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Resumen

La litiasis renal es una entidad infrecuente en la infancia y su incidencia va en aumento en los paises
desarrollados. Afecta méas a los individuos de raza blanca que a los afroamericanos en una proporcion 4:1,
con predominio del sexo masculino. Existen factores geograficos, raciales, genéticos implicados en su
patogenia, que depende también de factores fisicoquimicos (eliminacion renal de agua y solutos, pH
urinario, equilibrio entre factores estimulantes/inhibidores de la cristalizacion), alteraciones anatdmicas,
infecciones y cambios socioeconémicos; los cuales a lo largo del tiempo han producido cambios en los
habitos dietéticos, lo que ha modificado la frecuencia, composicién quimica y localizacion de los célculos.
A pesar de su rareza se debe pensar en la litiasis, con el fin de evitar un dafio renal irreversible. La
disponibilidad de terapia menos agresiva ha reducido a un 5% las indicaciones quirurgicas, abriendo nuevas
perspectivas en el tratamiento de la urolitiasis en la infancia.
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Abstract

Renal lithiasis is an infrequent entity in childhood, and its incidence has decreased in developed countries.
Affects white individuals more than African Americans in a 4: 1 ratio, with a predominance of males. There
are geographic, racial, genetic factors involved in its pathogenesis, which also depends on physicochemical
factors (renal elimination of water and solutes, urinary pH, balance between stimulating factors/inhibitors
of crystallization), anatomical alterations, infections and socioeconomic changes. Over time, changes have
occurred in dietary habits, which has changed the frequency, chemical composition and location of the
stones. Despite its rarity, lithiasis must be considered in order to avoid irreversible kidney damage. The
availability of less aggressive therapy has reduced surgical indications to 5%, opening new perspectives in
the treatment of urolithiasis in childhood.

The present article constitutes a bibliographic review about the organophosphorus intoxication, its clinical
manifestations, diagnosis and treatment.
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INTRODUCCION

Desde la antigiiedad existe evidencia de que el ser
humano ha sufrido de urolitiasis, con casos
reportados en momias de nifios egipcios.’ La
litiasis urinaria en los nifios es multifactorial, se
presenta en todo el mundo y tiende a recurrir.*
Su incidencia en la poblacion pediatrica es del 1-
3% en los paises desarrollados, siendo pequefia al
compararla con la poblacion adulta (5-10%).
Existen estudios recientes en Estados Unidos que
sugieren un incremento de esta incidencia que
oscila de 1/1.000 a 1/7.500.° La probabilidad de
suftrir calculos sintomadticos es 10 veces superior
en los adolescentes en comparacion con los nifios
de 0-3 afos. La mayoria de los nifios con litiasis
padecen una alteracion metabolica. La excepcion
la constituyen los pacientes con una vejiga
neurdgena, que son propensos a la formacion de
calculos infecciosos, y aquéllos en los que se ha
efectuado una reparacion de las vias urinarias
utilizando intestino, lo que predispone a la
formacion de célculos vesicales.* Estudio
retrospectivo indicd una mayor incidencia entre
los 5-10 afos. La media de edad de presentacion
fue de 8,2 anos, con un 54,4% de varones. Se
hallaron antecedentes familiares de litiasis en el
50% de los casos. Infecciones urinarias vy
alteraciones metabolicas (hipercalciuria, acidosis
tubular, cistinuria) fueron los factores etiologicos
mas frecuentemente hallados. Se considero litiasis
idiopatica en el 15% de los casos!. Es una pato-
logia con alta morbilidad debido a la posibilidad
de causar lesiones estructurales en el rifidn o las
vias urinarias en edades muy tempranas.” En
individuos sanos, la orina transita por el tracto
urinario sin que se forman cristales o estos son tan
pequefios que son eliminados de forma
asintomatica (cristaluria asintomatica)’.
Formacion de calculos

Alteraciones metabdlicas predisponen a la
formacion de calculos*: la hipercalciuria es el
factor metabolico de riesgo mdas reconocido
mundialmente, seguida de la hipocitraturia, con
menor frecuencia de la  hiperuricosuria,
hiperoxaluria, cistinuria heterocigotica,

ISSN 2215 -5287 Vol.36 (1) Marzo 2019

hipomagnesuria, el hiperparatiroidismo y la
acidosis tubular renal.>*

Aproximadamente el 90% de todos los célculos
contienen calcio como componente principal y el
60% estdn compuestos por oxalato calcico
(estudios epidemioldgicos sugieren influencia
genética en la hipercalciuria), otros estan
compuestos por acido Urico, cistina, cristales de
amonio o de fosfato o por una combinacion de
estas sustancias.> * El riesgo de formacion de
calculos aumenta cuando lo hacen las
concentraciones de estos cristales, y se reduce
cuando aumentan las concentraciones de
sustancias inhibidoras urinarias.*

Los factores que favorecen la formacion de
calculos urinarios son: el volumen urinario bajo,
el pH urinario bajo, el calcio, el sodio, el oxalato
y el urato. Muchas sustancias inorgénicas (p. €j.,
citrato, magnesio) y organicas (p. ¢j.,
glucosaminoglucanos, osteopontina) inhiben la
formacion de calculos. Los compuestos
inhibitorios orgéanicos se unen a la superficie del
cristal, inhibiendo su crecimiento y su nucleacion.
La formacion de célculos depende de cuatro
factores: matriz, precipitacion-cristalizacion,
epitaxia y ausencia en la orina de sustancias
inhibidoras de la formacion de calculos. La matriz
es una mezcla de proteinas, aziicares no aminados,
glucosamina, agua y ceniza organica. Constituye
el 2-9% del peso en seco de los calculos urinarios
y se dispone en su interior formando estructuras
laminares concéntricas.

La precipitacion-cristalizacion hace referencia a
la sobresaturacion de la orina para los iones
especificos que componen el cristal. E1 aumento
de la saturacion urinaria para los iones incrementa
el ritmo de nucleacion, el crecimiento de los
cristales, su agregacion, aumenta la probabilidad
de formacion y crecimiento de célculos. La
epitaxia consiste en la agregacion de cristales de
composiciones diferentes, pero con una estructura
reticular similar; se forman asi calculos de
naturaleza heterogénea.

Manifestaciones clinicas:

El cuadro clinico de la litiasis urinaria depende de
la edad del nifio, el tamafio y la localizacion del
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calculo® °. Los nifios presentan habitualmente

hematuria macroscopica o microscopica y dolor
abdominal inespecifico’*. También pueden
encontrarse signos y sintomas generales como
nauseas, vOmitos, manifestaciones de
disfunciones miccionales caracterizadas por
pérdidas urinarias diurnas o nocturnas y urgencia
miccional.

Si el calculo provoca obstruccion, se produce
dolor importante en la fosa lumbar (c6lico renal)
o en el abdomen. El célculo tipicamente causa
obstruccidn en zonas de estrechamiento de las vias
urinarias: la union pieloureteral, en la zona en la
que el uréter cruza los vasos iliacos, y la union
ureterovesical. ~ El  uréter se  estrecha
progresivamente en direccion distal, y su
segmento mas estrecho es la union ureterovesical.
Habitualmente, el dolor se irradia en direccion
anterior hacia el escroto o los labios. A menudo el
dolor es intermitente, en correspondencia con
periodos de obstruccion del flujo urinario, que
aumentan la presion en el sistema colector. Si el
calculo estd en el uréter distal, el nifio puede
presentar sintomas irritativos como disuria,
tenesmo y polaquiuria. Cuando el célculo pasa a
la vejiga, el nifio suele permanecer asintomatico.
Si el célculo estd en la uretra puede producirse
disuria y dificultad miccional, sobre todo en los
varones. Algunos nifios eliminan pequenas
cantidades de material tipo arenilla*

Diagnostico

La litiasis es tan solo la manifestacion de otras
enfermedades subyacentes, pero no la enfermedad
en si, por lo que se necesita una evaluacion
diagnostica completa en cada caso, de forma que
se pueda instaurar el tratamiento adecuado lo mas
temprano posible. El historial médico debe incluir
toda la informacioén posible sobre antecedentes
familiares (50% de los pacientes tienen familiar
con urolitiasis y nos orienta sobre posible
trastorno genético), prematuridad, enfermedades
concomitantes (con su tratamiento médico),
ingesta diaria de liquidos, dieta, uso de
suplementos vitaminicos.*S.

El diagnoéstico puede ser casual al realizar una
ultrasonografia ~ abdominal en un nifio
asintomatico, o puede realizarse en un paciente
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con sintomas clinicos en el que ya se sospecha la
enfermedad litiasica’.

Para la confirmacion diagnostica de la litiasis
urinaria son necesarios examenes de laboratorio y
estudios por imagen. Se recomienda la realizacion
de los siguientes examenes en la fase aguda: el
estudio del perfil metabdlico en sangre y orina
para determinar la etiopatogenia del célculo;
urocultivo (para la identificacion de los célculos
asociados con infecciones urinarias),
antibiograma en caso necesario, radiografias
simples de abdomen sin preparacion (para
evaluacion de la ubicacion y el tamafio del
calculo), en general mediante ecografia del
aparato urinario y se utiliza tomografia
computarizada de los rifiones/vias urinarias en
casos seleccionados®. Una vez que se establece la
presencia de litiasis, lo importante es precisar la
alteracion metabolica que condiciona la
formacion de calculos?

Aproximadamente el 90% de los célculos
urinarios estdn mas o menos calcificados, por lo
que son radiopacos en la radiografia simple de
abdomen. No obstante, muchos sélo tienen unos
pocos milimetros de didmetro y pueden pasar
inadvertidos, especialmente si estan en el uréter.
Los calculos de estruvita (fosfato amonico
magnésico) son radiopacos. Los calculos de
cistina, xantina y acido Uurico pueden ser
radiotransparentes, pero a menudo estan
ligeramente opacificados.

Algunos nifios presentan nefrocalcinosis o
calcificacion del tejido renal. La nefrocalcinosis
se observa mas frecuentemente en recién nacidos
prematuros tratados con furosemida, que causa
hipercalciuria, y en nifios con espongiosis
medular renal.

Hay numerosas opciones de imagen en los nifios
en los que se sospecha un célico renal. El estudio
de mayor precision diagnodstica es la TC helicoidal
sin contraste del abdomen y la pelvis; delimita el
numero, también la localizacion de los calculos
con una sensibilidad y una especificidad del 96%.
Ademdas demuestra si el rifion afectado es
hidronefrético; Sin embargo, la exposicion
radiactiva es alta. Otra alternativa es obtener una
radiografia simple de abdomen, pelvis y una
ecografia renal. Estos estudios pueden demostrar
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la existencia de hidronefrosis y posiblemente del
calculo; sin embargo, el calculo no se visualiza en
la ecografia a menos que esté situado junto a la
vejiga. Ademads, los calculos renales <3 mm
tipicamente no son visibles. Asi pues, los médicos
necesitan analizar cuidadosamente los riesgos de
la TC, frente a la menor sensibilidad de la
radiografia abdominal simple mas ecografia.

En un nifio con un célculo ya diagnosticado, las
radiografias simples seriadas o la ecografia renal
pueden emplearse para controlar el estado del
calculo, si ha aumentado o disminuido de tamafo
o si se ha desplazado. Cualquier material con
aspecto de calculo debe ser enviado para su
andlisis a un laboratorio especializado en la
identificacion de los componentes de los calculos
urinarios®*.

Es muy importante advertir a los padres que
cuando se va a efectuar el andlisis de sustancias
litogénicas e inhibidoras del lito, no se debe
aumentar drasticamente la ingesta de liquidos.
Esto debido a que un aumento excesivo en la
ingesta de liquidos, y por lo tanto en el volumen
de orina, puede enmascarar el verdadero factor de
riesgo relacionado con el paciente. Por ejemplo,
muchas nifias pequefias tienen solo un factor de
riesgo identificable: baja ingesta de liquidos. Por
lo tanto, un aumento en la ingesta de liquidos justo
en el momento de la (s) recoleccion (es),
probablemente va a imposibilitar dilucidar el
motivo de la urolitiasis’.

Estudio metabdlico

En todos los niflos con urolitiasis debe efectuarse
una valoracion metabdlica de los factores
predisponentes mas frecuentes, teniendo en
cuenta que a menudo coexisten factores
estructurales, infecciosos y metabdlicos. Esta
valoracion no debe iniciarse en un nifio en pleno
proceso de eliminacién de un calculo, puesto que
el cambio de dieta, el estado de hidratacion, asi
como el efecto de la obstruccidon sobre el rindn,
pueden alterar los resultados del estudio®.

Los calculos vesicales asociados con desnutricion
infantil, se forman preferentemente con las dietas
basadas en cereales, aun son endémicas en
Turquia, China, India, y el continente africano.
En el noreste de Tailandia, la elevada
endemicidad de la urolitiasis se asoci6 con la alta
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prevalencia de acidosis tubular e hipocitraturia.
Por otro lado en el norte de la India la ausencia de
una bacteria intestinal que degrada el oxalato, el
oxalobacter formigenes, ha sido implicada en la
alta incidencia de hiperoxaluria absortiva, con
formacion de oxalato de calcio vista en esta region
del mundo.

En EEUU, la prevalencia de los célculos urinarios
se eleva en direccién norte-sur y oeste- este; el
75% de estos nifios tienen un factor de riesgo
identificable 'y la  hipercalciuria o la
hiperuricosuria se identifica en el 50% de los
casos’.

Patogenia de los diferentes tipos de calculos
renales:

En los céalculos de oxalato célcico y de fosfato
calcico la anomalia metabolica mas frecuente en
estos nifios es la hipercalciuria normocalcémica.
La hipercalciuria puede ser absortiva, renal o
resortiva. El  trastorno primario en la
hipercalciuria absortiva es la hiperabsorcion
intestinal de calcio. En algunos nifios, un aumento
de la 1,25-dihidroxivitamina D se asocia a un
aumento de la absorcion de calcio; mientras que
en otros el proceso es independiente de la
vitamina D. La hipercalciuria renal consiste en la
alteracion de la reabsorcion tubular renal de
calcio. Las pérdidas renales de calcio provocan
una hipocalcemia moderada, que induce un
aumento de la produccion de hormona
paratiroidea, con incremento de la absorcion
intestinal de calcio y de la movilizacion de los
depdsitos célcicos. La hipercalciuria resortiva es
poco frecuente y se observa en pacientes con un
hiperparatiroidismo primario. El exceso de
secrecion de hormona paratiroidea estimula la
absorcion intestinal de calcio y la movilizacion de
los depositos calcicos.

La hiperoxaluria es otra causa potencialmente
importante de calculos de calcio. El oxalato
aumenta de 7 a 10 veces mas que el calcio el
producto de solubilidad en la cristalizacion del
oxalato cdlcico. Por tanto, la hiperoxaluria
aumenta significativamente la probabilidad de
precipitacion del oxalato calcico. El oxalato
aparece en altas concentraciones en el té, el café,
las espinacas y el ruibarbo. La hiperoxaluria
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primaria es un trastorno autosdmico recesivo
infrecuente que puede subdividirse en aciduria
glucdlica y aciduria 1-glicérica. La mayoria de los
pacientes con hiperoxaluria primaria tienen
aciduria glucolica; en los individuos afectados hay
un aumento de los acidos oxalico y glucélico en la
orina. Ambos defectos provocan un aumento de la
produccion  endoégena de  oxalato, con
hiperoxaluria, urolitiasis, nefrocalcinosis y lesion
renal. En los pacientes no tratados, la muerte
sobreviene hacia los 20 afios por insuficiencia
renal. La oxalosis, que se define como el depdsito
extrarrenal de oxalato célcico, se produce cuando
existe insuficiencia renal con un aumento del
oxalato plasmatico. Los depdsitos de oxalato
calcico aparecen en primer lugar en los vasos
sanguineos, la médula 6sea, y con el tiempo se
observan en todo el cuerpo. La hiperoxaluria
secundaria es mas frecuente, puede producirse en
pacientes con un aumento de la ingesta de
oxalatos, de sus precursores, como la vitamina C,
en aquellos que padecen déficit de piridoxina 'y en
nifios con malabsorcion intestinal.

La hiperoxaluria entérica abarca trastornos como
la enfermedad inflamatoria intestinal, la
insuficiencia pancredtica, las enfermedades
biliares, en los que existe una malabsorcion
gastrointestinal de 4cidos grasos, que se unen al
calcio intraluminal y forman sales que se excretan
en las heces. Normalmente, el calcio forma un
complejo con el oxalato y reduce la absorcion de
éste, pero, si no hay calcio disponible, se produce
un aumento de la absorcion de oxalato libre.

La hipocitraturia consiste en una excrecion baja de
citrato, que es un inhibidor de la formacién de
calculos de calcio. El citrato actia como un
inhibidor de la wurolitiasis célcica al formar
complejos con el calcio, aumentar la solubilidad
del calcio en la orina e inhibir la agregacion de los
cristales de fosfato célcico y oxalato célcico.
Algunos trastornos como la diarrea cronica, la
malabsorcion intestinal y la acidosis tubular renal
pueden provocar hipocitraturia. También puede
ser idiopatica.

La acidosis tubular renal (ATR) es un sindrome en
el que existe un trastorno del equilibrio acido
basico renal. Puede clasificarse en 3 tipos, uno de
los cuales predispone a los célculos renales,
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tipicamente de fosfato célcico. En la ATR de tipo
1, la nefrona distal no segrega iones hidrogeno en
el tibulo distal. El pH urinario nunca es inferior a
5,8 y se produce acidosis hiperclorémica
hipopotasémica. =~ Los  pacientes presentan
nefrolitiasis, nefrocalcinosis, debilidad muscular
y osteomalacia. La ATR de tipo 1 puede ser un
trastorno autosémico dominante, pero con mayor
frecuencia es adquirido y se asocia a
enfermedades sistémicas como el sindrome de
Sjogren, la enfermedad de Wilson, la cirrosis
biliar primaria, la tiroiditis linfocitica, o se debe a
anfotericina B, litio o tolueno (un disolvente
organico asociado a la inhalacion de
pegamentos)?.

El 5-8% de los pacientes con fibrosis quistica
presenta urolitiasis. Tipicamente, los célculos son
de calcio y a menudo aparecen en adolescentes.
En los nifos pequefios que padecen esta
enfermedad también se  produce una
nefrocalcinosis microscopica. Estos pacientes no
presentan hipercalciuria, y se cree que la
propension a la urolitiasis se debe a la incapacidad
para excretar un exceso de cloruro sédico o a la
malabsorcion intestinal. Existen otros trastornos
que pueden desempefiar un cierto papel en la
formacion de calculos de calcio. La
hiperuricosuria puede estar relacionada con el
crecimiento epitaxico de cristales de oxalato
calcico alrededor de un nucleo de cristales de
acido trico o con la accion del acido trico como
antagonista de los mucopolisacaridos urinarios,
que inhibe la cristalizacion del oxalato calcico. La
cistinuria heterocigdtica se observa en algunos
pacientes con calculos de calcio. El mecanismo de
accion es desconocido, pero puede ser similar al
del acido urico.

La sarcoidosis provoca un aumento de la
sensibilidad a la vitamina D3, por lo que aumenta
la absorcion de calcio en el sistema digestivo. En
el sindrome de Lesch-Nyhan existe una sintesis
excesiva de acido trico. Estos pacientes son mas
propensos a la formacion de calculos de acido
urico, aunque alguno de estos célculos puede estar
calcificado. En algunos nifios, los célculos de
calcio son idiopaticos. Este diagnostico solo debe
establecerse tras una valoracion metabdlica
completa®.
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Calculos de cistina

Causa el 1% de los calculos renales en nifios. Se
trata de un raro trastorno autosémico recesivo de
las células epiteliales del tibulo renal que impide
la absorcion de los cuatro aminoacidos dibasicos
(cistina, ornitina, arginina y lisina), provoca una
excesiva excrecion urinaria de estos productos. La
unica complicacion conocida de esta enfermedad
familiar es la formacion de calculos, debido a la
baja solubilidad de la cistina. Los pacientes tienen
habitualmente una orina 4cida, lo que aumenta la
tasa de precipitacion. El contenido de azufre
presente en la cistina hace que estos calculos sean
débilmente radiopacos®.

Calculos de estruvita

La prevalencia de célculos de estruvita asociados
con infeccion, elevada en el pasado, hoy en dia es
menor en la mayoria de paises industrializados,
probablemente por el mejor diagnostico y
tratamiento de las uropatias obstructivas, también
de las infecciones urinarias pediatricas?.

Las infecciones urinarias causadas por gérmenes
productores de ureasa (mas frecuentemente
Proteus spp, en ocasiones, Klebsiella spp.,
Escherichia coli, Pseudomonas spp. entre otros)
provocan una alcalinizacion de la orina y un
exceso de produccion de amoniaco; lo que puede
llevar a la precipitacion de fosfato amonico
magnésico (estruvita) y fosfato célcico. En el
rifion, los célculos presentan a menudo un aspecto
coraliforme y ocupan los cdlices. Actlian como
cuerpos  extraios, provocan  obstruccion,
perpetuan la infecciébn y causan lesion renal
progresiva. Los pacientes con calculos de
estruvita ~ presentan  también anomalias
metabodlicas que predisponen a la formacion de
calculos. Estos calculos se observan a menudo en
nifios con vejiga neurdgena, particularmente en
aquellos a los que se les ha practicado una
intervencion reparadora de las vias urinarias.
También se pueden formar calculos de estruvita
en la vejiga reparada de los nifios a los que se les
ha realizado una cistoplastia de ampliaciéon o una
derivacion del continente urinario.

Calculos de acido urico

En EEUU representan menos del 5%, pero en
otras zonas del mundo menos desarrolladas son
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mas frecuentes. La  hiperuricosuria, con
hiperuricemia o sin ella, es el factor subyacente
mas comun en la mayoria de los casos. El
diagndstico debe sospecharse cuando la orina es
persistentemente 4acida y contiene cristales de
urato. La hiperuricosuria puede ser la
consecuencia de diferentes trastornos congénitos
del metabolismo de las purinas, que dan lugar a un
exceso de produccion de acido urico, el producto
final del metabolismo de las purinas en los seres
humanos. Los nifios con el sindrome de Lesch-
Nyhan y los pacientes con deficiencia de glucosa-
6-fosfatasa también forman célculos de urato. En
los nifios con sindrome del intestino corto,
especialmente en aquellos a los que se les ha
practicado una ileostomia, la deshidratacion
cronica y la acidosis se complican a veces con
litiasis de acido urico.

Una de las causas mas frecuentes de litiasis de
acido urico es el rapido recambio de purinas en
algunos tumores y enfermedades
mieloproliferativas. El riesgo de litiasis de acido
urico es especialmente importante cuando el
tratamiento de estas enfermedades provoca una
rapida destruccion de nucleoproteinas. Los
calculos o el barro de 4cido turico pueden ocupar
toda la parte alta del sistema colector y provocar
insuficiencia renal o incluso anuria. Los uratos
también pueden aparecer en el interior de calculos
que contienen calcio. En tales casos, puede que
exista mas de un factor predisponente para la
formacion de calculos®. La base del tratamiento es
la alcalinizacion de la orina, en principio usando
citrato de potasio, también se aconseja reducir el
aporte dietético de purinas, y en casos
seleccionados, agregar alopurinol por via oral
10mg/kg/dias una vez por dia o divididoen 2 0 3
veces.? El alopurinol es eficaz en pacientes con
calculos de acido urico; es un inhibidor de la
xantina oxidasa que reduce eficazmente la
produccion de 4cido durico y de 2,8-
dihidroxiadenina*

Si a pesar del control bioquimico y de alcalinizar
un pH wurinario optimo el paciente sigue
produciendo célculos urinarios, se debe sospechar
la presencia de célculos de xantina, metabolitos de
acido urico debidos a alopurinol®.
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Calculos de indinavir

El sulfato de indinavir es un inhibidor de la
proteasa aprobado para el tratamiento de la
infeccion por VIH. Hasta un 4% de los pacientes
tratados con indinavir desarrollan nefrolitiasis
sintomatica. La mayoria de los célculos son
radiotransparentes 'y estdn compuestos por
monohidrato de indinavir, aunque en algunos se
observa la presencia de oxalato o fosfato célcico.
Después de cada dosis, el 12% del farmaco se
excreta por la orina sin ser modificado. La orina
de estos pacientes contiene a menudo cristales con
una forma caracteristica rectangular, en abanico o
en explosion estelar. El indinavir es soluble a un
pH inferior a 5,5. Por tanto, debe considerarse la
posibilidad de un tratamiento basado en su
disolucion mediante la acidificacion de la orina
con cloruro aménico o acido ascorbico?.
Nefrocalcinosis

La nefrocalcinosis consiste en el deposito de
calcio en el tejido renal. A menudo Ila
nefrocalcinosis se acompafia de urolitiasis. Sus
causas mas frecuentes son la furosemida, la
acidosis tubular renal distal, el
hiperparatiroidismo, la espongiosis medular renal,
el raquitismo hipofosfatémico, la sarcoidosis, la
necrosis  cortical, la  hiperoxaluria, la
inmovilizacion prolongada, el sindrome de
Cushing, la  hiperuricosuria, las causas
monogenéticas de hipertension y la candidiasis
renal®.

Calculos con infeccion

Estos deben extraerse quirtrgicamente una vez
controlado el episodio infeccioso. la prevencion
de las recidivas se logra corrigiendo las
anormalidades anatomicas y usando
quimioprofilaxis ~ con  nitrofurantoina o
trimetoprima/sulfametoxazol en dosis habituales?.
En un estudio retrospectivo con 112 pacientes
pediatricos con litiasis renal existia historia de
infeccion urinaria en la tercera parte de los
pacientes, y urocultivo positivo en el 25% de ellos
en el momento del ingreso. El germen mas
frecuente fue Proteus (55%), siendo también el
organismo implicado con mayor frecuencia en los
casos de pielonefritis aguda asociada a la litiasis
(57%)'2.

ISSN 2215 -5287 Vol.36 (1) Marzo 2019

Tratamiento Cada alteracién conlleva medidas
terapéuticas diferentes’.

En la fase aguda: el alivio puede lograrse con
farmacos  antiespasmoédicos 'y analgésicos
antiinflamatorios no esteroideos u opioides>*. En
esta fase, los antinflamatorios no esteroideos han
demostrado ser superiores incluso a los opioides.
Hay que tener precaucion al wusar los
antiespasmodicos en el periodo expulsivo, ya que
estos inhiben el peristaltismo ureteral, y aumentan
el ileo intestinal a través de un reflejo vagal''.

Si el cuadro agudo se acompaiia de vomitos, se
indican agentes antieméticos e hidratacion
intravenosa.

La migracion del calculo debe confirmarse con
imagenes periodicas, preferiblemente ecografia
de las vias urinarias?.

Los célculos ureterales pequefios suelen
eliminarse  espontdneamente, y  pueden
presentarse desde indoloros, hasta con cdlico
nefritico intenso. Se ha demostrado que el
tratamiento con antagonistas alfa-adrenérgicos,
tamsulosina, terazosina o la doxazosina, facilita la
eliminacion de los calculos; al reducir tanto la
presion ureteral por debajo del célculo, como la
frecuencia de las contracciones peristalticas del
uréter obstruido.

En muchos casos, la introduccion endoscépica de
una endoprotesis ureteral, hasta sobrepasar el
calculo, alivia el dolor y dilata suficientemente el
uréter como para permitir la eliminacion del
calculo. En los nifios con un célculo de 4cido urico
o en lactantes con un célculo debido a la
administracion de furosemida, el tratamiento
basado en la disolucion del calculo puede ser
eficaz.

Si el célculo no se elimina o es poco probable que
lo haga, o si hay una infeccion urinaria asociada,
es necesaria su extirpacion. En los calculos
vesicales, ureterales y en calculos pequefios de la
pelvis renal, la litotricia con laser de holmio a
través de un ureteroscopio flexible o rigido es
efectiva. La litotricia extracorporea con ondas de
choque se ha aplicado con éxito a los nifios con
calculos renales y ureterales, con una tasa de
resultados favorables superior al 75%%*. Estudio
retrospectivo demostré que las complicaciones
fueron més frecuentes con el tratamiento
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quirtirgico que cuando se pudo emplear la
litotricia, ~ principalmente  infecciones 'y
complicaciones inherentes a la cirugia (estenosis
postquirtrgicas) 2 El tratamiento de la litiasis
renal en ninos mediante LEOC es un tratamiento
seguro y eficaz'?.

Otra alternativa es la nefrostolitotomia
percutdnea, en la cual se accede al sistema
colector percutaneamente, y los célculos se
rompen mediante litotricia ultrasonica. Cuando
estas modalidades no consiguen el efecto deseado,
una alternativa es la extirpacion laparoscopica;
este procedimiento puede llevarse a cabo con el
robot da Vinci*. La hidratacion es la medida mas
importante, cuyo objetivo es disminuir la
concentracion de las sustancias litogenas en la
orina, debe distribuirse a lo largo del dia y la
noche, esto para mantener un flujo urinario
constante. El aporte de liquido en el nifo debe de
ser el suficiente para promover una diuresis de
alrededor de Iml/kg/h. Se recomienda de 2-2,5 L
diarios en adolescentes, aumentando dicha ingesta
durante los meses de verano® 4. La reposicion de
liquidos después de la actividad fisica debe ser
sistemdtica, para impedir la concentracién y
saturacion de la orina. Se sugiere ingerir
preferiblemente liquidos con pH alcalino. La dieta
debe ser adecuada a las necesidades del nifio o del
adolescente especialmente en la ingesta de calcio,
proteinas, hidratos de carbono, grasas y sales. Se
recomienda que el plan dietético sea
individualizado y realizado por un nutricionista’.
La ingesta excesiva de sodio aumenta la
excrecion urinaria de calcio y puede dar lugar a
hipocitraturia.

Ademas, un mayor consumo de sal induce
acidosis metabolica y para compensar la
sobrecarga 4cida, los rifiones conservan aniones,
incluido citrato urinario, lo que contribuye a la
hipocitraturia. Por estas razones estda indicado
reducir la ingesta diaria de sodio y aumentar la
ingesta de potasio.

Aunque es contraintuitivo, las dietas bajas en
calcio son menos eficaces para el tratamiento de
los célculos de calcio que las dietas que contienen
cantidades normales de calcio, cantidades
reducidas de sodio y proteinas animales.
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Las dietas bajas en sodio y proteinas reducen la
excrecion urinaria de calcio y oxalato. Deben
evitar una ingesta excesiva de calcio. Sin
embargo, los nifios necesitan calcio para el
desarrollo 6seo y las recomendaciones sobre la
ingesta diaria de calcio varian en funcion de la
edad. Por tanto, en los niflos se debe evitar la
restriccion de calcio. Los diuréticos tiazidicos
también reducen la excrecion renal de calcio. La
administracion de citrato potasico, un inhibidor de
los célculos de calcio, a dosis de 1-2 mEq/kg/24h,
resulta beneficiosa. La limonada es una excelente
fuente de citratos, puesto que unos 120 ml de
zumo de limo6n contienen 84 mEq de 4cido citrico.
La toma diaria de unos 120 ml de zumo de limén
disuelto en 2 litros de agua, aumenta
significativamente la concentracion urinaria de
citratos.

Si se mantiene un pH urinario alto (mayor a 6,5)
puede prevenirse la recurrencia de los célculos de
cistina. La cistina es mucho mas soluble cuando el
pH urinario es superior a 7,5. La d-penicilamina,
es un quelante que se une a la cisteina o a la
homocisteina y aumenta la solubilidad del
producto. Aunque mal tolerada por muchos
pacientes, se ha descrito su eficacia en la
disolucion de los calculos de cistina también en la
prevencion de las recurrencias cuando fracasan la
hidratacion y la alcalinizacion urinaria.

El tratamiento de la acidosis tubular renal tipo 1,
exige la correccion de la acidosis metabolica, la
reposicion de las pérdidas de potasio y sodio. Es
necesario el tratamiento con citrato sédico y/o
citrato potasico. Cuando se corrige la acidosis
metabolica, la excrecion urinaria de citrato vuelve
a ser normal*. Como se ha mencionado existen
muchas opciones de tratamiento eficaces para la
prevencion los calculos!.

La litiasis tiene indicacion quirdrgica cuando el
dolor es intratable, hay obstruccion, infeccion
asociada o una imposibilidad de eliminacion
espontanea del calculo?.

Conclusiones La urolitiasis es una enfermedad
recurrente para la cual alin no se conoce cura’. En
esta revision se ha tratado de llevar a los lectores,
las principales causas de litiasis del tracto urinario
en el niflo, las medidas preventivas para evitar la
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formacion de los célculos, y la conducta que se
debe adoptar de acuerdo con el tipo de trastorno
metabodlico del paciente. Por ser la causa mas
frecuente, se insiste en el diagnéstico y
tratamiento de la litiasis producida por
hipercalciuria idiopatica®

La litiasis urinaria es un problema de salud
relevante en la poblacion infantil dado el rol que
puede tener en la etiologia de la infeccion urinaria
y en el deterioro progresivo de la funcion renal.
El riesgo de dano renal e insuficiencia renal
cronica por litiasis urinaria es bajo, sin embargo
algunos tipos de célculos tienen un riesgo mayor
como son los de origen hereditario (cistinuria,
hiperoxaluria primaria, enfermedad de Dent), las
urolitiasis relacionadas con infeccion, las
anomalias anatomicas o funcionales del tracto
urinario o de la médula espinal®.
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