Rev Cubana Pediatr 61(5): 730-735, septiembre-octubre, 1989

LITIASIS CALCICA RENAL REPETIDAS EN
EL NINO. PRESENTACION DE 5 CASOS

HOSPITAL PEDIATRICO DOCENTE "CERRO"

Dr. Regino Pineiro Lamas,* Dr. Oscar R. Jiménez
Pantoja,** Dr. Fidel Presmanes Fernandez*** y Dr.
Julio Lépez Benlitez****

RESUMEN

Se presentan 5 pacientes: 3 hembras ¥y 2 varones, que muestran litiasis
célcica  renal 'repetidas, procedentes de la consulta de nefrourologia
del Hospital PediAtrico Docente del Cerro. Se -plantean los
diagnésticos ¥ me hace una reviesidn del tema donde ee hace .&nfasis en
evitar Ios recidivas.

INTRODUCCION

La litiassis renal no es una enfermedad homogénea. pues la formacidn. de
calculos se¢ producen en situaciones miltiples e igualmente su haturaleza
quimica también es diversa. Se ha senalado que estd presente en el 1 % de
las necropsias: muchos_de estos célculos de pequeno tamafio no hablan mos-
trado sintomas clinicos. En el nine la incidencia es mayor de lo que se
piensa e 4incluso parece haber aumentado en los dltimos anos. influida por
una mayor supervivencia de ninos con malformaciones congénitas
genitourinarias y trastornos endocrinometabdlicos. La forma de manifestarse
principalmente en el nino es el dolor. hematuria y fiebre u otros sintomas
propios de infeccidén urinaria. tales colmo disurias. El objetivo de este
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trabajo es presentar 5 pacientea que mostraban litiasis cdlcica renal repe-
tidas y hacer una revisidn del tema.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudian 5 pacientes con litiasis célcica renal repetidas: 3 hembra:
¥ 2 varones, de 3 a 13 afios de edad. procedentes de la consulta de nefro-
urclogia del Hospital Pediatrico Docente "Cerro”. Todos los pacientes tu-
vieron 2 o més episodios de célicos nefriticos por Iitiasis. Se les indicd
para el estudio de la funcidén renal: parcial de orina (incluyendo pH).
eituria, urea, creatinina y urocultives seriados. Para el metabolismo fos-
fo-calcico se indied: calcio en sangre y orina, indice calcio-creatinina
{normal hasta 0,15)., féaforo en sangre Y orina. Se sefiald ademds, ionogra-
mas sanguinec y gasometria, estudio de la composicién del célculo. uretro-
cistografia miccional y urcgrama descendente.

Se considerd el término de litiasis cadleica idiopatica. cuande no se
encontrd enfermedad subyacente (no incluye la hipercalcemia idiopatica. que
por su importancia la independizamoa) y la litiasis calcica secundaria,
cuando es provocada por distintos procesos como: hiperparatiroidismo. hi-
peroxaluria, sarcoidosis. acidosis renal tubular, intoxicacién por vitamina
€. corticoterapia. asi como todas las enfermedades que conducen a una ele-
vacién del calcio, del oxalato o del pH urinarios.

RESULTADOS

DIAGNOSTICO

Tres pacientes presentan como diagnéstico litiasis calcica renal
idiopAtica y en 2 se constatd hipercalciuria idiopatica.

EDAD DE COMIENZO

En un paciente el inicio de la litiasis renal fue al ano de edad, en 2 a
los 6 anos ¥y en los 2 restantes a los 12 y 13 afos.

En los 2 pacientes con hipercalciuria idiopaAtica. el inicio fue al afo ¥
a los & anos.

ESTUDIO DEL METABOLISMO FOSFOCALCICO (EN SANGRE Y
ORINA)

En 2 pacientes se constatd hipercalciuria idiopatica, pues presentaron
en la orina de 24 horas, un indice calcio-creatinina elevado. El resto del
estudio fue normal en todos, incluyendo la excrecidn de oxalato urinario.
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ESTUDIO DE LA FUNCION RENAL

La urea y creatinina fueron normales en todos los pacientes. El urocul
tivo y 1la cituria estuvieron alterados en una ocasién en los 2 pacientes
con hipercaleiuria comprobada, para ser en uno de estos el pH urinario
alcalino, lo gue coincide con una infeccidn renal.

IONOGRAMA Y GASOMETRIA

Fueron normales en todos los pacientes.

ESTUDIO DE LA COMPOSICION DEL CALCULO

Logs <calculocs estaban compuestos de oxalato de calcio y fosfato de cal-

cio.

URETROCISTOGRAFIA MICCIONAL

No se constatd reflujo vesicoureteral en ningin paciente.

UROGRAMA DESCENDENTE

Se vepificd hidronefrosis y litiasis renal izquierda en un paciente;
litiasis bilateral en 2 pacientes (los 2 con hipercalciuria verificada). ¥
en los 2 pacientes restantes. en uno se comprobd litiasis renal izquierda y
en el otro derecha.

COMENTARIOS

La aparicién de litiasis es mas frecuente en el periodo de vida de 20 a
40 anos: por debajo de los 10 anos se ha observade una frecuencia del 1 _al
2 %. S5e plantea también predominic del sexo masculine sobre el femenino.

La litiasis es bilateral en el 15 al 20 % y es rara la localizacién ve-
sical (s&lo el 10 %).  Entre los factores gue intervienen en la génesis
de loas calculeos, podemos distinguir 2 grandes grupos: causas generales y
locales. Dentro de las primeras tenemos principalmente la hipercaleciuria
idiopAtica, el hiperparatiroidismo. el hipertircidismo. el sindrome de
Cushing. desvitaminosis thipoavitaminosis A y D). inmovilizacién (por la
desmineralizacién ésea gue se produce). La causa de la hipercalciuria
idiopatica es desconocida y se plantea pueda ser un trastorno tubular renal
por la reabsorcién de calcio., o bien a una absorcién intestinal de calcio
aumentada (hipercalciuria absortiva); = existe hipercalciuria en ausencia
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de hipercalcemia. Eg un trastorno familiar y parece ser trasmitide por un
gen autcadmico dominante.

El hiperparatircidismo constituye del 3 al 5 % de las causas de litiasis
renal y el 80 ¥ de estos pacientes ErEaentl litiasis. En el nino esta
enfermedad tiene una frecuencia muy baja.  Entre las causas locales pode=
mos upquciur principalmente la acidosis tubular renal y el éstasis urinario
(uropatia obstructiva). wvejiga neurcgénica. La retencion urinaria es un
factor principal favorecedor de la formacién de cAlculos junte a la infee-
cion urinaria. Entre las malformaciones congénitas que provocarian lo ante-
rior: rindn en herradura. rifién ectépico, duplicidad pieloureteral,
hidronefrosis. ureterocele. estencsis a distintos niveles. La vejiga neuro-
génica (congénita o adquirida) al condicionar éstasis e infeccién urinaria.
es otro factor para tener en cuenta; sin embarge. a pesar de su frecuencia
relativa en nifos. son pocas las que se acompanan de litiasis. '~ La infee-
cién urinaria cuando no es primitiva se superpone a los demas factores
enunciados. y se discute 81 por si sola es capaz de producir litiasis
renal.

Una opinién difundida es admitir en la litiasis calcica idiopatica 1la
ausencia de alguna sustancia protectora de la orina ligada a factores he-
reditarios. que impedirian la precipitacién de calecio.  la cual disminuye
su produccién en la noche. por lozque el peligro de formacidn de grandes
cristales es maximo en este horario.

Los célculeos urinarios mas frecuentes son célcicos (fosfato. oxalato),
oxélicos ¥y calcicoa mixtasltnxalaansfatican}:zexistnn litiasis raras de
dcido drico. cistina, glicina y otros compuestos.

El 80 % de los cdlculos renales estan formados por sales calcicas y se
observan especialmente en hipercalciurias cuyas causas mas frecuentes son:
inmovilizacion. intoxicacién por vitamina D, hiperparatiroidismo (excep-
cional en el ninc). la hipercaleciuria idiopatica ¥ en la acideosis tubular
renal. La litiasis oxalica no es excepcional en el nific (aparece en la hi-
peroxaluria primitiva. gue es un trastorno del metabolisme. en el cual la
excreciéon excesiva de 4cido oxadlico se combina con sales de caleio) ¥ en su
forma secundaria (afecciones intestinales inflamatorias y otras). Los
célculos de oxalato y fosfato célcico orientan hacia trastornos del meta-
bolismo célcico y oxalico. 1los de fosfato amonic magnesiano (FAM) hacia
infecciones urinarias o medicacién alcalina prolongada, por lo gue el estu-
dic de la composicién del caleio es de gran importancia.

Se ha sefalado en estudios previos que en los nifios mencres de 5 afos
los cédlculos estdn compuestos principalmente de FAM por infecciones renales
¥ los nifos mayores. sobre tode de oxalato de calcio. por lo que en estos
dltimos es indispensable una investigacién cuidadosa para buscar %n posible
origen metabolico de la litiasis. Al igual que en otros estudios en nues-
tros pacientes se detectd que los célculos estaban compuestos de oxalato vy
fosfato de calcio.

Entre las complicaciones de las litiasis tenemos que al obstaculizar el
pasc de la orina se desarrolla una dilatacién por encima del calculo gque
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origina una hidronefrosis que varia en cuanto a tamano., en dependencia del
tiempo gue lleva actuando el calculo, de su grosor ¥y localizacidn.

De nuestros 5 pacientes, unc presento una hiaronefrosis secundaria a su
litiasis renal de base.

La complicacién infecciosa es més frecuente en la litiasis célcica y se
comprueba en el 50 % de los casos con la posibilidad de permanecer indefi-
nidamente, a pesar del tratamientoc antibidtico bien dirigide e incluse
cuando se controla y recidiva con facilidad. Los gérmenes méAs habituales
son E. Coli. Proteus. Klebsiella. Enterococo y Estafilococo.

Siempre gque se diagnostigue wuna litiasis renal hay gue investigar.
mediante examen citobacteriolégice y cultivos repetidos., la posibilidad de
pielonefritis. La infeccidén puede acarrear nuevos depdsitos de fosfato-
calcio v otras sales sobre el célculo primitivoe para formar calculos
gigantes. En nuestro estudio 2 pacientes (con hipercalciuria constatada)
presentarcn en su evolucidn episodios de pielonefritis.

Il estudio de la funcién renal tiene gran interés en estos nines. no
comn diagnédstico propiamente de la litiasis,. sino como valoracidn de la
repercusién anatémica de los procesos ccurridos y establecer un prondstico.

La exploraciédn del metabolismoe fosfocalcico gque abarcard los puntos
basicos es8 de gran utilidad: también debe estudiarse la excrecidn urinaria
de oxalatos., la cromatografia de aminocdcidos en orina y el estudioc del
equilibric aAcideo-basico. incluyendo el pH urinario. Sabemos que esta medida
es importante en la interpretacién de los trastornocs dcido-bdsicos y en el
diagnéstico y tratamiento de la litiasis drica. xantinica y cistinica. En
la acidosis metab&lica. el pH urinario debe disminuir por debajo de 5. =i
se mantiene por encima de 6.5 es qu& existe una acidosis tubular renal.
hipocalcemia o una hipocaliemia o administracién de acetazolamida. En la
alcalosis metaboélica, el pH urinario eata habitualmente elevado, superior a
6,5, s el caso de las alcalosis por sobrecarga de alcalinos o por hiperco-
ticismo (=indrome de Conn y de Cushing). En las litiasis trica, xantica y
cistinica, la orina es habitualmente A&cida de modo permanente. Ezste
puede constituir wun elemento importante en el diagndstico de una litiasis
radiotransparente. La vigilancia del pH es fundamental para verificar la
eficacia de la alcalinizacién. que es la medida terapéutica mas importante
en estos CAsos.

Para finalizar gueremos hacer énfasis en la gran importancia del trata-
miento_ dietético y medicamentoso de estos pacientes, para evitar las reci-
divas.

The cases of five patients (three females and two males). showing repeated
renal calcium lithiasis, who come from the outpatient service of nephrol-
ogy. Cerre Teaching Pediatric Hospital are presented. Diagnosis are stated
and review of the theme is done. making emphasis on avoiding relapses.
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Il s'agit de 5 patients, 3 filles et 2 garcons. gui montrent une lithiase
calcique rénale & répétition. Ces malades provenaient de la consultation de
néphro-urologie de 1'Hépital pédiatrigque universitaire de la municipalité
Cerro. On é&tablit les diagnostica et on fait une revue de ce sujet en met-
tant 1l'accent sur la facon dont on doit éviter les récidives.
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