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RESUMEN

Hay un aumento de litiasis en nifios, la cual se relaciona con alteraciones metabdlicas, como
hipercalciuria, hiperuricosuria e hipocitraturia. Con el objetivo de determinar la incidencia de
factores de riesgo conocidos para litiasis en una poblacién pediatrica asintomatica, se realizé
un estudio descriptivo transversal, con muestras de orina de 24 horas de 80 nifios, el grupo
se sub dividié en base a los valores de creatinuria en “orinas validas” ( creatinuria en 12 y 20
mg/kg/dia y “orina no validas( creatinuria menor de 12 y mayor de 20 mg/kg/dia) .Se analizan
los datos de cada uno de los grupos por separado encontrando en el grupo de pacientes
con orina véalida: 16 pacientes (20%) cumplieron con proporcionar las tres muestras de
orina valida, dando un total de 48 muestras encontrando: Calciuria a cuatro (4/16) pacientes
con un valor de calcio mayor de 4mg/kg/dia, en por lo menos una de las tres muestras. La
relacion Calcio/Creatinina mayor de 0.20 est4 presente en por lo menos una de las tres
muestras en siete pacientes (7/16). De los siete pacientes con hipercalciuria en una muestra
de tres, en cuatro se confirmé el hallazgo con calciuria > 4 mg/kg/dia, representando una
sensibilidad de 100% y una especificidad de75%, cuando se tom6 como criterio la relacion
Calcio/Creatinina mayor de 0.20 en por lo menos dos muestras de orina, el calculo de
sensibilidad y especificidad fue del 100% para ambas. Uricosuria: El indice de &cido urico en
orina mayor de 0.56 fue encontrada en siete pacientes (7/16) en por lo menos una
muestra de orina. Natriuria: La excrecion de sodio en orina fue mayor de 3 mEg/kg/dia, en
todos los pacientes (16/16).Kaliuria: Se encontré un valor de potasio en orina menor de
3/mEg/kg/dia en al menos una muestra en el 100% de los pacientes (16/16). Los siguientes
resultados son del 100% de la poblacién en estudio (n=80) que proporciond las tres
muestras de orina de 24 horas, representando un total de 240 muestras de orina de 24
horas. Se valoran parametros que no requieren la certeza de una creatinuria entre 12 y 20
mg/kg/dia. Encontrando calciuria: relacion Calcio/Creatinina > 0.20 en 36 (45%) pacientes en
por lo menos una muestra. El indice de excrecién de acido urico > 0.56 en 47 pacientes en
por lo menos una muestra (37%). Conclusion: La presencia de hipercalciuria en una
poblacién asintomética fue de 11 %, cuando se defini6 hipercalciuria como relacién

Calcio/Creatinina > 0.20 en por lo menos dos muestras de orina.



La hiperuricosuria, encontrada en por lo menos dos muestras de orina, se present6 en 27.5%
de la poblacion estudiada. La correlacion entre natriuria y calciuria (r= 0.49) sugiere que la
ingesta de sodio puede ser un factor de riesgo modificable para la prevencion de
hipercalciuria y la litiasis. El 31% de los pacientes con relacion Calcio/Creatinina > 0.20
también tuvo una natriuresis > 3 mEqg/kg/dia (Riesgo Relativo 1.27) y el 28% de los

pacientes con indice de excrecion de acido urico > 0.56 tuvo una natriuresis > 3 mEqg/kg/dia.



I. INTRODUCCION

Anteriormente la litiasis renal era considerada una entidad de predominio en la edad
adulta, sin embargo recientemente se ha visto un aumento en la prevalencia durante la
infancia. Este cambio epidemiolégico pudiera explicarse por desoérdenes nutricionales o

alteraciones metabdlicas. (1-4)

Se estima que la prevalencia de litiasis es de 1/4.500 ingresos hospitalarios en un
hospital pediatrico y 1/200 ingresos en una unidad de Nefrologia Pediatrica. La litiasis renal
tanto en el niflo como en el adulto se caracteriza por sus frecuentes recurrencias, que segun

distintos estudios oscila entre el 7 y el 54%. (1)

Segun la base de datos de Nefrologia Pediatrica del Hospital Roosevelt, para el 2010
se contaba con un total de 1,500 pacientes en seguimiento, de estos 1500 pacientes 40
pacientes tienen el diagnostico de litiasis renal. El 50% de estos casos fue diagnosticado en

ese mismo afno.

En Guatemala no existen datos sobre la presencia de riesgos conocidos de urolitiasis

en la poblacién pediatrica.

Se sabe que su etiologia es multifactorial, aunque generalmente es una expresion de

desordenes nutricionales o alteraciones metabdlicas.

En la poblacién pediatrica la urolitiasis se ha relacionado con alteraciones
metabdlicas en més de la mitad de los casos. Dentro de las alteraciones metabdlicas mas
importantes se encuentran la hipercalciuria, hiperuricosuria y la hipocitraturia. La segunda
causa etiolégica en estos pacientes es la asociada a infecciones, las cuales se ven

favorecidas en caso de malformaciones del tracto urinario.

Si bien, la incidencia y la etiologia de la litiasis renal difieren significativamente con
respecto a la edad y la ubicaciébn geografica, en nuestro medio no existen datos
epidemioldgicos que nos permitan conocer el perfil metabdlico de nuestra poblacion, tanto en

pacientes sintomaticos como asintomaticos.

Los resultados del analisis urinario en nuestra poblacion pediatrica asintomatica, nos
permite conocer la existencia de una alteracion de la excrecion de calcio o de &cido Urico, los
cuales servirdn como guia para posteriores estudios. Este estudio se realizé en un grupo de
nifos asintomaticos y no se incluyen pacientes con litiasis dado que estos presentan

alteraciones de los indices urinarios y supondrian un sesgo de seleccion.



El presente estudio determina la incidencia de litiasis renal en base a la alteraciéon
de indices urinarios en una poblacion pediatrica asintomatica asi también determina la
incidencia de hipercalciuria e hiperuricosuria en una poblacion pediatrica asintomética. Asi
también determina la variacion inter sujeto en tres muestras de indices urinarios para
calcular hipercalciuria e hiperuricosuria, comparar los resultados obtenidos en orina de 24
horas contra resultados obtenidos en muestra de orina al azar, determina la ingesta y
excrecion urinaria de sodio, la excrecién urinaria de calcio y la excrecién urinaria de acido

arico en una poblacién pediatrica asintomatica.



II. ANTECEDENTES
1. Litiasis renal

1.1 Definicién

La litiasis renal es definida como la presencia de célculos en el tracto urinario. Consiste
en la precipitacibn de sustancias cristalinas de distinta composicibn quimica que

normalmente estan disueltas en la orina. (1)

La litiasis renal siempre se ha considerado una enfermedad tipica del adulto. Sin
embargo, con bastante frecuencia también esta presente en la edad pediatrica, aunque en
muchas ocasiones pasa desapercibida.

El manejo integral de la litiasis renal implica no solamente eliminar el calculo de la via
urinaria, sino también buscar las causas responsables de su formacion, con el fin de evitar

gque se produzcan recurrencias de la enfermedad.

Los progresos en el campo de la biologia molecular nos permiten conocer, ademas,
cuales son las bases genéticas a partir de las cuales se producen las alteraciones

metabdlicas causantes de la litiasis (2,3).

1.2 Epidemiologia

La incidencia y la prevalencia de la litiasis renal en el nifio, aunque mucho menores
gue la del adulto, no son bien conocidas. Dependen de factores genéticos, climaticos,
raciales, socioeconémicos, metabolicos, nutricionales, y varian ampliamente segun la zona
geografica. Estudios epidemioldgicos recientes informan de que en los ultimos 10 afios se ha
producido un incremento de la incidencia de la enfermedad renal litidsica en nifios. Posibles
explicaciones a este fendmeno incluyen cambios en los hébitos alimentarios en los paises
desarrollados y un aumento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad en la poblacién
pediatrica (4,5).

Se ha estimado que la incidencia oscila entre 0,13 y 1,52 casos por cada 1.000
admisiones hospitalarias y ocupan el 10% de todos los casos de litiasis en adultos (6). Estos

datos hay que valorarlos con precaucion porque entre 15-45% de los casos permanecen sin
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diagnosticar debido la sintomatologia inespecifica que producen, sobre todo en los nifios

mas pequefios (6).

En algunas partes del mundo, como por ejemplo en Turquia, la prevalencia es mucho
mas alta y puede llegar a ser comparable con la de los adultos (6). Ocurre a todas las
edades, aunque con mucha menor frecuencia por debajo de los 2 afios y a diferencia del

adulto, las diferencias entre ambos sexos 7-10 son poco significativas y no constantes (4,11).

En estudios realizados en EE. UU. Se refiere que la enfermedad litidsica ocurre con
mucha més frecuencia en la raza blanca donde la incidencia es 2 veces mayor que en la
asiatica, ocurriendo raramente en los afroamericanos y en los nativos americanos (12). La
predisposicién genética, reflejada en las diferencias raciales y en la alta incidencia de una
historia familiar de urolitiasis, indica la importancia que tienen los factores genéticos en esta
enfermedad (4,12).

Tanto en el nifio como en el adulto, la enfermedad renal litihsica se caracteriza por
sus frecuentes recurrencias, que segun distintos estudios oscila entre el 7 y el 54%(7, 8,13).

La localizacién de los calculos también varia segun las distintas areas geogréficas.
En Europa y en EE. UU., el 90% de los casos se localizan en la via urinaria alta, mientras
que en los paises en vias de desarrollo (sudeste asiatico y zonas de Africa) lo hacen
preferentemente en la vejiga (litiasis vesical endémica). La composicion de estos ultimos, es
casi siempre de urato amonio y su etiologia, a diferencia de los paises desarrollados, esta en
relacién con una dieta rica en cereales, hipoproteica y pobre en fosfatos. Se ha comprobado
que cuando en un pais subdesarrollado mejora el nivel de vida, se produce una disminucion
de los caélculos vesicales y un aumento en el nimero de célculos localizados en la via
urinaria alta. En los paises desarrollados, los célculos vesicales son excepcionales y cuando
aparecen son la consecuencia de anomalias anatdbmicas o funcionales de la via urinaria

inferior (vejiga neurdgena, patologia uretral, vejiga ileal)(7,8,13).
1.2 Sintomatologia

La sintomatologia varia con la edad y es tanto mas dificil de interpretar cuanto mas
pequefio es el paciente. El sintoma mas importante es el dolor, producido por la movilizacion
del célculo a través de la via urinaria. En el lactante casi siempre se manifiesta en forma de

llanto inconsolable, confundiéndose con el colico del lactante. En el nifio mayorcito produce
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episodios de dolor abdominal m&s o menos localizado, a veces referido a zonas lumbares,
estando presente en el 40-75% de las ocasiones. El cuadro tipico de colico nefritico del

adulto, solamente aparece en el adolescente.

La hematuria macro o microscopica estd presente en el 30-90% de los casos,
pudiendo acompafiar o no al dolor abdominal. En el 20-50% de los pacientes puede aparecer
un sindrome miccional con disuria, polaquiuria, etc., sobre todo en los calculos vesicales y
uretrales o cuando se asocia una infeccidn urinaria. Otros sintomas menos frecuentes son la
fiebre, sobre todo si hay infecciéon urinaria, los vémitos y la retencién urinaria. Algunos
pacientes, sobre todo los de menor edad, cursan de forma asintomatica, pasando

desapercibidos o diagnosticandose de forma casual (2, 7, 8, 10, 13,14).

Con frecuencia, se puede pasar por alto el origen urolégico del dolor. Ello se debe a
la ocurrencia inconstante de disuria y hematuria, a la localizacién del dolor en éareas
diferentes de los flancos y a la no visualizacién del calculo en los estudios de imagen, en
algunos casos. Se considerara siempre la posibilidad de urolitiasis en los nifios que, teniendo
un dolor abdominal recurrente, tienen ademas una historia familiar positiva para litiasis renal,
incluso aunque no exista disuria y/o hematuria (15).

Existe un grupo de pacientes, muchos de ellos con antecedentes familiares de litiasis,
que sin haber formado célculos todavia visibles, presentan una sintomatologia muy parecida
a los pacientes litidsicos. Se trata de pacientes que tienen un riesgo de litiasis varias veces
superior al de la poblacion pediatrica normal, que forman microlitiasis (célculos de tamafio
menor de 3 mm) que normalmente expulsan de forma espontanea y que muchas veces
pasan desapercibidos en los estudios de imagen. Se acepta que estos pacientes se
encuentran en «situacion de prelitiasis» y se les considera como futuros formadores de
calculos. Segun otros autores, este grupo de pacientes tienen mas riesgo de litiasis que la

poblacién pediatrica general. (2, 8, 10,15).

1.3 Antecedentes

Se buscaran antecedentes familiares de litiasis que, segun diferentes estudios, estan
presentes entre el 22 y el 75%. Se investigara si existe una historia litiasica anterior,
identificando la edad de comienzo, el numero total de célculos formados y el tratamiento

previo recibido. Algunas enfermedades metabdlicas hereditarias, como la cistinuria, la



hiperoxaluria primaria, el raquitismo hipofosfatémico con hipercalciuria, la acidosis tubular
renal y otras tubulopatias, pueden manifestarse muy precozmente, en los primeros meses o

afos de la vida (10).

Debe descartarse patologia digestiva, como diarrea crénica, celiaquia, fibrosis
quistica, o enfermedades inflamatorias cronicas, como la enfermedad de Crohn o la colitis
ulcerosa. En estos procesos se produce una importante pérdida intestinal de agua,
electrolitos, alcalis y calcio con la aparicidon de una orina concentrada y acida, asociada a una
hipocitraturia y una hiperoxaluria secundaria a un aumento de la absorcién intestinal de
oxalato. Todo ello da lugar a una alteracion de la composicién idnica de la orina facilitadora

de la aparicién de céalculos (13).

En algunos pacientes, el primer episodio de litiasis renal puede ser la expresion de
una enfermedad sistémica, como el hiperparatiroidismo primario, la sarcoidosis, los tumores
de alto recambio celular como los linfomas (sindrome de lisis tumoral). También puede
indicar la presencia de otras enfermedades, como la acidosis tubular distal u otras

tubulopatias mas complejas (10, 13,14).

Ademas de investigar si ha habido episodios de infeccion del tracto urinario previos,
debe practicarse un estudio microbioldégico de orina con el fin de descartar una infeccién

urinaria activa causante de una litiasis debido a infecciones (12).

Debe identificarse si hay antecedentes de inmovilizacién en relacién con problemas
traumatolégicos, trastornos incapacitantes como paralisis, que hayan podido generar un

sindrome de hipercalcemia-hipercalciuria secundario a un proceso de resorcion 6sea (12).

Se interrogara sobre la administracién previa de medicamentos que puedan haber
inducido la aparicién de alteraciones metabdlicas importantes en la orina facilitadoras de la

cristalizacion (12).

1.4 Historia nutricional

Es fundamental llevar a cabo una historia nutricional. Cuando las transgresiones
dietéticas son importantes se pueden producir cambios bioquimicos, que creardn un

ambiente fisicoquimico en la orina favorecedor de la cristalizacion (12).



1.5 Exploracién fisica

La exploracién fisica es util para conocer las caracteristicas del dolor abdominal
(difuso, localizado, pufiopercusion renal). Se mediran el peso, la talla, el indice de masa
corporal (IMC) y la presion arterial (I8, 10, 13,14). Siempre se debe valorar si existen
malformaciones congénitas o signos de enfermedad renal crénica: fallo en el crecimiento,
malformaciones genitourinarias, hallazgos esqueléticos de raquitismo, calcificacién de tejidos

blandos (hipercalcemia).

1.6 Estudio por técnicas de imagen

Inicialmente se practicara una radiografia de abdomen simple y ultrasonido renal. La
radiografia de abdomen solamente puede detectar los célculos radioopacos y se considera

que tiene una baja sensibilidad y especificidad para el diagnéstico de urolitiasis (6,8).

El ultrasonido es tan efectivo como el pielograma intra venoso para el diagnéstico de
la urolitiasis. Tiene la ventaja de que es una técnica facil de realizar y no necesita
radiaciones ionizantes. Ademas de localizar el calculo, es idénea para detectar dilataciones u
otras anomalias estructurales la via urinaria. No es tan sensible como otras técnicas para
detectar pequefios célculos, sobre todo cuando estan localizados en el uréter (6, 8, 9,
13,14).No nos aporta datos sobre la funciéon renal y es una técnica dependiente del
observador (13). En ocasiones, puede ser necesario realizar una tomografia computarizada,
sobre todo si en las exploraciones anteriores se sospecha una obstruccion y no se visualiza
el calculo. Gracias a esta técnica, podremos conocer el grado de obstruccién y la
funcionalidad del rifibn afectado (6, 8, 9, 13,14). Estudios recientes indican que la tomografia
es mucho mas exacta que el ultrasonido renal para detectar cualquier célculo, independiente
de su localizacién (16). Tiene el inconveniente de que somete al paciente a radiaciéon. La
resonancia magnética puede ser una técnica de gran utilidad, con la ventaja de que no se
irradia (13,14).

La aparicion del calculo en los estudios de imagen depende de su composicién. Los
gue estan compuestos de oxalato célcico o de fosfato célcico tienen una imagen muy densa
en las radiografias convencionales y en la tomografia. Los céalculos de estruvita y los de

cistina son de densidad intermedia. Los célculos de acido Urico son radiotransparentes,



necesitando la administracion de contraste para poder visualizarlos, teniendo ademas una

baja densidad en la tomografia(6).
1.7 Andlisis del céalculo

Cada tipo de calculo, en funcion de su composicion, representa una determinada
forma clinica de la enfermedad litidsica, con una fisiopatologia, evolucion, prondstico y

tratamiento diferente (3).

En primer lugar, se analizara la estructura macroscopica del célculo antes y después
de su fragmentacién, mediante una lupa binocular, valorando la estructura cristalina, el orden

de deposicién de los distintos componentes y la visualizacion del corazén del célculo (3).

Posteriormente, deberan identificarse el o los componentes mayoritarios del calculo
mediante espectroscopia infrarroja. Se trata de un método sencillo y especifico, que consiste
en exponer los componentes del célculo a la radiaciéon infrarroja, obteniéndose patrones

especificos para cada componente a una determinada longitud de onda (3).

Por ultimo, si es posible, sera de gran utilidad el estudio de la estructura microscépica
del calculo mediante microscopia de barrido con analisis por dispersion de rayos X, pudiendo
llegar a determinar por este procedimiento incluso los nucleantes heterogéneos y las

posibles etapas del desarrollo del calculo (3).

1.8 Estudio de laboratorio

Después del primer episodio de litiasis renal, es necesario realizar un estudio
metabdlico completo, ya que se ha referido que el 48-86% de los nifios con Litiasis renal

tienen alteraciones metabdlicas (11, 17,18).

Siempre que sea posible, se recogeran una o 2 muestras de orina de 24 h y tras cada
una de ellas una miccién aislada (segunda miccién de la mafana), prolongando el ayuno de
la noche. Entre la orina de 24 h y la miccion aislada se realizara una extraccion de sangre
para analitica. En el lactante y el nifio pequefio, donde la recogida de orina minutada es

extremadamente dificil, el estudio se realizara en orina de miccién aislada. Diversos autores



han subrayado que los cocientes soluto/creatinina en orina de la segunda micciéon de la

mafana tienen una buena correlacion con la excrecion de solutos en orina de 24 h(19).

Con el fin de que el estudio bioquimico refleje lo mas exactamente posible la situacién
metabdlica del paciente, se realizar4 en régimen ambulatorio, bajo la dieta libre y en las
condiciones de vida habituales del nifio. Debera esperarse a que el paciente permanezca
asintomatico y fuera de la fase aguda del cuadro clinico que motivé el diagndstico. Siempre
gue sea posible, un mes antes del estudio se suspendera todo medicamento que pueda

provocar cambios en la composicion quimica de la orina.

Tanto en sangre como en la orina de 24 h, se determinaran: creatinina, urea, acido
arico, iones, calcio total y calcio iénico, fésforo y magnesio. En la sangre se realizara ademas
una gasometria capilar y, cuando exista hipercalciuria o hipofosforemia, una parathormona
intacta (PTH). En la orina se determinara también: pH, oxalato, citrato, amonio y sulfato. . En
la orina de miccién aislada se determinard: pH, cociente calcio/creatinina, test de Brand para
el cribado de la cistinuria, sedimento o citometria urinaria para valorar la presencia de
hematuria, proteinuria, leucocituria, bacteriuria, cristaluria y urocultivo para detectar una

infeccion urinaria activa, causante de una litiasis infectiva(8,10,14).

Por ultimo, debe hacerse un perfil de pH urinario durante 3-4 dias, determinando el
pH con tira reactiva en el domicilio, antes del desayuno, antes de la comida y antes de la
cena. El perfil de pH urinario nos aportara datos referentes a la etiologia de la litiasis,
permitiéndonos visualizar el ambiente urinario en el que se produce. El pH alcalino favorece
la precipitacion de fosfato calcico y fosfato amdnico-magnésico, y nos hara pensar en una
litiasis infectiva o en procesos que cursan con célculos de fosfato calcico, como la acidosis
tubular distal o el hiperparatiroidismo primario. Como el &cido urico y la cistina precipitan en
las orinas &cidas, ante un pH < 5,5 debe sospecharse una alteracion del metabolismo de las
purinas o una cistinuria. La solubilidad del oxalato calcico esta poco influenciada por el pH

urinario (14).

Debe realizarse también un analisis de heces, con el fin de buscar bacterias
degradadoras del oxalato, especialmente el Oxalobacter formigenes, que usa el oxalato
como fuente de energia y que su ausencia podria dar lugar a la una hiperoxaluria secundaria

y facilitar la formacion de célculos (20).



En algunas ocasiones, sera necesario realizar un estudio de aminoacidos en sangre y
orina, y de 4cidos orgénicos en orina, asi como un estudio genético, si se sospecha que la
causa de la litiasis renal es una enfermedad hereditaria como la oxaluria primaria, la

cistinuria clasica, etc.

La principal fuente de error al realizar un estudio metabdlico se deriva de la recogida
incorrecta de la orina de 24 h. Ademas de explicar a los familiares cémo deben realizar la
recogida, en todas las orinas se comprueba, como criterio de fiabilidad de que esti bien
recogida, que la creatininuria del paciente expresada en mg/kg/24 h es igual a la de los

controles normales para su grupo de edad (22).

Tabla 1 valores normales en nifios basados en una sola muestra de orina

Edad mg/mg Edad mmol/mmol
Calcre 0-6m <0.8 0-6m <224
6-12m <0.6 6-12m <1.68
2-18a <0.2 2-18 a <0.56
Oxalcre 0-6m <0.3 <12 <0.061
6m-42 <0.15 15a < 0.036
>4 a <0.1 5-12 a <0.03
>12 a <0.013
Cysl/cre Todas edades <0.02 Todas edades <0.01
Citra/cre Todas edades <0.51 Homre Mujer
Nifio <1.9 <0.63
Escolar <0.27 <0.33
Adoles <0.32 <0.28
Aci.Un/TFG >34 0.56 >3 a < 0.03 mmol
Mg.ac.ur/dl del Mg.ac.ur/dl del
FG FG

Calculado coo Ac.

Urico x cr.serica/cr. Urinaria)
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Metabolitos urinarios relacionados con la enfermedad renal litidsica: valores de referencia

, esta Ultima precursora del oxalato (28). Al realizar el estudio metabdlico, a las
dificultades existentes para obtener orinas minutadas, sobre todo en los nifilos mas
pequefios, se suman las variaciones observadas en la excrecion urinaria de los distintos
metabolitos relacionados con la litiasis (calciuria, uricosuria, oxaluria, citraturia.) en funcion
de la edad, el sexo y de otros factores ya mencionados (genéticos, raciales, geograficos,
nutricionales, etc.). Ello impide poder utilizar un Unico valor de referencia como normalmente

se hace en los pacientes adultos.

1.9 Factores relacionados con la enfermedad renal litidsica

La litiasis renal es un proceso muy complejo que puede ser la consecuencia de
malformaciones anatdmicas del tracto urinario que favorecen la estasis urinaria, las
infecciones de orina, las alteraciones metabdlicas, los desequilibrios nutricionales, la
administraciébn de farmacos o estar en relacién con factores genéticos y ambientales.

Cuando se realiza un estudio adecuado, la litiasis renal idiopética es poco frecuente (26,27).

En general, se acepta como dieta litogénica aquella que ofrece un aporte reducido de
liquidos y/o un aporte excesivo de alimentos ricos en calcio, proteinas animales, oxalato y sal
(8, 10, 13,14).

El aporte reducido de liquidos eleva la saturacion de las distintas sales en la orina. El
exceso de calcio, la restriccién severa de fosforo y un aporte elevado de proteinas animales,
glucosa o sacarosa incrementan la excrecion urinaria de calcio. La restriccion excesiva de
calcio produce una hiperoxaluria de origen intestinal. El exceso de sal produce una
hipocitraturia y un aumento de la excrecién de calcio por la orina (28), habiéndose descrito
una relacion fuerte entre el sodio urinario y la excrecion de calcio, y una relacion inversa
entre la ingesta de potasio y la calciuria (12). Las dietas cetogénicas utilizadas para el control
de las convulsiones favorecen la aparicion de célculos de &cido drico y de sales de calcio. El
exceso de alimentos ricos en oxalato, como el cacao, el chocolate, el té, las espinacas, la
remolacha, el zumo de arandano, las bebidas de cola, pueden producir hiperoxaluria. Lo

mismo ocurre con el zumo de naranja, que contiene oxalato y vitamina C
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2. Alteraciones metabdlicas en orina relacionadas con la enfermedad renal
litiasica

Las alteraciones metabdlicas pueden ser primarias o derivarse de factores ambientales y/o
nutricionales. Aproximadamente, en el 75% de los nifios con litiasis renal se descubre una
causa metabdlica causante de la enfermedad6, (19).

2.1 Hipercalciuria

La hipercalciuria se define como el aumento de la excrecién urinaria de calcio, siendo
secundaria a mdultiples causas. Se considera idiopatica cuando no estd asociada con la

hipercalcemia o con otras causas de hipercalciuria.

Existen 3 mecanismos que contribuyen a la hipercalciuria: la absorcién intestinal de
calcio aumentada (hipercalciuria absortiva), aumento de las pérdidas renales (hipercalciuria
renal) y aumento de la resorcion 6sea de calcio (hipercalciuria resortiva). Mdltiples factores

genéticos y ambientales pueden afectar a alguno de estos mecanismos
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Tabla 2. Causas de la hipercalciuria

Renales:

Hipercalciuria idiopatica

Acidosis tubular distal
Seudohipoaldosteronismo primario tipo Il
Hipomagnesemia familiar con hipercalciuria
Raquitismo hipofosfatemico hereditario con
Hipercalciuria

Sindrome de Bartter

Enfermedad de Dent

Sindrome de Fanconi

Rifién en esponja

Pielonefritis aguda

Endocrinolégicas

Diabetes mellitus

Hipertiroidismo

Sindrome de Cushing

Obesidad

Sindrome hipercalcemico

Sindrome de Williams

Hiperparatiroidismo primario
Hipercalcemia-hipercalciuria idiopatica
Hipercalcemia secundaria: cancer, sarcoidosis
Inmovilizacion, intoxicacion vitamina D
Transgresiones dietéticos

Exceso de calcio

Restriccion severa de fosforo

Exceso de proteinas animales

Exceso de sal

Déficit de potasio

Exceso de glucosa o sacarosa

Dieta cetogenica

Farmacos

Diuréticos de asa, esteroides, nutricién parenteral,
Aporte excesivo de calcio, otros
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2.2 Hiperuricosuria

El acido arico es el producto final del metabolismo de las purinas. La hiperuricosuria
puede ser secundaria a una hiperproduccion de acido Urico, a un defecto tubular o a una
ingesta elevada de alimentos ricos en purinas. Puede ser familiar o idiopatica y puede
presentarse en forma individual o asociada a una hipercalciuria (tabla 3). Aunque
habitualmente la frecuencia de la litiasis Urica es baja, contribuye de forma importante en la

formacion de célculos de oxalato célcico (nucleacion heterogénea)

Tabla 3. Causas de hiperuricosuria, hiperoxaluria e hipocitraturia

Hiperuricosuria
Procesos con hiperproduccion de acido urico

Déficit de HGPRT:Sindrome de Lesch-Nyhan, sindrome de kelley seegmiler

Gota juvenil familiar

Tumores de alto recambio celular (leucemias linfomas)

Durante el tratamiento de quimioterapia de algunos tumores (leucemias y linfomas)
Discrasias sanguineas: anemia hemolitica, Policitemia vera

Glucogenosis tipos |, II; V, VII

Otros: ejercicio fisico, ingestién de alcohol, psoriasis, qguemaduras graves, hipoxia

tisular.

Tubulopatias renales

Hiperuricosuria renal primaria

Tubulopatias proximales complejos, sindrome de Fanconi primario o secundario
enfermedad de Dent, enfermeda de Harphup

Farmacos hiperuricosuricos: probenecid, sulfinpirazona, fenilbutazona, acido

ascorbico, manitol, constrastes radiol6gicos, salicilatos a dosis altas.
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Ingestion excesiva de purinas

Hiperoxaluria

Hiperoxaluria idiopatica

Aporte excesivo de alimentos ricos en oxalatos o precursores como vitamina C
Deplecion intestinal de oxalobacter formigenes

Incremento de la absorcion intestinal de oxalato en patologia intestinal (enfermedad
intestinal inflamatoira, malabsorcion intestina, celiaquia, fibrosis quistica, reseccion
intestinal)

Deficiencia de piridoxina

Secundario a defectos enziméticos hereditarios: hiperoxaluria primaria tipo | y tipo Il

Hipocitraturia

Hipocitraturia idiopética

Hipocitraturia secundaria a una acidosis sistémica

Acidosis tubular renal completa o incompleta

Hipokalemia

Asociada a enfermedad inflamatorias del intestino, celiaquia, fibrosis quistica,
reseccion intestinal

Ingesta elevada de proteinas animales y sal

Dieta cetogenica.

2.3 Hiperoxaluria

El origen de la hiperoxaluria puede ser primario o secundario y esté en relacion con

diversas situaciones clinicas, las cuales quedan reflejadas en la tabla 3.
2.4 Hipocitraturia

En los pacientes con litiasis renal e hipocitraturia debe descartarse siempre una

acidosis tubular renal completa o incompleta.
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2.5 Administracion de farmacos

Pueden inducir la aparicién de alteraciones metabdlicas importantes en la orina

facilitadoras de la cristalizacion, actuando a 3 niveles diferentes:

Cristalizando ellos mismos, como ocurre con farmacos que siendo pocos solubles
alcanzan altas concentraciones en la orina (fenitoina, triamtereno, sulfonamidas, indinavir,

ceftriaxona)28.

Produciendo un aumentando de la concentracién urinaria de metabolitos relacionados
con la litiasis renal, como los farmacos anticancerosos (aumento de acido Urico en orina), los
glucocorticoides (aumento de calcio en la orina), el alopurinol (utilizado en el sindrome de
lisis tumoral da lugar a aumento de la xantina), el aporte de calcio y de vitamina D, y los

diuréticos de asa (aumento de calcio y oxalato).

Alterando el pH de la orina y descendiendo la solubilidad de algunos metabolitos,
como en el caso de farmacos que inhiben la anhidrasa carboénica en el rifién, como la
acetazolamida, que produce una acidosis metabdlica y, como consecuencia, una

hipocitraturia y una elevacién del pH urinario(28).

2.6 Otros factores

Como ya se ha mencionado previamente, la infeccion unida o no a anomalias
estructurales del tracto urinario es una etiologia frecuente de la litiasis renal. Segun algunos
estudios, puede existir una asociacion entre sobrepeso-obesidad y la litiasis renal en el nifio.
Otros estudios recientes, a diferencia de lo que ocurre en el adulto, no han confirmado dicha

asociacion. (40)

Aunque existen diferencias importantes entre unos autores y otros, todos coinciden
en que casi la mitad de los casos son secundarios a algun tipo de alteracion metabdlica.

Entre ellas, la més frecuente, como ocurre en la edad adulta.

2.7 Estudio fisico-quimico de la orina

Existen factores fisico-quimicos en la orina que desempefian un papel importante en

el complejo proceso que da origen a una litiasis renal. Para que se forme un calculo es
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necesario que la orina esté supersaturada con respecto a la sal que va a constituir el futuro
calculo. La supersaturacion de una sal en la orina se define como aquella energia libre o

fuerza termodindmica necesaria para que se produzca la cristalizacion de dicha sal.
2.8 Nucleacion

El primer proceso que tiene lugar en la formacion de un calculo es la nucleacion, que
no es mas que el paso cinético inicial, que permite la transformacién de un liquido en un

sélido en una orina supersaturada.

La precipitacion de las sales se inicia alrededor de particulas existentes previamente
en la orina (detritus celulares, cilindros hialinos, otras especies cristalinas), que al ir
aumentando de tamafio forman los embriones del cristal que, si siguen creciendo, formaran
un nucleo estable. Todo este proceso se conoce con el nombre de nucleacion heterogénea,
gue es la que normalmente ocurre en la orina. Hay 2 fenémenos intimamente relacionados
con la nucleacion heterogénea. El primero de ellos es la nucleacion secundaria, es decir, la
formacion de nuevos cristales sobre superficies preexistentes de su propia especie. El
segundo fenbmeno se conoce con el nombre de epitaxia, en donde material de un tipo de
cristal precipita sobre la superficie de otro diferente. Asi, por ejemplo, el urato sédico o el
fosfato célcico actuando como agentes nucleantes pueden hacer precipitar los cristales de
oxalato calcico. Un caso de epitaxia especial es el que ocurre con el acido Urico y el urato
sédico que promueven la deposicion de oxalato célcico sin epitaxia, es decir, en ausencia de

particulas de urato (41).
2.9 Crecimiento y agregacién del cristal

Tras la nucleacién, se producird el crecimiento del cristal, que supone la
incorporacion gradual de las unidades que van a constituir el futuro cristal a lugares
especificos del nucleo. En las soluciones supersaturadas como la orina, este proceso es
favorable y se produce con gran facilidad. Una vez formados los cristales tiene lugar el
proceso de agregacion o union de los cristales entre si con la formacién final de una masa

sélida que, con el tiempo, se hace visible, es decir, se forma un calculo (41).
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2.10 Retencién del cristal

La formacion de cristales ocurre en todas las personas. Una vez formados, atraviesan
la via urinaria en unos minutos y son eliminados sin dificultad. Para que sea posible la
formacion de un célculo es necesario que se produzca la retencion del cristal, para lo que el
cristal debe adherirse a las células tubulares o epiteliales mediante un complejo proceso no
entendido todavia en su totalidad y en donde van a desempefar un papel importante la
lesion de las células uroepiteliales producida por el propio cristal y la accion de algunas
sustancias que, tras polimerizarse, actllan como un pegamento. Tras la fijacién, se deposita
alrededor del cristal material organico e inorganico, haciéndose cada vez mas grande hasta
formar un verdadero calculo. Las situaciones que facilitan la estasis urinaria, como las

malformaciones urinarias y la infeccién, favoreceran la fijacién del cristal (41).

2.11 Sustancias modificadora de la cristalizaciéon

En la orina existe una serie de sustancias modificadoras de la cristalizacién, que se
comportan como inhibidores o como promotores de la misma. Dentro de los inhibidores,
unos van a actuar formando complejos solubles, como por ejemplo el citrato con el calcio
(citrato célcico) y el magnesio con el oxalato (oxalato magnésico), reduciendo de esta
manera la supersaturacién del oxalato célcico (inhibidores de bajo peso molecular). Otros
inhibidores actian como adsorbentes en la superficie de los cristales previamente formados,
alterando las propiedades fisico-quimicas y eléctricas de dichas superficies e inhibiendo la
velocidad de crecimiento y de la agregacion de los mismos (macromoléculas urinarias). Entre
ellos, tenemos que mencionar a los pirofosfatos, glucosaminoglicanos, la nefrocalcina, la

proteina de Tamm-Horsfall, la uropontina (12).

Por el contrario, las sustancias promotoras aumentan la supersaturacion urinaria,
como ocurre cuando existe una concentracion anormalmente elevada de los metabolitos
relacionados con la litiasis renal (hipercalciuria, hiperuricosuria o hiperoxaluria). Otros
promotores, como las mucoproteinas, los uromucoides, etc., favorecen la velocidad de
crecimiento y de la agregacion de los cristales al alterar las propiedades fisico-quimicas de
los mismos. Las bacterias también han sido implicadas en la formacion de algunos calculos,
ya que tienen la capacidad de producir carbonato de apatita en su pared celular y actuar
como el nido en el proceso de formacion del célculo. Algunos autores han aislado bacterias

en el 97% de los calculos renales (12,42).
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Algunas sustancias pueden actuar como promotores en una fase de la litogénesis y
como inhibidores en otra fase. Normalmente, existe un equilibrio entre los inhibidores y los
promotores, y como consecuencia no se forman célculos. Cuando este equilibrio se rompe,

se inicia el proceso litbgeno (43,44).

La orina es una solucion metaestable en donde el umbral de supersaturacién por
encima del cual comienza la cristalizacion de forma espontdnea se denomina producto de
formacion y la linea que separa la fase de subsaturacion de la supersaturada, producto de
solubilidad. El intervalo que se encuentra entre el producto de formacién y el producto de
solubilidad se conoce con el nombre de zona metaestable de supersaturacion, en donde a
pesar de que la orina esta supersaturada, debido al equilibrio existente entre los inhibidores y
los promotores, no se forma la energia libre suficiente para que se produzca la cristalizacion
espontanea. Si por los motivos que sean se produce un predominio urinario de las
sustancias inhibidoras, el producto de formacion se eleva y la zona metaestable de
supersaturacion se hace mas amplia, lo que equivale a decir que son necesarios valores
mas elevados de saturacion urinaria para que se produzcan la cristalizacion y la formacion
de célculos. Por el contrario, si existe un predominio de los promotores el producto de
formacion desciende y la zona metaestable es menor o, lo que es o mismo, son necesarios
valores de saturacion menores para que se produzca la cristalizacion y la formacion de
calculos (43,44).

La supersaturacion urinaria es una condiciébn necesaria para la formacion de un
calculo, pero no suficiente. A un mismo nivel de saturacion, si predominan los inhibidores hay
menos riesgo de cristalizaciéon y de litiasis, y si predominan los promotores el riesgo seria
mayor. Estudios recientes realizados en nifios han demostrado que los pacientes litiasicos
tienen valores de glucosaminoglicanos disminuidos cuando se comparan con pacientes
hipercalciuricos sin litiasis y con nifios normales (45). Otros estudios han demostrado que la
menor incidencia de litiasis de oxalato calcico en la edad pediatrica podria ser atribuida,
entre otros factores, a la existencia de un producto de formacién urinario y unos valores
urinarios de los inhibidores de bajo peso molecular (citrato, magnesio), mas elevados en el
nifio que en el adulto. Se ha demostrado, ademas, que las macromoléculas urinarias
(glucosaminoglicanos, nefrocalcina,) tienen un efecto inhibidor de la agregacion del oxalato
calcico y de la adhesion del cristal a las células tubulares, mas potente en el nifio que en el

adulto, con lo que la formacién del nido del calculo se encuentra dificultada (46,47).
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3.0 Tipos de célculos renales: mecanismos de formacién

La composicion de los calculos normalmente es mixta predominando siempre alguno
de sus componentes. Teniendo en cuenta todos los conceptos fisico-quimicos mencionados
y sobre la base de los componentes mayoritarios de los célculos, a su ubicacion y a sus

factores etiolégicos los podemos clasificar en:

3.1 Célculos infecciosos

Ocupan el 12-15% de todos los céalculos en el nifio. Son producidos por gérmenes
productores de ureasa, como Proteus mirabilis, Klebsiella, Pseudomonas, y ureoplasma,
etc. Son detectados preferentemente en los nifios mas pequefios y estan compuestos de
estruvita (fosfato-amdnico-magnésico) y carbonato apatita. Pueden alcanzar un gran tamafio
y llegar a ser coraliformes, ocupando toda la pelvis renal. La ureasa produce amonio y
bicarbonato como consecuencia de la hidrélisis de la urea, lo que a su vez provoca un
aumento del pH urinario. En un ambiente urinario alcalino, el bicarbonato se convierte en
carbonato y el amonio se une a los iones de fosfato y magnesio formando cristales de
estruvita. La masa cristalina formada junto con el detritus organico (residuos celulares,

microorganismos), por simple sedimentacion, se convertird en calculos.

Los gérmenes no productores de ureasa también son litogénicos, aunque en menor
grado y, en ocasiones, la infeccién urinaria no es la causa sino la consecuencia, siendo la
forma de presentacion de la litiasis (8, 10,14). En mas del 50% de los casos, los calculos
infecciosos se asocian a hipercalciuria (12) y con bastante frecuencia a anomalias

estructurales del tracto urinario.

3.2 Célculos de oxalato calcico

En el 40-50% de los casos el célculo de oxalato célcico, que puede ser monohidrato o
dihidrato. Los célculos de oxalato calcico monohidrato se dividen, a su vez, en papilares y no
papilares, y suelen generarse en pacientes con excrecion urinaria de calcio y oxalato

normales (50). Los dihidratos no son papilares.

Los monohidratos papilares son célculos semiesféricos de 2-3 mm de diametro, con
una superficie convexa y la otra concava, que es la que permanecera unida a la papila renal.

Inician su formacion sobre la papila renal, en zonas donde las células uroepiteliales han sido
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lesionadas por el propio cristal. El detritus organico o las sales de fosfato (brucita e
hidroxiapatita) a pH de orina superior a 6 actian como inductor (nucleacion heterogénea) de
los cristales de oxalato calcico, iniciando asi el crecimiento del futuro célculo. En esta
situacion, los inhibidores de la cristalizacion, como el citrato, el magnesio y el fitato, retardan
o impiden la cristalizacién del oxalato calcico. Si existe un déficit de inhibidores, estaria

favorecida la formacion de este tipo de calculos (3).

Los célculos de oxalato célcico dihidrato suelen generarse en personas con
hipercalciuria y/o hiperoxaluria y a valores de pH superiores a 6. Estos calculos aparecen
recluidos en cavidades de baja eficacia urodinAmica. Las sales de fosfato calcico actuando
como agentes nucleantes heterogéneos favorecen la formacion del célculo. Presentan una
estructura desordenada en la que los cristales de oxalato célcico se superponen unos sobre
otros (3,50).

3.4 Calculos de fosfato calcico

Representan el 15% de todos los calculos. La litiasis fosfatica de brucita o de
hidroxiapatita no es papilar y requiere la existencia de cavidades renales de baja eficacia
urodindmica, combinada con valores de pH urinario de 6-7. Los microcristales que se van
generando sedimentan alrededor de las paredes de las cavidades y, aunque el crecimiento
es lento, pueden alcanzar grandes tamafos, creciendo paralelos unos a otros formando
estructuras en empalizada. Con frecuencia, en este tipo de calculos existe déficit de

inhibidores.

3.5 Calculos de acido urico

Representan el 2-4% de todos los casos de litiasis en el nifio pero la incidencia y la
prevalencia varian segun el area geogréfica, y llegan a ser muy elevadas en algunos paises,

como por ejemplo en Israel.

En la formacion de célculos de acido urico el factor determinante es la excrecion
elevada del mismo en orinas &cidas, ya que el &cido Urico es poco soluble en la orina acida.
Existen otros factores necesarios para su formacion como la existencia de cavidades renales
con poca eficacia urodindmica que facilitarian la sedimentacién y el crecimiento de los
cristales y/o la disminucion de inhibidores de la cristalizacién, como los glucosaminoglicanos

y glicoproteinas. Es frecuente detectar cristales de oxalato calcico entre los cristales de &cido
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arico, confirmando asi la capacidad de los cristales de acido Urico para actuar como agente
nucleante heterogéneo del oxalato calcico. En los casos en que el pH de la orina sea mayor
de 7, como por ejemplo ocurre en una ITU, el &cido Urico se encuentra en forma de urato
amonico el cual puede llegar a estar supersaturado y precipitar, generandose asi calculos de

urato amonico(3).

3.6 Calculos renales de cistina

La cistina es un aminoacido muy poco soluble en la orina acida. Una eliminacion
elevada de la misma asociada a un pH urinario acido, como ocurre en la cistinuria clasica, da
lugar a que su saturacion urinaria ascienda, precipitando y formando calculos. Este tipo de
calculos no suelen ser papilares y representan el 3% de todos los calculos. Su formacion
obedece fundamentalmente a procesos combinados de sedimentacion y crecimiento

cristalino (3).

3.7 Calculos renales poco frecuentes

Los producidos por la ingestion de algunos farmacos ya mencionados, los de
carbonato calcico, urato calcico, los de 2,8-dihidroxiadenina, xantina, acido oroético, litiasis del

lactante inducida por leches en polvo contaminadas con melanina, (3).

En conclusion, a pesar de los grandes esfuerzos llevados a cabo en los Gltimos afos
para poder explicar por qué algunos nifilos producen célculos urinarios y otros no, todavia
hoy la patogenia de la litiasis renal no estad totalmente aclarada. Se trata de un proceso
multifactorial en donde todos los datos obtenidos del paciente tienen que ser valorados de
forma conjunta. En mas de la mitad de los casos la litiasis es secundaria a alteraciones
metabdlicas; la mas frecuente de ellas es la hipercalciuria idiopatica. La segunda causa es la
infeccion y/o las malformaciones urinarias, mientras que los defectos metabdlicos
enzimaticos hereditarios son poco frecuentes. El estudio de la saturacion urinaria puede ser
de gran ayuda cuando se utiliza como indice de cristalizacion y de riesgo litbgeno. A su vez,
sirve para predecir la composicion del calculo y comprobar la eficacia del tratamiento
establecido. El perfil de las anomalias metabdlicas detectadas en el nifio recuerda en gran
medida a las detectadas en el adulto, lo que sugiere que la predisposicion a la litiasis esta

presente desde la nifiez. Si somos capaces de detectar de forma precoz todas estas
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anomalias, conseguiremos reducir la incidencia de la litiasis no solamente en el nifio, sino

también en la edad adulta.

4.0 DIAGNOSTICO

4.1 Historia Clinica

Debe detallarse si existe historia familiar de nefrolitiasis, artritis, gota o enfermedad
renal, asi como los antecedentes personales que incluyan: infecciones urinarias, infecciones
gastrointestinales, uso de medicamentos (vitaminas, esteroides o furosemida), historial
nutricional (exceso de: proteinas animales, calcio oxalato y sal), inmovilizaciones, dolor

lumbar, hematuria, expulsion de célculos o arenilla.

4.2 RX simple

En los célculos con componente calcico, oxalato, fosfato y carbonato, que son radioopacos.

Menos util en los de cistina e inGtil en los de acido Urico o xantina.

4.3 Ecografiarenal.

Bien manejada permite el diagnéstico de casi la totalidad de las litiasis (tamafios
hasta de 2 mm) o de sus complicaciones.
La Ecografia seria de eleccion en embarazadas y nifios. Tiene alta sensibilidad para
diagnosticar obstruccion del tracto urinario y para ver calculos no radiolucentes. Tiene

dificultad en ver pequefos célculos ureterales.

4.4 Tomografia Axial Computarizada

Su utilizacién ha superado a la UIV por su sensibilidad (96%), especificidad (98%). Da
imagen de calculos muy pequefios pudiendo detectar la presencia de obstruccién o

hidronefrosis y la posibilidad de ofrecer diagndsticos alternativos.

4.5 Uroresonancia con Gadolineo

En algunos centros con esta posibilidad se pueden obtener imagenes muy
demostrativas utilizando esta técnica en pacientes con obstruccion renal y rifion excluido.
Las imagenes de una resonancia en estas condiciones pueden ser expresivas y Utiles y

permitiran elegir uno u otro tratamiento.
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4.6 Pielografia Intravenosa

Practicamente en desuso para el manejo del paciente con litiasis renal. Combinando
RX simple y Ecografia se pueden obtener resultados comparables a los resultados de TAC.
Sin embargo otros autores recomendarian utilizar esa combinacion para monitorizar paciente
formadores de céalculos: determinar la presencia de calculos nuevos o el aumento de tamafio
de célculos preexistentes. Todas estas aseveraciones y recomendaciones se sustentan en

estudios basados en la evidencia en pacientes adultos.

4.7 Sedimento de orina

Es importante descartar la presencia de una infeccién urinaria. Dentro del sedimento

de orina debe buscarse la presencia de cristaluria.

4.8 Evaluacion metabdlica

La evaluacion metabdlica de forma ideal, se realiza mientras el paciente esta en su domicilio,
consumiendo su dieta regular y libre de infeccion. La forma ideal es mediante una
recoleccion de orina de 24 h y un analisis plasmatica concomitante. En nifios no continentes
en los cuales la recogida de orina de 24 horas es dificil se pueden usar valores referidos a

muestras de orina al azar.
5.0 TRATAMIENTO

5.1 Medidas Generales

e Hidratacion

e Restringir proteinas animales

¢ Restringir alimentos ricos en oxalatos

e Dieta normocalcica

¢ Reducir excesos de sodio, purinas y Vitamina C

e Dieta rica en magnesio

5.2 Eliminacién del célculo

Con la incorporacion de métodos menos invasivos en el tratamiento de la urolitiasis,
la cirugia abierta queda reservada para los casos de malformaciones uroldgicas asociadas,

los calculos coraliformes o la falla de otras terapias menos invasivas.
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La litotricia procedimiento en el que por ondas de choque, por ultrasonidos o por laser
se busca desintegrar el lito, ya se realiza con amplia experiencia en pediatria. También
conocida como ESWL (Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy) ha hecho casi desaparecer el
acto quirdrgico en la litiasis renal pediatrica. Practicamente no hay limitaciones para su uso
en cuanto al tipo de célculo y la localizacion del mismo, asi como por tamafios (<3mm). En
pediatria requiere en general sedacion del paciente, intubacién en nifios pequefios y
lactantes vy, tras la sesion, hidratacion por via intravenosa y antibioterapia profilactica. Con
todas estas medidas existen pocas posibilidades de complicaciones infecciosas 0 mecanicas
(puede ser muy util en casos determinados la colocacién de un catéter pieloureteral previo a
la litotricia). El éxito de la litotricia estaria en relacion inversa a la edad del nifio, al tamafio

del calculo y a la existencia de infeccién urinaria recurrente asociada.

En los ultimos afios se han experimentado avances importantes en el desarrollo de
nuevos procedimientos terapéuticos mucho menos invasivos para eliminar el calculo de la
via urinaria, como por ejemplo la litotricia. Asimismo se ha progresado enormemente en la

comprension de los mecanismos fisiopatogénicos que dan lugar a la formacion del célculo.

5.3 Medidas particulares

En casos de hipercalciuria es util el tratamiento con tiacidas 0.5-1 mg/Kg/dia en una sola
dosis, que suele normalizar la calciuria sea cual sea su etiologia (renal, hiperabsortiva o
mixta). En casos de hipocitraturia o hipomagnesuria puede estar indicado el aporte de
ambas sustancias en su condicién de complejadores (6xido-hidroxido de magnesio 250-500

mg/dia; citrato potésico 10-30 mEq/dia, ambos fraccionados).

En la litiasis Urica hay que administrar alcalinizantes (sales alcalinas de sodio o potasio) con
el fin de conseguir un pH urinario préximo a 7. Es posible que sea necesario utilizar
alopurinol o dietas pobres en purinas. Otros preparados como los ortofosfatos en forma de
sales de potasio presentan dificultad de manejo en nifios, pese a su utilidad en algunas

formas de hipercalciuria.
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I OBJETIVOS

3.1 Objetivo General
e Determinar la incidencia de litiasis renal en base a la alteracion de indices urinarios
en el paciente pediatrico asintomatico en el Hogar comunitario la Esperanza
Quetzaltenango.

3.2 Objetivos especificos

e Determinar la  hipercalciuria e hiperuricosuria en una poblacion pediatrica

asintomatica.

e Determinar la variacién inter sujeto en tres muestras de indices urinarios para calcular

hipercalciuria e hiperuricosuria.

e Comparar los resultados obtenidos orina de 24 horas contra resultados obtenidos en

muestra de orina al azar.

e Determinar la ingesta y excrecion urinaria de sodio en una poblacién pediatrica

asintomatica
e Determinar la excrecion urinaria de calcio en una poblacién pediatrica asintomatica

e Determinar la excrecién urinaria de acido arico en una poblacién pediatrica

asintomatica
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IV MATERIAL Y METODOS
4.1 Disefo del estudio

Es un estudio de cohorte. Realizado en nifios entre 2 — 7 afios de edad Del hogar
comunitario La Esperanza, Quetzaltenango durante el periodo enero 2012 — Octubre 2013

4.2 Poblacién y muestra

Se incluyé a todo los nifios que se encuentran en EI hogar comunitario la esperanza entre

la edad comprendida entre 2 y 7 afios sin diagndstico previo de enfermedad renal.
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4.3 Operacionalizacion de variables

expresado en
valorde 2 a3
mEqg/kg/dia

en orina de 24

horas dividido en

kilogramos de

, 3 ESCALA UNIDAD
DEFINICION DEFINICION TIPO DE
VARIABLE DE DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL VARIABLE
MEDIDA MEDIDA
Excrecién urinaria de
calcio menor a4 Se realiza midiendo el
mg/kg/dia también nivel de calcio urinario b
<De
puede ser estimada en orina de 24 horas )
. i o 4mg/kg/dia en
en una orina al azar, mg/kg/dia y midiendo el na de 24
A orina de
Calciuria determinando la calcio y creatinina en Cuantitativa Intervalo h
orasy <
relacion orina al y el cociente Y
) o 0.2mg/mg en
calcio/creatinina que resulta entre la )
orina al azar.
(Ca/Cr), expresada en | division de calcio y orina
mg/mg. una relacién al azar
menor a 0,2 mg/mg
Excrecion urinaria de
acido Urico menor a Se realiza midiendo el
815mg/m2/dia nivel de &cido trico < de
L, L . o4
también puede ser urinario en orina de 815mg/m2/dia
estimada en una orina horas mg/m2/dia 'y )
en orina de 24
al azar, determinando midiendo el &cido Urico
horas y
la relacion acido urico y creatinina en orina al
Uricosuria X Creatinina Sérica / azar y midiendo Cuantitativa Intervalo <0.56 mg
creatinina Urinaria creatinina sérica y el ac.ur</dl
(CaxCr sérica/Cr cociente que resulta
del
Urinaria), expresada entre la multiplicacién ©
o - FG(filtrado
en mg/mg. una del &cido urico urinario X
., - - glomerular)
relacion menor a 0,56 creatinina sérica /
mg ac.ur</dl del creatinina urinaria
FG(filtrado glomerular)
Concentracion Se obtiene
de sodio midiendo la
urinario ; ; o <de3
NATRURIA cantidad de sodio | & antitativa | Intervalo ,
mEqg/kg/dia
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peso
Excrecion de ] .
o ) Se obtiene midiendo
creatinina en orina | ini .
. L. a creatinina en orina o >12mglkg/dia
Orina vélida de 24 horas en un o Cuantitativa Intervalo 9 )
de 24 horas divido en < 20 mg/kg/dia
rango de 12-20
i kg de peso
mg/kg/dia
Excrecién urinaria Se obtiene midiendo
. de potasio en orina | el potasio en orina de o Mayor de 3
Kaliuria o Cuantitativa Intervalo Y )
de 24 horas mayor 24 horas dividido en mEqg/kg/dia
de 3 mEg/kg/dia kg. de peso
Tiempo que una Edad indicada en la
persona ha vivido a | boleta al momento de o
Edad B cuantitativa Intervalo | Meses
contar desde la la recoleccion de
fecha de nacimiento datos
Longitud de la L
) Talla indicad en la
planta de los pies a
) boleta al momento de o
Talla la parte superior del B Cuantitativa Intervalo | centimetros
) la recoleccion de
craneo expresada
i datos
en centimetros.
Condicion Sexo indicado en la
fenotipica que boleta al momento de L. . Masculino
Sexo o N Cualitativa Nominal _
distingue al macho la recoleccion de Femenino
de la hembra datos

4.4 Procedimiento

Las muestra de orina fueron

recolectadas

en los hogar comunitario la Esperanza,

Quetzaltenango a cargo de los cuidadores que fueron instruidos antes para la recoleccion de
las muestra las cuales fueron recogidas por el investigador en los dias acordados y fueron
trasladadas a laboratorio para la medicibn y de concentraciones calcio, acido drico vy
creatinina, se utilizd un recipiente de plastico color marrbn por cada paciente para
conservar la orina, Las dificultades encontradas: la colaboracién de los nifios de menor
edad incluidos en el estudio para la toma de orina de 24 horas. Se tom6é una muestra de
creatinina sérica de los examenes rutinarios que se realizan a los pacientes en la casa
hogar de ese afio.

5.0 Aspectos éticos

Se solicitdé un consentimiento informado, ver anexos.
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Caracteristicas epidemiolédgicas de la poblacién estudiada con orina de 24 horas.

V. RESULTADOS

Cuadro 1

Cuadro 1 Valor de P
Caracteristicas de Poblacién con Poblacién con
los pacientes Orinas vélidas orina que no es

(n=16) Creatinina | valida (n=64)

en orina entre 12- | Creatinuria < de

20 mg/kg/dia 12 mg/kg/dia o

> 20mg/kg/dia

N 16 64 0.231
Edad (meses) 67 71 0.065
Talla (centimetros ) | 104 108 0.110
Peso (kilogramos) 17.7 18.5 0.374
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Cuadro 2

Resultados de indices urinarios en el grupo con tres orinas validas (creatinina en 12-

20mg/kg/dia) de la poblacion estudiada (n=16)

Caracteristicas de los
pacientes

En tres muestras

Al menos en dos

muestras

Al menos una

muestra

indice
Calcio/ Creatinina
>0.20

indice
Acido Urico en orina >
de 0.56

Excrecién de Calcio
en /24 horas > 4
mg/kg/dia

Excrecion de Acido
Urico en /24 horas > de
815 mg /1.73m2/dia

Excrecion de sodio
En/ 24 horas > de>3
mEg/kg/dia

10

16

16

Excrecién de Potasio
En/ 24 horas
< de 3mEg/kg/dia

16

16

16
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VI. Discusion y andlisis de resultados
Caracteristicas de la Poblacion:

Se invitaron 88 pacientes a patrticipar en el estudio, de ellos 80 pacientes cumplieron
con proporcionar tres muestras de orina de 24 horas. Los 80 pacientes tenian una edad
promedio de 54.99 meses con una desviacion estandar de 16 y rango de edad entre 23y

77 meses. El 51% eran de género masculino.

El total de 80 pacientes que proporcionaron las tres muestras de orina requeridas, se
sub dividid en base a los valores de creatininuria en “orinas validas” y “orina no validas”,
tomando en cuenta que el valor esperado de creatininuria en una orina de 24 horas debe
estar entre 12 y 20 mg/kg/dia. Aquellas que tuvieron menos de 12 mg/Kg/dia fueron
consideradas muestras incompletas y aquellas con mas de 20 mg/Kg/dia se consideré que la
recoleccién de orina fue por mas de 24 horas. El cuadro 1 compara las caracteristicas
epidemioldgicas de ambos grupos, mostrando que no existen diferencias significativas en

cuanto a edad, talla y peso. Se analizan los datos de cada uno de los grupos por separado.

Grupo de pacientes con orina valida:

De los 80 pacientes que proporcionaron las tres muestras de orina, 16 pacientes
(20%) cumplieron con proporcionar las tres muestras de orina vdlida, definida como
creatinuria entre 12 y 20 mg/kg/dia, dando un total de 48 muestras de orina de 24 horas que
ingresan al analisis. De estos pacientes, siete pertenecian al sexo femenino y nueve al sexo
masculino. La edad promedio del grupo de pacientes con orinas validas fue de 67 meses.
Este grupo ofrece las mejores caracteristicas para el analisis (cuadro 2) de sensibilidad y

especificidad.

Calciuria: En este grupo de pacientes se encontrd a cuatro (4/16) pacientes con un
valor de calcio mayor de 4mg/kg/dia, en por lo menos una de las tres muestras de orina. Un
solo paciente (1/16) tenia un nivel mayor de 4mg/kg/dia que se repiti6 en dos y tres

muestras.

La relacion Calcio/Creatinina mayor de 0.20 esta presente en por lo menos una de
las tres muestras en siete pacientes (7/16). S6lo un paciente (1/16) reporté dos y tres

muestras con el hallazgo de relacién Calcio/Creatinina > 0.20.
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De los siete pacientes con relacion Calcio/Creatinina > 0.20 en una muestra de tres,
en cuatro se confirmé el hallazgo con calciuria > 4 mg/kg/dia, representando una
sensibilidad de 100% y una especificidad de 75% de la prueba relacion Calcio/Creatinina >
0.20 para el diagnostico de hipercalciuria. Cuando se tom6 como criterio la relacion
Calcio/Creatinina mayor de 0.20 en por lo menos dos muestras de orina, el calculo de

sensibilidad y especificidad fue del 100% para ambas.

Uricosuria: El indice de acido arico en orina mayor de 0.56 fue encontrada en siete
pacientes (7/16) en por lo menos una muestra de orina. El hallazgo se repite en siete
pacientes (7/16) en por lo menos dos muestras de orina y solamente en cuatro pacientes
(4/16) el hallazgo se confirm6 en las tres muestras. En ningun paciente se documenté
elevacion en la excreciéon de acido drico cuando esta fue medida en mg/m2/dia (mayor de
815 mg/m?/dia).

Natriuria: La excreciéon de sodio en orina fue mayor de 3 mEg/kg/dia, en todos los
pacientes (16/16). El hallazgo se repitié en dos de tres muestras en los 16 pacientes (16/16)
y en diez pacientes (10/16) el hallazgo estuvo presente en las tres muestras. La natriuria

promedio fue de 4.9 mEqg/kg/dia en el grupo de pacientes que tuvieron orina valida.

Kaliuria: Se encontré un valor de potasio en orina menor de 3/mEqg/kg/dia en al
menos una muestra en el 100% de los pacientes con orina valida (16/16). Este hallazgo se
confirmd en por lo menos dos muestras de tres en 16 pacientes (16/16) y en tres muestras
de tres en 16 pacientes (16/16). La kaliuria promedio fue de 1.55 mEqg/kg/dia en el grupo de

pacientes que tuvieron orina valida.

Asociacion de factores: De los siete pacientes con hipercalciuria (Calcio/Creatinina >
0.20 y/o calcio en orina de 24 horas > 4mg/kg/dia), tres (42%) presentaron hiperuricosuria

asociada.

Los valores de calcio en orina de 24 horas muestran un indice de correlacién de 0.49

con los valores de natriuria y de 0.16 con los valores de kaliuria (grafica 1y 2).

Grupo de pacientes con orina valida y no valida:

El siguiente analisis se realiza en el 100% de la poblacién en estudio (n=80) que

proporciond las tres muestras de orina de 24 horas, representando un total de 240 muestras
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de orina de 24 horas que ingresan al analisis. Se valoran pardmetros que no requieren la

certeza de una creatinuria entre 12 y 20 mg/kg/dia.

Calciuria: De los 80 sujetos estudiados se encontr6 valores de relacidon
Calcio/Creatinina > 0.20 en 36 (45%) pacientes en por lo menos una muestra. El hallazgo se
confirméd en por lo menos dos muestras en nueve pacientes (11 %) y siete pacientes (9 %)
presentaron consistentemente la relacién Calcio/Creatinina > 0.20 en las tres muestras de
orina. Si se toma como criterio diagndéstico la presencia de dos de tres muestras de orina con
relacién Calcio/Creatinina > 0.20, tendriamos que el 11 % de la poblacién presenta

hipercalciuria, con predominio en el género masculino en un 66%.

indice de excrecion de acido urico: De los 80 sujetos estudiados se encontr6 valores
de indice de excrecion de acido urico > 0.56 en 47 pacientes en por lo menos una muestra
(37%). El hallazgo se confirmé en por lo menos dos muestras en 22 pacientes (27.5 %)y 16
pacientes (20%) presentaron consistentemente el indice de excrecion de 4cido Urico > 0.56
en las tres muestras de orina. Si se toma como criterio diagnostico la presencia de dos de
tres muestras de orina con indice de excrecién de acido urico > 0.56, tendriamos que el 27.5

% de la poblacion presenta hiperuricosuria, con predominio en el género masculino.
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Andlisis de Pacientes con por lo menos una orina valida:

En este andlisis se incluye a los pacientes que tuvieron por lo menos una de tres
muestras de orina con creatinuria entre 12 y 20 mg/kg/dia. Se incluye sélo una muestra de
orina valida por paciente. De los 80 pacientes que proporcionaron las tres muestras de orina,
48 pacientes (32 %) proporcionaron al menos una de las muestras con creatinuria entre 12 y
20 mg/kg/dia. De estos pacientes, 28 pertenecian al sexo masculino. La edad promedio del

grupo de pacientes fue de 55 meses con desviacion estandar de 16.88.

Calciuria: En este grupo de 48 pacientes se encontr6 ocho (16%) pacientes con un
valor de calcio en orina de 24 horas mayor de 4mg/kg/dia. La relacion calcio/creatinina
mayor de 0.20 est4 presente en 22 pacientes (45 %). De los 22 pacientes con relacion
calcio/creatinina mayor de 0.20, ocho (16%) tenian ademas calcio en orina de 24 horas
mayor de 4mg/kg/dia.

Uricosuria: El indice de acido Urico en orina mayor de 0.56 fue encontrado en 28
pacientes (58%) con predominio del sexo masculino en un 60%. En un paciente se

document6 elevacion en la excrecion de acido Urico cuando esta fue medida en mg/m?/dia.

Natriuria y Calciuria: La excrecion de sodio en orina fue mayor de 3 mEg/kg/dia, en
36 pacientes (75 %). Con una natriuria promedio en este grupo de andlisis de 4 mEqg/kg/dia

y una desviacion estandar de 1.9.

Kaliuria: Se encontr6 un valor de potasio en orina menor de 3/mEg/kg/dia en 48
pacientes (100 %). La kaliuria promedio en este grupo de andlisis fue de 1.044 mEg/kg/dia

con una desviacion estandar de 0.54.

Asociacion de factores: Cuando se analizaron las 48 muestras de orina de 24 horas
con creatinuria entre 12 y 20 mg/kg/dia, se encontré que la hipercalciuria, definida como
relacion Calcio/Creatinina >0.20 y/o Calcio en orina de 24 horas > 4mg/kg/dia, fue la
anormalidad mas frecuentemente presentada, seguida de la hiperuricosuria. Es de hacer

notar que 11 (22 %) pacientes con hipercalciuria, también presentaron hiperuricosuria.

Los pacientes con hipercalciuria presentaron excrecion de sodio mayor de 3

mEqg/kg/dia en 31 % de casos, con un riesgo relativo RR 1.27, mientras que la kaliuria
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menor de 3/mEqg/kg/dia estuvo presente en el 100% de casos. Los pacientes con

hiperuricosuria presentaron excrecion de sodio mayor de 3 mEg/kg/dia en 28 % de casos.

En cuanto a los pacientes con hipercalciuria e hiperuricosuria, cinco (10%)
presentaron excrecion de sodio mayor de 3 mEqg/kg/dia y todos tuvieron un potasio en orina
menor de 3 mEg/kg/dia.

Los valores de calcio en orina de 24 horas muestran un indice de correlacién de 0.46

con los valores de natriuria y de 0.29 con los valores de kaliuria.
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6.1 CONCLUSIONES

El 12.5 % de la poblacién asintoméatica presentd hipercalciuria y/o hiperuricosuria,

lo cual los coloca con un factor de riesgo importante de sufrir litiasis.

La relacion calcio/creatinina en orina al azar es un método diagnéstico mas
practico que la relacion de orina de 24 horas, principalmente en el paciente

pediétrico.

En cuanto al método diagndstico, la relacién Calcio/Creatinina > 0.20 medido en
una Gnica muestra, evidencioé una sensibilidad del 100% y especificidad del 75%
cuando se comparé con la prueba de Calcio en orina de 24 horas > 4mg/kg/dia.
La especificidad aument6 al 100% cuando el criterio fue tomar por lo menos dos
muestras con relacion Calcio/Creatinina > 0.20.

La hiperuricosuria, definida como indice de excrecion de acido Urico > 0.56 en por
lo menos dos muestras de orina, se presentd en 27.5% de la poblacion
asintomatica estudiada. Es de hacer notar que los valores de indice de excrecion
de acido arico > 0.56 no se relacionaron con excrecién de acido Urico en orina de
24 horas > 815 mg/Kg/dia, lo que sugiere poca especificidad del indice de

excrecion de acido Urico > 0.56 para el diagnostico de hiperuricosuria.

La Natriuresis > 3 mEqg/kg/dia en el 100% de pacientes con orinas validas,
evidencia en esta poblacion asintomética una ingesta de sodio mayor a la

recomendada. La natriuresis promedio fue de 4.9 mEqg/kg/dia.

La presencia de hipercalciuria en una poblacion asintomatica fue de 11 %, cuando
se definidé hipercalciuria como relacion Calcio/Creatinina > 0.20 en por lo menos
dos muestras de orina. El hallazgo fue més frecuente en la poblacion masculina
(66%).
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7. La correlacion entre natriuria y calciuria sugiere que la ingesta de sodio puede ser
un factor de riesgo modificable para la prevencién de hipercalciuria y la litiasis. El
31% de los pacientes con relacién Calcio/Creatinina > 0.20 también tuvo una
natriuresis > 3 mEq/kg/dia (RR 1.27) y el 28% de los pacientes con indice de
excrecion de &cido Urico > 0.56 tuvo una natriuresis > 3 mEg/kg/dia.

8. La kaliuresis promedio en esta poblacion asintomatica fue de 1.04 mEqg/kg/dia, lo
cual es menor a lo recomendado (3 mEg/kg/dia) como factor protector para
litiasis. El 100% de la poblacién estudiada presentd valores de kaliuresis menor
de 3 mEg/kg/dia. El 100% de los pacientes con relacién Calcio/Creatinina > 0.20

también tuvieron kaliuresis menor de 3 mEqg/kg/dia.
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6.2 RECOMENDACIONES

1. El pediatra debera tener un alto indice de sospecha con respecto a la presencia de
hipercalciuria y/o hiperuricosuria e incluso buscarlas con intension en la clinica de
control de crecimiento y desarrollo, ya que la presencia de hipercalciuria y/o
hiperuricosuria en la poblacién asintomatica fue del 12.5 % y éstas son un factor de

riesgo importante de sufrir litiasis

2. Se recomienda utilizar como método diagnéstico para hipercalciuria, la relaciéon
Calcio/Creatinina > 0.20 en dos muestras de orina, ya que mostré una sensibilidad y
especificidad del 100%. La relacion Calcio/Creatinina en orina es un método
diagndstico mas préactico que la recoleccion de orina de 24 horas, principalmente en
el paciente pediétrico.

3. Los pediatras deberan educar a sus pacientes y a la sociedad sobre el riesgo que
supone la ingesta elevada de sal, no sélo como factor de riesgo de litiasis, sino
también como factor de riesgo para enfermedad cardiovascular. La poblacion
asintomatica estudiada consume en promedio 66% mas sodio del recomendado para

la edad.

4. Los pediatras deberan educar a sus pacientes y a la sociedad sobre la importancia de
tener una ingesta dietética adecuada de potasio como factor protector para litiasis. La
kaliuresis promedio en esta poblacion asintomética fue sélo el 33% de lo
recomendado para la edad (1.04 mEg/kg/dia comprado con 3 mEg/kg/dia) y el 100%

de la poblacién estudiada present6 valores de kaliuresis menor de 3 mEqg/kg/dia.
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ANEXOS
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Incidencia de litiasis renal en base a la alteracion de indices urinarios en pacientes

pediatricos asintomaticos.

La Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala, a través de
la Escuela de Estudios de Postgrado, esta estudiando la incidencia de litiasis renal en base a
la alteracion de indices urinarios en pacientes pediatricos asintomaticas durante el periodo
de enero 2012 a octubre 2013, el propoésito del presente consentimiento es informarle a

cerca de dicho problema e invitarlo a colaborar en la investigacion.

La litiasis renal, recientemente ha cobrado importancia debido al aumento en su incidencia
en la poblacién pediatrica. Se sabe que su etiologia es multifactorial, aunque generalmente
es una expresion de desérdenes nutricionales o alteraciones metabdlicas. El diagndstico de
ciertos factores para el desarrollo de la litiasis renal es mediante estudios de laboratorio
serolégicos y muestras de orina. El tratamiento actualmente recomendado dependera de la

etiologia de la litiasis renal.

En la actualidad no existen estudios sobre la presencia de riesgo conocido de litiasis renal
en la poblacién pediéatrica. El proposito de este estudio es conocer si existe una alteracion de
la excrecion de calcio o de acido Urico, los cuales servirAn como guia para posteriores
estudios. El estudio es de tipo clinico descriptivo transversal, el cual se llevara a cabo de
enero de 2012 a octubre 2013 se incluiran a 100 pacientes y su participacion en el estudio
durara hasta obtener el resultado de los estudios serolégicos realizados a su hijo. La forma
en que se eligen a los pacientes es pacientes sin ningun antecedente de enfermedad, sano y
gue pertenezcan al hogar comunitario la esperanza, Quetzaltengo en la edad comprendida
entre 2 a 7 afios. El estudio se basa en proceder a la toma de una muestra sanguinea
periférica por venopuncion, con aguja 22-23F, de aproximadamente 2 cc de sangre, la cual
se colocard en un tubo sin heparina y transportadas al laboratorio para su posterior andlisis y
a si mismo se solicitara la recoleccion de la muestra de orina por 24 horas donde se

proporcionara un recipiente especial para la recoleccion de orina.
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Los pacientes que pueden participar son los pacientes que tengan de 2 afios a 7 afios de
edad, sano sin diagnéstico previo de enfermedad renal, que pertenezca al hogar comunitario
la Esperanza ubicado en el departamento de Quetzaltenango. No serén incluidos en el
estudio los pacientes que cuenten con antecedentes de célculos en los rifiones. Se excluird a
su hijo(a) del estudio en caso de no cumplir con todo lo anteriormente mencionado. Algunas
de las molestias que podra experimentar su hijo(a) son dolor, inflamacién y/o infeccion
(aunque en muy raras ocasiones) en el sitio de puncion de la toma de muestras de sangre.
De presentarse alguno de estos, se le proporcionara tratamiento adecuado y podra retirar a

su hijo(a) del estudio si usted asi lo desea.

El beneficio de su participacion es que se determinara si hay algun factor de riesgo para que
su hijo desarrolle litiasis renal. Ademas contribuir4 a determinar la incidencia de factores de
riesgo para el desarrollo de litiasis renal. Antes de aceptar participar en el estudio debe de
comprender que esta en total libertad de preguntar cualquier duda que tenga y si decide que
su hijo(a) participe puede retirarlo en el momento que lo desee, sin necesidad de dar
explicacion alguna, conservando su derecho a tratamiento sin arriesgar o deteriorar la salud

de su hijo(a).

Por la participacion de su hijo(a) en el estudio no podemos compensarlo econémicamente.
La informacién que usted nos brinde tiene caracter confidencial y no se divulgaran los datos
acerca de su hijo(a) y su registro solamente podra ser revisado por personal médico y del

cuerpo regulador (Comité de ética).

En caso de surgir complicaciones o preguntas podra comunicarse con la Dr. Byron Javier
Barrios Gonzalez médico residente de Nefrologia Pediatrica del Hospital Roosevelt,
(responsable de la investigacion) al teléfono 42110940 o con el Dr. Randall Lou Meda (Tutor)

al teléfono 57732323 o por correo electrénico javibar47@hotmail.com
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

INCIDENCIA DE FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE LITIASIS RENAL
EN PACIENTES PEDIATRICOS ASINTOMATICOS

Yo he leido

el consentimiento y estoy enterada (0) en el estudio que va a participar mi hijo(a) el cual

consiste en la extraccién de muestra de sangre y la recoleccion de orina de 24 horas, que
esta siendo realizado por el Dr. Byron Javier Barrios Gonzalez con el apoyo de la unidad de
Nefrologia Pediatrica del Hospital Roosevelt y asesorado por el Dr. Randall Lou Meda. He
recibido las respuestas a mis dudas y preguntas y voluntariamente deseo participar en el
estudio. Entiendo que mi nombre y el de mi hijo(a) no seran divulgados, que podré retirarme
del estudio en cualquier momento y sin ninguna consecuencia en la atenciébn médica que
podriamos recibir en el Hospital Roosevelt, también que los resultados seran confidenciales
y de beneficio para mi hijo(a), comunidad y del pais. Firmo este consentimiento

voluntariamente y recibo una fotocopia del mismo.

Nombre del Encargado Firma

Identificacion Fecha

En caso de ser Analfabeta:

Nombre del Encargado Firma

Identificacion Fecha

Nombre de quien obtuvo el consentimiento  Fecha

Firma
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Hoja de recoleccién de datos

Fecha
Nombre
Cadigo nombre del hogar
Peso (kg) talla(centimetros)
edad en meses . Sexo
Numero de muestra
Resultado de orina:
No de | Volumen | Creatinina | Creatinina | Acido | Potasio | Sodio | Calcio | Creatinina
muestra | de orina | en orinaa | en orina | Urico en en en sérica
lazar 24 horas | orina | orina al | orina orina
al azar al al azar
azar azar
1
2
3
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medios la tesis
titulada INCIDENCIA DE FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE LITIASIS
RENAL EN PACIENTES PEDIATRICOS ASINTOMATICOS para prondsticos de consulta
académica sin embargo, quedan reservados los derechos de autor que confiere la ley,
cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se sefiala lo que conduzca a su

reproduccién, comercializacion total o parcial.
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