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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Revisão da literatura.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos

fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Fornecer as principais recomendações relacionadas à litíase urinária
em criança.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUÇÃO

Litíase urinária é a estrutura sólida formada a partir de com-
ponentes presentes na urina, com dimensões e localização capa-
zes de conferir significado clínico-patológico.

A prevalência de litíase urinária na infância envolve apenas 2%
a 3% dos casos de litíase em geral, sendo responsável por cerca de 1
em cada 1000 a 7000 casos de internação. Esses valores não são
fixos para todos os países e, em cada um deles, podem variar de uma
região para outra. No Reino Unido, a ocorrência de litíase infantil
é de 1 a 2 casos por milhão de habitantes por ano, índices pouco
maiores do que os observados nos Estados Unidos.  A distribuição
geográfica quanto ao órgão do aparelho urinário mais acometido
também é variável, pois, em certos países em desenvolvimento, pre-
dominam os cálculos vesicais sobre as nefrolitíases. Incidem em
todas as faixas etárias – fase de neonato, fase de lactente, infância e
adolescência - com uma ocorrência maior na infância e na adoles-
cência e uma predominância nos meninos em relação às meninas,
numa proporção de 1,2 a 2:1. A ocorrência também é maior na
raça branca do que na negra1-4(C)5-8(D).

Para entendermos as teorias atuais de formação dos cálculos
precisamos levar em conta suas composições, mecanismos de apa-
recimento e crescimento, além de considerarmos a urina na pecu-
liaridade de solução aberta e estável e em constantes mudanças
físico-químicas5(D).

As composições dos cálculos na infância são variáveis, sendo
as mais comuns3,9,10(C):

• Oxalato de cálcio e fosfato de cálcio: são os mais numero-
sos, correspondendo a cerca de 57% dos cálculos na América.
Tendem a se precipitar em pHs alcalinos;

• Fosfato amônio magnesiano hexa-hidratado: formam os
cálculos mistos chamados de “estruvita”, que costumam estar
associados às infecções urinárias que tornam o pH alcalino;
são moles e sua freqüência fica em torno de 54% dos cálculos
encontrados na Europa e de 25% dos cálculos na América;

• Ácido úrico: encontrado em cerca de 1,5% a 7% dos cálculos
e que se cristaliza em urinas ácidas;
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• Cistina: um aminoácido eliminado em excesso
na urina por deficiência de absorção dos túbulos
contornados proximais renais em função de
alteração genética, autossômica recessiva;
cristaliza-se nos pH ácidos e corresponde a
cerca de 3% a 6% dos cálculos.

FISIOPATOGENIA DA UROLITÍASE NA INFÂNCIA

Na fisiopatogenia dos cálculos na infância,
temos as seguintes condições clínicas de signi-
ficado etiológico:

Hipercalciúria Idiopática
É responsável pela ocorrência de cerca de

80% dos cálculos constituídos por cálcio.
Habitualmente, não se detectam hipercalcemias
e hipercalciúrias em urinas de 24 horas. Ocor-
rem, portanto, hipercalciúrias em períodos do
dia que serão suspeitadas quando a proporção
das concentrações de cálcio e de creatinina na
urina matinal for superior a 0,21:1, mesmo nas
dietas pobres em cálcio. Para o diagnóstico,
contribui também a característica familiar da
doença que se comporta como decorrente de
gene autossômico dominante11-14(C).

Hipercalciúria Absortiva
Faz diagnóstico diferencial com a

hipercalciúria idiopática e é decorrente de uma
hiperabsorção intestinal de cálcio. Sua causa não
é adequadamente esclarecida em crianças e a
urina matinal não guarda as alterações entre o
cálcio e a creatinina > 0,21, quando sob dieta
pobre em cálcio. Esporádicas hipercalcemias
normalizam-se com adequação da dieta10,11(C).

Hipercalciúria Reabsortiva
É causa comum de litíase em crianças imo-

bilizadas por tempo prolongado e reabsorção
óssea significativa. A composição calculosa mais

comum é a de fosfato de cálcio. Condição rara
em crianças é o hiperparatireoidismo, que pro-
move excessiva mobilização do cálcio ósseo, com
hipercalcemia e hipercalciúria. O nível de
parato-hormônio plasmático é elevado11(C)5(D).

Hiperuricosúria
Presente na maior parte dos casos de litíase

úrica (5% dos casos), decorre de desordens
mieloproliferativas ou de quadros diarréicos
crônicos. Raramente, está relacionada a altera-
ções do metabolismo das purinas15(C).

Cistinúria
É uma deficiência de absorção pelos túbulos

contornados proximais renais de aminoácidos
como cistina, ornitina, arginina e lisina, causa-
da por alteração genética, autossômica recessiva.
A cistina é aminoácido pouco solúvel em pHs
inferiores a 7,5 e a responsável pela formação
dos cálculos. Os cálculos de cistina ocorrem de
1% a 2% dos casos9(C).

Acidose Tubular Renal Distal
Encontrada em cerca 1% a 2% das investi-

gações, decorre de impossibilidade do túbulo
distal estabelecer gradiente para o íon H+ entre
o sangue e a luz tubular. Desenvolve-se acidose
metabólica hiperclorêmica e hipocalemica, a
urina não consegue ser acidificada a pH infe-
rior a 5,4. Em decorrência da acidose metabó-
lica, o íon H+ determina liberação óssea de
cálcio, o que implica em calciúria. A acidose
também leva a um maior consumo de citrato
no ciclo de Krebs e redução do citrato urinário.
A redução do citrato e o aumento do cálcio na
urina são os fatores que mais determinam a
litogênese. O pH urinário costumeiramente
superior a 6 também colabora na cristalização
do cálcio. As formas litogênicas de acidose
tubular são a Tipo I (distal) e a mista3,10(C).



5Litíase Urinária em Criança

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

Hiperoxalúria
A hiperoxalúria primária é decorrente de

uma doença autossômica recessiva, que com-
promete o metabolismo do glioxalato (derivado
de glicina, triptofano, serina, hidroxialanina,
tirosina, ácido ascórbico), elevando a síntese e
excreção renal excessivas do oxalato. Determi-
nam a litíase de repetição de oxalato de cálcio,
a nefrocalcinose e, geralmente, insuficiência
renal crônica.

A hiperoxalúria adquirida está ligada a
doenças entéricas que condicionam o aumento
de perdas de gorduras com as fezes. Essas
gorduras se fixam ao cálcio que deixa o oxalato
intestinal livre e que é absorvido12,16-18(C).

Hipocitratúria
O citrato reage na urina com o cálcio e

impede a sua supersaturação. Baixos níveis de
citratos, contudo, são encontrados na acidose
tubular primária e em alterações intestinais
associadas com má absorção, como nos proces-
sos inflamatórios crônicos do intestino delga-
do, nos “bypass” intestinais e nas ressecções
intestinais extensas da infância12,19(C)20(D).

Infecção e/ou Obstrução do Trato Urinário
Infecções e/ou obstruções são encontrados em

até 65% dos pacientes com litíase1,10,12,21(C) 5(D).

A infecção do trato urinário por bactérias,
como Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia,
Haemophilus, Enterobacteria e Staphilococcus, por
alguns fungos, como Candida humicola e por
Mycoplasma T, que hidrolisam a uréia, dando
origem a moléculas de amônia e bicarbonatos,

(CON2H4 + H2O   >>   CO2 + 2NH3
>>      NH4

+ + OH- e HCO3
- + H+)

eleva o pH urinário, promovendo a precipitação
de partículas de estruvita e de hidroxiapatita. Agre-

gam-se posteriormente outros cristais como oxalato
ou fosfato de cálcio, ácido úrico e cistina. Grumos
de bactérias ou de células inflamatórias também
se comportam como núcleos calculosos. Asso-
ciam-se a litíase em torno de 20% dos casos5,6(D).

Obstruções do trato urinário podem apre-
sentar dois mecanismos litogênicos, seja predis-
pondo a uma infecção que atuaria por seus
próprios mecanismos, ou pela retenção de cris-
tais que cresceriam no interior da via excretora
até formar um cálculo. As condições obstrutivas
associadas ou não a infecção são: os rins em
esponja medular, as estenoses da junção
pieloureteral, as ureteroceles, os divertículos da
via excretora urinária, as bexigas neurogênicas,
as obstruções infravesicais, as ampliações vesicais
e as derivações urinárias1,10,12(C).

Calculose Vesical Endêmica
Comum em meninos com erro alimentar,

em países em desenvolvimento, nos locais onde
predomina a alimentação à base de cereais e
baixíssimos teores de proteínas2,17(C)7(D).

Calculose em Derivações Urinárias
Nas derivações urinárias, o primeiro meca-

nismo atuante na formação do cálculo é o infec-
cioso, que pode se superajuntar ao da estase
urinária. Encontram-se, portanto, cálculos à base
de fosfato de cálcio ou de estruvita. Cuidados
devem existir ao se empregarem grampeadores,
telas e fios de sutura de difícil absorção, pois tam-
bém podem se tornar um núcleo calculoso. Nas
casuísticas de derivações ou reservatórios urinários
convenientemente confeccionados, os menores
dados de incidência de cálculo são da ordem de
10%. Deve-se frisar que a presença de um cálcu-
lo em contato com segmentos do trato digestivo
acelera a produção do muco e estimula a
formação de novos cálculos22(B)16,23-25(C).
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Calculose Renal em Recém-Nascidos de
Baixo Peso

Cerca de 30% a 90% de crianças nascidas com
baixo peso e que necessitam de suporte nutricional
e respiratório desenvolvem nefrocalcinose detec-
tada ao ultra-som. A causa provável desta condi-
ção é um defeito tubular acidificação urinária,
levando a hipercalciúria e a hipocitratúria26(C).

Quadro Clínico
Os sintomas mais comuns por ordem de-

crescente de freqüência são:
• Dor abdominal difusa;
• Dor abdominal e hematúria;
• Hematúria;
• Dor tipo renoureteral;
• Sintomas de infecção urinária.

Investigação subsidiária pode compre-
ender27(C)28(D):
• Urinálises com cultura para germes aeróbios;
• Avaliar uréia e creatinina plasmáticas.

Exames de imagem
• Ultra-sonografia;
• Radiografia do abdome e/ou urografia

excretora;
• Tomografia computadorizada.

Tratamento clínico na fase inicial9,16,21(C):
• Antibioticoterapia, quando houver infecção;
• Hidratação;
• Analgésicos, quando necessário.

Investigação Metabólica10,14(C) 5,6,8,20(D):
• Duas a três determinações de cálcio, ácido

úrico, citrato, oxalato e creatinina em urina
de 24 horas;

• Pesquisa de cistinúria (qualitativa e quanti-
tativa);

• Dosagem plasmática de cálcio, fósforo, áci-
do úrico e creatinina;

• Determinação do pH urinário em jejum e,
se necessário, com prova de acidificação
(após a ingestão de cloreto de amônia, 100
mg/kg com suco de groselha);

• Dosagem do paratormônio, se necessário.

Critérios de Interpretação11,16(C)6(D):
• Hipercalciúrias: quando o cálcio urinário for

superior a 4 mg/kg/dia;
• Hipercalciúria renal: quando a relação

cálcio/creatinina matinal urinária for supe-
rior a 0,21 (ou 0,27 após sobrecarga);

• Hiperexcreção de ácido úrico: quando os
valores urinários excederem 15 mg/kg/dia;

• Cistinúria: detecção de cistina na urina,
principalmente quando os valores excedem
75 mg ou 4,5 mg/g de creatinina urinária;

• Acidose tubular renal: quando o pH urinário
no jejum e após acidificação não atingir
valores inferiores a 5,7;

• Hiperoxalúria: ao se observarem valores de
oxalato urinário superior a 50 mg/1,73m2/dia;

• Hiperparatireoidismo: quando houver
hipercalcemia, hipercalciúria e parato-
hormônio plasmático elevados;

• Hipocitratúria: quando os valores forem
inferiores a:
� 300 mg/g creatinina em meninos;
� 125 mg/g creatinina em meninas.

Tratamento de Manutenção
• Hidratação: deve-se manter a ingestão de

aproximadamente 30 ml/kg/dia, sem ultra-
passar 2 litros/dia para não diluir excessiva-
mente os inibidores de cristalização
urinários21(C)5(D).

• Dieta: deve ser bem orientada para coibir os
excessos, sem privar a criança de elementos
importantes ao seu desenvolvimento. As
proteínas não devem ser ingeridas em de-
masia porque aumentam os teores urinários
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de cálcio, oxalato e ácido úrico, além de
acidificar a urina com suas implicações.
Excessos de alimentos gordurosos e ricos em
açúcar levam a hipercalciúria e hiperoxalúria.
Da mesma maneira, o excesso de sódio eli-
minado na urina acarreta paralelamente uma
hipereliminação de cálcio9,13(C).

• Tratamentos específicos:
� Nos casos de hipercalciúria, opta-se pelo

emprego da hidroclortiazida, que na dose
de 0,5 a 1,0 mg/kg/dia mostra resulta-
dos satisfatórios em bom porcentual da
população infantil. Age, inicialmente,
aumentando a reabsorção do cálcio em
túbulo renal distal e reduzindo o cálcio
total eliminado. Ao mesmo tempo, pro-
move a eliminação na urina de inibidores
da cristalização, como o magnésio e o
zinco. Em uma segunda fase, ativa a ab-
sorção pelos túbulos renais de cálcio e
sódio. O diurético clortalidona na dose
de 0,5 a 1,0 mg/kg/dia também pode ser
indicado. Paralelamente, provocam gran-
de perda de potássio, podendo levar a
estados de hipocalemia que se compen-
sam com dieta rica em potássio ou com
a administração de amilorida na dose de
2,5 a 5,0 mg/kg/dia. Podem também
ocorrer estados de hipercalcemia e
hiperglicemia29(C)5,6,8(D).

� Nas hiperuricosúrias, em crianças, raramen-
te existe erro alimentar relativo a alimentos
ricos em purinas, tais como: frutos do mar,
sardinha, vegetais leguminosos, como fei-
jão e ervilha, e miúdos, como fígado e cora-
ção de galinha. Quando necessário, deve-se
recomendar a diminuição e não a supres-
são dos referidos alimentos. Para os casos
decorrentes de doenças mieloproloferativas
ou diarréicas crônicas, torna-se importante

a alcalinização da urina, principalmente à
base de citrato de potássio, oferecido mistu-
rado com groselha na dose de 0,5 a 1,0
mEq/kg/dia em 2 a 3 tomadas, objetivando-
se manter o pH urinário em torno de 6,5 a
7,0. Se houver mecanismo endógeno
importante de síntese de ácido úrico, o
alopurinol está indicado na dosagem de 50
mg/dia, para crianças menores de 10 anos,
e de 100 mg, para crianças maiores. Outra
maneira de se administrar o alopurinol é na
proporção de 10 mg/kg/dia5,30(D).

� Nos casos de cistinúria, a hidratação
adequada e a alcalinização da urina com
citratos, por exemplo, são as medidas
básicas do tratamento. No entanto, para
que o pH urinário seja eficaz na preven-
ção e, se possível, para a dissolução do
cálculo, precisa atingir valores de 7,0 a
8,0 e ser mantido por meses. Medicação
eficiente na prevenção da litíase é a
d-penicilamina, na dose de 20 a 50 mg/
kg/dia, que forma um composto com a
cisteína, um precursor da cistina e
40 vezes mais solúvel que esta última.
Este composto pode atuar também
dissolvendo cálculos já formados. Há
sempre necessidade de acrescentar
piridoxina ao tratamento, pois a d-
penicilamina espolia esta vitamina. Pro-
duto alternativo no tratamento deste tipo
de litíase é a alfa-mercaptopropionil-
glicina na dosagem de 10 a 15 mg/kg/
dia e que é bem tolerado pelos pacientes
e ao qual se atribui boa eficiência.

� A hiperoxalúria primária é doença
difícil de ser tratada e precocemente
poderá acarretar nefrocalcinose com
insuficiência renal e oxalose sistêmica.
O transplante renal é pouco eficaz pela
recidiva da nefrocalcinose e a diálise
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não mostra eficiência na retirada do
oxalato e controle da oxalose. O trata-
mento deve iniciar-se precocemente,
com base na restrição de alimentos que
contenham oxalato e gorduras, ofere-
cendo-se piridoxina, que reduz a
síntese de oxalato endógeno e fosfato
neutro que diminui o oxalato iônico
urinário, minimizando a chance de
formação de novos cálculos. Habitu-
almente, a recidiva de cálculos conti-
nua, caracterizando a gravidade da
enfermidade. As hiperoxalúrias
entéricas devem ser controladas com
hidratação adequada e eliminação de
alimentos gordurosos. O hidróxido de
alumínio reduz a absorção de oxalatos
pelo intestino. Da mesma forma, a
colestiramina reduz a absorção intes-
tinal do oxalato e, embora possa
provocar certa acidose, esta é facilmen-
te controlada com bicarbonato ou
citrato. A experiência com estas medi-
cações em populações infantis ainda é
reduzida12,17,18(C)30(D).

� A acidose tubular renal (tipo I) é tratada
com alcalinizantes à base de bicarbona-
to de sódio ou de citrato de potássio, que
corrigem a acidose metabólica, a hipo-
calemia, a hipocitratúria e a hiper-
calciúria. Se o uso de alcalinizantes
não reduzir a hipercalciúria, pode-se
adicionar a administração de hidroclor-
tiazídicos. Como esta alteração é pouco
comum na infância, a eficiência dos
tratamentos apresentados não está bem
estabelecida5,6,8(D).

� A nefrocalcinose de crianças prematu-
ras demonstra nítida melhora com o uso
de hidroclortiazídicos (dosagens já
mencionadas)27(D).

� A calculose nas ampliações ou substitui-
ções vesicais é preventivamente abordada
combatendo-se a infecção, a estase
urinária e o acúmulo de muco. Este deve
ser cuidado com lavagem freqüente dos
reservatórios para a sua eliminação. De-
vem também ser evitados na confecção
dos reservatórios, grampeadores e fios de
sutura de reabsorção difícil22(B)16,23-25(C).
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