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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associacdo Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informagées da drea médica a fim de padronizar
condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisao do médico. As informagées contidas

neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, resp ivel pela condi
a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:
Revisdo da literatura.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliacdo critica, baseada em consensos, estudos
fisiolégicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Fornecer as principais recomendacdes relacionadas a litiase urinaria
em crianca.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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Litiase Urinadria em Crian¢a

INTRODUCAO

Litiase urinaria é a estrutura sélida formada a partir de com-
ponentes presentes na urina, com dimensoes e localiza¢do capa-
zes de conferir significado clinico-patologico.

A prevaléncia de litiase urinaria na infancia envolve apenas 2%
a 3% dos casos de litiase em geral, sendo responsavel por cerca de 1
em cada 1000 a 7000 casos de internacdo. Esses valores ndo sao
fixos para todos os paises e, em cada um deles, podem variar de uma
regido para outra. No Reino Unido, a ocorréncia de litiase infantil
é de 1 a 2 casos por milhdo de habitantes por ano, indices pouco
maiores do que os observados nos Estados Unidos. A distribuicdo
geografica quanto ao drgao do aparelho urinario mais acometido
também é variavel, pois, em certos paises em desenvolvimento, pre-
dominam os célculos vesicais sobre as nefrolitiases. Incidem em
todas as faixas etérias — fase de neonato, fase de lactente, infancia e
adolescéncia - com uma ocorréncia maior na infancia e na adoles-
céncia e uma predominancia nos meninos em relagdo as meninas,
numa proporcdo de 1,2 a 2:1. A ocorréncia também € maior na
raca branca do que na negral*(C)>8(D).

Para entendermos as teorias atuais de formacéo dos calculos
precisamos levar em conta suas composi¢des, mecanismos de apa-
recimento e crescimento, além de considerarmos a urina na pecu-
liaridade de solucdo aberta e estavel e em constantes mudancas
fisico-quimicas®(D).

As composicdes dos calculos na infancia séo variaveis, sendo
as mais comuns>®1°(C):

= Oxalato de calcio e fosfato de calcio: sdo 0s mais numero-
s0s, correspondendo a cerca de 57% dos calculos na America.
Tendem a se precipitar em pHs alcalinos;

= Fosfato am6nio magnesiano hexa-hidratado: formam os
célculos mistos chamados de “estruvita”, que costumam estar
associados as infecgBes urindrias que tornam o pH alcalino;
sdo moles e sua freqiéncia fica em torno de 54% dos calculos
encontrados na Europa e de 25% dos calculos na América;

= Acido arico: encontrado em cerca de 1,5% a 7% dos célculos
e que se cristaliza em urinas acidas;
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= Cistina: um aminodcido eliminado em excesso
na urina por deficiéncia de absorgéo dos tubulos
contornados proximais renais em funcao de
alteragdo genética, autossdmica recessiva;
cristaliza-se nos pH acidos e corresponde a
cerca de 3% a 6% dos calculos.

FISIOPATOGENIA DA UROLITIASE NA INFANCIA

Na fisiopatogenia dos calculos na infancia,
temos as seguintes condicdes clinicas de signi-
ficado etioldgico:

Hipercalciuria Idiopatica

E responsavel pela ocorréncia de cerca de
80% dos calculos constituidos por calcio.
Habitualmente, ndo se detectam hipercalcemias
e hipercalcidrias em urinas de 24 horas. Ocor-
rem, portanto, hipercalcitrias em periodos do
dia que serdo suspeitadas quando a proporcdo
das concentrac@es de célcio e de creatinina na
urina matinal for superior a0,21:1, mesmo nas
dietas pobres em calcio. Para o diagnostico,
contribui também a caracteristica familiar da
doenga que se comporta como decorrente de
gene autossémico dominante!*-14(C).

Hipercalciuria Absortiva

Faz diagnostico diferencial com a
hipercalcitria idiopatica e é decorrente de uma
hiperabsorcéo intestinal de calcio. Sua causa ndo
¢ adequadamente esclarecida em criancas e a
urina matinal ndo guarda as alterag@es entre o
célcio e a creatinina > 0,21, quando sob dieta
pobre em calcio. Esporadicas hipercalcemias
normalizam-se com adequacdo da dietal®}(C).

Hipercalciuria Reabsortiva

E causa comum de litiase em criangas imo-
bilizadas por tempo prolongado e reabsorcdo
ossea significativa. A composicéo calculosa mais

comum ¢ a de fosfato de célcio. Condicéo rara
em criancas € o hiperparatireoidismo, que pro-
move excessiva mobilizagao do calcio 6sseo, com
hipercalcemia e hipercalcidria. O nivel de
parato-hormdnio plasmatico é elevado'*(C)*(D).

Hiperuricosuria

Presente na maior parte dos casos de litiase
Urica (5% dos casos), decorre de desordens
mieloproliferativas ou de quadros diarréicos
cronicos. Raramente, esta relacionada a altera-
¢Oes do metabolismo das purinas3(C).

Cistinuria

E uma deficiéncia de absorcao pelos tabulos
contornados proximais renais de aminoacidos
como cistina, ornitina, arginina e lisina, causa-
da por alteracéo genética, autossbmica recessiva.
A cistina é aminoacido pouco soltvel em pHs
inferiores a 7,5 e a responsavel pela formacao
dos célculos. Os célculos de cistina ocorrem de
1% a 2% dos casos®(C).

Acidose Tubular Renal Distal

Encontrada em cerca 1% a 2% das investi-
gacBes, decorre de impossibilidade do tdbulo
distal estabelecer gradiente para o ion H* entre
0 sangue e a luz tubular. Desenvolve-se acidose
metabolica hiperclorémica e hipocalemica, a
urina nao consegue ser acidificada a pH infe-
rior a 5,4. Em decorréncia da acidose metaho-
lica, o ion H* determina liberagdo Ossea de
célcio, o que implica em calcitria. A acidose
também leva a um maior consumo de citrato
no ciclo de Krebs e reducao do citrato urinario.
A reducdo do citrato e 0 aumento do calcio na
urina sdo os fatores que mais determinam a
litogénese. O pH urinario costumeiramente
superior a 6 também colabora na cristalizagao
do calcio. As formas litogénicas de acidose
tubular sdo a Tipo | (distal) e a mista®°(C).
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Hiperoxaluria

A hiperoxaluria priméria é decorrente de
uma doenca autossémica recessiva, que com-
promete o metabolismo do glioxalato (derivado
de glicina, triptofano, serina, hidroxialanina,
tirosina, acido ascorhico), elevando a sintese e
excrecdo renal excessivas do oxalato. Determi-
nam a litiase de repeticdo de oxalato de calcio,
a nefrocalcinose e, geralmente, insuficiéncia
renal cronica.

A hiperoxalUria adquirida esta ligada a
doengas entéricas que condicionam o aumento
de perdas de gorduras com as fezes. Essas
gorduras se fixam ao calcio que deixa o oxalato
intestinal livre e que é absorvido'158(C).

Hipocitratiria

O citrato reage na urina com o calcio e
impede a sua supersaturacdo. Baixos niveis de
citratos, contudo, sdo encontrados na acidose
tubular priméria e em alteragles intestinais
associadas com ma absorgdo, como Nos proces-
sos inflamatorios crénicos do intestino delga-
do, nos “bypass” intestinais e nas ressec¢des
intestinais extensas da infancia'>%(C)#(D).

Infeccéo e/ou Obstrucdo do Trato Urindrio
InfeccOes e/ou obstrucdes séo encontrados em
até 65% dos pacientes com litiase%221(C)5(D).

A infeccdo do trato urinario 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 aménia e bicarbonatos,

(CONH,+H,0 >> CO,+ 2NH,

>> NH,”+ OH e HCO, + H")
eleva o pH urinario, promovendo a precipitagdo
de particulas de estruvita e de hidroxiapatita. Agre-
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gam-se posteriormente outros cristais como oxalato
ou fosfato de célcio, acido Urico e cistina. Grumos
de bactérias ou de células inflamatorias também
se comportam como nucleos calculosos. Asso-
ciam-se a litiase em torno de 20% dos casos®>$(D).

Obstrugdes do trato urinario podem apre-
sentar dois mecanismos litogénicos, seja predis-
pondo a uma infeccdo que atuaria por seus
proprios mecanismos, ou pela retengao de cris-
tais que cresceriam no interior da via excretora
até formar um célculo. As condigBes obstrutivas
associadas ou ndo a infeccdo sdo: os rins em
esponja medular, as estenoses da juncéao
pieloureteral, as ureteroceles, os diverticulos da
via excretora urinaria, as bexigas neurogénicas,
as obstrucdes infravesicais, as ampliacdes vesicais
e as derivagBes urinarias'1>*2(C).

Calculose Vesical Endémica

Comum em meninos com erro alimentar,
em paises em desenvolvimento, nos locais onde
predomina a alimentacdo & base de cereais e
baixissimos teores de proteinas?*’(C)"(D).

Calculose em Derivacdes Urinéarias

Nas derivacOes urinarias, o primeiro meca-
nismo atuante na formacéo do célculo € o infec-
cioso, que pode se superajuntar ao da estase
urindria. Encontram-se, portanto, calculos a base
de fosfato de célcio ou de estruvita. Cuidados
devem existir ao se empregarem grampeadores,
telas e fios de sutura de dificil absorcéo, pois tam-
bém podem se tornar um ndcleo calculoso. Nas
casuisticas de derivacGes ou reservatorios urinarios
convenientemente confeccionados, 0s menores
dados de incidéncia de célculo sdo da ordem de
10%. Deve-se frisar que a presencga de um célcu-
lo em contato com segmentos do trato digestivo
acelera a produgdo do muco e estimula a
formacéo de novos calculos??(B)*¢2325(C).
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Calculose Renal em Recém-Nascidos de
Baixo Peso

Cerca de 30% a 90% de criangas nascidas com
baixo peso e que necessitam de suporte nutricional
e respiratdrio desenvolvem nefrocalcinose detec-
tada ao ultra-som. A causa provavel desta condi-
¢do é um defeito tubular acidificacdo urinéria,
levando a hipercalcidria e a hipocitrattria?®(C).

Quadro Clinico
Os sintomas mais comuns por ordem de-
crescente de freqiiéncia sdo:
= Dor abdominal difusa;
= Dor abdominal e hematuria;
* Hematuria;
= Dor tipo renoureteral;
= Sintomas de infeccdo urinaria.

Investigacdo subsidiaria pode compre-
ender”(CY*(D):
= Urindlises com cultura para germes aerébios;
= Avaliar uréia e creatinina plasmaticas.

Exames de imagem

= Ultra-sonografia;

= Radiografia do abdome e/ou urografia
excretora;

= Tomografia computadorizada.

Tratamento clinico na fase inicial®%2(C):
= Antibioticoterapia, quando houver infec¢do;
= Hidratacdo;
= Analgésicos, quando necessario.

Investigacdo Metabolica'®4(C)>¢#2°(D):

= Duas a trés determinag@es de calcio, acido
drico, citrato, oxalato e creatinina em urina
de 24 horas;

= Pesquisa de cistindria (qualitativa e quanti-
tativa);

= Dosagem plasmaética de célcio, fésforo, &ci-
do Urico e creatinina;

Determinacédo do pH urinario em jejum e,
se necessario, com prova de acidificagdo
(ap6s a ingestao de cloreto de amonia, 100
mg/kg com suco de groselha);

Dosagem do paratormonio, se necessario.

Critérios de Interpretacdo!5(C)8(D):
Hipercalcilrias: quando o célcio urinario for
superior a 4 mg/kg/dia;

Hipercalcidria renal: quando a relacédo
célcio/creatinina matinal urinaria for supe-
rior a 0,21 (ou 0,27 apds sobrecarga);
Hiperexcrecdo de &cido Urico: quando os
valores urinarios excederem 15 mg/kg/dia;
Cistindria: deteccdo de cistina na urina,
principalmente quando os valores excedem
75 mg ou 4,5 mg/g de creatinina urindria;
Acidose tubular renal: quando o pH urinario
no jejum e apds acidificacdo ndo atingir
valores inferiores a 5,7;

HiperoxalUria: ao se observarem valores de
oxalato urinario superior a 50 mg/1,73m?/dia;
Hiperparatireoidismo: quando houver
hipercalcemia, hipercalciGria e parato-
hormdnio plasmatico elevados;
Hipocitratdria: quando os valores forem
inferiores a:

» 300 mg/g creatinina em meninos;

» 125 mg/g creatinina em meninas.

Tratamento de Manutencéo

Hidratacdo: deve-se manter a ingestdo de
aproximadamente 30 ml/kg/dia, sem ultra-
passar 2 litros/dia para nao diluir excessiva-
mente os inibidores de cristalizacdo
urinarios?}(C)3(D).

Dieta: deve ser bem orientada para coibir 0s
eXCessos, sem privar a crianca de elementos
importantes ao seu desenvolvimento. As
proteinas ndo devem ser ingeridas em de-
masia porque aumentam os teores urinarios

Litiase Urindria em Crian¢a
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de calcio, oxalato e acido Urico, além de
acidificar a urina com suas implicacdes.
Excessos de alimentos gordurosos e ricos em
acucar levam a hipercalciUria e hiperoxaldria.
Da mesma maneira, 0 excesso de sédio eli-
minado na urina acarreta paralelamente uma
hipereliminacéo de calcio®**(C).

= Tratamentos especificos:

» Nos casos de hipercalcitria, opta-se pelo
emprego da hidroclortiazida, que na dose
de 0,5 a 1,0 mg/kg/dia mostra resulta-
dos satisfatorios em bom porcentual da
populagdo infantil. Age, inicialmente,
aumentando a reabsor¢do do calcio em
tbulo renal distal e reduzindo o célcio
total eliminado. Ao mesmo tempo, pro-
move a eliminacdo na urina de inibidores
da cristalizacdo, como 0 magnésio e o
zinco. Em uma segunda fase, ativa a ab-
sorgéo pelos tabulos renais de célcio e
sddio. O diurético clortalidona na dose
de 0,5 a 1,0 mg/kg/dia também pode ser
indicado. Paralelamente, provocam gran-
de perda de potassio, podendo levar a
estados de hipocalemia que se compen-
sam com dieta rica em potassio ou com
a administracéo de amilorida na dose de
2,5 a 5,0 mg/kg/dia. Podem também
ocorrer estados de hipercalcemia e
hiperglicemia?®(C)>¢#(D).

> Nas hiperuricosUrias, em criangas, raramen-
te existe erro alimentar relativo a alimentos
ricos em purinas, tais como: frutos do mar,
sardinha, vegetais leguminosos, como fei-
jdo e ervilha, e mitidos, como figado e cora-
¢do de galinha. Quando necessario, deve-se
recomendar a diminuicdo e ndo a supres-
sdo dos referidos alimentos. Para os casos
decorrentes de doengas mieloproloferativas
ou diarréicas cronicas, torna-se importante
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a alcalinizacdo da urina, principalmente a
base de citrato de potassio, oferecido mistu-
rado com groselha na dose de 0,5 a 1,0
mEq/kg/diaem 2 a 3 tomadas, objetivando-
se manter o pH urinarioem tornode 6,5 a
7,0. Se houver mecanismo enddgeno
importante de sintese de acido Urico, o
alopurinol esta indicado na dosagem de 50
mg/dia, para crian¢as menores de 10 anos,
e de 100 mg, para criangas maiores. Outra
maneira de se administrar o alopurinol é na
proporcdo de 10 mg/kg/dia>*(D).

Nos casos de cistindria, a hidratagdo
adequada e a alcalinizagéo da urina com
citratos, por exemplo, sdo as medidas
basicas do tratamento. No entanto, para
que o pH urinario seja eficaz na preven-
céo e, se possivel, para a dissolucdo do
célculo, precisa atingir valores de 7,0 a
8,0 e ser mantido por meses. Medicacdo
eficiente na prevencao da litiase é a
d-penicilamina, na dose de 20 a 50 mg/
kg/dia, que forma um composto com a
cisteina, um precursor da cistina e
40 vezes mais soltvel que esta Ultima.
Este composto pode atuar também
dissolvendo céalculos ja formados. Ha
sempre necessidade de acrescentar
piridoxina ao tratamento, pois a d-
penicilamina espolia esta vitamina. Pro-
duto alternativo no tratamento deste tipo
de litiase 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 eficiéncia.

> A hiperoxallria priméria é doenca

dificil de ser tratada e precocemente
poderd acarretar nefrocalcinose com
insuficiéncia renal e oxalose sistémica.
O transplante renal é pouco eficaz pela
recidiva da nefrocalcinose e a diélise
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ndo mostra eficiéncia na retirada do
oxalato e controle da oxalose. O trata-
mento deve iniciar-se precocemente,
com base na restricdo de alimentos que
contenham oxalato e gorduras, ofere-
cendo-se piridoxina, que reduz a
sintese de oxalato endégeno e fosfato
neutro que diminui o oxalato iénico
urinario, minimizando a chance de
formacéo de novos célculos. Habitu-
almente, a recidiva de calculos conti-
nua, caracterizando a gravidade da
enfermidade. As hiperoxalUrias
entéricas devem ser controladas com
hidratacdo adequada e eliminacdo de
alimentos gordurosos. O hidroxido de
aluminio reduz a absorcéo de oxalatos
pelo intestino. Da mesma forma, a
colestiramina reduz a absor¢do intes-
tinal do oxalato e, embora possa
provocar certa acidose, esta é facilmen-
te controlada com bicarbonato ou
citrato. A experiéncia com estas medi-
cacOes em populagdes infantis ainda é
reduzida!?1"18(C)%(D).

A acidose tubular renal (tipo 1) é tratada
com alcalinizantes a base de bicarbona-
to de sédio ou de citrato de potéassio, que
corrigem a acidose metabdlica, a hipo-
calemia, a hipocitratiria e a hiper-
calcidria. Se o uso de alcalinizantes
nao reduzir a hipercalcidria, pode-se
adicionar a administracéo de hidroclor-
tiazidicos. Como esta alteragéo € pouco
comum na infancia, a eficiéncia dos
tratamentos apresentados ndo esta bem
estabelecida®8(D).

A nefrocalcinose de criangas prematu-
ras demonstra nitida melhora com o uso
de hidroclortiazidicos (dosagens ja
mencionadas)?’ (D).

A calculose nas ampliacdes ou substitui-
cOes vesicais é preventivamente abordada
combatendo-se a infeccdo, a estase
urinaria e 0 acimulo de muco. Este deve
ser cuidado com lavagem frequiente dos
reservatorios para a sua eliminagdo. De-
vem também ser evitados na confeccéo
dos reservatorios, grampeadores e fios de
sutura de reabsorcéo dificil?%(B)62%25(C).

Litiase Urindria em Crian¢a
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