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FORMACION CONTINUADA EN PEDIATRIA (Aiios 1993-94)

Programa general

CoMisION EJECUTIVA DEL PROYECTO

Coordinacién General: Prof. Dr. D. Er-
nesto Sanchez Villares (Valladolid).
Direccién Ejecutiva: Prof. Dr. D. Serafin
Milaga Guetrero (Oviedo).

Secretarfa: Citedra de Pediatria. Facultad
de Medicina. C/ Julidgn Clavetia, s/n.
Oviedo 33006. Asturias.

INTRODUCCION

La Junta Directiva de la Sociedad de
Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y
~ Ledn, teniendo en cuenta la creciente de-
manda de actividades formativas, acordd
la otganizacion de un Programa de Forma-
cion Continuada en Pediatria. Este progra-
ma se ha podido realizar gracias a la cola-
boracién de un importante niimero de Pe-
diatras que realizan su labor asistencial en
los Departamentos Univetsitatios y Servi-
cios Pediatricos Hospitalarios y Extrahospi-
talarios del ambito regional de nuestra So-
ciedad.

ORGANIZACION

El programa se estructura en base a
la organizacién de Cursos de Formacién
Continuada, con dmbito provincial. Cada
Curso estard constituido entre 3 y 5 Mo6-
dulos docentes con una orientacién emi-
nentemente prictica, adaptados a las

necesidades reales de los pediatras de cada
localidad y que tendrdn un desatrollo que
favorezca la participacién activa de los
asistentes. La duracién de un médulo se
estima en una jornada ordinaria de traba-
jo: 8 horas aproximadamente. En todo ca-
so el niimero de créditos (10 horas) del
Curso deberi ser al menos de dos. El nii-
meto méximo de alumnos por Curso serd
de 45.

El contenido de los mddulos setd mo-
nogrifico y en cada uno se abordarin 3 6
4 temas de especial interés por su aplica-
cién a la prictica de la Pediatria.

Cada uno de los temas comenzari ini-
cialmente mediante una exposicion tedrica
(duracién aproximada 45 minutos), a la
que seguird un seminatio sobre el mismo
tema (duracién aproximada 90 minutos).
A las clases tebticas, a cargo de uno de los
profesotes, asistirdn la totalidad de alum-
nos del médulo. Los seminatios se organi-
zatdn con grupos reducidos de no mis de
15 participantes y setin moderados por un
profesor, lo que significa que el ntimero
de profesotes por mddulo varie entre 1y 3
segiin el ndmero de inscritos. En ellos se
debatirin y aclararin los conceptos expues-
tos previamente en la leccién tebrica. Se
podrin discutir asimismo casos clinicos re-
lacionados con el tema que podrin ser
aportados por el profesor o alguno de los
asistentes. En todo caso se deberd facilitar
y estimular la participacién activa de los
alumnos.
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La Junta Directiva de la Sociedad pro-
pone para el desarrollo del Programa los
mbdulos docentes y profesores que se de-
tallan en el anexo 1 y que han sido con-
feccionados por reconocidos expertos de
cada una de las materias seleccionadas,
con especificacién de los objetivos docen-
tes en cada uno de ellos.

La iniciativa, organizacién y co-di-
reccién del curso correrdn a cargo del vocal

provincial, quién lo solicitard a la Secreta-

tfa del Programa de Formacién Continua-
da. La seleccion de los médulos de que
constard el Curso se hari a partir de los
ofertados por el Programa peto teniendo
en cuenta los inteteses de los pediatras de
la provincia consultados a través de en-
cuesta o reunién personal con todos ellos.
Consideramos muy conveniente que para
la realizacién de cada Cutso se establezca
un acuerdo con las correspondientes Ins-
tituciones Sanitatias y . Académicas que
deberfan facilitar la asistencia de los Pe-
diatras a los citados Cursos. Asimismo, si
fuera necesario, se solicitard ayuda a la
empresa privada para la cofinanciacién de
los Cursos.

El vocal de la Sociedad, como codirec-
tor del Curso, se tresponsabilizari de todos
los aspectos otganizativos del mismo, co-
mo son: fecha mis idonea, biisqueda de
local adecuado para la celebracién, prepa-
raci6bn de los diplomas acreditativos de
asistencia, reservas de alojamiento para los
profesotes, almuerzos de trabajo, realiza-
ci6n de una encuesta de evaluacién entre
los asistentes y la elaboracién de una me-
moria final,

ACREDITACION DEL CURSO

La asistencia al Cutso serd acreditada
mediante Diploma extendido por la Socie-
dad de Pediattia de Asturias, Cantabria,
Castilla y Le6n y por aquellas Instituciones

Sanitarias (Insalud y/o Consejerias de Sa-
nidad) y Académicas con las que se haya
establecido el correspondiente convenio a
nivel auton6mico. Estas Instituciones serin
informadas de la evaluacién y memoria fi-
nal del Curso.

ANEXO 1. MODULOS Y PROFESORADO
OFERTADOS POR EL PROGRAMA DE
FORMACION CONTINUADA EN PEDIATRIA

1. Hematologia y Oncologia

Prof. Dr. F. J. Alvarez Guisasola (Va-
lladolid).

2. Gustroenterologia y Nutricion

Prof. Dra. M. Alonso Franch (Vallado-
lid), C. Bousofio (Oviedo), M. De Manue-
les Jiménez (Salamanca), M.? J. Lozano y
P. Ferniandez (Santander).

3. Neumologia y trastornos ORL

Prof. Dr. E. Sinchez Villates (Vallado-
lid), I. Fidalgo (Ponferrada).

4. Alergia Infantil e Inmunologia

Prof. Dr. A. Blanco Quirds y R. An-
dién (Valladolid), F. Lotente y A. Romo
(Salamanca), Alvarez Betciano (Avilés), 1.
Alvarez (Santander).

5. Radiologia Pedidtrica

Prof. Dr. V. Henales (Palma de Ma-
Horca), J. Vidal (Santander).

6. Programas de salud en la infancia

Prof. E. Sinchez Villares, L. Rodriguez
Molinero, M. Sinchez Jacob (Valladolid),
J. Azcona y B. Dominguez (Oviedo), F.
Malmierca y A. del Molino (Salamanca),
A. Gonzilez Aledo (Santander).

7. Neurologia Pedidtrica

Prof. J. L. Herranz (Santander), R. Pa-
lencia (Valladolid), J. Santos Borbujo (Sa-
lamanca).
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8. Cirugia Pedidirica
Prof. J. Tovar (Madrid), Dr. A. Do-

minguez (Burgos), F. Sandoval (Santan-
der), J. M. Garcia Crespo (Oviedo).

9. Cardiologia Pedidtrica

Prof. Dr. J. Ardura (Valladolid), P.
Vallés (Santander), J. Diez Tomas (Ovie-
do), A Gil (Salamanca).

10. Informitica aplicada a la Pediatria

Prof. Dr. J. Ardura (Valladolid), C.
Ochoa (Zamora), J. M. Andrés de Llano
(Valladolid).

11. Dermatologia Pedidsrica

Prof. Dr. R. Andidn y Tejerina (Valla-
dolid).
12. Nefrologia Pedidtrica

Prof. Dr. S. Milaga y F. Santos (Ovie-
do), M. Garcia Fuentes y J. L. Alva-

rez Granda (Santander), S. G6émez (Valla-
dolid).
13.  Endocrinologia Pedidtrica

Prof. Dra. M. J. Martinez Sopena
(Valladolid), M. F. Rivas Crespo (Oviedo),

J. Prieto Veiga (Salamanca), C. Luzuriaga
(Santander).

14. Neonarologin

Prof. C. Pedraz (Salamanca), J. Lopez
Sastre, A. Ramos, G. D. Coto (Oviedo),
J. Gémez Ullate (Santander) y R. Galvin
Robles (Santander).

15. Pediatria Soctal

Prof. Dr. M. Garcia Fuentes y V.
Madrigal (Santander), A. Delgado (Bil-
bao) y E. Gutiérrez Rivas (Santander).

16. Adolescencia: adiccion af alcohol y
drogas. Muerte violenta

Prof. Dr. E. Sinchez Villares (Vallado-
lid).
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Presentacion del Plan de Formacion Continuada en Pediatria

Para el ejercicio de su profesion, el Pe-
diatra debe actualizar de forma permanen-
te sus conocimientos en funcion de los
cambios que vienen produciéndose en la
morbimortalidad infantil y de los avances
diagndsticos y terapéuticos que, como con-
secuencia de los progresos cientificos y tec-
nolégicos, tienen lugar en el campo de la
Pediatria. Esta formacién continuada debe
ser un proceso personalmente aceptado y
asumido por el profesional como algo po-
sitivo para el desarrollo de su actividad.
Sin embargo, frecuentemente, las condi-
ciones de trabajo del Pediatra General no
favorecen dicha formacién y es convenien-
te crear unos cauces para el desarrollo de
la misma. En este sentido, durante los 1l-
timos afios han jugado un relevante papel
en nuestro pais la Seccién de Pediattia
Extrahospitalaria de la A.E.P., asi como
los Servicios Hospitalatios y Departamen-
tos Universitatios de Pediatria, que han
realizado un importante esfuerzo para fa-
cilitar la formacién continuada del Pe-
diatra.

La Junta Directiva actual de nuestra
Sociedad, desde su constitucién, ha dedi-
cado una especial atencidén al tema de la
Formacién Continuada en nuestra Region,
y ha analizado la posibilidad de plantear
nuevas iniciativas para facilitarla. Conside-
ramos que el marco de discusién es idéneo

MIGUEL GARCIA FUENTES*

ya que en dicha Junta estdn representados
todos los Pediatras de nuestra Sociedad a
través de sus Vocales, y &stos pueden
transmitir las necesidades formativas de
sus representados en las respectivas provin-
cias. Por otra parte, hay que tener en
cuenta que el papel del Pediatra en su
formacién continuada no debe limitarse a,
exponer sus necesidades docentes, sino
que ademis debe participar en el plantea-
miento, programacién y desarrollo de todo
el proceso de formacion, asumiendo un le-
gitimo protagonismo. Este protagonismo
ha sido un factor determinante del impot-
tante desatrollo que la formacidn conti-
nuada ha experimentado durante los tlti-
mos afios en el 4mbito regional de nuestta
Sociedad. Si bien es verdad que las activi-
dades se han centrado fundamentalmente
en ciertas provincias y que debido a la
modalidad de organizacién de los cutsos
(conferencias y mesas redondas en su ma-
yotia) las posibilidades de patticipacién ac-
tiva por parte de los asistentes han sido
muy limitadas, nos parece incuestionable
que la experiencia de estos afios ha sido
muy fructifera y que los Pediatras se han
motivado enormemente en relacién a la
actualizacién de sus conocimientos.

A la vista de esta situacién y como res-
puesta a la gran demanda al respecto por
parte de los Pediatras, La Junta Directiva

*  Catedritico de Pediatria de Santander y Presidente de la Sociedad de Pediatriz de Asturias, Cantabria,

Castilla y Leon.
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de nuestra Sociedad ha acordado desarro-
llar un plan de Formacién Continuada en
Pediatria de aplicacién en todas las pro-
vincias de su dmbito regional, en funcién
de las necesidades formativas de sus
miembros. En este plan, que se publica
en las paginas anteriores de este Boletin,
se implican sesenta especialistas en una
programacién de dieciséis médulos docen-
tes. En dicho plan se ha considerado la
conveniencia de desarrollar actividades do-
centes que permitan una participacién ac-
tiva por parte de los asistentes, y en este
sentido los seminarios de discusién en pe-
quefios grupos son elementos fundamen-
tales del desatrollo de los curtsos. Este mo-
delo de actividad docente, que requiere
un importante nimero de expertos para
moderar la discusién en los distintos gru-
pos de trabajo, puede ser realizado en
nuestra Sociedad de Pediattia (en cuyo
marco existen cuatro Departamentos Uni-
versitarios y un importante nimero de
Servicios de Pediatria) gracias a que conta-
mos entre nuestros miembros con suficien-
tes especialistas en los distintos temas pe-
diatricos. Ademas, se ha tenido en cuenta
la conveniencia de que los cursos se desa-
rrollen en jornadas laborales, para lo cual
se requiere que las Instituciones Sanitarias
faciliten la asistencia de sus Pediatras.
Otros aspectos de interés que recoge el
plan son: la previsién de organizar los cut-
sos de formacidn continuada en todas las
provincias de nuestra Sociedad, el papel
fundamental del vocal provincial que debe
programar dichos cursos en funcién de las
necesidades de los Pediatras que represen-
ta, la evaluacién y acreditacién de los cur-
sos que se realicen por parte de las Institu-
ciones Sanitarias, etc.

Durante el presente afio se estd desa-
rrollando una primera fase del plan de
Formacién Continuada. En este sentido, el
pasado mes de marzo se realizé con éxito
una experiencia piloto en Zamora, que

consistié en un curso de treinta y dos ho-
ras que se desarrollé a lo largo de cuatro
dias. Fueron tratados los médulos docen-
tes correspondientes a Nefrologia, Gastro-
enterologia y Nutricion, Radiologfa y Pro-
gramas de Salud en la Infancia, que ha-
bian sido seleccionados previamente por
los Pediatras de esta provincia. Precisa-
mente en este Boletin se publica el modu-
lo de Nefrologia que fue expuesto y discu-
tido en este curso. Debemos decir que la
colaboracién del Insalud en esta provincia
ha sido decisiva, facilitando la asistencia
de todos los Pediatras que lo solicitaron.
La evaluacién del curso por parte de los
asistentes ha sido excelente. Durante el
presente afio se realizardi un nuevo cutso
en Valladolid, a partir del cual esperamos
que el programa quede dispuesto para su
aplicacion en aquellas provincias en las
que los Pediatras lo soliciten.

Para que este proyecto de Formacién
Continuada se hiciera realidad, ha sido
necesario realizar un importante trabajo:
miiltiples reuniones de los miembros de la
Junta Directiva, entrevistas con los respon-
sables de los médulos docentes y con los
Directores de las Instituciones Sanitarias
de las distintas Comunidades... etc. He de
decir que el esfuerzo ha sido considerable
y, como Presidente de la Sociedad, debo
agradecer a todos su colaboracién, debien-
do mencionar expresamente al Prof. D.
Ernesto Sanchez Villates por su inestima-
ble ayuda y asesoramiento y al Prof. D.
Serafin Milaga, responsable de la direc-
cién del programa.

Por titimo, quiero animaros para que
participéis de forma activa en este plan de
Formacién Continuada cuyo desarrollo nos
implica a todos los miembros de la Socie-
dad, ya que considero que tal participa-
cién serd lo que acabe de consolidar este
proyecto en el que hemos puesto todo .
nuestro empefio.
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGIA PEDIATRICA

Infeccidon urinaria

OBJETIVOS

1. Conocer la historia natural de la
infeccién utinaria (1U) durante la infancia,
sus diversas formas de presentacién de
acuerdo con la edad del paciente y la lo-
calizacién de la infeccién, asi como el
intetés de su diagndstico y tratamiento
precoces.

2. Conocer ¢ interpretar las diferen-
tes pruebas bioldgicas para el diagnostico
etiolégico, topogrifico y de screening de
la IU en atencién primaria.

3. Conocer e interpretar las diferen-
tes técnicas de diagndstico por la imagen
en las U, su momento de realizacién y las
posibilidades evolutivas.

4. Conocet las caractetisticas farmaco-
légicas de los antibidticos y quimioterapi-
cos mas apropiados para el tratamiento de
las U en edad pediitrica.

5. Conocer las diferentes pautas tera-
péuticas, duracién del tratamiento y acti-
tudes de seguimiento segiin la edad del
paciente y la localizacion de la 1v.

DESARROLLO DEL MODULO

Teérica:

Actualizada puesta al dia de las carac-
tetisticas etioldgicas, clinicas, diagndsticas,

S. MALAGA GUERRERO*

terapéuticas y evolutivas de la 1U en edad
pediatrica.

Prictica:

s Critica de los métodos de recogida
de orina segtin las edades.

o Interpretacion del urocultivo y an-
tibiograma.

¢ Interpretacién de los métodos diag-
nbsticos semicuantitativos de IU: tiras reac-
tivas (leucocituria, nitridos), laminocultivo
y test de la glucosa.

¢ Interpretacién de los métodos bio-
légicos inditectos para la localizacién de
las 1U: vsG, PCR, osmolaridad urinaria,
etc.

o Interpretacion de los estudios ra-
diolégicos mis habituales: ecografia, ULV,
CUMS, tenograma isotdpico DMSA y DTPA.

® Manejo de los firmacos de empleo
mis comin en el tratamiento de las 1U de
acuerdo con el peso y la localizacién de la
bacteriuria.

¢ Elaboracién de un esquema de tra-

tamiento y seguimiento en los siguientes
supuestos:

— Picloneftitis aguda en un lactante
menor de 18 meses.

— 1 de vias bajas de repeticién en
una adolescente.

" Facultad de Medicina de Oviedo y Hospital Central de Asturias.
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— Bactetiuria asintomitica en una ni-
fia preescolar.

Preguntas o presentacion de casos cli-
nicos conflictivos

INTRODUCCION

El interés del estudio de la Infeccién
urinaria (1U) se fundamenta en el hecho
de que, cuando se presenta asociada a re-
flujo vésico-ureteral (RVU) o malformacio-
nes nefrourologicas, puede provocar dafio
del parénquima renal y, en dltimo térmi-
no, insuficiencia renal terminal (IRT). En
nuestro medio, la IRT secundatia a pielo-
nefritis cténica y uropatias malformativas
representa €l 25 %, por delante de otras
etiologias més habituales en otros paises
de nuestro entorno (1).

La U en edad pediatrica ha sido moti-
vo de excelentes revisiones en los dltimos
afios, tanto en nuestro pais (2,3) como
fuera de €l (4-7). Este hecho nos permite
referir al lector a estas monografias y dete-
nernos {inicamente en los aspectos actuales
de mayor intetés desde el punto de vista
clinico asistencial.

El diagnéstico de 1U, uno de los proce-
sos infecciosos mis frecuentes en edad pe-
didtrica, se establece al demostrar la exis-
tencia de una bacteriuria significativa
igual o supetior a 100.000 col/c.c. de get-
men Gnico. La enterobacteriaceas son los
agentes causales mis habituales, corres-
pondiendo al E. Coli mis del 80 % de las
U en edad pediitrica, seguido a gran dis-
tancia del Proteus Mirabilis, Klebsiella
Pneumoniae y Enterobacter (13 %), sin
olvidar los gérmenes gram positivos
(6 %). Las 1 de vias altas se deben en
mis del 90 % de los casos al E. Coli
P-fimbriado, con capacidad de adherirse a
la mucosa uroepitelial a través de los pili
tipo I (fimbrias P) que, al tiempo que le
permite resistir a la accién de barrido del

flujo utinartio, son capaces de liberar los
factores adicionales de vitrulencia relaciona-
dos con los antigenos O y K (8).

Es bien conocida la intensa accién de
vasoconstriccién causada por el E. Coli
que se traduce por la aparicibn de zonas
de hipocaptacién en el renograma y que
tras producirse supuracién induciri la gé-
nesis de cicatrices renales (8, 9).

A la hora de instaurar el oportuno tra-
tamiento es necesario ademds conocer la
localizacién de esta bacteriuria, ya que la
gravedad del proceso es diferente segin se
trate de una IU parenquimatosa (pielo-
nefritis) o de vias bajas (cistitis). Aunque
la 1U se presenta en todas las edades de la
vida, se ha demostrado clinica y experi-
mentalmente que las lesiones renales que
posteriormente cicatrizan y en Gltimo tér-
mino caracterizan a la pieloneftitis crénica
inciden en menores de 5 afios y, con mis
frecuencia, antes de los 18 meses de vida

(6).

El tratamiento debe ir dirigido prefe-
rentemente a etradicar la infeccién lo que,
secundariamente, provocard la suptesion
de la sintomatologia y, en tdltimo térmi-
no, la prevencién del dafio renal. La apa-
ricién de recaidas frecuentes puede obligar
a instaurar una quimioprofilaxis de man-
tenimiento.

TRATAMIENTO DE IU AGUDA

La erradicacion de la bacteriuria en las
IU no se logrardi hasta conseguir una
completa esterilizacién del parénquima re-
nal que evite las recaidas y, a mis largo
plazo, prevenga las cicatrices tenales. Aun-
que el tratamiento etioldgico deberd
orientarse por los resultados del antibio-
grama, la situacién clinica del paciente
puede hacer necesario el inicio de la tera-
péutica antes de conocer el resultado del
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mismo. En este sentido es conveniente te-
ner en cuenta los agentes etiologicos mas
comunes, la gravedad del proceso y la
edad del paciente.

La gravedad del paciente puede objeti-
vatse en la mayoria de los casos mediante
la determinacion del nivel de localizacion
de la . En nuestra expetiencia (10, 11)
la valoracién conjunta de la sintomatolo-
gia clinica y algunos parimetros bioldgicos
permiten una aproximacion real al diag-
néstico topogrifico de la 1. Asi, las pielo-
nefritis suelen acompafiarse de grave afec-
tacién general, fiebre alta, superior a
38,5°, dolor abdominal y/o lumbar, leu-
cocitosis importante y elevacién significati-
va de la vsG y proteina C reactiva. Todo
ello junto con un defecto en el poder de
concentracién renal, valorado mediante la
determinacién de la osmolaridad urinaria
en situacibn de deptivacién hidrica o
prueba de la pitresina. Por el contrario las
IU de vias bajas (cistitis) cursan sin altera-
cibn del estado general o con minimas
molestias urinartias, normalidad de los pa-
rimetros biologicos sefialados antetiormen-
te y preservacion del poder de concentra-
cion renal.

A la hora de seleccionar un firmaco
antes de disponer de los resultados del an-
tibiograma se tendri en cuenta ademis /z
edad del paciente, ya que las nuevas téc-
nicas de imagen han demostrado que la
génesis de las cicatrices renal se producen
preferentemente en las pielonefritis que
asientan en los ptimeros cinco afios de la
vida y sobre todo en los primeros 18 me-
ses (12). Este hecho obligari a realizar un
tratamiento enérgico e intensivo en estos
grupos de edad (6,9).

A la luz de nuestros conocimientos
(13-16), la eleccion inicial del firmaco se
decanta pot los antibibticos bactericidas
que, ademis de cubrir el espectro habitual
de las enterobactetiaceas y conseguir con-

centraciones elevadas en el parénquima re-
nal, se eliminan preferentemente por via
renal y, tras una répida absorcién cuando
el farmaco se administra por via oral, son
capaces de alcanzar precozmente niveles
terapéuticos eficaces.

De acuerdo con estos criterios los anti-
biéticos que pueden emplearse en el trata-
miento de las pielonefritis, solos o en aso-
ciacidn, son los siguientes:

— Aminoglicésidos

— Aminopenicilinas (solas o asociadas
al 4cido clavuldnico).

— Cefalosporinas de 2.2 y 3.2 genera-
cién.

— Cotrimoxazole.

— Otras moléculas: imipemen, aztreo-
nam, ureidopenicilinas, ticarcilina (sola o
asociada a 4cido clavuldnico).

Es importante sefialar que, a diferencia
de los adultos en los que han demostrado -
gran efectividad, las fluoroquinolonas no
son recomendables en edad pediitrica por
el conocido riesgo potencial sobre el carti-
lago de crecimiento.

La utilizacién de uni o biterapia se ba-
sa en valoraciones personales, ya que la li-
tetatura no aporta argumentos concluyen-
tes sobtre el seguimiento de cualquiera de
estas dos actitudes. Se argumenta que, al
menos tedricamente, el efecto sinérgico de
los aminoglicsidos con otro antibitico
permititfa atenuar la invasién del germen
y conseguir asi una regresién mis ripida
de la inflamaci6n. Por otra parte los ami-
noglicésidos al persistit en las células tu-
bulares renales mantienen su accién bacte-
ricida hasta varios dias después de haber
suspendido su administracién. Por todo
ello es aconsejable iniciar el tratamiento
con la modalidad de monoterapia, reser-
vando la biterapia para los menores de 18
meses, en situacion de gravedad importan-
te, pacientes inmunodeprimidos y con sos-
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BACTERIURIA ASINTOMATICA

Se define como la 1U diagnosticada con
motivo de estudios de scteening en pobla-
cién sana o durante los exdmenes de sa-
lud. El getmen mis frecuentemente halla-
do es el E. Coli, si bien de virulencia y ca-
pacidad invasiva mucho menores. Aunque
en mis del 90 % de los casos una primera
tanda de tratamiento es capaz de eliminar
la infeccién, hasta un 70-75 % de ellos se
mantienen con bacteriuria asintomdtica
durante los afios siguientes.

La conducta a seguir en estos casos di-
fiere segiin la edad de los nifios. Conocida
la pricticamente nula posibilidad de le-
sionar el parénquima renal pasados los 5
primeros afios, los pacientes mayores de
esta edad no precisan ningiin tipo de tra-
tamiento. En los menotes de 5 afios, sobre
todo si la bacteriuria se detecta durante la
etapa de la lactancia o cursa con sintomas
menores u orinas malolientes podria estar
aconsejada la quimioprofilaxis de mante-
nimiento (20, 24).

TTRATAMIENTO CON DOSIS UNICA

Con esta modalidad terapéutica se
tratarfa de administrar un firmaco a dosis
alta y dnica con el fin de alcanzar altas
concentraciones en orina, hasta 1.000 ve-
ces supetiores al nivel plasmitico, capaces
de erradicar la infeccién y prevenir las re-
cutrencias. Aunque su utilidad ha sido
bien demostrada en adultos, mujeres jove-
nes y adolescentes, su empleo en pacientes
peditricos ha sido escaso y los resultados
contradictorios (25, 26).

La ventajas esgrimidas por los defenso-
res de este tipo de tratamiento se basan en
que se trata de una terapéutica de ficil
administracién, bajo coste y buen grado
de cumplimiento, todo ello con buena to-
lerancia y minimos efectos secundarios.

Por otra patte aunque se argumenta que
puede ser utilizada como método indirec-
to capaz de descriminar una IU alta o
complicada cuando no se logra una res-
puesta satisfactoria, nuestros resultados no
parecen confirmar esta impresion.

Si bien se han ensayado un gran ni-
mero de firmacos, los que han demostra-
do su utilidad bajo esta forma de admi-
nistracién han sido el trimetoptim, solo o
asociado al sulfometoxazol, el trometamol
de fosfomicina (27) y las quinolonas
(norfloxacina), si bien el empleo de esta
altima no parece justificado en edad pe-
ditrica salvo en la adolescencia tardia.

En conclusién, el tratamiento con dosis
tinica no ha sido suficientemente ensayado
en poblacién pedidtrica, si bien pudiera
estar indicado en nifias adolescentes, pot-
tadoras de [U simple sintomitica y even-
tualmente en nifios escolares por encima
de los cinco afios, edad considerada de
menor riesgo para desatrollar lesiones re-
nales en ausencia de RvU. Los firmacos
aconsejables en estos casos setfan: trime-
toptim, cotrimoxazol, trometamol de fos-
fomicina y amoxicilina.

ESQUEMA DIAGNOSTICO Y EVOLUTIVO DE
LAS IU EN EDAD PEDIATRICA

Conocido el riesgo potencial de las U
para la produccién de cicatrices renales, es
necesatio realizar precozmente estudios de
imagen que tendrin como objetivos la
identificacion de utopatias obstructivas, ci-
catrices renales y/o RVU (28).

La estrategia diagnéstica a seguir ante
nifios de cualquier edad y nifias pteescola-
res con una IU de vias altas y dependiendo
de los medios a nuestto alcance se es-
quematizan en la figura 1. Hay que tener
en cuenta que la realizacién de la cuMs se
debe postergar hasta 4-6 semanas des-




INFECCION URINARIA 19
INFECCION TRACTO
ECOGRAFIA .CUI"]S
/ ANORMAL A1V
UROGROAF <— (ANORPMAL) (NORMA!)

0
' RENOGRAMA ISOTOPICO

NO CONCLUYENTE

# | NO OTROS ESTUDIOS |
DE IMAGEN I

NINOS
NINAS PRESCOLARES

PIGURA 1. Estrategia diagnistice en nifios preescolares

INFECCION TRACTO
URINARIO
NO CONCLUYENTE ) 4—— (ECOGRAFIA RENAL)______, NORMAL) ————
“UROGRAFIA IV — ANORMAL

0
 RENOGRAIA 1S0TGPICO f
& TSa  J

ANORMAL) —#- m <——( RECURRENCIA O
. (cue) PIELONEFRITIS AGUDA

_ [NO OTROS ESTUDIOS)
© | DE IMAGEN i

FIGURA 2. Estrategia diagnistica en nifias mayores de 7 asios




20

S. MALAGA GUERRERO

pués de controlada la infeccién, mante-
niendo hasta entonces una quimioprofila-
Xis nocturna.

Los pacientes mayores de 7 afios, habi-

tualmente nifias, con rifiones morfoldgica-

10.

11.

12.
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGIA PEDIATRICA

Hematuria

La hematuria es un signo de constata-
cién frecuente en Pediatria, que puede ser
debido a diversas causas renales y extrare-
nales. La emisién de una orina hematirica
siempre es un signo alarmante para los pa-
dres, pero habitualmente tiene un buen
prondstico en la edad infantil, debiéndose
tealizar un planteamiento diagnéstico ade-
cuado, que evite exploraciones agresivas e
innecesarias en la gran mayotfa de los ca-
sos. El Pediatra General debe set capaz de
realizar dicho planteamiento diagndstico
inicial diferenciando aquellos casos que
podrin seguirse en la consulta ambulatoria
de los que requieren hospitalizacién y
eventualmente seguimiento en la Unidad
de Nefrologia Pedidtrica.

DEFINICION DE HEMATURIA. EXAMEN DE LA
ORINA

La hematuria se define como la elimi-
nacién de hematies por encima de un li-
mite considetado fisioldgico: 1) Orina mi-
nutada: mds de 5.000 eritrocitos/minuto.
2) Orina no minutada: mas de 5 eritroci-
tos/ mm?, y en el caso de orina centrifu-
gada mids de 3 hematies por campo, utili-
zando el objetivo de mayor gumento.

Las «tiras reactivas» son muy ttiles y su
positividad es muy otientativa de la pre-
sencia de hematuria. Sin embargo ante

M. GARCIA FUENTES*

una reaccién positiva mediante una tira
reactiva, se deberi confirmar la existencia
de hematuria mediante la investigacién
del sedimento urinario y la demostracién
en el mismo de la presencia de eritrocitos
en un n@imero superior a 3 por campo.
Ante una reaccién positiva mediante la -
fa reactiva, y un sedimento urinario not-
mal, deberemos descartar la existencia de
una hemoglobinuria o de una mioglobi-
nuria. Clinicamente ya se deberi sospe-
char estas dos posibilidades diagnésticas:
en la hemoglobinuria, los signos de hemo-
lisis intravascular suelen ser claros y la
mioglobinuria se suele producir después
de grandes traumatismos, quemaduras y
en el curso de ciertas enfermedades muscu-
lares. En cualquier caso el diagnéstico di-
ferencial no debe plantear problemas te-
niendo en cuenta el aspecto de la orina, la
presencia o no de hematies en el sedimen-
to y el color del suero (tabla I). No obs-
tante, es importante considerar que, aun
existiendo una microhematuria patologica,
¢l sedimento puede no mostrar eritrocitos.
Ello es debido a que los hematies pueden
lisatse en el caso de orinas diluidas y alca-
linas. Para evitar este hecho, no debe
transcuttit mucho tiempo entre la emisién
de la orina y su examen microscpico.

Una orina hematfitica puede ser apa-

tentemente normal (hematuria microscopi-
ca) o puede presentar un color anormal

Fucultad de Medicina y Hospital M. de Valdecills. Santander.
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que permita sospechar la existencia de
sangre (hematuria macroscopica). Estas
orinas macroscOpicamente hematiricas,
presentan un color que va del rojo a un
tono oscuro semejante al «cognacs. Otras
sustancias, ademds de la sangre, pueden
dar a la orina tonalidades semejantes: far-
macos (nitrofurantoina, tifampicina, fena-
zopiridina, etc.), colorantes afiadidos a
dulces y pigmentos orgénicos (potfirinas y
pigmentos biliares). En todos estos su-
puestos, las «tiras reactivass para la detec-
cién de hematuria dan reaccién negativa

(tabla I).

M. GARCIA FUENTES

La observacién en el sedimento de bacte-
rias nos debe hacer sospechar la existencia
de una infeccidn utinaria y la presencia de
proteinuria y cilindros hemdticos otientan
claramente hacia un origen glomerular de
la hematuria.

DATOS DE INTERES EN LA HISTORIA CLINICA
EN LOS CASOS DE HEMATURIA

Anamnesis

Frecuentemente la hematuria es el sig-
no clinico mis relevante que presenta el

TaBLa 1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS ORINAS COLOREADAS
Tira Aspecto Presencia Color
reactiva de la orina hematies del suero
Hematuria + Turbio + Normal
Mioglobinuria + Transparente — Normal
Hemoglobinuria + Transparente — Rosado
Otros — Transparente — Normal

Un examen complementario muy sen-
cillo y de gran utilidad para caracterizar el
origen de la hematuria, es el analisis de la
motfologia de los hematies. Cuando al
menos el 10 % de los hematies que exis-
ten en la orina son de aspectos dismérfico
y aparecen distorsionados con extrusiones
citopldsmicas, debe sospecharse que la he-
maturia es de origen glomerular. Cuando
por el contrario los hematies aparecen
bien conformados y de tamafio normal,
probablemente la hematuria no es glome-
rular. Asi mismo, el origen de la hema-
turia puede sospecharse analizando la dis-
tribucidn volumétrica de los hematies con-
tenidos en las orinas: en las hematurias
glomerulares los hematies son mds peque-
fios que en las hematurias no glomerulares.

El examen de la orina nos puede apor-
tar otros datos de gran interés diagndstico.

nifio, y el que motiva la consuita. Es im-
portante tener en cuenta las caracteristicas
de dicha hematuria: macroscopica (impor-
tante describir el tipo de coloracién) o mi-
croscOpica; primer episodio o brotes pre-
vios.

Asi mismo hay que sefialar la existen-
cia 0 no de otros sintoma: afectacién ge-
neral, fiebre, sintomas catarrales, dolor
abdominal, dolor a la miccién, polaquiu-
ria, oliguria.

Ente los antecedentes personales, es
importante conocer la existencia de infec-
cibn respiratoria o cutinea previa, trauma
abdominal o lumbar, ejercicio previo, ad-
ministracién de medicaciones o substancias
potencialmente toxicas para el rifién.

Es de interés entre los antecedentes fa-
miliares, constatar la presencia de hematu-



HEMATURIA 25

ria (comprobar mediante tira reactiva en
varias ocasiones), sotdera, litiasis e insufi-
ciencia renal.

En ocasiones la hematuria es un signo
acompaiiante de cuadros con grave afecta-
cibn general como ocutre en los casos de
trombosis venosa tenal o necrosis cortical
que se dan sobre todo en recién nacidos
en situaciones de sepsis, hipotensién e hi-
poxia. En los sindromes hemoliticos uré-
micos suele existit también una grave afec-
taci6n general con una importante afecta-
cién neuroldgica.

Examen fisico

Es de gran interés la medicién de la
tensidn arterial, y la investigacién de ede-
mas o piitpura cutinea. Muy importante
es, asi mismo, la palpacion abdominal pa-
ra detectar tumoraciones o dolor localiza-
do, y la realizacién de la pufio-percusién
en zonas lumbares,

ESQUEMA PRACTICO DE ACTUACION ANTE
UNA HEMATURIA

1. Comprobar la existencia de hema-
turia. El color oscuro de la orina no siem-
pre es consecuencia de la presencia de san-
gte. Se debe comprobar la existencia de
hematuria mediante la utilizacién de tiras
reactivas y el anidlisis del sedimento.

2. Valorar los datos de anamnesis y
exploracion comentados anteriormente, ya
que pueden ser muy orientativos del diag-
néstico causal y determinarin las actuacio-
nes siguientes.

3. Exdmenes complementarios ini-
ciales. Ante todo caso de hematuria, con-
viene realizar de entrada una determina-
cién de la proteinuria y de la morfologia
de los hematies, lo cual serd de gran utili-
dad para localizar la causa del sangrado,
debiéndose asi mismo realizar una valora-

¢i6n de la funcidén renal mediante la de-
terminacién de la urea en sangte.

4. Decision acerca de la necesidad de
ingreso. La primera decisién a adoptat an-
te la deteccidn de hematuria en un nifio
que acude a la consulta o al setvicio de
urgencias, es el tipo de control que debe
establecerse y mis concretamente si debe
ingresar o no de inmediato en un setvicio
hospitalario. Esta decisién debe adoptarse
habitualmente cuando todavia no se ha
caractetizado la causa de la hematuria. A
partir de la valoracién clinico-analitica re-
ferida anteriormente, se pueden reunir los
suficientes datos para tomar dicha deci-
sién. A este respecto podemos diferenciar
las siguientes situaciones:

Hematuria microscopica. Como conse-
cuencia del amplio uso que se realiza ac-
tualmente de las tiras reactivas, es un
hecho de constatacién frecuente la pre-
sencia de mucrohematuria aislada. Fre-
cuentemente se trata de un hallazgo en
un examen de rutina en un nifio asinto-
mitico. Estudios epidemioldgicos demues-
tran que esta circunstancia se da en el
1-2 % tratindose habitualmente de una
microhematuria transitoria. Por lo tanto
ante la demostracién de microhematuria
en un nifio asintomitico lo indicado es
examinar de nuevo la otrina pasadas unas
semanas; en la mayor parte de los casos
la mictohematuria habri desaparecido. Si
la microhematuria persistiera, conviene
revisar la historia clinica y exploracién
fisica, practicar un urocultivo, determi-
nat urea sanguinea, calciuria y ecografia
renal. Frecuentemente estas exploraciones
y examenes complementarios son notma-
les, debiéndose tranquilizar a los padres
y mantener una actitud expectante con
revisiones anuales. En el caso de que la
hematuria se acompafie de proteinuria
significattva, circunstancia poco frecuen-
te, esti indicado practicar una biopsia
renal.
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Es frecuente que en un nifio con un
proceso febril, se produzca una microhe-
maturia transitoria. La causa de la fiebre
puede ser una infeccién urinaria, pero en
todo caso el diagnéstico se deberd confir-
mar con la prictica de un urocultivo.

Hematuria macroscépica. Bs frecuente
que la hematuria macroscpica se dé en
nifios con muy buen estado general, lo
cual puede predisponernos a no ingresar
estos enfermos. Sin embargo para proce-
der adecuadamente es importante valorar
los datos de localizaci6n del lugar del san-
“grado. La concurrencia de sintomas vesica-
-les (disuria, polaquiuria), la constatacién
- de que el sangrado se produce sobre todo
- al final de la miccién y la demostracién de
- hematies en el sedimento de morfologia
- normal, son datos que apoyan claramente
el diagnéstico de hematuria no glomerular
en cuyo caso el paciente puede ser seguido
en plan ambulatorio. Ante un caso de he-
maturia macroscépica, con hematies dis-
mbrficos en el sedimento y proteinuria
significativa, debe sospecharse que la he-
maturia es glomerular y deberd
ser ingresado para vigilar su evolucién.
También deberan ingresarse todos aque-
llos casos de hematuria macrdscopica en
los que existan dudas acerca de la localiza-
cién del sangrado, ya que un enfermo con
una glomerulonefritis aguda, aunque no
presente hipertensién ni insuficiencia renal
en un momento dado, &stas pueden pre-
sentarse durante la evolucién y poner en
peligro la vida del paciente.

No es necesario ingresar aquellos casos
de hemarturia glomerular en los que se co-
noce el diagnostico y se prevee una evolu-
cién sin compromiso de la funcién renal
ni hipertension, como ocutre en la ¢hema-
turia macroscOpica recurtentes (ver mis
adelante). En cualquier caso debe recc-
mendarse vigilancia acerca de la presenta-
cién de oliguria y conirol de la tensién ar-
terial.

Las principales causas de hematuria se-
giin el origen glomerular o no glomerular,
se presentan en la tabla II. A continuacién
vamos a hacer una breve descripcibn
clinico analitica de dichos cuadros.

HEMATURIAS DE ORIGEN GLOMERULAR

La Pirpura de Schonlein Henoch es
una causa frecuente de hematuria. El
diagndstico es fundamentalmente clinico
(parpura simétrica en la cara de extensién
de las extremidades, dolot abdominal,
artritis y afectacion renal que habitual-
mente es benigna y que suele expresarse
como una hematuria macroscdpica o
microscOpica). La existencia de proteinuria
importante y/o insuficiencia renal, que se
dan en una minoria de casos, dan un pro-
nostico reservado a la nefropatia.

En también relativamente frecuente el
cuadro de Hematuria Macroscopica Re-
curremte sin proteinuria o proteinuria
minima, que se produce a los 1-3 dias de
una infeccién de vias aéreas superiores. La
hematuria macroscopica persiste durante
unos pocos dias sin hipertensién ni signos
de insuficiencia renal, siendo el comple-
mento normal. Caracteristicamente el
cuadro se reproduce coincidiendo con
nuevas infecciones rinofaringeas, pudiendo
petsistit hematuria microscopica entre los
episodios de agudizacion. Histoldgicamen-
te puede existit una normalidad absoluta
de los glomérulos o bien depdsitos mesan-
giales de inmunoglobulina A de distribu-
cién segmentaria y focal y de aspecto gra-
nular, en cuyo caso se denomina Nefropa-
tia IgA o Enfermedad de Berger.

La hematuria recurrente sin depssito
de IgA puede ser familiar o no familiar y
en ambos casos tiene un buen prondstico.
En los casos de Enfermedad de Berger, el
pronéstico es reservade, pudiende de-
satrollar a largo plazo insuficiencia renal,
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TaBLA II.

CAUSAS DE HEMATURIA MAS FRECUENTES EN LOS NINOS

Hematurias glomerulares

— Nefropatia de la Pirpura de Schonlein Henoch
— Hematuria macroscdpica recurrente. Nefropatia IgA

— Glomeruloneftitis aguda postinfecciosa.

— Glomeruloneftitis cténicas (GN membranoproliferativa, GN membranosa)

— Sindrome de Alport
— Glomerulonefritis de «shunt»
— Sindrome hemolitico urémico.

Hemeaturias no glomerulares

— Infecciébn urinaria

— Ulcera del meato uretral
— Dermatitis del pafial

— Hipercalcinuria idiopitica
— Traumatismos renales

— Cuerpos extrafios

— Litiasis renal

— Malformaciones renales y del tracto urinario

— Tumores renales y de la vejiga

— Farmacos (cistitis y nefropatias tubulointersticiales)
— Trombosis venosa renal y necrosis cortical

— Coagulopatias

— Menstruacién

— Hematuria de esfuerzo
— Hematuria facticia.

sobre todo en los que se asocia protei-
nuria.

Glomerulonefritis Aguda Postinfeccio-
sa. Cuadro clinico muy caracteristico en su
forma tipica: tras una infeccion amigdalar
o cutdnea y con un intervalo libre de 1-4
semanas, aparece hematuria macroscopica,
proteinuria, oliguria, elevacion de la urea,
hipertension y edemas. El descenso de la
fraccién C3 del complemento y su norma-
lizacién tras aptoximadamente uno ¢ dos
meses desde el comienzo de la enferme-
dad, es un dato analfticc muy importante.
Tras el cuadro agude de unas pocas sema-
nas de duracién, puede persistit upa mi-
crohematuria durante varios meses sin que
ello agrave el prondstico.

La glomerulonefritis aguda no siempre
se presenta de la forma caracteristica que
antes hemos descrito, pudiendo hacerlo
como una hematuria mactoscopica aislada
o incluso de forma subclinica y pasar desa-
percibida. En aproximadamente el 10 %
de los casos el complemento es normal. La
elevada frecuencia de estas formas subli-
nicas y atipicas sugiere, que un gran por-
centaje de microhematurias que detecta-
mos de forma ocasional en los anilisis de
orina rutinarios, son glomerulonefritis
agudas en fase de resolucidn.

La glomerulopeftitis aguda postinfec-
ciosa habitualmente tiene un curso benig-
no, con un cuadro agudo de una a tres se-
manas de duracidn, en el que puede exis-
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tirt una moderada hipertensién e insufi-
ciencia renal, que van a poder controlarse
facilmente con testriccién de liquidos, die-
ta y eventualmente firmacos hipotensores.
En los nifios es muy infrecuente el desa-
rrollo de una Glomeruloneftitis rapida-
mente progresiva, de mal prondstico, que
debe sospecharse por la intensidad y per-
sistencia de la insuficiencia renal. En estos
casos estd indicada la realizacibn de la
biopsia renal que demostrard la existencia
de proliferacion celular epitelial y forma-
cién de semilunas en un amplio porcenta-
je de glomérulos.

La Glomernlonefritis Membranoproli-
Jferativa (GNMP) puede presentarse con un
cuadro semejante al de la glomerulonefri-
tis aguda. La diferencia fundamental estri-
ba en que en la GNMP la hipocomplemen-
temia es persistente y la proteinuria suele
ser mis intensa y persistente. En algunos
casos de GNMP el complemento es normal.
En todo caso de hipocomplementemia y/o
proteinuria persistente, deberd practicatse
biopsia renal.

Las detivaciones ventriculo-atriales im-
plantadas en los casos de hidrocefalia, al
infectarse pueden producir glomerulone-
fritis crénicas, denominadas Glomerulone-
fritis de Shunt, que clinicamente se expre-
san en forma de hematuria y en las que el
estudio anatomopatolégico demuestra le-
siones de glomerulonefritis membranopro-
liferativa.

El Stndrome de Alport asocia sordera,
alteraciones oculares (lenticocono o maculo-
patia) y una nefropatia, que suele expresar-
se con hematuria y que puede desatrollar
insuficiencia renal. Mediante el microsco-
pio electténico se puede observar que la
membrana basal presenta laminaciones, in-
clusiones y zonas engtrosadas que alternan
con zonas adelgazadas. La herencia es do-
minante ligada al sexo, presentando los va-
rones formas mis severas que las hembras.

El Lupus Eritematoso Diseminado es
muy raro en la infancia, siendo caracteris-
tico del mismo la afectacion multisistémi-
ca (afectindose el rifion entre otros siste-
mas), la hipocomplementemia crénica y la
existencia de anticuerpos antinucleares.

La persistencia cronica del virus de la
hepatitis B, puede producir una Glomeru-
lonefritis Membranosa, que aunque habi-
tualmente se manifiesta como un sindro-
me nefrético, puede dar hematuria.

E!l Sindrome Hemolitico Urémico, ade-
mis de la afectacion renal, presenta ure-
mia, anemia con hematies dismétficos y
plaquetopenia. Desde el punto de vista
clinico existe afectacién neurolégica (ob-
nubilacién y convulsiones) y petequias.

Teniendo en cuenta los datos del resu-
men clinico analitico anterior, en la Tabla
III se presentan los eximenes complemen-
tatios a realizar para caracterizar el grado
de afectacién de la funcién renal y la
etiologia en los casos de hematuria glo-
merular, Como es légico, no es obligado
realizar toda la analitica exptesada en di-
cha tabla en todos los casos de hematurias
glomerulares. Asi por ejemplo en la nefro-
patia de Schonlein Henoch en el que el
cuadro clinico es diagnGstico, no serd ne-
cesatio realizar la determinacién del C3.

La biopsia renal es un procecimiento
cruento, no exento de complicaciones. Por
lo tanto se llevard a cabo en aquellos casos
en que se prevea la obtencién de datos de
interés terapéutico o prondstico. Existe in-
dicacién de practicar biopsia renal en los
casos de hemarturia macroscdpica con dis-
minucién petsistente de la funcién renal.
Asi mismo son indicaciones de biopsia, la
hipocomplementemia y proteinuria pesis-
tente y la sospecha de S. de Alport y lu-
pus eritematoso diseminado.

La ecografia renal, que fundamental-
mente debe realizarse en los casos de he-



HEMATURIA 29

TapLA III.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS Y CONTROLES A REALIZAR EN LOS CASOS

DE HEMATURIA DE ORIGEN GLOMERULAR

Ex@menes complementarios

Sangre:
Urea y creatinina
Ionograma
Proteinas totales y proteinograma.
ASLO
Hbs Ag.
Complemento (fraccién C3)

Factot nefritico (si el C3 estd descendido).

IgA
Anticuerpos antinucleares.

Orina:
Proteinuria

Motfologia de hematies del sedimento

Filtrado glomerular.

Screening familiar de hematutia.

Biopsia tenal eventualmente (comentatios en el texto).

Controles. Diarios o mis frecuentes si existe insuficiencia renal

Peso
Tensién arterial
Diuresis

maturia no glomerular como sefd comen-
tado mis adelante, puede ser de utilidad
en las glomerulonefritis ya que puede evi-
denciar la existencia de aumento de tama-
fio y de densidad del paténquima renal,
como consecuencia del proceso inflamato-
rio glomerular.

HEMATURIAS NO GLOMERULARES

Las filceras del meato uretral y las esco-
riaciones de la regién genital son causas
frecuentes de hematuria en los lactantes y
nifios pequefios. Es caractetistico en estos
casos la existencia de manchas rojizas en el
pafial empapado de orina. El diagnéstico
es obvio con una simple inspeccion del
drea genital.

La infeccién utinaria es una causa fre-
cuente de hematuria, sobre todo las cistitis
en las que la hematuria es mis intensa al
final de la miccién. La fiebre y sobte todo
la disuria y la polaquiutia apoyan este
diagnéstico. Aun en ausencia de estos sig-
nos, en toda hematutia en que el diagnés-
tico no esté claro es conveniente practicar
un urocultivo.

La hipercalciuria idiopatica (definida
por una excrecion utinaria superior a 4
mgr/kg/24 horas o por un cociente calcio
/creatinina > a 0,2 en la segunda mic-
ci6n de la mafiana antes del desayuno),
es también una causa frecuente de he-
maturia. En ocasiones se asocia a dolor
abdominal recidivante y/o sindrome cis-
touretral. La mayotia de los casos de hi-
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percalciuria en los nifios, no se asocia a li-
tiasis.

La litiasis es poco frecuente en nuestro
medio. El diagnéstico es facil de realizar
mediante la ecografia que detectari inclu-
so los célculos no radiopacos. Todo cilculo
renal que produzca una obstruccibn
completa y consecuentemente una anula-
ci6n funcional del tifién correspondiente,
debe ser tratado urgentemente.

En todo caso de hematuria no glome-
rular, debe considerarse la posibilidad de
que se trate de una malformaci6én urolégi-
ca o de un tumor. Para el diagnéstico es
muy importante realizar una palpacidon
abdominal cuidadosa, la ecografia y even-
tualmente urografia y cistografia.

Debe sospecharse la posibilidad de una
nefropatia tubulointersticial si Ja hematu-
tia se asocia a un cuadro febril y 2 un tash
<«alérgico» y existe el antecedente de admi-
nistracidn de ciertos firmacos: ampicilinas,
cefalosporinas, furosemida, antinflamato-
tios no esteroideos etc. La ciclofosfamida
puede provocar una cistitis hemorragica.

Las trombosis venosas y las necrosis
corticales se dan en el contexto de un
cuadro grave de deshidratacién y/o sepsis,
frecuentemente en neonatos.

Ante toda hematuria aparentemente
no glomerular, que se presente de forma
repetida y en la que no se identifique nin-
guna causa, debe sospecharse la posibili-
dad de que se trate de un S. de Mun-
chausen por poderes, en el cual algin fa-
miliar, habitualmente la madre o el padre
contamina la orina con sangte.

Los exdmenes complementatios utiliza-
dos en el diagndstico de las hematurias no
glomerulares se presentan en la Tabla IV.

Es frecuente que a pesar de haber
realizado correctamente la valoracién clini-
co-analitica descrita anteriormente para
descartar las causas mas frecuentes de he-
maturias glomerulares y no glomerulares,
cese la hematuria y no hayamos llegado a
un diagnéstico etioldgico de certeza. Ello
suele ocurrir por ejemplo en el primer epi-
sodio de hematuria macroscopica recidi-
vante y en los casos de traumatismos rena-
les poco importantes. En estos casos y tras
asegurarnos de que la funcién renal es
normal y habiendo descartado mediante
ecografia la existencia de malformaciones y
tumores, lo indicado es hacer un segui-
miento ambulatorio evitando la realiza-
cién de exdmenes complementarios agre-
sivos.

TaABLA IV. EXAMENES COMPLEMENTARIOS A REALIZAR EN LOS CASOS DE
HEMATURIA NO GLOMERULAR

— Urocultivo
— Calciuria y cociente calcio-creatinina
— Ecografia

— Eventualmente otras técnicas de diagndstico por la imagen: UIV, cistografia, TAC,

angiografia digital.
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGIA PEDIATRICA

Proteinuria

La excrecion aumentada de proteinas
en la orina es habitual en las enfermeda-
des renales de cierta trascendencia. Sdlo
unas pocas de las que cursan con impot-
tante disfuncidén renal no manifiestan pro-
teinuria, como la uropatia obstructiva, la
nefritis intersticial aguda o crénica y la
nefropatia de la hipercalcemia. Por esa ra-
z6n constituye un test de gran interés
diagnéstico, pronéstico y de evaluacién de
la respuesta al tratamiento de muchas en-
fermedades renales, especialmente aque-
llas en las que es importante la afectacion
glomerular, y en consecuencia la necesi-
dad de un minimo de conocimiento de su
fisiopatologia y su significado en la cli-
nica.

En los sujetos sanos la excrecién diaria
de proteinas en otina supone por término
medio 40-80 mg/dia con limite maximo
de 100 mg/m?/dfa o lo que es lo mismo 4
mg/m?/hora, con cifras algo superiores en
el recién nacido, la primera semana de vi-
da. En el adulto, se estima ese limite en
150-200 mg/dia. De la cantidad total,
2/3 estin representadas por proteinas de
otigen plasmitico y el resto son proteinas
de otigen tubular y del tracto urinario in-
ferior. Entre las primeras el constituyente
mis importante es la albmina sérica y el
resto son diversas globulinas o fragmentos
de las mismas. El representante mas abun-
dante entre las de origen tubular es la

f
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proteina de Tamm-Hotsfall o uromucoide,
sintetizada en el epitelio del asa de Henle,
tibulo distal y colector, y excretada en su
totalidad en condiciones normales en la
orina. Contiene muchas unidades de ma-
nosa que son receptotes para las fimbrias
tipo I de la E. coli y tiene por eso interés
en la proteccién frente a la infeccidn del
tracto. utinario inferior. Es igualmente el
principal constituyente de los cilindros uri-
natios, pues parece que la adicién de al-
bimina a la misma produce su precipita-
cién.

Un aumento de la excrecién de pro-
teinas es habitual en la patologia renal,
como ya queda dicho, pero existen otras
situaciones fisiolégicas o de patologia ex-
trarrenal en las que también existe protei-
nuria aumentada como stress emocional,
ejercicio fisico intenso, fiebre, insuficiencia
cardiaca y otros, fundamentalmente debi-
do a cambios hemodinimicos que afectan
al rifi6n.

MANEJO RENAL DE LAS PROTEINAS
PLASMATICAS

El capilar glomerular es libremente
permeable pata el agua, electrolitos y to-
dos los solutos de peso molecular hasta
10.000 como la inulina, mientras que las
proteinas, de mayor tamafio, no atraviesan
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la pared del capilar glomerular. Estudios
de aclaramiento han mostrado que su fil-
tracién glomerular se realiza en funcién de
su tamafio molecular. Proteinas pequefias
como la mioglobina de peso molecular
17.000 atraviesan con gran facilidad la pa-
red capilar en tanto que la hemoglobina y
la albimina de peso molecular 68.000 y
69.000 respectivamente apenas lo hacen.
Esto hizo pensar en la existencia de poros
de 80-90 A en la basal del capilar glome-
rular, nunca demostrados en microscopia
electronica. Ademis, el que una sustancia
atraviese o no la batrera capilar depende
en buena medida de su carga eléctrica,
ademis de su tamafio; ha podido demos-
trarse que el aclaramiento de albtimina es
mucho menor que el de particulas del
mismo tamafio, pero desprovistas de carga
eléctrica. La pated del capilat glomerular
contiene una carga eléctrica negativa que
se opondria por fuerza electrostitica al pa-
so de esa barrera por particulas cargadas
eléctricamente del mismo signo, cual es el
caso de la albimina.

Esa catga negativa se debe fundamen-
talmente a una sialoproteina que se en-
cuentra en la supetficie de los pedicelos y
la vertiente externa de la basal y se le de-
nomina polianién glomerular. En algunas
situaciones patoldgicas, como el sindrome
nefrético a cambios minimos, la cantidad
de esa sialoproteina estd muy disminuida
y por esa razon la filtracion de albtimina
plasmitica aumenta llamativamente.

Ademis del obsticulo mecinico y de
la carga eléctrica de las proteinas, otras cir-
cunstancias influyen de modo decisivo en
la filtracién glomerular de las proteinas
plasmiticas, como todas aquellas que mo-
difican el flujo y la presion hidrostitica en
el capilar glomerular. A mayor flujo capi-
lar disminuye la extraccion fraccional de
proteinas, mienttas que la presién favorece
con su aumento la extraccion fraccional de
aquéllas.

Aunque datos de experimentacién ani-
mal podrian hacer pensar que la cantidad
de albtimina filtrada es muy grande, pare-
ce que de los alrededor de 30 Kg de albi-
mina que diariamente atraviesan el rifion
en el adulto sano de tipo medio, tGnica-
mente 2-3 gr son filtrados, y de ellos ani-
camente apatecen en la orina 40-60
mg/dia, ya que el resto es captado por la
célula epitelial en el tibulo proximal sien-
do catabolizadas in situ. Eso significa que

"el rifién interviene minimamente en el ca-

tabolismo de las fracciones proteicas mayo-

"tes del plasma. Por el contrario las molé-

culas proteicas mis pequefias como hor-
monas (GH, ADH, ACTH, PTH, glucagdn,
etc.), lysozima, ribonucleasa, y pequefios
fragmentos de globulinas son filtradas li-
bremente, y captadas y metabolizadas en
su totalidad en la célula tubular proximal.

Entre las proteinas afiadidas en el td-
bulo renal al filtrado glomerular, la mis
importante cuantitativamente es la de
Tamm-Horsfall y en minima proporcién
otras glicoproteinas en el tracto urinario
inferior.

VALORACION DE LA PROTEINURIA

Incluye la deteccion, cuantificacion y
caractetizacion de las divetsas fracciones y
debe ser confiada a técnicas rdpidas, bara-
tas y fiables, es decir, sensibles y repro-
ductibles. '

En la prictica rutinaria se recutre a la
valoracién semicuantitativa con tests colo-
rimétricos, que aportan rapidez, comodi-
dad y buen precio, si bien tienen especifi-
cidad predominante para la alblimina y
son relativamente poco sensibles.

Se basan en la utilizacién de tiras reac-
tivas impregnadas de azul de tetrabromo-
fenol y de un tamp6n cuya misién consis-
te en mantenet el pH alrededor de 3. El
test se basa en la capacidad de las pro-
teinas para modificar el color del bro-
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mofenol a pH constante. Es casi especifico
para la albimina y Ginicamente es positivo
para concentraciones de la misma superio-
res a 30 mg %, por lo que en caso de
ptoteinurias moderadas puede ser negativo
en otina diluida. Un falso positivo muy
clasico, es el caso de orinas de pH muy al-
calino, que puede equivocar en casos de
alcalosis. Igualmente puede dar falsamen-
te positivo cuando se trabaja con orina
muy concentrada o con hematuria. En
condiciones normales la tira permanece
amarilla, virando a diversas tonalidades de
verde hasta el azul a2 medida que se afia-
den cantidades crecientes de proteina. La
escala de lecturas se expresa en cruces que
tienen su cotrespondencia en concentracio-
nes del siguiente modo (Tabla I).

TaBLA 1.
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dad para la albtmina que para globulinas
y no se usan rutinariamente en la clinica,
si bien su utilizacion es obligada en deter-
minados momentos de la valoracién se-
cuencial de cualquier paciente.

El modo tradicional hacfa necesaria la
recogida de orina en perfodos de 24 horas
para hacer posible la expresién de la pro-
teinuria referida a la unidad de tiempo,
con la introduccion de posibles errotes,
pérdida de tiempo, etc, y se expresaba en
mg/minuto o mg/m?/hora clasificindose
segiin su valor en: (Tabla II).

Para evitar los problemas inhetentes a
la recogida de orina de 24 horas en los dl-
timos afios se ha extendido la expresién de
la proteinuria en t€rminos de cociente

ESCALA DE LECTURA DE LAS PROTEINURIAS

Color amatillo amarillo-verde verde claro verde oscuro azul
Valor en cruces — + + ++ + o+ ++
Concentracién mg % 10 30-99 100-299 300-999 1000

Los test cuantitativos se basan en la
ptecipitacidn de las proteinas de la orina
con diversos 4cidos y la valoracion del pre-
cipitado comparando con una escala de
turbidez o cuantificando el mismo. Los
mis fiables son los basados en el conteni-
do en nitrégeno (Kjeldahl) o el biuret. El
dcido mis empleado es el sulfosalicilico.
Son tests engotrosos, con mayor sensibili-

albimina/cteatinina expresadas ambas en
mg %, tras haberse comprobado una muy
buena correlacién con el modo clisico a
condicién de despreciar la orina de la no-
che y de la primera miccién de la mafia-
na. De ese modo la clasificacién previa
quedaria del siguiente modo: (Tabla III).

En la proteinutia de la mayoria de las
enfermedades renales lo habitual es que la

TaBLA II.  CLASIFICACION DE LAS PROTEINURIAS
Proteinuria fisiol6gica ligera moderada masiva
mg/m?/hora < 4 4-20 20-40 > 40
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TabLA Il RELACION PROTEINURIA/CREATININA

Proteinutia fisiolbgica ligera . moderada sévera
mg/m?/hota <4 4-20 20-40 > 40
Alb./Creat. < 0,2 0,2-1 1-3 > 3

albimina represente el 60-90 % del total
de las proteinas urinarias y, al menos en
teoria, ese aumento de las proteinas utina-
rias podria deberse a un aumento de su
filtracién o a disminucién de su reabsor-
cién tubular. En la patologia glomerular
lo caracteristico es el aumento de la filtra-
cién y asi ha podido ponerse de manifies-
to en estudios de turnover un aumento de
captacién de proteinas en el tiibulo. Igual-
mente ha podido comprobarse en muchas
situaciones el aumento del aclaramiento
de albfimina, mientras que estd descendi-
do el de sustancias de idéntico peso mo-
lecular pero desprovistas de carga eléctrica.
Ello obliga a pensatr en que la causa del
aumento de filtracién de la albéimina ra-
dica en la disminucién de la carga eléctri-
ca del polianién glomerular facilitindose
el paso de la albimina, mientras que el
paso de sustancias eléctricamente neutras
estatfa disminuido pot la modificacidn es-
tructural de la pared capilar, por fusién de
pedicelos y otros cambios. Seria una pro-
teinuria por pérdida de barrera eléctrica
aun cuando no exista lesién estructural co-
mo ocurre en el sindrome neftético a cam-
bios minimos. Otras veces esa lesion existe
y la proteinuria estarfa en relacién con la
alteracién de la batrera mecinica, caso de
las glomerulopatias por depésito de com-
plejos inmunes en la pared capilar.

En otras ocasiones —defectos tubulares
congénitos o adquiridos, nefritis tubuloin-
tersticial, nefrotoxicidad, trasplante, etc.—
la proteinuria estd en relacién con una dis-
minuida reabsorcién tubular de las protei-
nas notmalmente filtradas. En esas situa-

ciones no es predominante la albimi-
na y la proteinutia es fundamentalmente a
expensas de proteinas de bajo peso mo-
lecular.

Distinguir entte los diversos tipos de
proteinutia es el objetivo de técnicas con-
cretas como electroforesis en sus diversas
variantes o anilisis inmunoquimicos espe-
cificos para determinadas fracciones protei-
cas que permiten su cuantificacién, aun a
muy débiles concentraciones, haciendo po-
sible la individualizacién de diversos pa-
trones de excrecién.

ELECTROFORESIS

La técnica clisica de electroforesis en
papel permite distinguir tres patrones fun-
damentales cuando se compata con el
electroforético normal de las proteinas
plasmdticas: a) patrdn glomerular con al-
biimina predominante y reparto de las
globulinas en proporcién similar a las
plasmiticas. b) patrén tubular con predo-
minio de fracciones proteicas de pequefio
tamafio molecular y c) pattén de proteinu-
tia por sobreproduccién a expensas de una
proteina o fragmento de proteinas especi-
ficas, propio de afecciones extrarrenales
con hiperproduccién selectiva de una de-
terminada fraccién. Es el caso del mielo-
ma, macroglobulinemia, etc.

En la actualidad las modificaciones de
la electroforesis en gel de poliacrilamida
permite en fracciones de tiempo telativa-
mente cortas la separaci6n de hasta 20
fracciones proteicas y la individualizacién
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de por lo menos 5 patrones diferentes de
proteinuria:

1) Paudn glomerular «selectivo» con
bandas predominantes de alblmina y
transfetrina y dimeros de albiimina. La
existencia de esos dimeros de alblimina
correlaciona bien con la buena respuesta a
los corticoides.

2) Paudn glomerular «no selectivo»:
con bandas llamativas de IgC y haptoglo-
bina.

3) Paudn tubular: con fracciones pro-
teicas de bajo peso molecular.

4) Paudn mixto.

5) Patrdn atipico de bajo peso mo-
lecular.

Son técnicas engorrosas, necesitadas de
mejora y que no eximen de la utilizacion
de otros tests especificos para determina-
das fracciones.

MICROPROTEINURIA

También llamada microalbuminuria,
es la proteinuria de muy pequefia cuantia
que se da en determinadas situaciones cli-
nicas que cursan con hiperfiltracién cuyo
despistaje no es posible por los métodos
ordinarios y requiere el uso de técnicas in-
munoquimicas con RIA, si bien en los dlti-
mos afios se dispone de tests en tabletas
reactivas para anilisis en la cabecera del
paciente en muestra aislada de orina. Tie-
ne especial interés en los pacientes diabé-
ticos para detectar la hipetfiltracién en la
etapa previa a la aparicién del dafio renal
propiamente dicho. El rango normal de
microalbuminuria es de 2-28 pg/min/
1,73 m? con media de 12 y cuando se ex-
presa en cociente albiimina/creatinina,
de 0,01-0,15 con media de 0,03. El test
ripido en tabletas es positivo con concen-
traciones > 40-80 mg/ml.

Existe cierta controversia acerca de la
significacién exclusiva de la hiperfiltracion
en la causalidad del dafio renal en la dia-
betes, ya que la presién artérial sistémica
habitualmente menos valorada, puede te-
ner tanta importancia como la hiperfiltra-
cién en los efectos deletéreos sobre el ri-
fion. Por esa razon en el manejo del pa-
ciente diabético es necesario un riguroso
control metabdlico para evitar la hiperfil-
tracién, pero también es exigible la moni-
torizacién igualmente rigurosa de la pre-
sion arterial previniendo el ascenso patold-
gico de la misma. Solo asi podria tenerse
protegido el rifién.

SELECTIVIDAD DE LA PROTEINURIA

Trata de valorar comparativamente el
aclaramiento de dos fracciones proteicas de
muy diferente peso molecular como IgG y
transfertina (160.000 y 69.000 respectiva-
mente).

El valor del indice de selectividad
(CligG/CIT) guarda correlacién con la res-
puesta a los corticoides en el sindrome ne-
frético idiopdtico, de tal modo que, con
un valor inferior a 0,1 se habla de proze:-
nuria muy selectiva y debe presumirse una
buena respuesta a la prednisona y cambios
minimos glomerulares como sustrato lesio-
nal, mientras que cuando ese indice es su-
petiot a 0,3 se habla de protesnuria no se-
Jectiva, habitualmente con sustrato lesio-
nal de peor prondstico y resistencia a los
corticoides. El cilculo del mencionado co-
ciente puede establecerse en muestra aisla-
da de orina haciéndose innecesaria la reco-
gida minutada.

BETA-2-MICROGLOBULINA EN ORINA
Proteina de peso molecular 11.800 sin-

tetizada por todas las células nucleadas en
cuya supetficie se encuentra formando
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patte de las cadenas ligeras de los an-
tigenos HLA clase A, B y C. Es filtrada a
nivel glomerular el 95 % y pricticamente
el 100 % se reabsorbe en tdbulo proxi-
mal, apareciendo en orina en cantidad
mixima de 370 pg/24 hotas, con una
concentracién maxima de 350 pg/litro.

Las enfermedades que afectan al tiibu-
lo proximal cursan con excrecidén aumenta-
da. Asi sucede en la nefrotoxicidad por
medicamentos, sindrome de Fanconi, en-
fermedad de Wilson, galactosemia, deple-
cién de potasio, cistinosis, intoxicacién por
metales pesados, etc.

Tiene gran interés prictico la determi-
nacién de B-2-microglobulina en el diag-
nostico diferencial de la infeccién urinaria
baja y la pielonefritis aguda ya que
aumenta de modo significativo su elimina-
ci6bn cuando existe dafio parenquimatoso
mientras no se altera en la infeccién baja.
Igualmente se usa su eliminacién aumen-
tada como indicador de isquemia tenal en
diversas condiciones, incluida la asfixia pe-
rinatal.

LySOZIMURIA

La lysozima o muramidasa es un mar-
cador de lesion tubular e intersticial. Es
una proteina enzimitica de peso molecu-
lar = 15.000 cuya excrecién urinatia
aumenta en el dafio tubular por infeccién,
nefrotoxicidad, trasplante tenal, sindrome
de Fanconi, etc., pero no es muy fiable en
el recién nacido dada la escasa permeabili-
dad glomerular para esa proteina. Existen,
por otro lado, enfermedades tubulointets-
ticiales, con lysozimuria normal.

En algunas enfermedades extrarrenales,
su eliminacién aumentada en orina se de-
be a hiperproduccién, como cierto tipo de
leucemias, si bien en algunas de ellas co-

existe la lysozimuria aumentada con pérdi-
da tubular de potasio.

La lysozimuria normal, a diferentes
edades expresada en forma de cociente
ugly/mgCr es de: (Tabla IV).

TaBLA IV. LYSOZIMURIA NORMAL

media rango
R.N. 4,8 1,2-19
1.2 afio 1,8 0,1-23
2-12 afios 0,4 0,1-5

La proteinuria podria igualmente ser
clasificada en funcién de su comporta-
miento cronoevolutivo, ya que el caricter
intermitente, postural o persistente de la
misma tiene un significado prondstico
muy importante.

PROTEINURIA INTERMITENTE

Se denomina de ese modo y también
como proteinuria funcional a la obsetvada
en determinados sujetos con ocasidn de
ciertas situaciones como fiebre, stress emo-
cional, ejercicio fisico violento, en ausen-
cia de enfermedad renal. Algunos indivi-
duos muestran este tipo de proteinuria sin
los estimulos mencionados. En ambos ca-
sos y a pesar de excepciones, estos sujetos
no tienen mayor tiesgo de enfermedad re-
nal que la poblacién general.

PROTEINURIA POSTURAL

Es bien copocido que los pacientes con
proteinuria patolégica ven aumentar &sta
al pasar de la posicién hotizontal a la erec-
ta, sin que este hecho tenga significacién
prondstica.
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Existe un tipo de pacientes cuya pro-
teinuria apatece solo cuando adoptan la
posicién etecta y se habla de proteinuria
postural. Puede aparecer el fendmeno en
la fase de curacibn de una enfermedad
glomerular y en individuos sin enferme-
dad renal conocida. Habitualmente se tra-
ta de proteinurias que no exceden 1
gt/dia, aunque ocasionalmente son mis
cuantiosas.

Habitualmente la proteinuria es repro-
ducible cada vez que el sujeto adopta el
ortostatismo, pero no siempre es asi. En
los sujetos con este tipo de proteinuria los
estudios diagnésticos mis exhaustivos ofre-
cen resultados negativos, si bien en oca-
siones se encuentran cambios glomerulares
menotes o pequefios depdsitos inmunes.
Los estudios a largo plazo, rara vez han
visto transformarse una proteinuria postu-
ral en permanente y aun en esos casos lo
hacen sin hipertensién artetial ni fallo re-
nal. No obstante la tendencia universal es
a conceder excelente prondstico a los suje-
tos con proteinuria postural.

La identificacion de este tipo de pro-
teinuria obliga a la cuantificacion de
proteinas uripatias en muestras recogidas
durante los periodos de dectbito y ortos-
tatismo por separado.

En cuanto a su mecanismo de produc-
cién es clasica la apelacion a una posible
compresién de la vena renal izquierda
por la pinza que forman la aotta y la arte-
ria mesentética supetior, puesto en evi-
dencia recientemente por un grupo japo-
nés combinando estudios angiogrificos
con doppler. El mismo grupo ha intenta-
do relacionar el mismo hecho con la
microhematuria idiopitica. En ese caso no
tendria explicacién el hecho de que la
microhematuria idiopatica y la proteinuria
postural u ortostdtica pricticamente nunca
coinciden en el mismo individuo.

De mas dificil interpretacién resultan
cambios ultraestructurales sutiles o mini-

mos depdsitos de C3 en arteriolas. ¢Po-
drian quizis ser responsables de cambios
en la microcirculacién glomerular y protei-
nuria? Quizds la combinacién de ambos
tipos de hechos o incluso podiia tratarse

-de una condicién con miltiples causas.

PROTEINURIA PERSISTENTE

Es la excrecion urinaria aumentada de
proteinas en todas las muestras de orina
independientemente de la posicién corpo-
ral. Suele indicar enfermedad renal aun
cuando la funcién y el sedimento urinarios
sean normales. Cuando es moderada en su
cuantia puede estar en relacién con enfer-
medad glomerular o intersticial, mientras
que cuando es masiva denuncia su caricter
glomerular. Cuando alcanza rango nefréti-
cO y es persistente y resistente a la tera-
péutica, en general es de muy mal pronds-
tico y es frecuente su evolucién al fallo re-
nal terminal, obligando a procederes diag-
nosticos exhaustivos, incluida la biopsia
renal aun cuando este tipo de pacientes
no suelen beneficiarse de tratamiento etio-
l6gico alguno.

La transformacion de una proteinutia
persistente en postural o el cambio de una
proteinuria de rango nefrStico a menor
cuantia tienen habitualmente significado
pronéstico favorable. La primera posibili-
dad mencionada es habitual en el curso
evolutivo favorable de la glomeruloneftitis
aguda postinfecciosa.

ACTITUD DEL PEDIATRA ANTE UNA
PROTEINURIA

De lo anteriormente expuesto se dedu-
ce que el descubrimiento de una proteinu-
ria obliga al inicio de una ruta diagndstica
que permita su caracterizacién integral.

Para comenzar, la obtencién de una
historia clinica pormenorizada debe ir se-
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guida de una cuidadosa recogida de signos
clinicos en la exploracién fisica y la confir-
macidén de la proteinutia con cuantifica-
cién del cociente alblimina/creatinina en
orina matutina. A continuacién debe ha-
cerse cuantificacion en muestra de orina
recogida en ortostatismo y dectibito por
sepatado, para descartar la proteinuria or-
tostatica. De no ser asi, a continuacién de-
be hacerse examen citobacteriolégico de la
orina, examen bioquimico buscando sig-
nos de afectacién renal con BUN, creatini-

na, iones, proteinograma, colesterol, C3,
inmunoglobulinas y autoanticuetpos, com-
pletando el estudio con la valoracién ra-
diolbgica a través de ECO, UIV y CUMS se-
gin los casos.

El trabajo diagndstico, cuando sea ne-
cesatio, deberd completarse por el neftdlo-
go con el estudio funcional renal completo
y biopsia renal, antes de decidir las opor-
tunas medidas terapéuticas.
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGIA PEDIATRICA

Dos casos clinicos comentados

Caso n.° 1

Varon de 2 afios 3 meses procedente
de Zamora. La abuela materna y una de
sus hermanas padecen poliquistosis renal
dominante. La ecografia renal en la madre
es normal. Una hermana del nifio ha pa-
decido dos brotes de sindrome neftdtico
idiopitico corticosensible.

Ha padecido repetidas adenoiditis,
siendo adenoidectomizado a los 15 meses,
y varicela.

La enfermedad objeto de comentario
comenz6 tres meses antes cuando a raiz de
una faringotraqueitis inicié edemas palpe-
brales que fueron aumentando de intensi-
dad y se generalizaron a la vez que se re-
ducia el volumen de orina. Fue hospitali-
zado en su ciudad de origen con un cua-
dro de edema generalizado, oligutia y
conservacion del estado general. La ten-
si6n arterial era normal.

Pregunta: ;Cémo se conectaria ¢! ante-
cedente de poliquistosis renal familiar con
el actual cuadro clinico?

Respuesta: Verosimilmente no tienen
relacidon. La poliquistosis renal tipo adulto
no suele dar sintomatologia en la infancia.
Ademds su patrén de trasmisién dominan-
te, hatfa imposible el padecimiento del
nifio de esa enfermedad dado que la ma-
dre estd libre de la misma.

S. GOMEZ GARCIA y F. CONDE REDONDO*

La historia referida patece cotresponder-
se con el tipico cuadro de sindrome nefroti-
co idiopitico. Por otro lado la edad y el se-
x0 son bastante coherentes. El hecho de
que la hermana haya padecido dos episo-
dios de esta enfermedad puede ser una
coincidencia, que solo se da en un escaso
porcentaje de casos, menor del 8 %.

En el informe de Zamora constan los si-
guientes datos bioquimicos:

Sangre: Hto% 37.Hb 13gr/dl. Leucoci-
tos 9.200/mm? con distribucién notmal.
Plaquetas 400.000/mm? vsG 96/114 mm.
Urea 25 mg/dl. Creatinina 0,5 mg/dl. Pro-
teinemia 5,2 gr/dl. AlbGmina 2,4 gr/dl.
Gammaglobulina 0,5 gr/dl. Lipidos totales
1.120 mg/dl. Colesterol 380 mg/dl. C3c
142 mg/dl. C4 23 mg/dl. Inmunocomple-
jos y factor reumatoide negativos.

Orina: No hematuria. Proteinuria, 3,2
gt/dia. Infeccién urinaria a E. coli.

Ecografia renal: No quistes. Hidrone-
frosis izquierda (Fig. 1). Lado derecho nor-
mal.

Comentario: Efectivamente, como se
suponia, la bioquimica demuestra sindro-
me nefrdtico con proteinuria de 132 mg/
m?/hora con hipoproteinemia, hipoalbu-
minemia ¢ hipogammaglobulinemia. Pue-
de ademis afirmarse que se trata de un sin-

Facultad de Medicina y Hospital Clinico Universitario. Valladolid.
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drome nefrético puro sin insuficiencia re-
nal, hematuria ni hipertensioén arterial.

Ecografia renal mostrando gran dilatacion
de la pelvis renal izquierda

A pesar del antecedente de la hermana
no existe razdén para pensar en la posibili-
dad de sindromes nefroticos familiares co-
mo las formas congénitas correspondientes
al tipo finlandés o esclerosis mesangial in-
fantil, por la edad y la buena respuesta a
la prednisona en la hermana. Podria co-
rresponder al 3-8 % de casos familiares de
«nefrosis».

La buena respuesta a la prednisona se
repitid en nuestro nifio, pues llegd a noso-
tros remitido tras dos semanas de Predni-
sona a 2 mg/Kg/dia. En ese momento no
existia proteinuria, la bioquimica sangui-
nea y urinaria era normal y el urocultivo
negativo. La tension arterial era normal y
la exploracion fisica correspondia a un ni-
flo normal con talla en percentil 90 y peso
en percentil 90-97.

P.: Y /a hidronefrosis unilateral con
infeccion urinaria ;qué papel podria ju-
gar?

R.: Verosimilmente se trata de una

coincidencia. La UV mostrd malrotacién
renal izquierda, con gran dilatacién pielo-

calicial, sin que se visualizasen la unién
picloureteral ni el uréter izquierdo, con
persistencia del contraste varias horas des-
pués de su inyeccién endovenosa (Fig. 2).

BG. 2. Urografia que evidencia hidronefrosis iz-
quierda con calices en bola.
Tras choque hidrico la hidronefrosis

aumentd de tamafio. La cuMs fue normal.

P.: Este hallazgo radiologico ;qué
diagnéstico le sugiere? ;Definitivamente
plensa que se trata solo de una coinciden-
cta con la proteinuria?

R.: La radiologia es tipica de estenosis
de la unién pieloureteral que es la
anomalia obstructiva urinaria mis frecuen-
te y debe ser tratada quirGirgicamente. Y
por supuesto no tiene relacion patogénica
con el sindrome nefrético.

Fue intetvenido realizindose uretero-
pieloplastia y en el mismo tiempo quirtr-
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gico se tomd biopsia renal para optica,
electronica e IF, observindose cambios mi-
nimos, con pequefios depdsitos mesangia-
les de IgM. En el postoperatorio se apro-
vechd para estudio de funcién renal sepa-
rada, obteniéndose resultados normales,
practicamente idénticos, en ambos rifio-
nes. La evolucién postoperatoria ha sido
favorable: no se han repetido episodios de
infeccidn urinaria y los controles radiologi-
cos sucesivos muestran una dilatacién resi-
dual a nivel piélico.

P.: ;Por qué no se cuantifico el indice
de selectividad de la proteinuria?

R.: Cuando llegd a nosotros no existia
ya proteinuria. Ademds tenfamos ya una
informacidon mis valiosa representada por
la remisién conseguida con prednisona
que viene a «decir» a cambios minimos.
De hecho la biopsia renal quiriirgica se
practicd «de lujo», pues tras la buena res-
puesta a la prednisona era innecesaria.

P.: ;Y el significado de la IgM mesan-
gial?

R.: En los tltimos afios no se le conce-
de valor patogénico y quizés se trate mis
de una consecuencia que de una causa de
la disfuncién glomerular. En cualquier ca-
so su hallazgo no confiere ningtin caricter
peculiar al sindrome nefrético y no parece
que modifique el comportamiento evoluti-
vo y prondstico de la enfermedad.

El nifio completd el tratamiento al
modo clisico manteniendo la dosis inicial
diaria de prednisona hasta completar 4 se-
manas, la misma dosis a dias alternos dos
_meses mds y a partir de ese momento se
redujo progresivamente hasta su retirada
en seis semanas mis. En dos brotes poste-
riores de los 6 que se han observado se
mantuvo durante 12 meses una dosis de
0.4 mg/Kg/48 horas de prednisona.

De las seis recaidas observadas, la 2.2
fue tras impétigo y la 4.2 tras blefarocon-

juntivitis. El intervalo transcurrido entre
el fin de la prednisona del brote anterior
y el brote siguiente fue siempre superior
a 3 meses, excepto en una ocasidn, que
fue de 20 dias. Todos los episodios han
sido tratados de modo exclusivo con
prednisona sin exceder 60 mg/dia, a una
dosis de 60 mg/m?/dia.

A los 4 afios, inmediatamente des-
pués de amigdalitis por estreptococo be-
tahemolitico A tuvo artritis de tobillo
que cutd en pocos dias. El estudio de
poblaciones linfocitarias fuera de brote
fue normal.

P.: ;Piensa que con la evolucion co-
mentada hubiera sido deseable recurrir a
dlguna medicacion alternativa a la pred-
nisona?

R.: Se trata de un caso corticosensible
a recaidas aisladas, en el que los signos
de impregnacién esteroideas han existido,
de moderada intensidad, en forma de
sindrome de Cushing, pero sin signos
graves de toxicidad, en el que el creci-
miento ha sido normal.

Por esa razdn no ha sido precisa la
utilizacién de alquilantes, ciclosporina,
levamisol, etc.

La catalogacién definitiva queda asi:

Antecedente familiar de poliquistosis
renal dominante.

Antecedente familiar de SNI cortico-
sensible en una hermana.

Anomalia de unién pieloureteral iz-
quierda sobre malrotacién renal. Infec-
cién urinaria.

Sindrome nefrdtico idiopitico a cam-
bios minimos, con IgM mesangial, corti-
cosensible a recaidas aisladas.

Artritis postestreptocdcicas de tobillo.
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Caso n.° 2

Hembra de 10 afios 11 meses, 2.%/3,
que acude por el hallazgo de proteinutia
en un examen de salud escolar.

Sin antecedentes familiares destaca-
bles, procede de embarazo, parto y neona-
tal inmediato sin incidencias. Rinofaringi-
tis frecuentes de los dos a los cuatro afios.
A los ocho afios padeci6é neumonia que re-
quirié ingreso hospitalario durante 10
dias. En aquel momento informaron 2 la
madte de una proteinuria que desapareci6
rapidamente.

La exploracién fisica era normal con
peso en percentil 25 y talla en percentil
50-75. Tension arterial 98/64 mm Hg.
Mamas, II-III, vello axilar I, y vello pubia-
no III de Tanner. Estitica y marcha not-
males. Aporta analftica con normalidad de
series celulares sanguineas, vsG, urea,
creatinina, iones, glucemia, calcio, fésforo
y fosfatasas alcalinas. En orina: pH 7;
densidad espontinea 1.025 y osmolaridad
825 mOSm/1. Proteinuria 100 mg/dl; se-
dimento normal.

P.: ;Qué opinion intcial le merece esta
bistoria clinica?

R.: Parece razonable pensar que la
proteinutia fugaz durante la neumonia
fuera funcional, durante el espisodio fe-
bril. De ahi su pronta desaparicién. En
ese caso la proteinuria actual no estatfa co-
nectada con aquélla. Otra posibilidad es
que en ambos momentos un mismo pro-
ceso fuese responsable. Se tratarfa, enton-
ces, de una proteinuria intermitente.

Lo primero que se hizo fue confirmar
la proteinuria estimada en 630 mg/24 ho-
ras, correspondiendo a 22 mg/m?/hora.

A continuacién se evaluaron para pro-
teinas, por separado las muestras de orina
correspondientes a los periodos de ortosta-
tismo y de reposo en deciibito, encontrin-

dose en la primera, proteinuria de 27
mg/m?/hora mientras que no existia pro-
teinuria en la segunda. En ambas mues-
tras el recuento de elementos formes fue
normal.

La funcién renal, C3c, C4, inmunoglo-
bulinas y ecografia de 1ifién y vias utina-
rias fueron normales.

La nifia fue etiquetada como portadora
de proteinuria ortostitica y se aconsejo re-
vision periddica. La evolucién ha sido fa-
vorable. Ha sido revisada a los 7, 20 y 33
meses y los hallazgos en las dos primeras
ocasiones fueron idénticos a la primera,
mientras que en la dltima, a los 13 afios 8
meses en la orina cotrespondiente al ortos-
tatismo la proteinuria era Ginicamente de
30 mg/dl. La menarquia tuvo lugar 11
meses antes.

P.: ¢Hubiera sido necesaria alguna ex-
Dloracion mis?

R.: Ocasionalmente se han descrito en
este tipo de proteinutia cambios sutiles de
dudosa significacién en el glomérulo, me-
nos veces mindsculos depdsitos inmunes
glomerulares y de C3 en arteriolas.

Por otro lado cldsicamente se ha in-
vocado un cierto pinzamiento de la vena
renal izquierda entre la aorta y la mesen-
térica superior. Este hecho ha sido demos-
trado en un grupo de pacientes por un
equipo japonés combinando angiografia y
eco-doppler y le conceden todo el prota-
gonismo. Igualmente piensan los autores
japoneses que el mencionado pinzamiento
puede ser responsable de la hematurtia
idiopatica y resulta dificil pensar que dén-
dose la causa no coincidan mids veces la
ptoteinuria ortostitica y la hematuria idio-
patica.

Quizds ambos fendémenos, angiodini-
mico y los hallazgos glomerulares sean
causas distintas o interactuales que podrian
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llevar a la excreccién aumentada de protei-  anomalia, que salvo excepciones no lleva a
nas en el ortostatismo. enfermedad renal, a pesar del transcurso

. . de los afios.
En cualquier caso universalmente se

concede buen prondstico a este tipo de
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGIA PEDIATRICA

Valoracién radiologica del nifio con infeccion del tracto urinario

V. HENALES VILLATE, J. M. MARTINEZ, P. LOPEZ y M. HERRE‘RA*

INTRODUCCION

Todo nifio con infeccién del tracto uri-
natio (ITU) requiete una evaluacion radio-
légica conducente a obtener la maxima in-
formacién posible en cuanto al riesgo de
dafio renal y el estudio morfoldgico y fun-
cional del tracto urinario completo, para
la deteccidén de posibles anomalias congé-
nitas o de otra etiologia a nivel urinario
que pudietan ser la causa o favorecedoras
de las infecciones.

Las exploraciones radioldgicas a realizar
deben de tener como finalidad ofrecer al
pediatra una informacidn, lo mis precisa
posible, sobre las siguientes cuestiones:

1. Existencia de reflujo vésico-
ureteral y grado del mismo.

2. Cuil es el tamaiio y configuracién
de la vejiga y su funcionalismo durante la
miccion.

3. Existencia de posible obstruccién
urinaria, y en su caso, grado y localizacién
de la misma.

4, Existencia de lesibn en parénqui-
ma renal y grado de severidad.

5. Cuil es la funcién de cada rifién.

Una combinacién adecuada de diversas
exploraciones por imagen nos pueden
aportar la suficiente informacién para res-
ponder a estas cuestiones. Las exploracio-

nes de utilidad a considerar son: cistoure-
trografia miccional, urografia excretora, ul-
trasonografia, tomografia axial computari-
zada, y estudios isotopicos; deben ser utili-
zadas de forma combinada, segtin los casos,
procurando obtener la maxima informacién
con las exploraciones mis inocuas y de me-
nor coste. Seguidamente expondremos un
breve comentario de cada exploracién, pro-
curando especificar la informacién que nos
aporta, indicaciones e inconvenientes de las
mismas.

CISTOURETROGRAFIA MICCIONAL

La cistouretrografia miccional seriada
(cums) debe de realizarse a todo nifio con
constancia bacterioldgica de 1TU.

Mediante esta exploracién podremos
constatar la presencia o ausencia de reflujo,
el grado del mismo, y nos da una idea
aproximada de la funcién vesical, ademis
puede descubrirnos la existencia de otra pa-
tologia a nivel del tracto urinartio inferior,

Existen dos modalidades para su reali-
zacién: a) la convencional con contraste
iodado, y b) la isotdpica. Cada una de ellas
tiene ciertas ventajas y limitaciones que de-
beremos considerat en cada caso.

La cums convencional (fig. 1), aunque
supone una dosis de radiacién en gonadas
considerablemente superior a la isotépica,

Hospital Son Dureta (Materno-Infantil). Seccién de Radiologia Infantil. Palma de Mallorca.
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BG. 1. C.UM.S que muestra la anatomia del apa-
rato uninario inferior, con un polipo en uretra ante-
rior (flechas) y reflujo vésico-ureteral

suministra informacién detallada de la
anatomia del tracto urinario inferior. Es
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FIG. 2. Grados de reflujo segiin la clastficacion in-

ternacional

necesaria en los varones para la evaluacion
anatémica de anomalias de la uretra co-
mo: valvulas de uretra postetior, diverticu-
los, polipos, estenosis etc. También es
ventajosa en la demostracién de ureteroce-
les, diverticulos de vejiga, cilculos, inser-
cidn ectopica de los uréteres, duplicidades,
etc. Cuando existe reflujo nos permite va-
lorar la severidad del mismo (fig. 2) y la
asociacién de lesidon renal (grados IV y V).

La cistografia isotopica (fig. 3) aporta
una baja dosis de radiacién (alrededor del
1 % de la convencional) y es de gran sen-
sibilidad para determinar la existencia de
reflujo, el momento en que se produce y
el grado del mismo. Sin embatgo tiene un
valor muy limitado para delimitar la ana-
tomia, por lo que no sirve para detectar la
existencia de patologia intravesical, ni para
evaluar la uretra. Es considerada de gran
utilidad para la evaluacién inicial de la
ITU en nifias, en el seguimiento de nifios y
nifias ya explorados previamente con CUMS
convencional, y como screening en los her-
manos de nifios con reflujo vésicoureteral.

En cuanto al momento de realizar la
cuMs, puede ser retrasada entre 4 y 6 se-
manas, después del diagnéstico de 1TU, en
aquellos nifios que responden bien al tra-
tamiento. Algunos autores aconsejan man-
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FiG. 3. Cistografia isotopica, que muestra reflujo
bilateral y el momento en que se produce
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tener profilaxis antibidtica hasta la realiza-
cién de la cums.

UROGRAFIA INTRAVENOSA

Durante muchos afios ha sido la explo-
racion mas utilizada para la evaluacion de
la rTU. Es ftil para la definicién de la ana-
tomia renal, y las placas seriadas pueden
aportarnos una idea grosera de la funcién
renal. Las radiografias retardadas pueden
facilitarnos informacion en los casos de
obstruccion urinaria. Tiene un valor muy
limitado para la evaluacion de los cambios

del parénquima renal secundarios a la 1TU./

Anormalidades en la U.1v secundarias
a ITU pueden ser: anomalias de captacion
en la fase nefrografica, retraso en el llena-
do caliceal, espasmo y distorsién calicial,
aumento de tamafio renal etc. En general

estos cambios suelen ser poco demostrati-
vos (fig. 4).

FG. 4.
espasmodizacion y falta de relleno de los calices del

riion derecho

U.LV. en paciente con ITU que muestra

Actualmente la exploracion isotdpica
es capaz de definir mejor el parénquima
renal y evaluar su funcién, siendo ademais
mucho mas sensitiva para la deteccion de

dafio renal secundario a ITU; sin embargo
su disponibilidad es aiin limitada en mu-
chos centros, lo que hace que la U.LV. siga
siendo utilizada en el estudio de la 1TU.

ULTRASONOGRAFIA

Es la primera exploracién, junto con la
C.U.M.S. que debe hacerse a todo nifio con
ITU. Es una exploracion no agresiva, que
no utiliza radiaciones ionizantes y ofrece
una amplia informacién en cuanto al ta-
mafio, configuracién y localizacién de los
rifiones. Es de gran utilidad para demos-
trar distension del sistema pielocalicial o
uréteres, pudiendo diferenciar obstruccio-
nes a nivel de la unién pieloureteral o vé-
sicoureteral. También nos permite detectar
patologia a nivel vesical. Pequefios grados
de lesién del parénquima renal pueden
pasar desapercibidos con esta exploracion.

Cuando la exploracién ecogrifica es
normal, y en la C.UM.S. no se demuestra
reflujo, no es necesario realizar otras ex-
ploraciones radiolégicas. Con reflujo de
grado I y II pueden existir pequefias lesio-
nes del parénquima renal que pueden pa-
sar desapercibidas en la ecografia, sin em-
bargo muchos autores consideran que estas
pequefias cicatrices no tienen una signifi-
cacion clinica importante y que no es ne-
cesario realizar otras exploraciones radiolo-
gicas. Con reflujo de grado II a V debe de
realizarse un estudio isotdpico renal o co-
mo minimo una U.LV. para evaluar el pa-
rénquima renal. Con grados de reflujo de
IV y V, la funcién renal puede estar com-
prometida y es de gran valor la realizacion
de un estudio isotopico.

Ademis del estudio rutinario de la 11U,
la ecografia es de gran valor para el diag-
noéstico de entidades como las nefritis foca-
les, abscesos renales o perirrenales y en el
estudio del aparato utinatio en nifios sépti-
cos o con otras complicaciones urinarias.



50 V. HENAIES VILLATE Y COLS.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (IC)

Aunque no se emplea de forma ruti-
naria, es {til para el estudio de pielonefri-
tis complicadas con extensiébn perirrenal
que pueden requetir tratamiento quirfirgi-
co. En pacientes con infeccién secundaria
a citugia o trauma puede usarse, junto
con la ecografia, como guia para el drena-
je de abscesos u otras colecciones tenales o
perirrenales.

EXPLORACIONES ISOTOPICAS RENALES

Son de gran importancia para la valo-
racion y cuantificacién de la funcidn de
cada rifién de forma independiente y en-
tre las diferentes potciones de cada uno,
asi como para determinar la existencia de
lesién a nivel de parénquima tenal.

Para el estudio funcional, el Tecnecio
99 DTPA es el agente mis usado en nifios
con ITU o sepsis. Es de capital importancia
en los nifios con lesiones obstructivas, di-
ferenciando de forma individual la impor-
tancia de la obstruccién y la severidad del
compromiso de la funcién renal.

En los casos de reflujo e infecciones no
complicadas, el Tecnecio 99 DMSA es supe-
rior para la deteccidn de lesién a nivel del
parénquima renal. Muchas veces, estos
agentes no pueden diferenciar los cambios
producidos por una infeccién aguda de los
secundarios a una cicatriz producida por
una pielonefritis atréfica.

ALGUNAS CUESTIONES DE INTERES PARA EL
PEDIATRA EN RELACION A LA (ITU) Y LAS
EXPLORACIONES RADIOLOGICAS

A) Screening de los hermanos asinto-
mdticos del nifio con reflufo. En los nifios
asintomiticos con historia de reflujo en
hetmanos o padres, debe de consideratse

la posibilidad de existencia en otros
miembros de la familia. En esta situacion,
la cistografia isotdpica es la exploracién
ideal de screening. En los nifios mayores
asintomdticos, puede ser suficiente la rea-
lizacién de un estudio ecogrifico.

B) Valoracion de la recogida y cultivo
de la oring antes de realizar los estudios
radioldgicos. En la prictica diatia, frecuen-
temente Nos €NCONtramos con situaciones
de «sospecha diagnéstica» de 11U, debido a
deficiencias en la recogida o tratamiento
posterior de la muestra de orina. Esta si-
tuacién da lugar a la existencia de falsos
positivos o negativos, lo que implica la
realizacién de exploraciones radioldgicas
innecesarias o la no exploracion de pacien-
tes con ITU. E/ cultivo de la orina correcta-
mente obtenida debe preceder siempre a
los estudios radiologicos.

C) Algunos nifios con estudios radio-
logicos normales continian teniendo ITU
bien documentadas. ;Se deben repetir los
estudios radioldgicos? Existen varias razo-
nes, que no comentatemos aqui, para que
un nifio con ITU sin anomalias estructurales
ni funcionales demostradas por métodos
uroradioldgicos pueda tener nuevos episo-
dios de ITU. En aquellos nifios cuya C.U.M.S.
correctamente realizada y ecografia sean
normales, si existen otros episodios de ITU,
probablemente estarin localizados en la ve-
jiga y no es necesario tepetir los estudios ra-
diolégicos. Sin embargo si las siguientes
infecciones estdn acompaiiadas por fiebre u
otros sintomas sugerentes de pielonefritis,
puede estar aconsejado el replanteamiento
de realizar estudios radiolégicos.

D) (Debe de realizarse exploracion
radiologica después de la primera I1TU?
Tanto en nifios como nifias, después de
una ITU bien documentada, debe de reali-
zarse C.UM.S. (convencional o isotdpica)
para descartar la existencia de reflujo y
ecografia o en su defecto U.LV.
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Una ecografia o U.Lv. normales no
descartan la existencia de reflujo, por lo
que no son suficientes como exploracién
tnica después de una ITU y siempre debe
realizarse la C.UM.S.

E) En ausencia de reflujo. ;Puede
haber infeccion renal (pielonefritis). Aun-
que frecuentemente las infecciones renales
son ascendentes, debidas al reflujo de ori-
na infectada, en ocasiones algunos gérme-
nes son capaces de ascender al rifion en
ausencia de reflujo. También existe la po-
sibilidad de infeccién por via hematdgena.
La ausencia de reflufo no descarta la exis-
tencia de pielonefritis.

F) La presencia de reflujo ;Es causa
de infeccion? Aunque el reflujo y la infec-
cion frecuentemente coexisten en el mis-
mo nifio, con implicaciones importantes,
el reflujo debe considerarse como una
anomalia primaria, que no siempre impli-
ca la existencia de infeccion.

G) ¢Qué es el reflujo intrarrenal y
cudl es su significado? Es la continuacién
hacia arriba del reflujo vesicoureteral, a
través de un orificio papilar incompetente,
en el interior de los tiibulos renales (fig.
5).

Por razones anatdmicas, es mis fre-
cuente en los polos renales, sobre todo el
superior, lo que puede explicar por qué
las cicatrices renales tienden a ser polares.

El reflujo intrarrenal es transitorio, por
lo que es poco diagnosticado. Si se visuali-
za reflujo intrarrenal, existe especial riesgo
de infeccion renal con cada ITU. Aunque

no haya evidencia radioldgica de reflujo
intrarrenal, es posible que exista.

BG. 5. C.UM.S. que muestra reflujo vésico-
ureteral bilateral e intrarrenal en el lado derecho

H) (Cudl es el papel de la cistoscopia
en el nisio con ITU? La cistoscopia practica-
mente no proporciona informacién adicio-
nal a los estudios urorradiolégicos, por lo
que no se emplea en el estudio del nifio
con ITU.
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGIA PEDIATRICA

Infecciones urinarias por hongos: valor de la radiologia en el diagnostico
y seguimiento

V. HENALES VILLATE*, M. HERRERA*, P. R. BALLIU** J. M. MARTINEZ*

CASOS RADIOLOGICOS sospecha de nefrouropatia, tras hallazgo
ecogrifico prenatal de oligoamnios y rifio-
Caso n.° 1 nes con tamafio aumentado. La ecografia

postnatal y la U.I.V. mostraron hidronefro-
sis bilateral con megavejiga (fig. 1), la
cistografia no pudo ser practicada inicial-
mente por estenosis uretral extrema. A los
8 dias de vida se practicé vesicostomia co-
locindose tutor vesicouretral. La cistografia
a través del foramen vesical objetivo reflu-
jo vesicoureteral izquierdo grado V, asi co-
mo estenosis uretral sin imagen clara de
valvulas. Hallandose bajo cobertura anti-
bidtica profilactica, a los 22 dias de vida
se objetivd presencia de Candida Albicans
en el urocultivo y 12 dias mis tarde la

Paciente vardon que ingreso en el perio-
do neonatal por bajo peso (1.980 gr.) y

RG. "\ ULV. que muestra una gran hidronefrosis ~ FG. 2. Ecografia que muestra el rinén .'dem:bo
bilateral y megavesiga hidronefrotico (flechas cortas) con un micetoma
dentro de un cilix (flechas largas)

Hospital Son Dureta (Materno-Infantil). Seccion de Radiologia Infantil. Palma de Mallorea,
Seccion de Neonmatologia. Palma de Mallorca.
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ecografia renal mostrd una imagen redon-
deada en la pelvis renal sugestiva de mice-
toma (fig. 2) («fungus ball»). Se admi-
nistrd tratamiento con anfotericina B y 5-
flucitosina con lo que se negativizaron los
cultivos y desaparecid la imagen.

Caso n.® 2

Varon de tres meses, unirreno, hospita-
lizado desde el nacimiento por interven-
ciones quirtirgicas complicadas, de atresia
de esofago, fistula traqueoesofagica y
membrana duodenal, con antibioterapia
prolongada y alimentacion parenteral.

A los 20 dias de la alimentacion pa-
renteral en un urocultivo se aislan 30.000
colonias de Candida Albicans y casi simul-
tineamente se encuentra el mismo hongo
en la mezcla de la alimentacién parenteral
y en el hemocultivo. En 72 horas se ins-
taura un cuadro de insuficiencia renal
aguda, mal estado general, anuria total y
clevacion de la uremia.

La U.LV. muestra una importante
hidronefrosis derecha con signos de obs-
truccidon renal. Por puncidon percutanea se
coloca un cateter en la pelvis renal y se in-
yecta contraste, que muestra a nivel del
tercio distal del ureter una imagen redon-
deada e irregular caracteristica de un
«fungus ball» (fig. 3).

Se instaura tratamiento con excelente
evolucion.

COMENTARIOS

El uso generalizado de los antibidticos,
corticoides, y medicaciones inmunosupre-
soras o antimitoticas, sobre todo en nifios
con largos periodos de hospitalizacion o
inmunidad deprimida, son antecedentes a
tener en cuenta como favorecedores de in-
fecciones oportunistas a Cindida Albicans
u otros hongos.

HG. 3.

U.LV. a través de la nefrostomia que mies-
tra el stop con imagen de sfungus bally en el tercio
distal del ureter (flechas)

La afectacién de las vias urinarias, fre-
cuentemente ocutre formando parte de
una candidiasis generalizada severa (caso
n.° 2), aunque también puede ser circuns-
crita al aparato urinario y favorecida por la
presencia de alguna malformacién o la in-
feccion bacteriana del mismo (caso n.° 1).

El diagnéstico precoz es fundamental
para instaurar la terapéutica adecuada que
evite el riesgo de evolucion fatal o la pre-
sencia de secuelas permanentes y severas.

La exploracion radioldgica del aparato
urinario en estos pacientes, casi siempre,
aporta hallazgos que nos permiten estable-
cer una sospecha diagndstica precoz, y
postetiormente controlar la evolucion.

Son hallazgos radioldgicos caracteristi-
cos en la U.LV. la presencia de imigenes
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«lacunares o defectos de repleccién» pro-
ducidos por los conglomerados de hongos
(«fungus ball») que al emigrar a través del
ureter pueden ser causa de una obstruc-
cibn urinatia severa (fig. 3). Actualmente,
mediante la ecografia, estos conglomera-
dos de hongos pueden detectarse de forma
mis precoz dentro del sistema pielocalicial
(fig. 2). El diagnéstico diferencial de estos
hallazgos radioldgicos debe de hacerse con
la presencia de cilculos radiotransparentes
o codgulos sanguineos.

Aunque en nuestros casos no los he-
mos detectado, sobre todo en aquellos pa-
cientes no diagnosticados inicialmente,
pueden aparecer irregularidades y cambios
inflamatorios 2 nivel ureteral (ureteritis

«granulo-ulcerosa»), que pueden dar ori-
gen a la formacién de estenosis miltiples
y pblipos inflamatorios inespecificos. En el
diagnostico diferencial de estos cambios
ureterales deben tenerse en cuenta algunas
entidades, muy poco frecuentes en el ni-
fio, como la pieloureteritis quistica, hemo-
fragias submucosas, malakoplaquia, poli-
posis benigna del ureter, tuberculosis y
bilharziosis.

Recientemente se ha subrayado la im-
portancia de algunas alteraciones en la
ecogenicidad del parénquima renal, que
aunque inespecificas por si solas, pueden
ser de gran valor para la sospecha diagnos-
tica precoz en nifios con hemocultivo o
urocultivo positivos a hongos.
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Nefritis focal bacteriana aguda: diagnéstico por imagen

V. HENALES VILLATE, M. HERRERA y M. D. BARRACHINA*

COMENTARIOS

La nefritis focal bacteriana aguda (NF)
es un proceso inflamatorio agudo y locali-
zado del rifién, sin contenido purulento,
que afecta indistintamente al nifio y al
adulto. Su presentacién clinica es comin e
indiferenciable de otros procesos inflama-
torios del rifibn. En su diagndstico son
fundamentales los diversos métodos com-
binados de exploracion por imagen.

Los procesos inflamatorios renales com-
prenden un espectro de entidades como:
la pielonefritis aguda (difusa), la nefritis
focal, el absceso renal o perirrenal, la pie-
lonefritis xantogranulomatosa y la pione-
frosis. Las manifestaciones clinicas en mu-
chas ocasiones son vagas, inespecificas y
comunes a los diversos procesos, pudiendo
manifestarse con fiebre, escalofrios, dolor
en flanco, pufiopercusion dolorosa o sinto-
matologia urinaria. Las pruebas de labora-
torio muestran hallazgos inespecificos co-
mo V.S.G. aumentada, leucocitosis, altera-
ciones del sedimento, y ocasionalmente
urocultivo o hemocultivo positivo.

Las exploraciones con imagen (urogra-
fia, cistografia, ecograffa, TAC, o renogra-
fia isotdpica) son fundamentales para el
diagnéstico, catalogacién y posterior segui-
miento de estos procesos. Hasta la actuali-
dad, la primera exploracién radiolbgica

que habitualmente se practicaba a estos
pacientes era la U.LV., sin embargo en un
porcentaje alto de los casos no aporta ha-
llazgos especificos; en otras ocasiones cier-
tas anomalias como aumento difuso del
tamafio renal, disminucién de la densidad
nefrogrifica, retardo en el relleno caliceal
o distorsién de los sistemas colectores, son
caracteristicas de un proceso inflamatorio
difuso. El hallazgo urogrifico de un «efec-
to masa» localizado e hipodenso durante
la fase nefrogrifica en un paciente con cli-
nica de infeccidn renal es sugerente de ne-
fritis focal o absceso, no obstante en mu-
chos casos la U.LV. no nos aporta datos
especificos y el diagnéstico puede pasar
desapercibido. La ecografia es de gran uti-
lidad en estos casos, al ser mis especifica
en la deteccidn y catalogacién de los pro-
cesos renales localizados. La NF se mani-
fiesta como una zona generalmente hipoe-
cogénica con contornos vagamente defini-
dos (fig. 1). Aunque poco frecuente, en
algunos casos (fig. 2) puede manifestarse
como ireas de aumento de ecogenicidad;
se cree que este hallazgo estd en relacion
con la presencia de hemotragia intersticial
en la zona afectada. Generalmente se di-
ferencia bien del absceso renal que tiene
caractetisticas ecogrificas de estructura li-
quida, con refuerzo de la pared posterior,
aunque puede tener ecos dispersos en su
intetior por el contenido en detritus del

Hospital Son Dureta (Materno-Infaniil). Seccion de Radiologia Infantil. Palma de Mallorca.
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FG. 1. Ecografia que muestra una imagen nodular
e hipoecogénica en el polo superior del rindn dere-

cho (flechas)

mismo. Debe de tenerse en cuenta la po-
sibilidad de mdltiples areas de NF, o la
afectacion bilateral.

FG. 3.

Cistografia del paciente de la figura 2 que
muestra reflufo vésicoureteral al rifion afecto de NF

FiG. 2. Ecografia renal que muestra una imagen
nodular ¢ hiperecogénica en el rinon derecho (fle-
chas)

En el TAC la NF suele mostrarse como
una imagen en cufia, o redondeada, de
baja atenuacién que tras la inyeccion de
contraste o no realza, o presenta «macroes-
triaciones» o un nefrograma moteado. En
los raros casos asociados a hemorragia el
TAC, sin contraste, muestra un foco hiper-
denso (de hemorragia).

El nefrograma isotopico de citrato de
galio 67 muestra un foco de actividad en
el lugar de la lesion. El scan de galio no
es siempre especifico pues otras enferme-

FG. 4. T.A.C. en un paciente con nefritis focal con

mala evolucion. Imigenes hipodensas correspondien-

tes a abscesificacion tabicada que requiric dremase
quirdirgico
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dades como el linfoma y tumores prima-
rios o metastdsicos pueden ser positivos.
Por esto se combina con scan de tecnecio,
de modo que el galio positivo debe corre-
lacionarse con tecnecio negativo. Por otra
patte, lesiones menores de 2 cm que pue-
den detectatse con ultrasonido, pueden ser
negativas con is6topos debido a la limita-
da tesolucién de este método. Por todo
ello solo se usa en casos dudosos.

El diagndstico diferencial de la NF de-
be establecerse con el absceso renal, un
posible tumor primario o metéstasis, sobre
todo las del linfoma que son hipoecogéni-
cas. Habitualmente, valorando la clinica y
las distintas técnicas de imagen, no suele
haber problemas diagnésticos; en los casos
que haya dudas, la puncién aspiracién con
aguja bajo control ecogrifico, o eventual
TAC, puede ser de gran utilidad.

Teniendo en cuenta la incidencia de
reflujo vésico-ureteral en los nifios, en
muchos caso via de infeccién, se les debe
practicat una cistografia para completar el
estudio (fig. 3).

El germen casual mis frecuente suelen
ser bacterias gram negativas, con buena
respuesta al tratamiento médico. En alglin
caso puede evolucionar hacia la abscesifi-
cacién (fig. 4), o no haber una respuesta
satisfactoria, siendo entonces de utilidad
el drenaje por puncién con control ecogra-
fico o, en dltimo caso, la intervencidon
quirfirgica.

Ocasionalmente, y tras la curacidn,
puede quedar como secuela una cicatriz
cortical.
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Preguntas de Nefrologia*

1.

La presencia de cilindros hemiticos
en el sedimento urinario sugiere:

Coagulopatia.

Sindrome neftético.
Glomerulonefritis aguda.
Pielonefritis cronica.
Fracaso renal agudo (1985).

moOw>

Una glomerulonefritis con depositos
lineales de inmunoglobulinas a nivel
del glomérulo en el estudio fluores-
cente, es caracteristico de:

A. Glomerulonefritis por inmuno-
complejos circulantes.

B. Glomerulonefritis mediada por
anticuerpos anti-membrana ba-
sal glomerular.

C. las glomerulonefritis membra-
nosas.

D. Glomerulonefritis mesangioca-
pilares.

E. La afectacién glomerular de las
vasculitis (1985).

En un varon sin enfermedad sistémi-
ca, con un sindrome nefrético, -
crobematuria, leve insuficiencia renal
y cifras bajas de C3 en suero, el
diagnistico mis probable es:

A. Glomerulonefritis mesangiocapi-
lar 0 membrano proliferativa.

B. Glomerulonefritis mesangial
IgA.

Aparecidas en el examen MIR. Respuestas vilidas en pag.

AUTOEXAMEN*

Sindrome neftético por cambios
minimos.

Glomeruloesclerosis focal.
Glomerulonefritis membranosa

(1985).

SRS

Cuil de las siguientes afirmaciones
es cierta en el sindrome de Alpors?

A. La afectacidén renal suele tradu-
cirse por hematuria recurrente.

B. La gravedad de la sordera y ne-
fropatia evoluciona paralela-
mente.

C. La hipocomplementemia es la
norma en los petiodos de activi-
dad.

D. La lesién se localiza en el glom-
perulo con indemnidad del in-
tersticio.

E. El tratamiento de fondo consiste
en esteroides y/o citotdxicos

(1987).

Un paciente tratado con cefalotina
presenta  bruscamente insuficiencia
rendl aguda acomparada de fiebre,
artralgias, rash cutineo y eosinofilia.
Cudl seria el diagnéstico mds proba-
ble?

A. La necrosis tubular por t6xicos.
B. Vasculitis granulomatosa.
C. Nefropatia intersticial alérgica.

102.
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6.
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D. Nefropatia obstructiva por depo-
sito de cristales.

E. Ninguno de los antetiores
(1987).

Un lactante de 10 m. tuvo diarrea
bace 7 dias, ya curada. Tiene: Hb 9
gr/dl; Hio 21 %; plaguetas 90.000/
mm; glucemia y calcemia normales;
Na 135 mEq/i; K 5,2 mEq/il; urea
1 gr/l y bilirrubina total 2 mg/dl.
En sangre se ven esquistocitos. ;Que
diagnéstico sugiere?

Anemia de Fanconi.
Glomerulonefritis aguda.
Sindrome hemolitico urémico.
Parpura de Schonlein-Henoch.
Anemia de Blackfan-Diamond
(1987).

Moo

En la glomerulonefritis membranosa
es caracteristico:

A. Proliferacién de la membrana
basal.

Depbsitos extramembranosos.
Peristencia del sindrome nefrd-
tico.

Respuesta favorable a los esteroi-
des.

E. Ausencia de sindrome neftético

(1989).

o o

Muchas drogas producen nefritis tu-
bulointersticiales que no deben con-
Jundirse con glomerulonefritis agu-
da. Se comsiderard esta posibilidad
como prioritaria cuando ademdis de
la exposicion al medicamento exista:

A. Proteinuria masiva.

B. Eosinofilia.

C. Ausencia de hematuria.
D. Hipocomplementemia.

E. Hipergammaglobulinemia

(1991).

9.

10.

11.

12.

¢ Cuidl de las siguientes glomerulopa-
tias responde mis frecuentemente al
tratamiento esterotdeo?

A. Glomerulonefritis membrano-
proliferativa tipo I.

B. Glomerulonefritis extramembra-
nosa.

C. Glomerulonefritis membrano-
proliferativa tipo II.

D. Glomerulonefritis
mesangial.

E. Nefropatia por cambios glome-
rulares minimos (1991).

proliferativa

cCudl de las siguientes alteraciones
se presenta frecuentemente en la
glomerulonefritis aguda post-estrep-
tococica?

Aumento de IgA sérica.
Hipocomplementemia.
Aumento del factor reumatoide.
Imégenes de contraste suspendi-
do en cilices en la urografia.
Alta excrecidn fraccional de so-
dio (1991).

OOw>

<

Un nifio de 10 arios tiene edemas
maleolares, exploracion fisica nor-
mal, sin hipertension arteridl. Ana-
liticamente: Creatinina (sangre) 0,7
mgr/dl, albimina (sangre) 2 gr/ly
proteinuria de 6 gr em orina de 24
horas. Sedimento urinario normal.
Clasifique el caso:

Sindrome nefritico.

Proteinutia no neftdsica.
Sindrome neftético.
Alteraciones utinarias minimas.
Glomerulonefritis aguda (1991).

mogowp

cCudl de las siguientes afirmaciones
referida a la glomerulonefritis me-
sangial por depésito de IgA es cier-
ta?

A. Se asocia con descenso de la
fraccidn tetcera del complemento.



13.

14.

15.
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B. Ocasionalmente tiene incidencia
familiar.

C. Es poco frecuente en el sur de
Espafia.

D. Ia IgA depositada no se asocia
con ninguna otra inmunoglobu-
lina.

E. Todas las respuestas son ciertas
1986.

¢ Cudl de las siguientes enfermedades
se asocia a nefropasia con deposito
mesangial de IgA?

Sindrome de Schonlein-Henoch.
Hepatopatia alcohélica.
Sindrome de Kartagener.
Todas son ciertas.

Son ciertas A y B (1986).

Mg Ow >

Un paciente presenta 4 dias después
de un catarro de vias respiratorias al-
tas: orinas hematiiricas. En la anam-
nesis solo destacan varios episodios
anteriores similares. ;Cuil seria e
diagnistico mis probable?

A. Glomerulonefritis proliferativa

endocapilar.

B. Glomerulonefritis proliferativa
extracapilar,

C. Glomerulonefritis membra-
noproliferativa.

D. Enfermedad de Betger.

E. Glomerulonefritis membranosa
(1987).

La nefropatia IgA (Enf. de Berger) se
caracteriza por presemtar un cuadro
histologico de:

A. Nefropatia membranosa.
B. Glomeruloneftitis proliferativa
mesangial,
C. Glomeruloesclerosis focal y seg-
mentatia.
D. Glomerulonefritis proliferativa
difusa.
Glomerulonefritis membtano-
proliferativa (1990).

=

16.

17.

18.

19.

Un enfermo presenta ficbre alta des-
de 48 horas antes y faringitis; desde
el comienzo hay hematuria macros-
copica sin otra sintomatologia urolo-
gica. ;Cudl le parece el diagnostico
mids probable?

A. Sindrome de Goodpasture.

B. Glomerulonefritis aguda post-
estreptocdeica.

Enfermedad de Berger.
Nefrolitiasis.

Fiebre reumitica (1991).

mUo

cCuddl es la respuesta correcta en re-
lacion a la nefropatia de Schonlein-
Henoch?

A. Se asocia frecuentemente a
trombopenia (70 % de los ca-
$0s).

B. Se asocia a niveles altos de IgA
(50 % de los casos).

C. Se asocia a hipocomplemente-
mia (60 % de los casos).

D. Son frecuentes los infiltrados
pulmonares (40 % de los casos).

E. Es frecuente la anemia hemoli-
tica (45 % de los casos) (1991).

Lz ecografia renal es unma técnica
diagnéstica no invasiva il para:
Diferenciar un quiste renal de
un tumor sblido.

El estudio del reflujo vesicoure-
teral.

Diagnostico de la uropatia obs-
tructiva.

Son ciertas A y C.

Son ciertas todas (1985).

MY 0 B P

cCudl de los siguientes métodos su-
glere afectacion del parénquima re-
nal en un paciente con infeccion del
tracto urinario?

A. Signos radiolégicos de alteracion
de los cilices en la urografia IV.



20.

21.

22.
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B. Alteracion de la capacidad ma-
xima de concentracién renal.

C. Presencia de bacterias recubier-
tas de anticuerpos en el sedi-
mento urinatio.

D. Titulos altos de anticuetpos en
sangre contra la bacteria aislada
en orina.

E. Todos los antetiores son ciertos
(1985).

La glomerulonefritis esclerosante fo-
cal 'y segmentaria con hidlinosis
puede aparecer en la evolucion de
los siguientes procesos:

A. Sindrome de Bartter.

B. Acidosis tubular renal tipo I.

C. Nefropatia tabulo-intersticial
cronica asociada a reflujo vesi-
coureteral.

D. Cristalizacién intratubular de ac.
trico.

E. Todos los anteriores (1985).

¢En cudl de los siguientes supuestos,
en un nifio con infecciones urinarias
de repeticion, esti indicada la ins-
tauracion de wuna quimioprofilaxis
antibidtica?

>

Si hay disminucién de la capaci-
dad de concentracién urinaria.
Si hay reflujo vesicoureteral.

Si el paciente es un recién naci-
do.

Si hay leucocituria patolégica.
En caso de un nifio malnutrido
(1990).

My oW

cCudl es el principal factor determi-
nante de la anemia en la insuficien-
cia renal cronica?

A. Déficit de Vit. B12.

B. Anemia hemolitica autoinmune.

C. Déficit de produccion de eritro-
poyetina.

23.

24.

25.

D. Efecto toxico de los altos niveles
de urea sobre la médula 6sea.

E. Hemodilucién por aumento de
la volemia (1991).

E! sindrome nefrético con cambios
minimos se caracteriza por:

A. El depésito granular de IgE en
el examen de inmunofluorescen-
cia.

B. Responder frecuentemente al
tratamiento con esteroides.

C. Ser mis frecuente en el anciano
que en el nifio.

D. Evolucionar progresivamente a
la insuficiencia tenal en la
mayoria de los casos.

E. Todas las citadas son correctas
(1985).

cCudl de las siguientes afirmaciones
referidas al sindrome nefrotico es co-
rrecta?

A. Las complicaciones trombédticas
son frecuentes en los casos de
evolucién cronica.

No se observa nunca en la ami-
loidosis renal.

Responde bien al tratamiento
con antihistaminicos.

Es la expresion clinica habitual
de la poliquistosis renal.

Cursa generalmente con hipoli-
pemia (1985).

=

o o

=

Todas, excepto una de las siguientes
situaciones predisponen a la trombo-
sis venosa rendl de recién nacidos y
lactantes pequerios. ;Cudl?

A. Deshidratacion.

B. Shock.

C. Sepsis.

D. Infeccién urinaria.

E. Hijo de madre diabética (1986).
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27.

28.
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E! sindrome nefrotico puro se asocia
mis frecuentemente con alguno de
los siguientes aspectos morfologicos
glomerulares. ; Cuil?

A. Cambios minimos.

B. Depésito lineal de inmunoglo-
bulinas en el estudio fluorescen-
te.

C. Glomerulonefritis proliferativa
endocapilar difusa.

D. Glomerulonefritis proliferativa
extracapilar.

E. Ninguno de los
(1986).

anteriores

Un nifio de 3 aros presenta anasar-
ca, proteinuria de 12/24 b., sin
otros elementos anormales y con se-
dimento urinario «benignor. ;Cudl
seri el diagnostico mis probable?

A. Glomerulonefritis membranosa.

B. Glomerulonefritis postestrepto-
cocica.

C. Hialinosis segmentaria y focal.

D. Glomerulopatia de cambios
minimos.

E. Glomerulonefritis mesangiocapi-
lar (1989).

Una proteinuria importante pucde
asociarse con un aumento de protei-
nas en sangre en el caso que el en-
fermo tenga:

A. Un sindrome nefrético por le-
siones minimas.

B. Una hialinosis segmentaria y fo-
cal.

C. Ciertos tipos de glomerulonefri-
tis hipocomplementémicas.

D. Una nefritis tubulointersticial
aguda por drogas.

E. Una enfermedad de cadenas li-

geras (1989).

Indicar lo que es falso respecto @ la
nefropatia con cambios minimos

30.

31.

32.

33.

A. Se manifiesta como sindrome
nefrdtico.

B. No tiene remisiones esponti-
neas.

C. Responden al tratamiento este-
roideo.

D. Se ha descrito asociada a otras
enfermedades.

E. Se asocia a algunos tipos de an-
tigenos HLA (1989).

St un paciente presenta dolor lum-
bar, hematuria microscopica, varico-
cele izquierdo, proteinuria y aumen-
to del tamario renal, habri que pen-
sar en:

Diseccidén adrtica abdominal.
Uropatia obstructiva.
Embolismo de la arteria renal.
Glomerulonefritis evolucionada.
Trombosis aguda de la vena re-
nal (1989).

mOO®Ep

En un paciente de 6 afios con sin-
drome nefrético, jcuidl de los si-
guientes datos clinico-analiticos indi-
caria la prictica de una biopsia re-

nal?

Hipoalbuminemia muy marca-
da.

Microhematutia,

Hipertension transitotia.

Ascitis severa.
Hipocomplementemia (1990).

mOO® >

cCudl de las siguientes es una com-
Dlicacion frecuente del sindrome ne-
frotico?

A. Trombopenia.

B. Tromboembolismo.

C. Diitesis hemorrigicas.

D. Fracturas patoldgicas.

E. Trombocitosis (1991).

¢ Cuil de los siguientes hechos no es-
ta presente en el sindrome de
Bartter?
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34.

AUTOEXAMEN

Hiperplasia del aparato yux-
taglomerular.

Acidosis metabblica hiperkalé-
mica.

Reabsorcion disminuida de CINa
en tdbulo proximal y/o porcion
ascedente del asa de Henle.
Aumento de la produccién de
renina.

Disminucién de la reabsorcién
de potasio por el tibulo distal
(1990).

El sindrome de secrecién inadecuada
de ADH debe sospecharse cuando un
paciente presente:

A.

B.

Na plasmitico <130 mEq/l y
Na urinario >20 mEq/l.
Na plasmitico >130 mEq/l y
Na urinario <20 mEq/l.

35.

Na plasmitico <130 mEq/l y
Na urinatio <20 mEq/lL.

Na plasmitico >130 mEq/l y
Na urinario >20 mEq/l.

Na plasmitico <130 mEq/l, no
siendo relevante la excrecién uri-
naria de Na (1987).

Un nirio que presenta un umbral de
excrecion renal de bicarbonato dis-
minuida, potasio plasmitico normal
y una capacidad de acidificacion uri-
naria ante la sobrecarga dcida nor-
mal, lo mis probable es que sufra
una acidosis rend..

mOOw>

Glomerular.

Tubular proximal.

Tubular distal primaria.
Tubular distal secundaria.
Tubular distal tipo IV (1991).
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Enfermedad meningocécica oculta en nifios

INTRODUCCION

M. FerRNANDEZ GONZAIEZ, M. T. GARCIA-MURNOZ,
P. GARCIA GONZAIEZ y J. L. SANCHEZ BADia

RESUMEN: De 105 nifios con enfermedad meningocécica demostrada vistos durante un
petiodo de 10 afios, no se sospeché la enfermedad inicialmente en 12 casos (11,42 %).
No se encontraron parimetros clinicos o analiticos predictores de meningococemia en un
primer examen. Las petequias han hecho sospechar la enfermedad cuando ya se habia
establecido. Datos como fiebre superior a 38,5°C, edad inferior a 2 afios, clevado ni-
mero de cayados en el hemograma y épocas con pico epidémico, nos deben alertar sobre
meningococemia oculta, siendo necesatio realizar hemocultivo a todo nifio con fiebre al-
ta asf como estimular la deteccién del antigeno meningocéeico para el diagnostico pre-
coz de la enfermedad. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD MENINGOCOCICA OCULTA. DIAG-
NOSTICO PRECOZ.

UNSUSPECTED MENINGOCOCCAL DISEASE IN CHILDREN. (SUMMARY): The me-
ningococcal infection was not diagnosed at the onset of the disease in 12/105 (11,42 %)
children in which the infection was proved afterwards. Clinical and analytical parame-
ters suggesting meningococcal infection were not found in a first examination and the
petechiae were valuable only after the establishment of the disease. Fever higher than
38,5°C; age lesser than 2 year; high number of band cells and epidemic infection may
suggest an unsuspected meningococcemia, being necessaty to catty out an hemoculture
in all children with high fever. The increase od the search of meningococcal antigen for
the precocious diagnosis of the infection must also be estimulated. KEY WORDS: UNSUS-
PECTED MENINGOCOCCAL DISEASE, PRECOCIOUS DIAGNOSIS.

gococemia es una bacteriemia frecuente,
pasado el periodo neonatal, que puede

Un problema frecuente para el pedia-
tra es identificar aquellos nifios con riesgo
de desarrollar una bactetiemia. Es una
preocupacién que se ve reflejada en mu-
chos trabajos que hacen referencia a las
bacteriemias no sospechadas, asi como
los que han intentado encontrar indicado-
tes, clinicos o analiticos, que otienten ha-
cia bacteriemia no existiendo resultados
concluyentes. En nuestro medio la menin-

presentar complicaciones graves, de ahi la
importancia de diagnosticatla en una eva-
luacién inicial.

El objetivo de este estudio ha sido de-
terminar la incidencia de meningococemia
oculta en nuestro medio y valotar la exis-
tencia de parimetros que nos puedan ayu-
dar a sospechar precozmente la enferme-
dad meningocécica.

Servicio de Pediatria. Hospital «Valle del Nalons. Riasio (Langreo). Asturias.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo du-
rante un periodo de 10 afios en el Setvicio
de Pediatria del Hospital «Valle del Na-
16n» (Astutias). Para ello se revisaron las
historias clinicas de los pacientes diagnos-
ticados de infeccidn meningocdcica confit-
mada bacteriolbgicamente. En este trabajo
se estudiaron aquellos con enfermedad
meningocdcica oculta (EMO), entendiendo
como tal la que no se sospechd inicial-
mente.

En la primera valoracién se analizaron
los siguientes datos: edad, sexo, incidencia
estacional, temperatura axilar, sintomato-
logfa, diagnéstico inicial, recuento y for-
mula leucocitaria, v$G 1.% hora, LCR y es-
tudios bacteriol6gicos. Algunos de estos
datos se volvieron a determinar en una se-
gunda evaluacién, cuando ya se sospecha-
ba la enfermedad meningocécica por apa-
ricibn de nueva clinica, empeoramiento
del paciente o al recibir la bacteriologia.
Se compararon los tesultados de la prime-
ra y segunda evaluacidn y se determind el
tiempo transcurrido entre ambas. Para el
tratamiento estadistico se utilizaron la «t»
de Student y la «Chi cuadrado».

RESULTADOS

De un total de 105 nifios con enferme-
dad meningocécica demostrada, no fue
sospechada inicialmente en 12 casos
(11,42 %) —Ver datos reflejados en la ta-
bla I y II—. La edad media fue de 22,9
meses (rango de 2 a 73 meses). Siete fue-
ton vatones y cinco hembras. La incidencia
estacional fue la siguiente: cinco en invier-
no, cinco en primavera, uno en verano y
otro en otofio.

Todos los pacientes tenfan fiebre cuan-
do fueron vistos por ptrimera vez, con una
media de 39°C. Ninguno presentaba pe-

tequias en el primer examen y sblo uno
tenfa exantema. Los diagndsticos emitidos
tras la primera evaluacién fueron: cuatro
faringoamigdalitis, dos convulsiones con
amigdalitis, dos gastroenteritis, dos otitis,
una infeccién urinaria y un catatro de vias
altas. De los doce pacientes, seis fueron
ingresados después del primer examen. Se
instaurd tratamiento en CUatfo casos: uno
con amoxicilina, dos con eritromicina y
otro con furantoina.

En la segunda valoracion se sospechd
el diagn6stico al observarse petequias en
nueve pacientes y signos meningeos en
otto (caso 7); los dos pacientes tratados
con efittomicina (casos 11 y 12) fueron lla-
mados a su domicilio al recibir el resulta-
do de los hemocultivos, estando asintomai-
ticos en el momento de la segunda visita y
siendo negativo el hemocultivo de control
realizado postetiormente. Dos de los nifios
(casos 1 y 6) presentaron signos de shock y
uno de ellos (caso 6) fallecid.

La media de tiempo entre las dos eva-
luaciones fue de doce horas, excluidos los
casos curados con eritromicina. Se obtuvo
una media de 11.277 leucocitos/mm3? en
la primera valoracién y de 13.600
leucocitos/mm? en la segunda. El nimeto
de cayados/mm? fue de 1.494 en el pri-
mer examen y 3.499 en el segundo, finice
dato que presentd significacion estadistica
(p < 0.05). No se observaron diferencias
en la vsG. El estudio del LCR fue normal
en la primera visita y siete de los ocho
examenes realizados en la segunda presen-
taron meningitis.

Se aislo Neisseria meningitidis en
sangre en once casos y seis en LCR; se en-
contraron diplococos Gram (-) en cuatro
tinciones Gram de exudado petequial. Los
serogrupos aislados fueron: tres del grupo
B, tres del C y seis no se tipificaron.

En nuestro medio la mortalidad de los
nifios con enfermedad meningoctcica fue



TaBla I. CARACTERISTICAS DE LOS NINOS CON ENFERMEDAD MENINGOCOCICA OCULTA
1.# Evaluacién
Edad Temperatura Recuento Recuento VSG/mm LCR
CASO (meses) °C leucocitos/mm3  cayados/mm3 1.2 hora cel/mm3 Diagnéstico Ingreso Tratamiento
x 103 x 103

1 10 38.5 — — — — Infeccién urinatia No Furantoina

2 2 38.5 14.5 2.75 — — Gastroenteritis Si No

3 32 38.5 12.3 0.61 — 0 Amigdalitis No Amoxicilina

4 53 . 37.6 17.1 4.10 — 2 Faringitis Si No

5 18 40.0 13.2 0.79 12 — Faringitis No No

6 28 38.6 6.8 2.31 6 0 Convulsion y Si No
amigdalitis

7 20 38.9 10.3 1.23 8 0 Convulsidn y Si No
amigdalitis

8 3 39.6 5.1 0.40 — 6 Otitis Si No

9 24 39.5 — — — — Gastroenteritis Si No

10 9 39.5 — — — — Catarro vias altas. No No
Exantema

11 3 39.3 12.9 0.38 — — Otitis No Erittomicina

12 73 39.7 9.3 0.83 — 0 Amigdalitis No Eritromicina

X 22.9 39 11.2 1.4 8.6 1.3

SONIN Ng VIINOO VIIOQDOONINAW AVATWIHINT
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TapLa II. CARACTERISTICAS DE LOS NINOS CON ENFERMEDAD MENINGOCOCICA OCULTA

2.% Evaluacién

Tiempo Temperatura Recuento Recuento VSG/mm LCR
CASO (horas) ° C Petequias leuco::(itc;s()/;’nm3 cayafosllor?m3 1. hora cel/mm3 Evolucién
1 9 40.0 Si 6.7 1.80 9 1 Curacién
2 13 38.5 Si —_ — —_ 86 Curacién
3 15 39.7 Si 16.9 6.59 4 80 Curaci6n
4 6 39.3 Si 214 5.35 5 — Curacitn
5 9 38.4 Si 23.1 5.77 7 7.200 Curaci6n
6 4 38.6 Si 10.2 3.46 — — Exitus
7 19 39.3 No 9.7 1.38 15 5.440 Curaci6n
8 14 38.5 Si — — — 13.200 Curacién
9 23 39.7 Si 11.9 2.49 10 3.380 Curacibén
10 6 39.5 Si 9.3 1.11 2 225 Curaci6n
11 — — No — — — — Curacién
12 — — No — — — — Curacién
X 12 39.5 13.6 3.4 10.71 3.700
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del 5.71 % y la del grupo con EMO del
8.33 %, no encontrando significacidn es-
tadistica.

COMENTARIO

La enfermedad meningocdcica tiene en
nuestro pais una frecuencia estacional, ob-
servindose en los altimos afios una dismi-
nucidon del nimero de casos (1). Es una
enfermedad que puede tener gravedad
importante y, a pesar de la sensibilizacién
que existe en nuestto medio, ocutren casos
de EMO con una incidencia del 11.42 %,
siendo ésta inferior a la referida por Das-
hefsky (2), que presenta un 48 % de casos
de meningococemia no sospechada. Por
esto nos ha llamado poderosamente la
atencién un trabajo reciente de Goémez
Papi (3) en el que concluye que no existe
bacteriemia oculta en su medio (aunque
estos resultados pueden estar influidos pot
el alto porcentaje de nifios estudiados con
fiebre de mids de 24 horas de evolucién).
En otras series encuentran casos de bacte-
riemia oculta entre el 3 y el 6 % (4, 5).
La mortalidad en nuestro grupo de EMO
ha sido mis baja (8.33 %) que la observa-
da por Dashefsky (2) (17 %). Son vatios
los parimetros que han sido estudiados,
tanto clinicos como analiticos, para inten-
tar identificar precozmente a los nifios con
bacteriemia oculta. Para algunos como
Teele (5) y McCarthy (6), la combinacién
de una serie de datos (edad menor de 24
meses, nimero de leucocitos mayor de
15.000/mm? y vSG en la 1.2 hora mayor
de 30 mm) es un factor asociado a mayor
riesgo de presentar bacteriemia.

En los casos de EMO estudiados por no-
sotros no hemos conseguido encontrar nin-
guna prueba de laboratorio que nos per-
mita sospechar la enfermedad en una
valoraci6n inicial. Tras la segunda evalua-
cién, sdlo hemos obtenido diferencias sig-
nificativas en el nimero de cayados, lo

que, evidentemente, no sirve para la de-
teccidn precoz.

Aunque desde 1976 (7) se ha definido
Ia enfermedad meningocécica como fiebre
mis petequias, recientes trabajos (8, 9)
demuestran que el 50 % de los nifios con
fiebre y petequias no padecen enfermedad
meningocbeica. En nuestra serie la EMO
no presentd petequias en un primer exa-
men, lo que nos indica que el signo pete-
quial puede no ser precoz.

Se han comunicado casos de meningo-
cocemia que curaron con amoxicilina por
via oral (10) presentando también noso-
tros, en este trabajo, dos casos de curacién
con eritromicina por via oral. Por otra pa-
te estin descritos casos de resolucién es-
pontinea sin tratamiento antibibtico (11,
12). A pesar de ello otros pacientes pre-
sentan deterioro clinico ripido y elevada
mortalidad por lo que creemos que la in-
feccién meningocdcica debe considerarse
siempre como una enfermedad potencial-
mente grave y recibir tratamiento antibi6-
tico hospitalario. Venkat (13) comenta in-
cluso la conveniencia de comenzar trata-
miento empirico con penicilina ante la
sospecha de infeccidn meningocdcica, pre-
vio al envio del paciente.

En nuestro medio parece razonable in-
vestigar meningococemia ante fiebre de
38.5°C o superior, siempre que &sta se
acompaifie de otros datos tales como: edad
menot de dos afios, cifra elevada de caya-
dos e incidencia en época epidémica (in-
vierno y primavera). Las petequias, si bien
son un signo alarmante, es demasiado tar-
dio. Martinez de la Iglesia (14) llama la
atencion sobre el hecho de que no pode-
mos descartar una enfermedad meningo-
cbcica aunque encontremos una faringe
hiperémica; signo que observd en un
42,4 % de pacientes con enfermedad me-
ningocécica que, de no hacer cultivo (san-
gte, LCR), pudieran pasar desapercibidos.
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Consideramos necesaria la realizacion
de hemocultivo en todos los nifios con fie-
bre alta si queremos conocer la incidencia
real de las bacteriemias en nuestro pafs y
mis especificamente la de EMO. Asimismo
debemos seguir elaborando estudios para
encontrar pardmetros que permitan identi-

ficar precozmente la meningocemia ocul-
ta, y estimular el empleo de la inmuno-
electroforesis en la deteccidn del antigeno
meningocdecico. Con nuestros conocimien-
tos actuales, setfa el dnico dato que acele-
rarfa el diagndstico precoz de la enferme-
dad y por tanto el inicio del tratamiento.
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CASOS CLINICOS

Pseudohipoaldosteronismo

J. SANCHEZ MARTIN, J. B. GONZALEZ DE LA ROs4, J. G. GARCIA-PARDO RECIO,

A. AVELLANOSA ARNAIZ, M. PINTO CEBRIAN, E. RAMILA DE LA TORRE y C. ARNEMANN REYES

RESUMEN: Se ptesenta un lactante portador de Pseudohipoaldosteronismo (PHA), que
consultaba por escasa ganancia ponderal. El enfermo reune los critetios de Hipercalce-
mia e Hiponattemia con pérdida renal de sodio, aldosterona muy elevada y gran activi-
dad de la renina plasmitica. La caractetistica mds destacada ha sido su respuesta a los
mineralocorticoides Alfa-fluorados, en contra de lo que suele ser habitual en este tipo
de enfermos. Posteriormente el aporte suplementatio y aislado de sal, también ha per-
mitido el correcto control del nifio. PALABRAS CLAVE: PSEUDOHIPOALDOSTERONISMO. MI-
NERALOCORTICOIDES EXOGENOS.

PSEUDOHYPOALDOSTERNONISM. (SUMMARY): We present an infant with Pseu-
dohypoaldosteronism (PHA). Admitted to Hospital because he had gained no weight.
Hiperkalaemia, Hyponatremia, Sodium tenal loss, increase in plasma renin and Aldoste-
rone Levels, established the diagnosis. The excellent response to the treatment with mi-
neralocorticoids Alfa. fluorade is the most important caracteristic, because is not com-
mon in those patients. He has received also a salt suplement that contributed to the co-
rrect control of the child. KEY WORDS: PSEUDOHYPOALDOSTERONISM. EXOGENS MINERA-

LOCORTICOIDS.

INTRODUCCION

El PHA es una entidad cuyo diagnésti-
co es poco frecuente y estd relacionada con
la patologia de 6rganos diana o de los re-
ceptores. Clinicamente todos los pacientes
cursan con diversos grados de hipercalie-
mia, pérdida de sodio por la orina y not-
mal funcionamiento fenal y suprarrenal.
El diagnéstico se apoya en el gran incre-
mento de las cifras de aldosterona y de Ia
actividad de la renina plasmitica (RPA).

En el afio 1958 CHEEK y PERRY (1)
describen la enfermedad por primera vez
en un lactante, con pérdida de sal por ori-
na y resistencia a los mineralocorticoides.

En 1963 ROYER y Col. (2) notifican la in-
fluencia de la espironolactona sobre uno
de sus enfermos. Asimismo en 1976 TIE-
DER (3) comunica un caso de pérdida sali-
na renal con hiperaldosteronemia y que
responde a los mineralocorticoides fluora-
dos a grandes dosis. En 1977 Roy (4) des-
cribe algunos casos familiares que también
responde a la DOCA y a la espironolacto-
na, sugiriendo distintos tipos de respuesta
del t@bulo renal. El mismo afio ROSLER
(5) describe siete nifios afectos de esta en-
fermedad y apunta la posible existencia de
una anomalia en la sintesis de la aldoste-
rona. En 1978 RAMPINI (16) realiza una
amplia revisién de los 38 casos publicados

Servicio de Pediatria. Hospital «General Yagiies. Burgos.
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hasta entonces, y aporta uno nuevo, desde
entonces se han comunicado algunos casos
mis, y se sugiere la existencia de formas
con escasa expresividad.

Han sido descritos vatios casos en una
misma familia segin un modo de herencia
autosdmico dominante, peto se han des-
crito varios casos con patrdn de herencia
autosdmica recesiva como los casos de
ScuMITH (9), ROSLER (5), con afectacién,
tanto en gemelos como en hermanos.

De forma general, se admite como una
caracteristica de esta entidad, la resistencia
a los mineralocorticoides, con la excepcién
" de los casos comunicados por Roy, Ro-
YER, TIEDER Y POL-VINAY (10), que pre-
sentaban respuestas parciales o casi com-
pletas a los mineralocorticoides 9-alfa-
fluorados.

Finalmente, los trabajos de ARMANINI
(11) en 1985 patecen concluir que el PHA
es producido por un defecto de los recep-
tores tipo I renales y de diversa localiza-
cién: colon, glindulas sudotiparas, saliva-
res y leucocitos, defecto que puede ser
completo o parcial.

El objeto de nuestra publicacién es co-
municar un caso de Pseudoaldosteronismo
en un lactante que responde, tanto a la
administracién aislada de mineralocorticoi-
des 9-alfa-fluorados, como al suministro
suplementario de sal.

CASO CLINICO

Nifio que ingresa por primera vez en
nuestro Servicio a la edad de 2 meses y
medio, por presentar nula ganancia pon-
deral desde el nacimiento. No existen an-
tecedentes familiares de interés. Macroso-
mia a] nacimiento. P.R.N.: 4,830 kg. Diag-
nosticado de infeccién urinaria al mes de
vida.

En la exploracion destaca: afectacién
importante del estado general, malnutri-
cién severa, palidez de piel, signos de des-
hidratacién moderada-grave, con ojos
hundidos, signo del pliegue presente y
mucosa oral mal humectada. Taquipnea.
A.CP. sin ruidos afiadidos. Abdomen not-
mal. Lesiones blanquecinas en mucosa
oral, compatible con muguet. Temperatu-
ra: 36,8 °C. Peso: 4,280 kg. Talla: 59 cm.

Exploraciones complementarias: Al in-
greso: S. de sangre: Leucocitos 22.200,
con predominio linfocitario, anemia dis-
creta normocitica normoctdmica. Trombo-
citosis de 811.000. Equilibtio 4cido base:
Discreta acidosis metabdlica. Bioquimica
de urgencias: Na.: 125; K.: 7,0; Cl.: 94;
Glucosa: 134. Urea: 53. Ionograma urina-
rio: Destaca Na de 79 mEq/l. Radiografia
de térax: Normal.

Posteriormente y tras terapéutica tehi-
dratadora: Perfiles general y nefrolégico:
Normal. Cultivos periféricos negativos.
Sistemitico de orina y sedimento norma-
les. Cortisol basal: 6,2 ug/dl. Aldosterona
(en varias determinaciones): En valotes
comprendidos entre 1.192 y 1.959
pg/ml/h; 17 cetosteroides: En limites not-
males. 17 alfabidroxiprogesterona: 14,7
ng/ml., tras prueba dinimica de estimula-
ciébn con ACTH: Sin cambios. Dehidro-
epiandosterona: 0,37 mg./ml. Pregnan-
triol en orina: 2,59 mg./24 h. Antigeno
HLA B27: Negativo.

Se realiza también ecografia renal que
es informada como normal.

Durante su ingreso se decide inicial-
mente llevar a cabo terapéutica con mine-
ralocotticoides y aporte suplementario con
sodio oral, ptesentando un cuadro de hi-
pertensién endocraneal que se resuelve
con la suspension del aporte de Na. Poste-
riormente se lleva a cabo prueba terapéu-
tica con suspensién de mineralocorticoides
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y de nuevo aporte suplementario de sal,
ptesentando buena ganancia ponderal y
no incidencias clinicas de interés hasta los
10 meses, que precisa nuevo ingreso hos-
pitalatio por cuadro gastro-intestinal y
descompensacion metabdlica, aisldndose
en Coprocultivo Salmonella Enteritidis. A
partir de este momento, sigue controles en
Consulta Externa, presentando buen desa-
rrollo psicomotor y curva estatuto-
ponderal ascendente en P.50.

COMENTARIOS

Nuestro enfermo presentaba un cuadro
clinico cldsico de escasa ganancia ponderal,
pérdida de apetito, adinamia, sin vomitos
ni diartea, con signos evidentes de deshi-
dratacién y pérdida de peso. Los datos
bioquimicos obtenidos al ingreso ya ponen
en evidencia una hipercaliemia con hipo-
natremia que nos obliga a pensat en aque-
llas patologias mis frecuentes de las pri-
meras semanas de vida, que cursan con hi-
perkaliemia (tabla I).

TaBLa 1.

La sospecha de una hiperplasia supra-
trenal congénita como causa frecuente a
esta edad, afin con genitales normales, nos
llevd a iniciar tratamiento con glucocorti-
coides y mineralocorticoides bajo suple-
mento de sodio en perfusién, para cortegir
el desequilibrio hidroelectrolitico. Los test
de la funcién renal que se realizaron fue-
ron normales, incluida la ecografia, con lo
que no se pudo descartar el gran grupo de
causas renales que cursan con hiperka-
liemia.

El estudio posterior de la funcién su-
prarrenal nos aporta normalidad en las ci-
fras de 17-hidroxiprogesterona, ACTH, cor-
tisol plasmitico y de 17 cetosteroides y
pregnantriol urinarios, €to nos permitid
retirar los glucocorticoides y mantener los
mineralocorticoides por via oral, se sus-
pende el aporte de sal suplementario y el
enfermo mantiene estables sus cifras de K
y Na durante semanas (fig. 1).

El diagnéstico errdneo en estos casos,
puede inducir a la utilizacién innecesaria
de glucocorticoides que incrementarfan el -

HIPERKALIEMIAS

1. FALSAS HIPERKALIEMIAS

— Error analitico
— Hembélisis de muestra

II. INGESTA O PRODUCCION AUMENTADA

— Dietas
— Medicamentos (Penicilina)
— Transfusiones

II. TRASTORNOS RENALES

— Insuficiencia renal (aguda, cronica)

— Pseudohipoaldosteronismo

Tipo I (Total o parcial)
Tipo II (Shunt del cloro)
Uropatias obstructivas
Trombosis vena renal
Necrosis renal

Enf. sistemiticas (Lupus)

e Primarios

®  Secundarios

IV. ENDOCRINOPATIAS

— Hipoaldosteronismo

— Hiperplasia suprarrenal congénita
— Addison

— Déficit de insulina

V. POR DROGAS

— Espironolactona
— Trianterene

— Indometacina
— Ciclosporina

VI. OTRAS CAUSAS

— Acidosis metabdlicas
— Parilisis familiar hiperpotasémica, etc.



76 Jj. SANCHEZ MARTIN Y COLS.

EVOLUCION DEL Na PLASMATICO
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FG. 1. Evoluciorn del Na plasmitico

riesgo de retraso del crecimiento y el blo-
queo del eje hipofisosuprarrenal, BROOK
(12).

El conocimiento de las elevadas cifras
de aldosterona y del incremento de la acti-
vidad de la renina plasmitica nos orienta
el diagnéstico hacia un PHA con una inu-
sual respuesta al aporte axdgeno de mine-
ralocorticoides. ’

Podemos descartar el Pseudohipoaldos-
teronismo tipo II o sindrome del shunt
del cloro, por falta de acidosis hipercloré-
mica, hipertension, las cifras tan elevadas
de aldosterona y de rpa: Take C. (13),
HoLranp B. (14).

El interés fundamental de nuestra ob-
servacion radica en primer lugar, por la ra-

reza, y en segundo lugar por la sensibili-
dad a la administracion exégena de 9-alfa
fluorcotisol, como ocurtia en los casos
aportados por Roy (4), P.-VINAY (10), y
TEDER (3), lo que confirma la opinién ca-
da dia mis evidente de que el PHA es una
entidad proteiforme, en la que los recep-
tores tubulares tipo 1 de alta afinidad para
la aldosterona pueden estar alterados, dis-
minuidos o ausentes. Por tanto, en la gran
mayotfa de los PHA de tipo I, asistimos a
una falta total de respuesta a mineralocot-
ticoides y en algunas familias, como en
nuestro enfermo, hay respuestas parciales
importantes.

La mayoria de los PHA tienden a la
maduracién y control de sus pérdidas re-
nales de sodio, a partir de los dos afios de
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edad, sin embargo, se han descrito formas
severas de PHA, como los dos hermanos
comunicados por Poraw C. y Col. (15),
que continuaban teniendo episodios im-
portantes de pérdida de sal, o el caso de

Hoea, R. J. y Col. (16), que a los 12,5
afios de edad requerfa afin suplementos
masivos de sal. Por ello hay que ser cautos
en el control evolutivo y en el prondstico
de su curacién definitiva.
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CASOS CLINICOS

Hipernatremia por incorrecta utilizacion de la solucion rehidratante oral

(SRO)

A. SOLAR BoGA, M. FONTAINA MARTINEZ, F. SUAREZ GARCIA,
A. BELLO FERNANDEZ y G. RODRIGUEZ VALCARCEL

RESUMEN: Exponemos el caso de una nifia de doce meses de edad que en un episodio
de gastroenteritis de etiologfa vital fue tratada con la soluci6n rehidratante oral (SRO) de
la oMs a dilucién correcta, pero con una ingesta excesiva y exclusiva de la misma (tres
litros en veinticuatto horas) que le ocasioné hipernatremia. Se destaca la eficacia de
dicha solucién y la importancia que tiene su utilizacién de forma adecuada y bajo su-
pervision. PALABRAS CLAVE: HIPERNATREMIA. SOLUCION REHIDRATANTE ORAL.

HYPERNATREMIA CAUSED BY THE WRONG USE OF ORS (SUuMMARY): We explain
the case of twelve month old female who, suffering an episode of viral gastroenteritis,
was treated with the oral rehydration solution (ORS) from the WHO in a correct dilution,
but with an excessive and exclusive ingestion of such solution (three litres during
twenty-four hours) which caused hypernatremia. We must point out the effectiveness of
this solution, so it is important to use it adequately and under supervision. KEY WORDS:
HYPERNATREMIA. ORAL REHYDRATION SOLUTION.

INTRODUCCION

Desde que en el afio 1970 la oMs pro-
puso la solucidon rehidratante oral (SRO)
como férmula ideal para la rehidratacion
de todo tipo de diarreas (1), ésta ha
mostrado ser una terapéutica segura y efi-
caz (2). La elevada concentracién de sodio
(90 mEq/litro) de dicha SRO exige una ad-
ministracién correcta y supervisada que
evitard complicaciones hipernatrémicas co-
mo la descrita en nuestra paciente.

CASO CLINICO

Nifia de doce meses de edad, sin ante-
cedentes familiates ni personales de inte-

rés, que ingresa con un cuadro clinico de
treinta y seis horas de evolucién de depo-
siciones liquidas, con escasa cantidad de
moco, vOmitos postprandriales y fiebre.
En las veinticuatro horas previas a su in-
greso fue tratada ambulatoriamente con la
SRO propuesta por la OMS reconstituida co-
rrectamente (un sobre en un litto de
agua), habiendo ingetido durante ese pe-
riodo de tiempo, de forma exclusiva, ttes
litros de dicha solucién.

Exploracion fisica: Peso 8.500 g, talla
75 cm, temperatura rectal 39,2°C, fre-
cuencia cardfaca, 130 lpm, frecuencia res-
piratoria 60 rpm, tensién arterial 120/60
mmHg. Postrada con afectacién moderada
del estado general. Palidez de piel, muco-

Hospital Materno Infantil Teresa Herrera. La Corutia.
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sas secas con ojos hundidos, signo del
pliegue positivo y fontanela cerrada. Hi-
potonia generalizada.

La bioquimica hemitica del ingreso
mostré: sodio 156 mEq/l; potasio 4
mEq/l; urea 41 mg/dl; creatinina 0,6
mg/dl. En la hematimetria destacaba un
hematocrito del 36 % y una hemoglobina
de 13 gr/dl; siendo el recuento y la for-
mula normales. Los gases en sangre capilar
realizados al ingreso evidenciaton: pH 7,
29; pco2 27,4 mmHg; bicarbonato 13
mmol/1; y exceso de bases -11 mmol.

Establecida la cuantificacion de la
deshidratacién hipernatrémica aproxima-
damente en un 7 %, la paciente fue so-
metida a rehidratacién intravenosa con
una solucién a base de glucosa al 10 % y
bicarbonato sédico 33,4 mmol/l, durante
36 horas. La evoluci6n clinica fue satisfac-
toria con remision de la temperatura a las
seis horas, manteniendo una diuresis esca-
sa hasta transcurridas veintidés horas des-
de su ingreso. Los vomitos no volvieron a
presentarse y el cuadro diarreico desapare-
ci6 en cuatro dias. El control de ionogra-
ma plasmatico a las doce horas mantenia
un sodio de 151 mEq/l; con una urea de
32 mg/dl; y unas proteinas de 5,6 gr/dl.
A las treinta y seis horas la situacién clini-
ca y el control bioquimico se habian not-
malizado: sodio, 143 mEq/l; urea, 15
mg/dl; proteinas, 6 mg/dl. En ese mo-

mento se recibi6 una determinacién de
antigeno de Rotavirus por ELISA en heces
positivo.

Discusion

Creemos que la complicacién hiperna-
trémica que presenté nuestra paciente 2
pesar de haber reconstituido cortectamente
la SRO (un pobte en un litro de agua) se
debid, como ya se ha descrito en la litera-
tura (3), a la excesiva administracién de la
misma en un perfodo de tiempo breve y a
la ausencia de ingesta de agua libre conco-
mitante.

La publicacién en nuestro medio de
varias complicaciones hipernatrémicas en
relacién con una incorrecta utilizacién de
las SRO ricas en sodio (3-6), asi como otras
complicaciones documentadas (7), nos
obligan a insistir sobre el riesgo que entra-
fia la incorrecta utilizacién de la sRO pro-
puesta por la OMSs.

Aunque lo ideal setfa individualizar el
tipo de solucion a administrar atendiendo
a la zona geogrifica, al estado nuttitivo y
a la etiologia de la diarrea (6), y pese a las
complicaciones descritas, la SRO bien utili-
zada y supervisada en su administracién
sigue siendo segura y eficaz para tratar
deshidrataciones incluso en un medio co-
mo el nuestro, en el que predominan las
gastroenteritis de etiologfa viral.
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INFORME

Plan de salud de Castilla y Leon. Proteccion infantil”

Lz conseferia de Sanidad y Bienestar Social de Castilla y Leon ha hecho piiblico e/
Plan de Salud de Castilla y Leén. El equipo de trabajo estuvo cordinado por los Dres.
Emilio Zapatero Villalonga y Ramén A. Herndndez Vecino. Comprende 20 apartados,
con objetivos inmediatos, a corto y medio plazo. La atencibn Pedidtrica estd recogida en
varios capitulos (vacunaciones, accidentes, salud bucodental, etc.) pero tiene ademds un
capitulo especifico que fue redactado por los Dres. Alfredo Blanco Quirés e Isidro Buron
Lobo y con posterioridad discutido en una mesa de trabajo en la que ademis de otros
especialistas y técnicos sanitarios, participaron los Dres. Ernesto Sinchex Villares y Julio
Ardura Fernindex. Con el fin de facilitar la difusion de este documento, lo reproduci-

MOS & COnLnUACION.

EXPOSICION GENERAL DEL PROBLEMA

La asistencia pedidtrica no es un pro-
blema sencillo, ni tampoco bien delimita-
do. Puede incluir o excluir muchos y
variados aspectos, que a su vez pueden
enfocarse desde miltiples perspectivas. Al-
gunos de los problemas no son meramente
técnicos y permiten diferentes aproxima-
ciones segn la concepcidn socio-politica.
Esta complejidad trae consigo un hecho
inevitable: que algunos aspectos asistencia-
les, ya incluidos en otros capitulos del pre-
sente Plan de Salud, tengan que ser trata-
dos aqui de nuevo con un planteamiento
especifico para el nifio.

La edad infantil se caracteriza por el
hecho de ser el nifio un otrganismo en cre-
cimiento y en maduracién, tanto somdtica
como psicologica. Esta conocida circuns-
tancia es la base del nuevo término de
«Pediattia del Desarrollo».

A. Blanco Quirés e I. Burén Lobo.

Los limites de la Pediattia quedan, por
consiguiente, definidos por el anterior
concepto de «organismo en crecimiento y
maduracién». Comenzari con la fecunda-
cidn y tetminari con el fin de la adoles-
cencia. Un periodo tan largo y, sobre to-
do, tan complejo, supone que la Pediatria
obligadamente tendrd unas funciones li-
mitrofes con otras diferentes disciplinas:
en primer lugar con la Obstetricia; en al-
timo lugar con la Medicina Interna; mien-
tras tanto con las dreas afines (que algunos
llaman sub-especialidades pediatricas) y
con otras especialidades.

Las tasas de mortalidad infantil y neo-
natal son un buen indice de las condicio-
nes sanitatias y sociales, Con frecuencia se
utilizan para comparar y valorar el bienes-
tar social de un pais o colectividad. A pe-
sar de la importancia que tienen y de su
sencillez, la recogida de los datos tiene
frecuentes inexactitudes. La Dra. Pedraz
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(1984) resaltd la falta de coincidencia de
las cifras que recogié en Salamanca con las
facilitadas por el INE. Similares inexactitu-
des sostienen también otros autores. La
discordancia se debe al diferente concepto
de RN vivo y a la utilizacién de indices por
RN totales o RN vivos. Por otra parte, estas
cifras tardan miés de 5 afios en ser publica-
das, lo que es mucho tiempo para corregir
sus desviaciones.

Es importante analizar la mortalidad
infantil segiin los tramos de edad porque
intervienen diferentes factotes etioldgicos y
potque las actitudes pata mejorar las pers-
pectivas estadisticas son también muy di-
ferentes. La prematuridad y el bajo peso
gestacional es causa del 50-60 % de muet-
tes en los primeros 7 dias de vida y hay
que afiadir un 10-15 % derivados de ano-
xia y traumatismos obstétricos. La inciden-
cia de estos factores disminuye a la mitad
entre el 7-28 dia de vida, mientras que se
triplican los fallecimientos por malforma-
ciones e infecciones. Esta tendencia se ird
acentuando hasta los 12 meses de vida.

A partit de los 3-6 meses aparece el
llamado «Sindrome de Muerte Siibita del
Lactante» (SMSL) de mecanismo mal cono-
cido, pero que en paises civilizados
aumenta de forma absoluta y porcentual,
llegando actualmente en EE.UU. a ser la
ptimera causa de muerte, como entidad
aislada, en lactantes mayores de 6 meses.

En nifios mayores de 1 afio cambian
totalmente las causas de muerte: la prime-
ra causa la constituyen los accidentes
(45 %) y la segunda las neoplasias
(20 %).

PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD
INFANTIL

Las causas de morbilidad infantil,
igual que las de mortalidad, varian con la

edad. En nifios mayores de 1 afio las prin-
cipales son las siguientes.

Enfermedades infecciosas: La inciden-
cia de rubeola y de parotiditis en Castilla
y Léon sigue en 1988 por encima de la
media nacional; la del sarampién es infe-
rior, pero adn asi todavia muy lejos de la
propugnada etradicacién. El tétanos neo-
natal pricticamente desapareci6, pero el
porcentaje de mujeres inmunes en Valla-
dolid es menor del 10 %, lo que significa
que el peligro estd presente y mejoraton
las condiciones sanitarias pero no la pro-
teccidén inmunoldgica.

La tuberculosis aumenta lentamente en
Castilla y Le6n en todas las edades, inclui-
da la infancia. Los indices estdn por enci-
ma de la media nacional, pero con am-
plias diferencias de unas regiones a otras.

La patologia infecciosa tespiratoria y
gastrointestinal en el nifio sigue siendo
frecuente en todos los paises, sin embargo
la gravedad de los cuadros clinicos, la fre-
cuencia de la hospitalizacién por estos
conceptos y la mortalidad disminuyd en
Castilla y Ledn en los dltimos afios. Sin
embargo persisten cifras demasiado eleva-
das de intoxicaciones alimenticias, prefe-
rentemente por salmoneila, constituyendo
un problema sanitario que también afecta
a otras edades y a otros campos de actua-
cibén.

Accidentes: Segin un estudio de Cer-
vantes y col. (1990) realizado en la Comu-
nidad Murciana y basado en 3.344 encues-
tas, los accidentes son la primera causa de
mortalidad infantil pasado el primer afio
de edad. Ademis es un motivo frecuente
de consulta en los Servicios de Urgencia.
La oMs llamd la atencidn sobre este tema
hace mis de 30 afios y en Espafia se cred
un Comité Nacional para la prevencién de
Accidentes Infantiles en 1972 que estudié
con interés su epidemiologia, pero que
fue perdiendo el interés ante la escasa res-
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puesta en los aspectos profilicticos pricti-
cos que ofrecieron las autoridades sanita-
tias y politicas.

La modalidad de los accidentes varia
poco de unas comunidades a otras. Los
mis frecuentes son las caidas, seguidas de
accidentes de trifico, intoxicaciones, cuer-
pos extrafios, quemaduras, etc. Ademis
de los accidentes mientras viaja como pa-
sajero en un automdvil o ciclomotor, hay
que resaltar la alta frecuencia de los ocu-
tridos en calles y plazas de las ciudades.

Otras patologias: Son ya muy variadas
y menos especificas de la infancia. Se pue-
de incluir:

a) La Patologia Quirdirgica, por cau-
sas traumatologicas, malformaciones o in-
flamatotias.

b) Patologia del crecimiento y nutri-
cién.

¢) Patologia especializada (Enferme-
dades cardiolégicas, endocrinoldgicas, aler-
gologicas, hepiticas, nefrouroldgicas, etc.).

d) Patologia tumoral (Leucemias, lin-
fomas, tumores cerebrales, etc.).

Algunas de estas enfermedades pueden
ser prevenidas y en todas ellas es posible
hacet un tratamiento precoz, mejorando
los resultados.

ASPECTO NUTRICIONALES

La obesidad es un problema que cada
vez adquiete més importancia en las civili-
zaciones industrializadas. Sus causas son
miultiples, influyendo factores genéticos y
la falta de ejercicio fisico; sin embargo,
son determinantes las costumbres dietéti-
cas. El acto de comer se convierte en una
forma mis de consumismo y la eleccién de
los alimentos no se hace en funcién de las
necesidades, sino que es resultado de cam-
pafias publicitarias. Logicamente el nifio

es mias susceptible a esta situacion en fun-
cion de su inmadurez psicoldgica.

La obesidad se sabe que favorece una
serie de patologias, principalmente cardio-
vasculares, y que el obeso tiene una pers-
pectiva de vida acortada. Por otra parte, la
obesidad en el nifio y los hibitos que ello
trae consigo, suponen un mayor riesgo de
obesidad en la edad adulta.

Todavia no es tan frecuente la obesi-
dad en el nifio en nuestro medio como en
otros paises, pero esti aumentando y, con
toda seguridad, a corto plazo serd un gra-
ve problema; seria mejor ponerle solucién
antes de que se presentase. Esta solucién
pasa obligatoriamente por una educacidn
sanitatia de la familia y del nifio sobre as-
pectos alimentarios.

Segiin se lee en la Tesis Doctoral de la
Doctora A. Arranz el 4,94 % de los nifios
entte 6-14 afios de Castilla y Ledn son
obesos. Quizis lo mis importante es que
en el 21 % de estos casos hay anteceden-
tes familiares de obesidad. Por otra parte
el inicio de la obesidad es extraordinaria-
mente precoz: >50 % son ya obesos an-
tes de los 2 afios de edad y >75 % antes
de los 6.

La Jactancia materna presenta impor-
tantisimas ventajas antiinfecciosas. Esto se
debe a dos factores, pot una parte su este-
rilidad y pot otra los factores inmunologi-
cos celulates y humorales que contiene la
leche humana. En paises subdesarrollados
provoca una notable disminucién de la
mortalidad y motbilidad infantil. Por el
contratio, en los paises desarrollados estas
diferencias antiinfecciosas no son tan apa-
rentes, lo que unido a la buena ganancia
ponderal de los nifios alimentados con for-
mulas industriales ha hecho que descen-
diera el indice de lactancia materna en los
paises desarrollados. Otro factor es el de la
creciente incorporacién de la madre al tra-
bajo lo que afiade otro factor negativo.
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En los dltimos afios se ha llamado la
atencién sobre el hecho de que los ali-
mentados artificialmente tienen una ma-
yor incidencia de obesidad, con todas las
complicaciones que lo acompafian. Ade-
mis la composicion de las grasas plasmiti-
cas y cerebrales es diferente, ignorandose
si esta diferencia bioquimica tiene alguna
repercusién funcional a largo plazo o in-
fluencia en el espectacular aumento de las
enfermedades degenerativas.

También se discute mucho si la lactan-
cia materna disminuye la frecuencia de
enfermedades alérgicas, cutineas y malab-
sortivas.

Por las razones anteriotmente expues-
tas, en algunos paises, como EE.UU. o
Suecia, aumentd el potrcentaje de lactados
al pecho. Parece deseable que esto tam-
bién se produzca en Espafia, pero como
afirma el profesor Zetterstrom de Estocol-
mo, para influir sobre las causas que fre-
nan los indices de lactancia materna es ne-
cesario conocer exactamente los motivos
por los que las madres, en una determina-
da drea geogrifica, no amamantan a sus
hijos, e intentar corregir especificamente
esas razones.

Martin Calama y Sdnchez Villares
(1985) en un estudio realizado en Valla-
dolid encontraton que un 76 % de las
madres iniciaron la lactancia materna, sin
embargo no llegaban a la mitad las que la
mantenfan hasta el tercer mes.

SITUACION EN CASTILLA Y LEON

La poblacién de Castilla y Lebn estd
envejeciendo progresivamente. El indice
de dependencia juvenil estaba casi 9 pun-
tos por encima de la media espafiola en
1960 y descendié en 1986 hasta situarse
casi otros 3 puntos por debajo; 12 puntos
de diferencia en 25 afios. Estos datos afin

son més demostrativos si tenemos en
cuenta que Ja media nacional del 1.D. ju-
venil bajé 7,5 puntos en ese mismo perio-
do de tiempo. Una de las principales razo-
nes de estas modificaciones fue el descenso
del indice de natalidad que descendié del
23,70/1.000 hab. en 1950 hasta el 10,55
en 1984, colocindose también por debajo
de la media nacional.

Valladolid es la tnica provincia de
Castilla y Ledn que ha visto aumentar su
poblacién en los Gltimos afios. Esta emi-
gracidn interior repercutié obligatoriamen-
te en la poblacion infantil. La situacién es
diferente en cada provincia, pero la dife-
rencia mis espectacular aparece entre el
medio urbano y el rural.

Las tasas de mortalidad infantil, y es-
pecificamente neonatal, disminuyeron en
Castilla y Ledn hasta 1983. Aunque todos
los indices subieron en 1984, dltimo afio
recogido, siguen cercanos a los valotes pro-
medios espafioles. El aspecto mas llamati-
vo es la enorme diferencia existente entre
unas provincias y otras; mientras en Valla-
dolid la mortalidad infantil fue de
7,30/1.000 RN, en Zamora fue 16,54. Los
indices parciales llegan a ser hasta 3 y 4
veces mas altos.

Segtin un estudio de Castrodeza reali-
zado muy recientemente en Castilla y
Ledn, el estado civil de la madre, junto
con el nlmero de paridad, influye negati-
vamente sobre el indice de mortalidad fe-
tal y neonatal. Este- dato es importante
porque en nuestra regién el niimero de
embarazos ilegitimos es elevado y setia de-
seable por los motivos citados que descen-
diera.

En un trabajo realizado en Valladolid
en 1987 se recogié una incidencia de SMSL
inferior al 2/1.000 RN que es la habitual
en paises desatrollados. Teniendo en cuen-
ta que la mortalidad postneonatal en Cas-
tilla y Lebn oscila altededor del 3/1.000
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RN, se deduce que el sMsL, entre 1-12 me-
ses de edad, puede suponer casi el 40 %
de la mortalidad.

La mejora de las condiciones sanitatias
¢ higiénicas, paralela al desarrollo de los
-paises, produce una disminucién de la
mortalidad infantil postneonatal. Al con-
trario, la mortalidad neonatal, especial-
mente la precoz, depende poco de estos
factores y mis de los especificamente asis-
tanciales. Como sefialamos, en esta edad
la prematuridad y bajo peso son las princi-
pales causas de mortalidad. Cualquier in-
tento de mejorar estos indices obliga a
unos adecuados cuidados pre y perinatales
y a corregir las causas de prematuridad.

En Castilla y Ledn los indices de pre-
maturidad y bajo peso sblo se recogieron
tecientemente, sin embargo su aumento es
claro; en 1981 fueron 29,45 y 28,97/1.000
RN respectivamente, subiendo en 1984 al
40,88 y 37,23. Un aumento digno de re-
saltar,

Pediatria primaria y preventiva: El ni-
mero de Centros de Salud en Castilla y
Ledn es todavia insuficiente, especialmen-
te en zonas urbanas en las que sdlo hay
funcionando 22 y estin pendiente de
construccion 41. A pesar de ello se cubre
la asistencia del 55 % de la poblacién, ci-
fra supetior 2 la de la mayor parte de las
restantes Comunidades y Gnicamente su-
perada por Navarra (6/ %) y Extremadura
(56 %). Resulta mis escasa su dotacién en
pediatras, pues en la mayoria hay tnica-
mente 1 pediatra y como miximo 2, con
dificultades para cubrir sus vacaciones y
ausencias. Aunque existen cifras de
poblacién/pediatra de Atencién Primaria,
al estar referidas a habitantes y no a ni-
fios, tienen un limitado valor. Los pedia:
tras que trabajan en los antiguos «Ambu-
latorios» desatrollan un horario corto, con
baja relacién tiempo/paciente; en esta si-
tuacidn se cubren las obligaciones asisten-

ciales, pero dificilmente se puede hacer
una tatea profilactica y educativa.

Estas circunstancias implican que las
tareas preventivas y educadoras en la Pe-
diatria Primaria no estin desarrolladas to-
davia de forma suficiente.

Atencion escolar: El reconocimiento es-
colar se hace seguramente de forma cotrec-
ta, aunque con demasiada frecuencia es
realizado por médicos no pediatras. En
1988-89 cubrid a un 82 % de la poblacidn
escolar de Castilla y Ledn, con un méximo
del 94 % en Segovia y minimo del 72 %
en Le6n. Sin embargo no se obtienen to-
dos los beneficios, ni todos los datos epi-
demiolégicos que se podrian conseguir de
esta tarea. Una mejor planificacién, logra-
rfa mejores resultados con un mismo es-
fuerzo.

Mediante los reconocimientos escolares
se detectan alteraciones, como p. €. ca-
ties, que a pesar de los consejos, luego no
son objeto de tratamiento. Otras veces se
descubren anomalias, p. €j. soplos cardfa-
cos o dolencias alérgicas, que ya previa-
mente eran conocidos por la familia.

De Ia asistencia escolar se podtfan con-
seguir con relativa facilidad datos fidedig-
nos sobre la incidencia de algunas enfer-
medades en el nifio, diferencias geogrifi-
cas, su posible variacién a lo largo de los
afios, etc. También podtian utilizarse con
el objetivo de mejorar la educacién sanita-
ria de la poblacibn a través de estos escola-
tes, p. €j. sobre hibitos alimentatios, ries-
gos de accidentes, etc.

Asistencia hospitalaria y de especialida-
des: El nivel de la asistencia hospitalaria
pedidtrica tiene seguramente un aceptable
nivel, indicado indirectamente por las es-
tadisticas de mortalidad. Sin embargo rea-
lizar un control de calidad -asistencial mas
fino es un problema complejo, debido a
causas técnicas y también estratégicas.
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La asistencia pedidtrica altamente espe-
cializada debe compatrtir la cara y sofistica-
da tecnologia con el resto del hospital. En
este sentido en Castilla y Ledén lo que se
comparte es una escasa dotacién de setvi-
cios sanitarios de alta tecnologia, situacién
que es comiin también a otras Comunida-
des cercanas también a Madrid.

Carmas pedigtricas. En un estudio de la
Sociedad de Pediatria de Asturias, Canta-
bria, Castilla y Ledn (1986) se comprobd
que el niimero de camas pediitricas en
Castilla y Ledn estaba en limites acepta-
bles, con un total de 782. Unicamente re-
sultaba deficiente el niimeto en Valladolid
donde no llegaba a 1 cama pediatrica/
1.000 nifios. Sin embargo la principal des-
viacién radicaba en la defectuosa distribu-
ci6n de las camas. El 31 % se dedicaban a
recién nacidos, el 27 % a lactantes meno-
res de 2 afios y @inicamente un 36 % a ni-
fios mayores de 2 afios, con un niimero es-
casisimo (5,2 %) de camas especificas para
Cirugia Infantil. Desde la fecha de ese es-
tudio se llevaron a cabo importantes re-
modelaciones en muchos hospitales y se
abrieron 32 camas nuevas en el H. Clinico
Universitario de Valladolid.

Pediatras hospitalarios. El citado estu-
dio de 1986 sefialé también grandes dife-
rencias en el niimero y distribucién de los
pediatras hospitalarios que oscilaban de 1
pediatra para cada 2.202 nifios en Sala-
manca, hasta 1 por 8.120 en Burgos. En
este estudio no estin 36 residentes, de los
que 21 estaban en Valladolid y 9 en Sala-
manca.

Nuevamente se observaba una defec-
tuosa distribucion de las ocupaciones. El
25 % del total de horas/médico se dedica-
ba a la neonatologia y el 23 % a la aten-
ciébn de nifios menores de 2 afios, lo que
supone un total del 48 %. También se hi-
cieron algunas correcciones desde 1986,
con la puesta en marcha de 3 Hospitales

Comarcales, aumento del niimero de resi-
dentes y mayor dedicacién a consultas ex-
ternas. Sin embargo, debido a la escasa
movilidad de las plantillas la situacién ac-
tual es bastante similar a la de 1986.

Urgencias hospitalarias. La deficiencia
que resulta més notoria es la asistencia en
las urgencias; todavia resulta mas acusada
en los nifios que en los adultos porque es
mayor el porcentaje de enfermos con pato-
logia banal que llegan al servicio hospita-
latio de urgencias sin previo reconocimien-
to médico. Esta defectuosa planificacion
de las urgencias extrahospitalatias crea una
cadena de efectos negativos:

— Dificulta la organizacién de las
propias urgencias intrahospitalarias, como
atencién a neonatos y otros enfermos cri-
ticos.

— Exige un niimero de facultativos de
guardia exageradamente grande.

— Condiciona las plantillas, que se
organizan en base a las guardias y no al
trabajo diario.

— Impide al médico, a veces ya de
cierta edad, realizar un trabajo normal en
su puesto diatio.

Especialidades pedidtricas: Las necesi-
dades de asistencia especializada estdn mis
o menos cubiertas en los hospitales de
Castilla y Le6n, pero con algunas diferen-
cias. Las deficiencias se cotrigen enviando
a los enfermos que no pueden ser tratados
a otros hospitales. En principio, no parece
existir un plan de atencién regional coot-
dinado y cada médico, o unidad, envia es-
tos enfermos a los hospitales que les pare-
cen adecuados o a los que los aceptan con
mis facilidad. Con frecuencia estos hospi-
tales de referencia se encuentran fuera de
Castilla y Ledn. Probablemente muchos
nifios que hubieran podido ser atendidos
dentro de la propia Comunidad son envia-
dos fuera, lo que implica un cierto des-
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prestigio para la Asistencia Pedidtrica
Castellano-Leonesa.

Las catencias principales en atencion
pediétrica especializada estin en las 4reas
de la Cirugia Pediittica y los Cuidados In-
tensivos. Es especialmente nototia la defi-
ciencia quirtirgica neonatal y la correccidon
de malformaciones congénitas, una de las
ptincipales causas de mortalidad infanul y
neonatal. El desarrollo de una cirugia alta-
mente especializada estd muy condiciona-
da por la deficiencia de las Unidades de
Cuidados Intenstvos, s6lo parcialmente
cubierta en el ingteso en Unidades de
adultos.

Asistencia compartida: El nifio por di-
ferentes motivos debe recibir atencién
también de otros profesionales y no sdlo
de los pediatras. Estas situaciones de cola-
boracién se producen con mis frecuencia
en:

a) Limites de la Pediatria: Recién na-
cido y adolescente.

b) Patologia muy especializada o
muy técnica.

c) Problemas de la conducta.

En estos casos la colaboracién interfa-
cultativa se realiza con frecuencia a titulo
individual, dependiendo de las mejores o
peores relaciones personales de los médicos

o de la propia estructura asistencial del
Centro. En ocasiones es la propia familia
la que elige quién es el médico que asisti-
i en primer lugar a su hijo.

Unidades asistenciales para adolescen-
tes: En EE.UU. funcionan unidades asis-
tenciales especificas para adolescentes
desde hace 40 afios y la Medicina del
Adolescente es una de las especialidades
pedidtricas con un programa propio de
aprendizaje, convocindose anualmente
plazas en numerosos Hospitales. Se trata
de unidades multidisciplinarias que atien-
den a muchachos entre 12-18 afios y en
los que se siguen enfermedades cronicas o
de larga evolucién, como fibrosis quistica,
asma, alteraciones del peso, etc.

En nuestro pais hay un creciente inte-
tés de los pediatras por el adolescente, sin
embargo, salvo excepciones, son pocos los
Hospitales que ofrecen una atencién espe-
cifica al adolescente. Para su montaje debe
calcularse el niimero de adolescentes del
irea y el niimero de consultas y estancias
hospitalarias que pueden generar.

Es bien conocida la resistencia del ado-
lescente a utilizar los servicios sanitarios.
La creacion de estas unidades especificas
puede romper esta resistencia y permitir
un contacto mis frecuente y relajado con
los servicios de salud.

OBJETIVOS DE DISMINUCION DE RIESGO*

e FEn 1992, los eximenes de salud escolar tendrin una cobertura mayor del 90 % en todas las

provincias de nuestta Comunidad.

o En 1992, se alcanzari en cada provincia un cobertura de deteccién neonatal de hipotiroidismo

congénito y fenilcetonuria, mayor del 90 %.

En 1995, se habrin erradicado la oftalmia, el tétanos neonatales y la rubeola congénita.
En 1995 se reducird un 5 % cada afio la tasa de mortalidad de los recién nacidos de menos

de 1.500 gr.

* Fn 1995, se disminuirdn en un 25 % las infecciones hospitalatias neonatales y post-quirdirgicas.
e En 1995, se disminuird en un 10 % la estancia media de los nifios hospitalizados.
En 2000, se conseguird la deteccién precoz del 98 % de minusvalias perinatales.

*  Ver objetivo de disminucién de riesgos en Tabaco y Proteccién Maternal y Orientacion.
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OBJETIVOS DE EDUCACION PARA LA SALUD

En 1995, el 85 % de las familias de la Comunidad estatdn informadas acerca de los principales
aspectos de la Pediatria Preventiva.

En 1995, se dispondrd de un sistema de formacién continuada que recoja aspectos asistencia-
les sobte las enfermedades pedidtricas con alta frecuencia de hospitalizacion y de la atencion al
nifio y al adolescente.

En 1995, los padres de nifios con enfermedades cronicas, recibirdn informacién sobre’ los pro-
blemas que plantea su asistencia, posibilidades de rehabilitacién y reinsercién social, asi como
sobre la posible evolucién clinica del enfermo.

OBJETIVOS DE MEJORA DE SERVICIOS

En 1992, habri una coordinacién adecuada entre los médicos que realizan los reconocimientos
escolares y los Pediatras de sus Centros Sanitarios de referencia.

En 1992, se planificarin las urgencias ambulatorias, con participacién de todos los pediatras
del 4rea de salud y coordinarin los servicios de atencién pediftrica especializada.

En 1992, habri unidades de referencia de Cuidados Intensivos Peditricos en Castilla y Ledn.
En 1992, se estudiardn y corregirin las causas concurrentes en los Servicios de Pediattia con
peotes estadisticas de infeccién hospitalatia y de estancia media.

En 1995, habri Unidades Pedidtricas de «Hospital de Dia» en todos los Hospitales.

En 1995, todos los recién nacidos deberén ser reconocidos por un pediatra antes de su alta en
el centro hospitalario-correspondiente.

En 2000, funcionarin unidades especificas para adolescentes, con consulta ambulatoria y camas
de hospitalizacién.

En 2000, mejorard en Castilla y Ledn el indice de aparatos de alta tecnologia por cada millén
de habitantes.

OBJETIVOS DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA DE INVESTIGACION**

En 1992, se conseguirin datos epidemioldgicos fiables sobre las enfermedades congénitas, ct6-
nicas y otras de interés pedidtrico en la region.

En 1995, se conocerd permanentemente el porcentaje de cobertura vacunal en todas las provin-
cias; el grado de inmunizacién de la poblacién infantil a los 6 y los 14 afios y el de las embara-
zadas.

En 1995, se investigarin nuevas pruebas para la deteccién neonatal de minusvalias.

En 1995, habri informacién periédica sobre los indices de lactancia natural y las razones de la
no-lactacién por parte de las madres.

** Ver objetivos de vigilancia epidemioldgica en Alimentacién y Nutricién.

- OBJETIVOS GENERALES***

En 2000, disminuird en un 15 % la mortalidad neonatal.
En 2000, se corregitin las diferencias sanitarias interprovinciales en lo que se refiere a los indi-
cadores de salud infandil.

* ok k

Ver objetivos generales en Accidentes.
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HACE 25 ANOS

Adaptacién de los mecanismos especificos de defensa ante la infeccién en

el periodo neonatal

El cambio que supone para el organis-
mo pasar de la vida intrauterina a la de
recién nacido es extraotdinatio. Al conjun-
to de modificaciones, tanto sean de neo-
creacién como de anulacién de antetiores
funciones, se le conoce como proceso de
adaptacién neonatal. El nifio normal con-
sigue una madurez aceptable en sus fun-
ciones organicas, excepto en la defensa es-
pecifica frente a la infeccién. El «peligro
de infecciény le acecha desde el nacimien-
to y atin antes de &l. El recién nacido pre-
senta una insuficiente dotacién de anti-
cuetpos procedentes de la madre y una in-
capacidad parcial para formarlos. Por esta
situacidén, va a pasar una situacion ctitica
en sus posibilidades defensivas ante la in-
feccion.

Formacion de anticuerpos por el feto.
En el feto existe una tolerancia inmunol6-
gica y determinados experimentos sugieren
que esta situacién se mantiene parcial-
mente después del nacimiento. Los esti-
mulos antigénicos son poco frecuentes du-
rante la vida intrauterina. Algunos agen-
tes, p. €. virus atraviesan fécilmente la
placenta pero otros no. Sin embatgo, a
pesar de las infecciones intrauterinas no se
ha demostrado la sintesis activa de anti-
cuerpos especificos por parte del feto.

Paso de anticuerpos de la madre 4l fe-
to. La placenta hemocorial permite el pa-

J. COLOMER SALA y V. MARCO VICENT !

so de anticuerpos. En los diferentes mami-
feros hay una perfecta relacidon, aunque de
signo contrario, entre la permeabilidad
para los anticuerpos de la placenta y del
epitelio intestinal. En la vaca, cabra, cer-
do, caballo se absotven las inmunoglobuli-
nas en el intestino y por el contrario los
anticuerpos no atraviesan su placenta. En
el hombre, mono, conejo y cobaya, hay
paso transplacentatio y sin embatgo no se
absorven intestinalmente los anticuerpos
de la leche. Unicamente los anticuerpos
homblogos llegan al feto; cuando la ma-
dte es tratada con anticuerpos antitetini-
cos heterdlogos no pasan la placenta.

Inmunidad pasiva especifica en e/ feto.
Es necesario que la propia madre haya es-
tado en contacto previamente con los dife-
rentes antigenos. El grado real de protec-
ci6n es dificil valoratlo en el recién naci-
do. Existen experiencias que permiten
apoyar un estado defensivo frente a difte-
ria, tétanos, satampion, poliomielitis, etc.
Por el contrario no existe frente a otras in-
fecciones, como tos fetina, fiebre tifoidea,
viruela, etc. Todavia hay dudas respecto a
otras enfermedades como parotiditis y va-
ricela.

Transmisién de anticuerpos por la
leche. Hay una gran concentracion de an-
ticuerpos en el calostro que va disminu-
yendo con el progtesivo envejecimiento

L' Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1967; 29: 11-34.
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lacteo. Lo que difiere es la resistencia que
a su absorcién opone la mucosa intestinal
de cada especie.

Inmunoelectroforesis de la leche hu-
mana. Mediante inmunosueros de caballo
anti-suero humano se consiguen 12 lineas
de precipitacién en el calostro humano,
localizadas preferentemente en las globuli-
nas By, B,s, Boy v v-tdpida, por el con-
tratio hay una escasa precipitacién en la
v-lenta. Es especialmente intensa la preci-
pitacién de Byy.

Inmunoglobulinas en el recién nacido.
Se utiliza un diagrama electroforético que
comprende: 1.° Electroforesis en medio
gelificado, 2.° Precipitacién especifica, 3.°
Interpretacion de los resultados. Esta téc-
nica se us6 para estudiar las inmunoglobu-
linas séricas en 46 recién nacidos a térmi-
no y 38 prematuros procedentes del Cen-
trto Neonatal de la Catedra de Pediatria de
Valencia. El patrén de las globulinas in-
munes fue muy constante en los nifios na-
cidos a término, lo que contrastaba con la
gran variacién que presentaban las fraccio-
nes no-inmunes. En el prematuto se vio
una imagen inmunoelectroforética muy
parecida al del recién nacido normal, aun-
que con menor intensidad en las lineas de
precipitacién. También presentan una hi-
poproteinemia.

Sucesivas determinaciones semanales
mostraron que a partir de la 2.2-3.2 sema-
na de vida las precipitaciones de las gam-
maglobulinas lentas se hacian menos den-
sas, mientras que empiezan a set visibles

la Bya, By v Yim, entre la zona gamma
y la zona beta. En los prematuros el des-
censo fisiolégico fue mis acentuado.
Cuando hubo posibilidades de estudio a
los 6-9 meses de edad se comprobd que el
diagrama inmunoelectroforético era seme-
jante al de un nifio mayor normal.

Comentario

Durante la década de los 60 surgié en toda
la comunidad cientifica un gran interés por la
Inmunidad que mantuvo su protagonismo du-
rante muchos afios, hasta verse sustituida mis
tarde por la genética. Durante esos afios co-
menzd a difundirse la caractetizacidn y cuanti-
ficacion de las inmunoglobulinas mediante téc-
nicas en gel de agarosa. Gracias a estos avances
se empezaron a descubrir los primeros enfer-
mos portadores de deficiencia de la gammaglo-
bulina. La elevada infectibilidad del recién na-
cido, y especialmente del prematuro, hizo pen-
sar en la existencia de un estado de inmunode-
ficiencia transitoria durante esa edad.

El articulo resefiado, publicado por los
Dres. J. Colomer y V. Matco hace 25 afios re-
fleja la preocupacién que habia en Espafia por
la situacién inmunitaria neonatal. Sin duda es
un trabajo muy ambicioso, realizado en mas de
un centenar de recién nacidos, que merecid el
Premio Guillermo Arce 1966. Visto con la pers-
pectiva actual, nos percatamos tdpidamente
que la tecnologia disponible en aquellos afios
era totalmente insuficiente para responder a las
preguntas que se querian solucionar. Este dese-
quilibrio siempre existird, afortunadamente; es
conveniente que las preguntas cientificas vayan
siempre por delante de las respuestas tecnoldgi-
cas (A.B.Q.).
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN oftrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quirdirgica y con la Asistencia Pedii-
trica; también tendrin cabida en él otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de caricter primotdialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistir en tevi-
siones cientificas, estudios originales y multica-
sufsticos, casos clinicos, imigenes radioldgicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobte pedia-
tria extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
Gltimos seran solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada nd-
mero, pero también se recibirin aportaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentarin por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados cotrelativa-
mente. Se dejarin mirgenes superiores a 2,5
cm.

En la primera pagina se hari constar, por -

este orden: a) El titulo del trabajo, que debera
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Institucidn, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialardn con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccién del autor al que
se mandari la solicitud de cotrecciones y las se-
paratas. €) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribird el resumen.
Tendrd un maximo de 100 palabras para los ca-
sos clinicos y 150 para los originales. Deber es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y tpicos, como «se hacen conside-
raciones», <se discuten los resultados», «se pre-
senta la experiencia», etc. Incluiri los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberi ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
€l. Su ordenacién seguirdi en miniatura la del
articulo completo.

Se debe cuidar con esmero la redaccion de
este apartado, ya que seri el primer foco de
atencién de un lector con interés marginal en
el tema y de &l dependeri que decida la lectura
integra del articulo.

A continuacién se indicarin 2-4 palabras o
frases muy cortas relacionadas con el contenido
del articulo. Se escribirain en mayisculas y es
aconsejable que coincidan con el encabeza-
miento de Temas Médicos que incorpora el In-
dex Medicus. Serviran para hacer los indices
anuales y codificar el articulo.

El titulo, resumen y palabras clave llevarin
una copia en inglés, aunque la redaccién de la
revista puede hacérselo al autor, si fuera nece-
sario.

ARTICULOS:

Podrin consistit en revisiones de algtin te-
ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monograffas de uso habi-
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tual. Su longitud mixima serd de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccion serd
libre pero también incluird resumen y palabras
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalarios no serd preciso el
resumen, debido al carfcter elemental del
articulo y a la originalidad de esta seccion.

Los articulos originales tendrin una exten-
sion miaxima de 10 folios, aparte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccién
se especificarin concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, peto no intentard ser una revi-
si6n exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia bibliogrifica, si es facilmente ase-
quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matemiticas seguidas para calcular
la significaci6n estadistica de los resultados.
Los resultados sc presentarin de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en el texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusion se resaltaran los as-
pectos otiginales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cién entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera

posible explicindolas. Se expondrin hipdtesis
nuevas cuando estén justificadas y se. resaltarin

las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extension
méxima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
i de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cibn clinica con los datos semioldgicos,
analiticos, radiolbgicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiari de una revision o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliogrificas se numerarin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirin todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mis se citaran s6-
lo los 3 primeros y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hard
constar el afio de publicacién, el ntimero del
volumen, la primera pigina y la dltima. Los
nombres de los autores se escribirdn en mayis-
culas y se deberi ser especialmente cuidadoso
con la puntuacidén, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

a) Articulos de revistas: JULIA A,
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E.
Leucemia mieloide cronica en el sindrome de
Turner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402.

b) Autor corporativo: ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended
method for the treatment of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 1: 264-267.

¢) Libro completo: OSLER AF. Comple-
ment: Mechanisms and functions. Nueva York.
Appleton 1968.

d) Capitulo de un libro: WEINSTEIN L,
SWARTZ MN. Pathogenetic properties of
microrganisms. En Sodeman WA edit. Patholo-
gic Physiology. Filadelfia. WB Saunders 1974;

‘pp. 457-472.

TABLAS:

Las tablas de mecanografiarin cada una en
un folio independiente. Se numerarin con ca-
racteres fomanos. En la parte supetior llevard
escrito en maydsculas un titulo sucinto y al pie
las abteviaturas y llamadas que se estimen
oportunas.” Conviene que su niimero no sea €x-
cesivo en proporcién a ta extension del texto y
que no se repita su informacién en las figuras.

BIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que



NORMAS DE PUBLICACION 97

los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser ficilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacion. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes., Se ordenarin con ndmeros arabi-
gos seglin el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirdin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el ndmero de aumentos.

Las fotografias serin identificadas al dorso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, niimero correlativo y orientacién.
Las imdgenes, especialmente radiografias, se re-
cortardn, suptimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mids la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamafio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

Se enviard por duplicado todo el texto, sal-
vo las fotografias, al Director del Boletin;
Dept. de Pediatria; Facultad de Medicina;
¢/Ramén y Cajal 7, 47007-Valladolid.

Antes de enviar el articulo se recomienda
cuidar los siguientes puntos:

— Releer el texto y corregir los errores me-
canograficos.

— Cofnprobar que se incluyen todas las ta-
blas y figuras y que estdn «colgadas» en el tex-
to.

— Comptobar que se envian 2 copias y
que se guarda 1 copia mis.

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS
CANTABRIA, CASTILLA Y LEON

INSTITUTO NACIONAL DE LA SALUD
DIRECCION PROVINCIAL DE ZAMORA

CURSO DE:

FORMACION CONTINUADA EN
PEDIATRIA

Zamora, 23 al 26 de marzo 1992

ACTIVIDADES

Lunes 23 de marzo de 1992

8:30- 8:45 h.: Recogida de documentaci6n.
8:45- 9:00 h.: Presentacién del Curso.
Ds. A. Carrascal

Médulo: Nefrologia Pediitrica
Moderador: Dr. S. Milaga (Oviedo).
1.° Tema: Infeccién utinaria:
Dr. S. Milaga (Oviedo).

9:00- 9:45 h.: Puesta al dia.

9:45-10:30 h.: Seminaro.
10:30-11:00 h.: Preguntas al experto.
11:00-11:30 h.: Descanso.

2.° Tema: Hematuria:
Dr. M. Garcia Fuentes (Santander).

11:30-12:15 h.: Puesta a/ dia.
12:15-13:00 h.: Seminario.
13:00-13:30 h.: Preguntas al experto.
13:30-15:00 h.: Almuerzo.

3.° Tema: Proteinuria:
Dr. S. Gémez (Valladolid).

15:00-15:45 h.: Puesta &l dia.
15:45-16:30 h.: Semznario.
16:30-17:00 h.: Preguntas al experto.

Martes 24 de marzo de 1992

Modulo: Gastroenterologia y Nutricién Pedii-
tricas
Moderadora: Dra. M. Alonso Franch
(Valladolid).

1.° Tema: Planteamiento diagnéstico del nifio
vomitador
Dra. M. Alonso Franch (Valladolid).

9:00- 9:45 h.: Puesta &/ dia.

9:45-10:30 h.: Seminario.
10:30-11:00 h.: Preguntas al experto.
11:00-11:30 h.: Descanso.

2.° Tema: Actuaciébn ante una diarrea prolon-
gada
Dra. M. Alonso Franch (Valladolid)
y Dr. C. Bousofio (Oviedo).

11:30-12:15 h.: Puesta o/ dia.
12:15-13:00 h.: Semzinario.
13:00-13:30 h.: Pregunias al experto.
13:30-15:00 h.: Almuerzo.

3.° Tema: Nutricién en el nifio sano:
Drt. C. Bousofio (Oviedo).

15:00-15:45 h.: Puestz al dia.
15:45-16:30 h.: Seminarzo.
16:30-17:00 h.: Preguntas al experto.

Miércoles 25 de marzo de 1992
Médulo: Radiologia Pedidtrica

Moderador: Dr. V. Henales (Palma.
de Mallorca).

1.° Tema: Concepto e introduccién

9:00- 9:45 h.: Puesta @l dia.
9:45-10:30 h.: Seminario.
10:30-11:00 h.: Preguntas al experto.
11:00-11:30 h.: Descanso.
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2.° Tema: Radiologia de las vias aéreas.

Radiologia del térax

11:30-12:15 h.: Puesta ol dia.
12:15-13:00 h.: Seminario.
13:00-13:30 h.: Preguntas a/ experto.
13:30-15:00 h.: Almuerzo.

3.° Tema: Radiologia 6sea y de las caderas

15:00-15:45 h.: Puesta ol dia.
15:45-16:30 h.:  Seminario.
16:30-17:00 h.: Preguntas al experto.

Jueves 26 de marzo de 1992

Médulo: Programas de salud
Moderador: Dr. E. Sinchez Villates
(Valladolid).

1.° Tema: Programa de salud del lactante
Dra. B. Dominguez (Oviedo).

9:00- 9:45 h.: Puesta &/ dia.

9:45-10:30 h.: Seminario.

10:30-11:00 h.: Preguntas al experto.

11:00-11:30 h.: Descanso.

2.° Tema: Programa de salud del pre-escolar:
Dr. J. Azcona (Oviedo)

11:30-12:15 h.: Puesta &l dia.

12:15-13:00 h.: Seminario.

13:00-13:30 h.: Preguntas al experto.

13:30-15:00 h.: Almuerzo.

3.° Tema: Programa de salud del escolar y

adolescente:
Dr. E. Sinchez Villares (Valladolid).

15:00-15:45 h.: Puesta &/ dia.

15:45-16:30 h.:  Seminario.

16:30-17:00 h.: Preguntas al experto.

17:00 h.: Clausura del Curso y entrega

de diplomas.

XX CURSO DE CLINICA PEDIATRICA
«NUTRICION INFANTIL»
Valladolid, 4 y 5 de Junio, 1992

CATEDRA DE PEDIATRIA. FACULTAD DE MEDICINA.
UNIVERSIDAD DE VALLADOLID

PROGRAMA

Jueves, 4 de junio
9:00 h.: INAUGURACION

9:15-12:45 h.:

9:15- 9:45 h.:

9:45-10:15 h.:

10:15-10:45 h.:

10:45-11:15 h.:

11:15-11:45 h.:

11:45-12:15 h.:

12:15-12:45 h.:
12:45-13:30 h.:

14:00-16:00 h.:
16:00-19:45 h.:

16:00-16:30 h.:

16:30-17:00 h.:

17:00-17:30 h.:

17:30-18:00 h.:
18:00-18:30 h.:

18:30-19:00 h.:

19:00-19:45 h.:

MESA REDONDA «VALO-
RACION NUTRICIONAL
EN PEDIATRIA».
Moderador: E. Sinchez Villa-
res (Valladolid).

Concepto ¢ importancia de la
nutricion infantil,

E. Sinchez Villares (Vallado-
lid).

Valoracion del estado nutri-
ctonal.

J. Dalmau (Valencia).
Valoracion de la ingesta me-
diante encuestas nutricionales.
O. Moreira (Madrid).

Pausa.

Métodos de evalnacion dieté-
tica: Influencia del consumo
de nusrientes en la patologia
infantil.

C. Martinez Costa (Valencia).
Requerimientos nutricionales
de la infancia espariola.

G. Varela (Madrid).
Discusi6n.

Conferencia extraordinaria.

F. Grande Covidn (Zaragoza).
Descanso.

MESA REDONDA <«AVAN-
CES EN NUTRICION DEL
NINO SANO».

Moderador: F. Fetnindez de
las Heras (Valladolid).
Lactancia materna.

J. Martin Calama (Teruel).
Lactancia artificial: El futuro
que viene.

J. Morin (Madrid).
Alimentacion complementaria.
C. Bousofio (Oviedo).

Pausa.

Alimentacion del nivo prees-
colar.

F. Fernindez de las Heras
(Valladolid).

Alimentacién del nivio escolar
y del adolescente.

L. Ros (Zaragoza).

Discusién.
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Viernes, 5 de junio

9:30-13:15 h.:

9:30-10:00 h.:

10:00-10:30 h.:

10:30-11:00 h.:

11:00-11:30 h.:
11:30-12:00 h.:

12:00-12:30 h.:

12:30-13:15 h.:

13:30-15:30 h.:

16:00-20:00 h.:

16:00-16:30 h.:

16:30-17:00 h.:

17:00-17:30 h.:

17:30-18:00 h.:
18:00-18:30 h.:

18:30-19:00 h.:

19:00-19:30 h.:

19:30-20:00 h.:
20:00-20:15 h.:

MESA REDONDA <«MAL-
NUTRICION INFANTIL>.
Moderadora: M. Alonso
Franch (Valladolid).
Subnutricion infantd.

M. Alonso Franch (Vallado-
lid).

Deficiencia de Hierro.

J. Alvarez Guisasola (Valla-
dolid).

Malnutricion e inmunidad,
A. Blanco (Valladolid).

Pausa.

Alimentacion parentera.
C. Ochoa (Zamora).

Obesidad infantil.
M. Bueno (Zaragoza).

Discusién.
Descanso.

MESA REDONDA <AVAN-
CES EN NUTRICION DEL
NINO ENFERMO».
Moderador: A. Blanco (Valla-
dolid).

Alimentacion en nifios car-
diopatas.

J. Ardura (Valladolid).
Alimentacion del nifio alérgi-
co.

R. Andién (Valladolid).

Tratamiento dictético de las
biperfentlalaninemias.
M. Martinez Pardo (Madrid).

Pausa.

Tratamiento dietético de la
hipercolesterolemia.

A. Sarrfa (Zaragoza).
Nutricién y diarrea crénica.
R. Tormo (Barcelona).
Nutricion y crecimiento en la
primera edad de la vida.

C. Marti Henneberg (Reus).

Discusion.
Clausura. Entrega de Diplo-
mas.
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IV CURSO DE ESPECIALIZACION SOBRE

AVANCES EN NEFROLOGIA PEDIATRICA
Oviedo, 25 al 27 de junio, 1992

ORGANIZA:

Seccion de Nefrologia Pediittica
Hospital Central de Asturias
Departamento de Medicina

9:00- 9:45 h.:
9:45-10:00 h.:

10:00-11:00 h.:

11:00-12:00 h.:

12:00-12:30 h.:
12:30-13:30 h.:

13:30-14:00 h.:
14:00-16:00 h.:
16:00-17:00 h.:

17:00-18:00 h.:

PROGRAMA

Jueves, 25 de junio

Recogida de documentacion.

Presentacidén del Curso.

Prof. Dr. S. MALAGA

Tema monogrifico.
Sindrome nefrdtico
Moderador: Prof. Dr. F. SAN-
TOS, (Oviedo).

Conferencia:

El sindrome nefrotico como
modelo experimental. Factores
responsables de proteinuria.
Prof. Dr. F. MaMPASO (Ma-
drid).

Conferencia:

Sindrome nefrético congéni-
to.

Prof. Dr. L. CaLus (Barcelo-
na).

Descanso.

Conferencia:

Nefropatia a cambios mini-
mos. Aspectos clinicos y tera-
péuticos.

Prof. Dr. V. GARCIA NIETO
(Tenerife).

Preguntas al experto.
Almuerzo.

Experiencia clinica:

Sindrome nefrdtico corticore-
sistente. Evolucién y posibili-
dades terapéuticas.

Prof. Dr. L. Cawus (Barcelo-
na).

Conferencia:

Neftopatia tabulo-intersticial
de origen medicamentoso.
Prof. Dr. F. MAMPASO (Ma-
drid).
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NOTICIARIO

Viernes, 26 de junio

Tema monogrifico.
Glomerulopatias

Moderador: Prof. Dr. S. MaA-
LAGA (Oviedo).

17:00-18:00 h.:

Prof. Dr. B. RODRIGUEZ ITUR-
BE (Maracaibo-Venezuela).

Conferencia:
Glomerulonefritis IgA /Nefro-

10:00-11:00 h.: Conferencia: patia Schénlein-Henoch.
Mecanismos de inmunidad Prof. Dr. J. EGIDO (Madrid).
celular en las glomerulonefri- o
tis experimentales. Sibado, 27 de junio
Prof. Dr. B. RODRIGUEZ ITUR-  Sesign matinal Mese redondi:
BE (Maracaibo-Venezuela). Actualizacién terapéutica en
11:00-12:00 h.: Conferencia: Nefrourologia Pediatrica
La participacién de citoquinas Moderador: Prof. Dra. I. Za-
inflamatorias y fibrogénicas MORA (Valencia).
en la patogenia del dafio glo-  10:00-10:45 h.: Enuresis nocturna.
merular. ) Prof. Dr. L. M. RODRIGUEZ
Prof. Dr. J. EGIDO (Madrid). (Ledn).
12:00-12:30 h.:  Descanso. 10:45-11:30 h.: Sindrome de frecuencia-
12:30-13:30 h.: Conferencia: disuria.
Nefropatia asociada al virus Prof. Dr. V. GARCiA NIETO
de la inmunodeficiencia hu- (Tenerife).
mana en edad Ifediét‘i“" ) 11:30-12:00 h.: Descanso.
grof. Dr. §. MALAGA (Ovie- 12:00-12:45 h.: Terapéutica antiedema.
0). ) Prof. Dra. I. ZAMORA (Valen-
13:30-14:00 h.: Experiencia clinica. cia).
Gloml:;ulonefntls POSt~ 12:45.13:30 h.: Tratamiento endoscopico del
transplante. reflujo vésicoureteral.
Prof. Dra. I. ZAMORA (Valen- Prof. Dr. J. A. ALVAREZ ZA.
) . ::)' pICO (Oviedo).
14:00-16:00 h.: muerzo.
:30 h.: Cl C
16:00-17:00 h.:  Conferencia: 13:3 d:‘:ﬁ‘;’;gg utso y entrega
Glomerulonefritis aguda pos- '
tinfecciosa.
RESPUESTAS VALIDAS DEL TEST
1-C 2-B 3-A 4-A 5-C 6-C 7-B
8-B 9-E 10-B 11-C 12-E 13-E 14-D
15-B 16-C 17-B 18-D 19-E 20-C 21-B
22-C 23-B 24-A 25-E 26-A 27-D 28-E
29-B 30-E 31.E 32.B 33-B 34-A 35-B
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