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FORMACION CONTINUADA EN PEDIATRÍA (ASOS 1993-94) 

Programa general 

Coordinación General: Prof. Dr. D. Er- 
nesto Sánchez Villares (Valladolid). 

Dirección Ejecutiva: Prof. Dr. D. Serafín 
Málaga Guerrero (Oviedo). 

Secretaría: Cátedra de Pediatría. Facultad 
de Medicina. C/ Julián Clavería, s/n. 
Oviedo 33006. Asturias. 

La Junta Directiva de la Sociedad de 
Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y 
León, teniendo en cuenta la creciente de- 
manda de actividades formativas, acordó 
la organización de un Programa de Forma- 
ción Continuada en Pediatría. Este progra- 
ma se ha podido realizar gracias a la cola- 
boración de un importante número de Pe- 
diatras que realizan su labor asistencial en 
los Departamentos Universitarios y Servi- 
cios Pediátricos Hospitalarios y Extrahospi- 
talarios del ámbito regional de nuestra So- 
ciedad. 

El programa se estructura en base a 
la organización de Cursos de Formación 
Continuada, con ámbito provincial. Cada 
Curso estará constituido entre 3 y 5 Mó- 
dulos docentes con una orientación emi- 
nentemente práctica, adaptados a las 

necesidades reales de los pediatras de cada 
localidad y que tendrán un desarrollo que 
favorezca la participación activa de los 
asistentes. La duración de un módulo se 
estima en una jornada ordinaria de traba- 
jo: 8 horas aproximadamente. En todo ca- 
so el número de créditos (10 horas) del 
Curso deberá ser al menos de dos. El nú- 
mero máximo de alumnos por Curso será 
de 45. 

El contenido de los módulos será mo- 
nográfico y en cada uno se abordarán 3 ó 
4 temas de especial interés por su aplica- 
ción a la práctica de la Pediatría. 

Cada uno de los temas comenzará ini- 
cialmente mediante una exposición teórica 
(duración aproximada 45 minutos), a la 
que seguirá un seminario sobre el mismo 
tema (duración aproximada 90 minutos). 
A las clases teóricas, a cargo de uno de los 
profesores, asistirán la totalidad de alum- 
nos del módulo. Los seminarios se organi- 
zarán con grupos reducidos de no más de 
15 participantes y serán moderados por un 
profesor, lo que significa que el número 
de profesores por módulo varíe entre 1 y 3 
según el número de inscritos. En ellos se 
debatirán y aclararán los conceptos expues- 
tos previamente en la lección teórica. Se 
podrán discutir asimismo casos clíícos re- 
lacionados con el tema que podrán ser 
aportados por el profesor o alguno de los 
asistentes. En todo caso se deberá facilitar 
y estimular la participación activa de los 
alumnos. 
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La Junta Directiva de la Sociedad pro- 
pone para el desarrollo del Programa los 
módulos 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 especificación de los objetivos docen- 
tes en cada uno de ellos. 

La iniciativa, organización y co-di- 
rección del curso correrán a cargo del vocal 
provincial, quién lo solicitará a la Secreta- 
ría del Programa de Formación Continua- 
da. La selección de los módulos de que 
constará el Curso se hará a panir de los 
ofertados por el Programa pero teniendo 

Sanitarias (Insalud y10 Consejerías de Sa- 
nidad) y Académicas con las que se haya 
establecido el correspondiente convenio a 
nivel autonómico. Estas Instituciones serán 
informadas de la evaluación y memoria fi- 
nal del Curso. 

ANEXO 1. M~DULOS Y PROFESORADO 
OFERTADOS POR EL PROGRAMA DE 

FORMACIÓN CONTINUADA EN PEDIATRÍA 

1. Hematologiit y Oncologiit 
Prof. Dr. F. J. Alvarez Guisasola (Va- 

lladolid). 
en cuenta los intereses de los pediatras de 2. Gastroenterologja y 
la provincia consultados a través de en- 
cuesta o reunión personal con todos ellos. Prof. Dra. M. Alonso Franch (Vallado- 
Consideramos muy que para lid), C. Bousofio (Oviedo), M- De Manue- 
la realización de cada Curso se establezca les Jhénez (Salamanca), M - a  J. Y 
un acuerdo con las corres~ondientes Ins- Fernández (Santander). 
tituciones Sanitarias y . Académicas que 
deberían facilitar la asistencia de los Pe- 
diatras a los citados Cursos. Asimismo, si 
fuera necesario, se solicitará ayuda a la 
empresa privada para la cofmanciación de 
los cursos. 

El vocal de la Sociedad, como codirec- 
tor del Curso, se responsabilizará de todos 
los aspectos organizativos del mismo, co- 
mo son: fecha más idónea, búsqueda de 
local adecuado para la celebración, prepa- 
ración de los diplomas acreditativos de 
asistencia, reservas de alojamiento para los 
profesores, almuerzos de trabajo, realiza- 
ción de una encuesta de evaluación entre 
los asistentes y la elaboración de una me- 
moria final. 

ACREDITACI~N DEL CURSO 

La asistencia al Curso será acreditada 
mediante Diploma extendido por la Socie- 
dad de Pediatría de Asturias, Cantabria, 
Castilla y León y por aquellas Instituciones 

3. Nezlmologút y trastornos ORL 
Prof. Dr. E. Sánchez Villares (Vallado- 

lid), 1. Fidalgo (Ponferrada). 

4. Alergia Infantzl e Inmzmologiit 
Prof. Dr. A. Blanco Quirós y R. An- 

dión (Valladolid), F. Lorente y A. Romo 
(Salamanca), Alvarez Berciano (Avilés), 1. 
Alvarez (Santander). 

5 .  Radologiit PedátnCa 
Prof. Dr. V. Henales (Palma de Ma- 

llorca), J. Vidal (Santander). 

6.  Programas de salad en la infancia 
Prof. E. Sánchez Villares, L. Rodríguez 

Molinero, M. Sánchez Jaco b (Valladolid), 
J. Azcona y B. Domínguez (Oviedo), F. 
Malmierca y A. del Molino (Salamanca), 
A. González Aledo (Santander). 

7.  NeamloguZ Pediátrica 
Prof. J. L. Herranz (Santander), R. Pa- 

lencia (Valladolid), J. Santos Borbujo (Sa- 
lamanca). 
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8. Cimgúz Pediátnca rez Granda (Santander), S. Gómez (Valla- 
Prof. J. Tovar (Madrid), Dr. A. Do- dolid). 

mínguez (Burgos), F. Sandoval (Santan- 
der), J. M. García Crespo (Oviedo). 

9. Cardología Pediátnka 

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

10. Informática aplica& a la Pediatiz'a 

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

Prof. Dra. M. J. Martínez Sopena 
(Valladolid), M. F. Rivas Crespo (Oviedo), 
J. Prieto Veiga (Salamanca), C. Luzuriaga 
(Santander). 

14. Neonatologúz 
Prof. C. Pedraz (Salamanca), J. López 

Sastre, A. Ramos, G. D. Coto (Oviedo), 
J. Gómez Ullate (Santander) y R. Galván 
Robles (Santander). 

15. Pediat7US Social 

11. Demnatología Pediátrica Prof. Dr. M. García Fuentes y V. 
Madrigal (Santander), A. Delgado (Bil- 

Prof. Dr. R. Andión y Tejerina (Valla- bao) y E. ~~~i~~~~~ (santander). 
dolid). 

16. Adolescencia: adicción al alcohol y 
12. Nefiologúz Pediátnca drogas. Muerte violenta 

Prof. Dr. S. Málaga y F. Santos (Ovie- Prof. Dr. E. Sánchez Villares (Vallado- 
do), M. García Fuentes y J. L. Alva- lid). 



Bol Pediatr 1992; 33: 11 - 12 

Presentación del Plan de Formaaón Continuada en Pediatría 

Para el ejercicio de su profesión, el Pe- 
diatra debe actualizar de forma permanen- 
te sus conocimientos en función de los 
cambios que vienen produciéndose en la 
morbirnortalidad infantil y de los avances 
diagnósticos y terapéuticos que, como con- 
secuencia de los progresos científicos y tec- 
nológicos, tienen lugar en el campo de la 
Pediatría. Esta formación 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 formación y es convenien- 
te crear unos cauces para el desarrollo de 
la misma. En este sentido, durante los ú1- 
timos años han jugado un relevante papel 
en nuestro país la Sección de Pediatría 
Extrahospitalaria de la A.E.P., así como 
los Servicios Hospitalarios y Departamen- 
tos Universitarios de Pediatría, que han 
realizado un importante esfuerzo para fa- 
cilitar la formación continuada del Pe- 
diatra. 

La Junta Directiva actual de nuestra 
Sociedad, desde su constitución, ha dedi- 
cado una especial atención al tema de la 
Formación Continuada en nuestra Región, 
y ha analizado la posibilidad de plantear 
nuevas iniciativas para facilitarla. Conside- 
ramos que el marco de discusión es idóneo 

ya que en dicha Junta están representados 
todos los Pediatras de nuestra Sociedad a 
través de sus Vocales, y éstos 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 
formación continuada no debe limitarse a 
exponer sus necesidades docentes, sino 
que además debe participar en el plantea- 
miento, programación y desarrollo de todo 
el proceso de formación, asumiendo un le- 
gítimo protagonismo. Este protagonismo 
ha sido un factor determinante del impor- 
tante desarrollo que la formación conti- 
nuada ha experimentado durante los últi- 
mos años en el ámbito regional de nuestra 
Sociedad. Si bien es verdad que las activi- 
dades se: han centrado fundamentalmente 
en ciertas provincias y que debido a la 
modalidad de organización de los cursos 
(conferencias y mesas redondas en su ma- 
yoría) las posibilidades de participación ac- 
tiva por parte de los asistentes han sido 
muy limitadas, nos parece incuestionable 
que la experiencia de estos años ha sido 
muy fructífera y que los Pediatras se han 
motivado enormemente en relación a la 
actualización de sus conocimientos. 

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

Catedrático de Pediat& de Santander y Presidente de la Sociedad de Pediatná de Asturias, Cantabria, 
CastiLa y León. 
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de nuestra Sociedad ha acordado desarro- 
llar un plan de Formación Continuada en 
Pediatría de aplicación en todas las pro- 
vincias de su ámbito regional, en función 
de las necesidades formativas de sus 
miembros. En este plan, que se publica 
en las páginas anteriores de este Boletín, 
se implican sesenta especialistas en una 
programación de dieciséis módulos docen- 
tes. En dicho plan se ha considerado la 
conveniencia de desarrollar actividades do- 
centes que permitan una participación ac- 
tiva por parte de los asistentes, y en este 
sentido los seminarios de discusión en pe- 
queños grupos son elementos fundamen- 
tales del desarrollo de los cursos. Este mo- 
delo de actividad docente, que requiere 
un importante número de expertos para 
moderar la discusión en los distintos gru- 
pos de trabajo, puede ser realizado en 
nuestra Sociedad de Pediatría (en cuyo 
marco existen cuatro Departamentos Uni- 
versitarios y un importante número de 
Servicios de Pediatría) gracias a que canta- 
mos entre nuestros miembros con suficien- 
tes especialistas en los distintos temas pe- 
diátricos. Además, 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 previsión de organizar los cur- 
sos de formación continuada en todas las 
provincias de nuestra Sociedad, el papel 
fundamental del vocal provincial que debe 
programar dichos cursos en función de las 
necesidades de los Pediatras que represen- 
ta, la evaluación y acreditación de los cur- 
sos que se realicen por parte de las Institu- 
ciones Sanitarias, etc. 

Durante el presente año se está desa- 
rrollando una primera fase del plan de 
Formación Continuada. En este sentido, el 
pasado mes de marzo se realizó con éxito 
una experiencia piloto en Zamora, que 

consistió en un curso de treinta y dos ho- 
ras que se desarrolló a lo largo de cuatro 
días. Fueron tratados los módulos docen- 
tes correspondientes a Nefrología, Gastro- 
enterología y Nutrición, Radiología y Pro- 
gramas de Salud en la Infancia, que ha- 
bían sido seleccionados previamente por 
los Pediatras de esta provincia. Precisa- 
mente en este Boletín se publica el módu- 
lo de Nefrología que fue expuesto y discu- 
tido en este curso. Debemos decir que la 
colaboración del Insalud en esta provincia 
ha sido decisiva, facilitando la asistencia 
de todos los Pediatras que lo solicitaron. 
La evaluación del curso por parte de los 
asistentes ha sido excelente. Durante el 
presente año se realizará un nuevo curso 
en Valladolid, a partir del cual esperamos 
que el programa quede dispuesto para su 
aplicación en aquellas provincias en las 
que los Pediatras lo soliciten. 

Para que este proyecto de Formación 
Continuada se hiciera realidad, ha sido 
necesario realizar un importante trabajo: 
múltiples reuniones de los miembros de la 
Junta Directiva, entrevistas con los respon- 
sables de los módulos 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 colaboración, debien- 
do mencionar expresamente al Prof. D. 
Ernesto Sánchez Villares por su inestima- 
ble ayuda y asesoramiento y al Prof. D. 
Serafín Málaga, responsable de la direc- 
ción del programa. 

Por último, quiero animaros para que 
participéis de forma activa en este plan de 
Formación Continuada cuyo desarrollo nos 
implica a todos los miembros de la Sacie- 
dad, ya que considero que tal participa- 
ción será lo que acabe de consolidar este 
proyecto en el que hemos puesto todo 
nuestro empeño. 
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Infecaón urinaria 

1. Conocer la historia natural de la 
infección urinaria (ru) durante la infancia, 
sus diversas formas de presentación de 
acuerdo con la edad del paciente y la lo- 
calización de la infección, así como el 
interés de su diagnóstico y tratamiento 
precoces. 

2.  Conocer e interpretar las diferen- 
tes pruebas biológicas para el diagnóstico 
etiológico, topográfico y de screening de 
la ru en atención primaria. 

3. Conocer e interpretar las diferen- 
tes técnicas de diagnóstico por la imagen 
en las N, su momento de realización y las 
posibilidades evolutivas. 

4. Conocer las características farmaco- 
lógicas de los antibióticos y quimioterápi- 
cos más apropiados para el tratamiento de 
las ru en edad pediátrica. 

5 .  Conocer las diferentes pautas tera- 
péuticas, duración del tratamiento y acti- 
tudes de seguimiento según la edad del 
paciente y la localización de la W. 

Actualizada puesta al día de las carac- 
terísticas etiológicas, clínicas, diagnósticas, 

terapéuticas y evolutivas de la IU en edad 
pediáuica. 

Crítica de los métodos de recogida 
de orina según las edades. 

Interpretación del urocultivo y an- 
tibiograma. 

Interpretación de los métodos diag- 
nósticos sernicuantitativos de IU: tiras reac- 
uvas (leucocituria, nitridos), laminocultivo 
y test de la glucosa. 

Interpretación de los métodos bio- 
lógicos inditectos para la localización de 
las IU: VSG, PCR, osmolaridad urinaria, 
etc. 

Interpretación de los estudios ra- 
diológicos más habituales: ecografía, m, 
CUMS, renograma isotópico DMSA y DTPA. 

Manejo de los fármacos de empleo 
más común en el tratamiento de las IU de 
acuerdo con el peso y la localización de la 
bacteriuria. 

Elaboración de un esquema de tra- 
tamiento y seguimiento en los siguientes 
supuestos: 
- Pielonefritis aguda en un lactante 

menor de 18 meses. 

- N de vías bajas de repetición en 
una adolescente. 

F d a d  de Medicina de Oviedo y Hospital Central de &tunas. 



- Bacteriuria asintomática en una ni- 
ña preescolar. 

Preguntas o presentación de casos cli- 
nicos conflictivos 

El interés del estudio de la Infección 
urinaria (N) se fundamenta en el hecho 
de que, cuando se presenta asociada a re- 
flujo vésico-ureteral (RW) o malformacio- 
nes nefrourológicas, puede provocar daño 
del parénquima renal y, en último térmi- 
no, insuficiencia renal terminal (IRT). En 
nuestro medio, la IRT secundaria a pielo- 
nefritis crónica y uropatías malformativas 
representa el 25 %, por delante de otras 
etiologías más habituales en otros países 
de nuestro entorno (1). 

La IU en edad pediátrica ha sido moti- 
vo de excelentes revisiones en los últimos 
años, tanto en nuestro país (2,3) como 
fuera de él (4-7). Este hecho nos permite 
referir al lector a estas monografIas y dete- 
nernos únicamente en los aspectos actuales 
de mayor interés desde el punto de vista 
clínico asistencial. 

El diagnóstico de N, uno de los proce- 
sos infecciosos más frecuentes en edad pe- 
diátrica, se establece al demostrar la exis- 
tencia de una bacteriuria sigdícativa 
igual o superior a 100.000 col/c.c. de ger- 
men único. La enterobacteriaceas son los 
agentes causales más habituales, corres- 
pondiendo al E. Coli más del 80 % de las 
IU en edad pediáuica, seguido a gran dis- 
tancia del Proteus Mirábilis, Klebsiella 
Pneurnoniae y Enterobacter (13 %), sin 
olvidar los gérmenes gram positivos 
(6 %). Las N de vías altas se deben en 
más del 90 % de los casos al E. Coli 
P-funbriado, con capacidad de adherirse a 
la mucosa uroepiteiial a través de los pili 
tipo II (fimbrias P) que, al tiempo que le 
permite resistir a la acción de barrido del 

flujo urinario, son capaces de liberar los 
factores adicionales de virulencia relaciona- 
dos con los antígenos O y K (8). 

Es bien conocida la intensa acción de 
vasoconstricción causada por el E. Coli 
que se traduce por la aparición de zonas 
de hipocaptación en el renograma y que 
tras producirse supuración inducirá la gé- 
nesis de cicatrices renales (8, 9). 

A la hora de instaurar el oportuno tra- 
tamiento es necesario además conocer la 
localización de esta bacteriuria, ya que la 
gravedad del proceso es diferente según se 
trate de una N parenquimatosa (pielo- 
nefritis) o de vías bajas (cistitis). Aunque 
la N se presenta en todas las edades de la 
vida, se ha demostrado cl'hica y experi- 
mentalmente que las lesiones renales que 
posteriormente cicatrizan y en último tér- 
mino caracterizan a la pielonefritis crónica 
inciden en menores de 5 años y, con más 
frecuencia, antes de los 18 meses de vida 
(6) .  

El tratamiento debe ir dirigido prefe- 
rentemente a erradicar la infección lo que, 
secundariamente, provocará la supresión 
de la sintomatología y, en último térmi- 
no, la prevención del daño renal. La apa- 
rición de recaídas frecuentes puede obligar 
a instaurar una quirnioprofilaxis de man- 
tenimiento. 

La erradicación de la bacteriuria en las 
N no se logrará hasta conseguir una 
completa esterilización del parénquima re- 
nal que evite las recaídas y, a más largo 
plazo, prevenga las cicatrices renales. Aun- 
que el tratamiento etiológico deberá 
orientarse por los resultados del antibio- 
grama, la situación clínica 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 etiológicos más 
comunes, la gravedad del proceso y la 
edad del paciente. 

La grave& del paciente puede objeti- 
varse en la mayoría de los casos mediante 
la determinación del nivel de localización 
de la nr. En nuestra experiencia (10, 11) 
la valoración conjunta de la sintomatolo- 
gía cl'hica y algunos parámetros biológicos 
permiten una aproximación real al diag- 
nóstico topográfico de la m. Así, las pielo- 
nefritis suelen acompañarse de grave afec- 
tación general, fiebre alta, superior a 
38,5O, dolor abdominal y/o lumbar, leu- 
cocitosis importante y elevación significati- 
va de la VSG y proteína c reactiva. Todo 
ello junto con un defecto en el poder de 
concentración renal, valorado mediante la 
determinación de la osmolaridad urinaria 
en situación de deprivación hídrica o 
prueba de la pitresina. Por el contrario las 
nr de vías bajas (cistitis) cursan sin altera- 
ción del estado general o con mínimas 
molestias urinarias, normalidad de los pa- 
rámeuos biológicos señalados anteriormen- 
te y preservación del poder de concentra- 
ción renal. 

A la hora de seleccionar un fármaco 
antes de disponer de los resultados del an- 
tibiograma se tendrá en cuenta además la 
e&d 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 primeros cinco años de la 
vida y sobre todo en los primeros 18 me- 
ses (12). Este hecho obligará a realizar un 
tratamiento enérgico e intensivo en estos 
grupos de edad (6,9). 

A la luz de nuestros conocimientos 
(13-16), la elección inicial del fármaco se 
decanta por los antibióticos bactericidas 
que, además de cubrir el espectro habitual 
de las enterobacteriaceas y conseguir con- 

centraciones elevadas en el parénquima re- 
nal, se eliminan preferentemente por vía 
renal y, tras una rápida absorción cuando 
el fármaco se administra por vía oral, son 
capaces de alcanzar precozmente niveles 
terapéuticos eficaces. 

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

- Aminoglicósidos 
- Aminopenicilinas (solas o asociadas 

al ácido clavulánico). 
- Cefalosporinas de 2. a y 3. a genera- 

ción. 
- Cotrimoxazole. 
- Otras moléculas: imipemen, aztreo- 

nam, ureidopenicilinas, ticarcilina (sola o 
asociada a ácido clavulánico). 

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

La utilización de uni o biterapia se ba- 
sa en valoraciones personales, ya que la li- 
teratura no aporta argumentos concluyen- 
tes sobre el seguimiento de cualquiera de 
estas dos actitudes. Se argumenta que, al 
menos teóricamente, el efecto sinérgico de 
los arninoglicósidos con otro antibiótico 
permitiría atenuar la invasión del germen 
y conseguir así una regresión más rápida 
de la inflamación. Por otra parte los ami- 
noglicósidos al persistit en las células tu- 
bulares renales mantienen su acción bacte- 
ricida hasta varios días después de haber 
suspendido su administración. Por todo 
ello es aconsejable iniciar el tratamiento 
con la modalidad de monoterapia, reser- 
vando la biterapia para los menores de 18 
meses, en situación de gravedad importan- 
te, pacientes ínmunodeprimidos y con sos- 
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Se define como la IU diagnosticada con 
motivo de estudios de scnening en pobla- 
ción sana o durante los exámenes de sa- 
lud. El germen más frecuentemente halla- 
do es el E. Coli, si bien de virulencia y ca- 
pacidad invasiva mucho menores. Aunque 
en más del 90 % de los casos una primera 
tanda de tratamiento es capaz de eliminar 
la infección, hasta un 70-75 % de ellos se 
mantienen con bacteriuria asintomática 
durante los años siguientes. 

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

Con esta modalidad terapéutica se 
trataría de administrar un fármaco a dosis 
alta y única con el fin de alcanzar altas 
concentraciones en orina, hasta 1.000 ve- 
ces superiores al nivel plasmático, capaces 
de erradicar la infección y prevenir las re- 
currencias. Aunque su utilidad ha sido 
bien demostrada en adultos, mujeres jóve- 
nes y adolescentes, su empleo en pacientes 
pediáuicos ha sido escaso y los resultados 
contradictorios (2 5, 26). 

La ventajas esgrimidas por los defenso- 
res de este tipo de uatarniento se basan en 
que se uata de una terapéutica de fácil 
administración, bajo coste y buen grado 
de cumplimiento, todo ello con buena to- 
lerancia y mínimos efectos secundarios. 

Por otra parte 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 impresión. 

Si bien se han ensayado un gran nú- 
mero de fármacos, los que han demostra- 
do su utilidad bajo esta forma de admi- 
nistración han sido el trimetoprim, solo o 
asociado al sulfometoxazol, el trometamol 
de fosfomicina (27) y las quinolonas 
(nodloxacina), si bien el empleo de esta 
última no parece justXcado en edad pe- 
diátrica salvo en la adolescencia tardía. 

En conclusión, el tratamiento con dosis 
única no ha sido suficientemente ensayado 
en población pediátrica, si bien pudiera 
estar indicado en niñas adolescentes, por- 
tadoras de IU simple sintomática y even- 
tualmente en niños escolares por encima 
de los cinco años, edad considerada de 
menor riesgo para desarrollar lesiones re- 
nales en ausencia de RW. Los fármacos 
aconsejables en estos casos serían: trime- 
toprim, cotrimoxazol, uometamol de fos- 
fomicina y amoxicilina. 

ESQUEMA DIAGN~STICO Y EVOLUTIVO DE 
LAS IU EN EDAD PEDIÁTRICA 

Conocido el riesgo potencial de las IU 
para la producción de cicatrices renales, es 
necesario realizar precozmente estudios de 
imagen que tendrán como objetivos la 
identificación de uropatías obstructivas, ci- 
catrices renales y/o RW (28). 

La estrategia diagnóstica a seguir ante 
niños de cualquier edad y niñas preescola- 
res con una IU de vías altas y dependiendo 
de los medios a nuestro alcance se es- 
quematizan en la figura 1. Hay que tener 
en cuenta que la realización de la CUMS se 
debe postergar hasta 4-6 semanas des- 
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FIGURA 1. Estrategia diagnóstica en niños preescofares 
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FIGURA 2. Estrategia diagnóstica en niñas mayores de 7 años 
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pués de controlada la infección, mante- mente normales no precisan realizar CUMS, 
niendo hasta entonces una quimioprofila- si bien deberán ser vigilados desde el pun- 
xis nocturna. to de vista de las recaídas durante 1-2 

años. La sistemática diagnóstica de estos Los pacientes mayores de 7 años, habi- 
enfermos la recoge la figura 2. tualmente niñas, con riñones morfológica- 
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MODULO DOCENTE: NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA 

Hernaturia 

La hematuria es un signo de constata- 
ción frecuente en Pediatría, que puede ser 
debido a diversas causas renales y extrare- 
nales. La emisión de una orina hematúrica 
siempre es un signo alarmante para los pa- 
dres, pero habitualmente tiene un buen 
pronóstico en la edad infantil, debiéndose 
realizar un planteamiento diagnóstico ade- 
cuado, que evite exploraciones agresivas e 
innecesarias en la gran mayoría de los ca- 
sos. El Pediaua General debe ser capaz de 
realizar dicho planteamiento diagnóstico 
inicial diferenciando aquellos casos que 
podrán seguirse en la consulta ambulatoria 
de los que requieren hospitalización y 
eventualmente seguimiento en la Unidad 
de Nefrología Pediátrica. 

DEFINICI~N DE HEMATüRIA. EXAMEN DE LA 
ORINA 

La hematuria se define como la elirni- 
nación de hematíes por encima de un 1í- 
mite considerado fisiológico: 1) Orina mi- 
nutada: más de 5 .O00 eriuocitos/minuto. 
2) Orina no minutada: mas de 5 eriuoci- 
tos/ m 3 ,  y en el caso de orina cenuifu- 
gada más de 3 hematíes por campo, utili- 
zando e! objetivo de mayor aumento. 

Las «tiras reactivas» son muy íatiles y su 
posatividad es m u y  orientativa de la p.re- 
sencia de hernanaria. Sin embargo ante 

una reacción positiva mediante una tira 
reactiva, se deberá confirmar la existencia 
de hematuria mediante la investigación 
del sedimento urinario y la demostración 
en el mismo de la presencia de eriuocitos 
en un número superior a 3 por campo. 
Ante una reacción positiva mediante la ti- 
ra reactiva, y un sedimento urinario nor- 
mal, deberemos descartar la existencia de 
una hemoglobinuria o de una mioglobi- 
nuria. Clínicamente ya se deberá sospe- 
char estas dos posibilidades diagnósticas: 
en la hemoglobinuria, los signos de hemó- 
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 diagnóstico di- 
ferencial no debe plantear problemas te- 
niendo en cuenta el aspecto de la orina, la 
presencia o no de hematíes en el sedimen- 
to y el color del suero (tabla 1). No obs- 
tante, es importante considerar que, aun 
existiendo una microhematuria patológica, 
el sedimento puede no mostrar eritrocitos. 
Ello es debido a que los hematíes pueden 
lisarse en el caso de orinas diluidas y alca- 
h a s .  Para evitar este hecho, no debe 
transcurrir mucho tiempo entre la emisión 
de la orina y su examen nmnicroscópico. 

Una orina hema-eúrica puede ser apa- 
rentemente normd (hematuria microsc6pi- 
ca) o puede presentar un color anormal 

' FacuLtad de Medici~a y Hospital M.  de VaLdecilla. Santaader. 



que permita sospechar la existencia de 
sangre (hematuria macroscópica) . Estas 
orinas macroscópicamente hematúricas, 
presentan un color que va del rojo a un 
tono oscuro semejante al «cognac». Otras 
sustancias, además de la sangre, pueden 
dar a la orina tonalidades semejantes: fár- 
macos (nitrofurantoina, rifampicina, fena- 
zopiridina, etc. ), colorantes añadidos a 
dulces y pigmentos orgánicos (porfirinas y 
pigmentos biliares). En todos estos su- 
puestos, las «tiras reactivas» para la detec- 
ción de hematuria dan reacción negativa 
(tabla 1). 

La observación en el sedimento de bacte- 
rias nos debe hacer sospechar la existencia 
de una infección urinaria y la presencia de 
proteinuria y cilindros hemáticos orientan 
claramente hacia un origen glomerular de 
la hematuria. 

DATOS DE INTERÉS EN LA HISTORIA CLÍNICA 
EN LOS CASOS DE HEMATURIA 

Frecuentemente la hematuria es el sig- 
no clínico más relevante que presenta el 

TABLA 1. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS ORINAS COLOREADAS 

Tira Aspecto Presencia Color 
reactiva de la orina hematícs del sucr<i 

Hernaturia + 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 análisis de la 
morfología de los hematíes. Cuando al 
menos el 10 % de los hematíes que exis- 
ten en la orina son de aspectos dismórfico 
y aparecen distorsionados con extrusiones 
citoplásmicas, debe sospecharse que la he- 
maturia es de origen glomerular. Cuando 
por el contrario los hematíes aparecen 
bien conformados y de tamaño normal, 
probablemente la hematuria no es glome- 
rular. Así mismo, el origen de la hema- 
turia puede sospecharse analizando la dis- 
tribución volumétrica de los hematíes con- 
tenidos en las orinas: en las hematurias 
glomerulares los hematíes son más peque- 
ños que en las hematurias no glomerulares. 

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

niño, y el que motiva la consulta. Es im- 
portante tener en cuenta las características 
de dicha hematuria: macroscópica (impor- 
tante describir el tipo de coloración) o mi- 
croscópica; primer episodio o brotes pre- 
vios. 

Así mismo hay que señalar la existen- 
cia o no de otros síntoma: afectación ge- 
neral, fiebre, síntomas catarrales, dolor 
abdominal, dolor a la micción, polaquiu- 
ria, oliguria. 

Ente los antecedentes personales, es 
importante conocer la existencia de infec- 
ción respiratoria o cutánea previa, trauma 
abdominal o lumbar, ejercicio previo, ad- 
ministración de medicaciones o substancias 
potencialmente tóxicas para el riñón. 

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



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

En ocasiones la hematuria es un signo 
acompañante de cuadros con grave afecta- 
ción general como ocurre en los casos de 
trombosis venosa renal o necrosis cortical 
que se dan sobre todo en recién nacidos 
en situaciones de sepsis, hipotensión e hi- 
poxia. En los síndromes hemolíticos uré- 
micos suele existir también una grave afec- 
tación general con una importante afecta- 
ción neurológica. 

Examen fiico 

Es de gran interés la medición de la 
tensión arterial, y la investigación de ede- 
mas o púrpura cutánea. Muy importante 
es, así mismo, la palpación abdominal pa- 
ra detectar tumoraciones o dolor localiza- 
do, y la realización de la puño-percusión 
en zonas lumbares. 

ESQUEMA P ~ ~ C T I C O  DE ACTUACIÓN ANTE 
UNA HEMATüRIA 

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

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

3.  Exámenes complementarios ini- 
ciales. Ante todo caso de hematuria, con- 
viene realizar de entrada una determina- 
ción de la proteinuria y de la morfología 
de los hematíes, lo cual será de gran utili- 
dad para localizar la causa del sangrado, 
debiéndose así mismo realizar una valora- 

ción de la función renal mediante la de- 
terminación de la urea en sangre. 

4. Decisión acerca de la necesidad de 
ingreso. La primera decisión a adoptar an- 
te la detección de hematuria en un niño 
que acude a la consulta o al servicio de 
urgencias, es el tipo de control que debe 
establecerse y más concretamente si debe 
ingresar o no de inmediato en un servicio 
hospitalario. Esta decisión debe adoptarse 
habitualmente cuando todavía no se ha 
caracterizado la causa de la hematuria. A 
partir de la valoración clínico-analítica re- 
ferida anteriormente, se pueden reunir los 
suficientes datos para tomat dicha deci- 
sión. A este respecto podemos diferenciar 
las siguientes situaciones: 

Hemtzck  microscópica. Como conse- 
cuencia del amplio uso que se realiza ac- 
tualmente de las tiras reactivas, es un 
hecho de constatación frecuente la pre- 
sencia de microhematuria aislaah. Fre- 
cuentemente se trata de un hallazgo en 
un examen de rutina en un niño asinto- 
mático. Estudios epiderniológicos demues- 
tran que esta circunstancia se da en el 
1-2 % tratándose habitualmente de una 
microhematuria transitoria. Por lo tanto 
ante la demostración de microhematuria 
en un niño sintomático lo indicado es 
examinar de nuevo la orina pasadas unas 
semanas; en la mayor parte de los casos 
la microhematuria habrá desaparecido. Si 
la microhematuria persistiera, conviene 
revisar la historia clíica y exploración 
flsica, practicar un urocultivo, determi- 
nar urea sanguínea, calciuria y ecografia 
renal. Frecuentemente estas exploraciones 
y exámenes complementarios son norma- 
les, debiéndose tranquilizar a los padres 
y mantener una actitud expectante con 
revisiones anuales. En el caso de que la 
hematuria se acompañe de proteinzcria 
signt>cativa, circunstancia poco frecuen- 
te, está indicado practicar una biopsia 
renal. 



Es frecuente que en un niño con un 
proceso febril, se produzca una microhe- 
maturia transitoria. La causa de la fiebre 
puede ser una infección urinaria, pero en 
todo caso el diagnóstico se deberá confir- 
mar con la práctica de un urocultivo. 

Hematzm3 macroscópica. Es frecuente 
que la hematuria macroscópica se dé en 
niños 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 localización del lugar del san- 
grado. La concurrencia de síntomas vesica- 
les (disuria, polaquiuria), la constatación 
de que el sangrado se produce sobre todo 
al final de la micción y la demostración de 
hematíes en el sedimento de morfología 
normal, son datos que apoyan claramente 
el diagnóstico de hematuria no glomedar 
en cuyo caso el paciente puede ser seguido 
en plan ambulatorio. Ante un caso de he- 
maturia macroscópica, con hematíes dis- 
módicos en el sedimento y proteinuria 
~ i ~ c a t i v a ,  debe sospecharse que la he- 
maturia es glomerular y deberá 
ser ingresado para vigilar su evolución. 
También deberan ingresarse todos aque- 
llos casos de hematuria macróscopica en 
los que existan dudas acerca de la localiza- 
ción del sangrado, ya que un enfermo con 
una glomerulonefritis aguda, aunque no 
presente hipertensión ni insuficiencia renal 
en un momento dado, éstas pueden pre- 
sentarse durante la evolución y poner en 
peligro la vida del paciente. 

No es necesario ingresar aquellos casos 
de hernaturia glomerular en los que se co- 
noce el diagnóstico y se prevee una evolu- 
ción sin conmp~omiso de la función renal 
ni hipertensión, como ocurre en la ehema- 
mria macrascópica recurrente, (ver más 
adelante). En cualquier caso debe reco- 
mendarse vigilancia acerca de la presenta- 
ci6n de oligwia y control de la tensión ar- 
terid. 

Las principales causas de hematuria se- 
gún el origen glomerular o no glomerular, 
se presentan en la tabla 11. A continuación 
vamos a hacer una breve descripción 
ciííco analítica de dichos cuadros. 

La Pzirpura de Schonlein Henoch es 
una causa frecuente de hematuria. El 
diagnóstico es fundamentalmente clínico 
(púrpura simétrica en la cara de extensión 
de las extremidades, dolor abdominal, 
artritis y afectación renal que habitual- 
mente es benigna y que suele expresarse 
como una hematuria macroscópica o 
microscópica). La existencia de proteinuria 
importante y10 insuficiencia renal, que se 
dan en una minoría de casos, dan un pro- 
nóstico reservado a la nefropatía. 

En también relativamente frecuente el 
cuadro de Hemturia Macroscópica Re- 
czmente sin proteinuria o proteinuria 
dnima,  que se produce a los 1-3 días de 
una infección de vías aéreas superiores. La 
hematuria macroscópica persiste durante 
unos pocos días sin hipertensión ni signos 
de insuficiencia r e d ,  siendo el comple- 
mento normal. Característicamente el 
cuadro se reproduce coincidiendo con 
nuevas infecciones rinofaríngeas, pudiendo 
persistir hematuria microscópica entre los 
episodios de agudización. Histológicamen- 
te puede existir una normalidad absoluta 
de los glomérulos o bien depósitos mesan- 
giaies de inrnunoglobulina A de distribu- 
ción segrnentaria y focai y de aspecto gra- 
nular, en cuyo caso se denomina Nefropa- 
tía lgA o Enfermedad de Berger. 

La hemamia recurrente sin depOsito 
de IgA puede ser familiar o no fairnifiar y 
en ambos casos tiene un buen pron6stico. 
En los casos de Enfermedad de Berger, e! 
pronóstico es reservado, pudiendo de- 
sarrollar a largo plazo insuiciencia renal, 
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TABLA 11. CAUSAS DE HEMATUIüA MAS FRECUENTES EN LOS NIÑOS 

- Nefropatía de la Púrpura de Schonlein Henoch 
- Hematuria macroscópica recurrente. Nefropatía IgA 
- Glomerulonefritis aguda postinfecciosa. 
- Glomerulonefritis crónicas (GN membranoproliferativa, GN membranosa) 
- Síndrome de Alport 
- Glomefulonefritis de ashunt~ 
- Síndrome hemolítico urémico. 

- Infección urinaria 
- Ulcera del meato uretral 
- Dermatitis del pañal 
- Hipercalcinuria idiopática 
- Traurnatismos renales 
- Cuerpos extraños 
- Litiasis renal 
- Malformaciones renales y del tracto urinario 
- Tumores renales y de la vejiga 
- Fármacos (cistitis y nefropatías tubulointersticiales) 
- Trombosis venosa renal y necrosis cortical 
- Coagulopatías 
- Menstruación 
- Hematuria de esfuerzo 
- Hematuria facticia. 

sobre todo en los que se asocia protei- 
nuria. 

GlomemIonefi2tzi Aguab Postinfeccio- 
sa. Cuadro clínico muy característico en su 
forma típica: tras una infección amigdalar 
o cutánea y con un intervalo libre de 1-4 
semanas, aparece hematuria macroscópica, 
proteinuria, oliguria, elevación de la urea, 
hlperíensión y edemas. El descenso de la 
fracci6n C3 del complemento y su norma- 
lización tras aproximadameme uno o dos 
meses desde el comienzo de la enferme- 
dad, es un dato an&ticc muy importante. 
Ras el cuadro a p d o  de unas pocas sema- 
nas de dumi611, puede persis& una rni- 
crohemanrria durante varios meses sin que 
ello %fave el gron6stico. 

La glomerulonefritis aguda no siempre 
se presenta de la forma caractef~tica que 
antes hemos descrito, pudiendo hacerlo 
como una hematuria macroscópica aislada 
o incluso de forma subcl'uiica y pasar desa- 
percibida. En aproximadamente el 10 % 
de los casos el complemento es normal. La 
elevada frecuencia de estas formas sublí- 
nicas y atípicas sugiere, que un gran por- 
centaje de rnicrohematurias que detecta- 
mos de forma ocasional en los análisis de 
orina rutinarios, son glomerulonefritis 
agudas en fase de resolución. 

Ea glomedonefritis w ~ d a  postidec- 
uosa habitualmente tiene un curso benig- 
no, con un cuadro agudo de una a tres se- 
manas de duraci6n, en el que puede &- 



U: una moderada hipenensión e insufi- 
ciencia renal, que van a poder controlarse 
fácilmente con restricción de líquidos, die- 
ta y eventualmente fármacos hipotensores. 
En los niños es muy infrecuente el desa- 
rrollo de una Glomerulonefritis rápida- 
mente progresiva, de mal pronóstico, que 
debe sospecharse por la intensidad y per- 
sistencia de la insuficiencia renal. En estos 
casos está indicada la realización de la 
biopsia renal que demostrará la existencia 
de proliferación celular epitelial y forma- 
ción de semilunas en un amplio porcenta- 
je de glomérulos. 

La Glomermlonejbtis Membranoproli- 
ferativa (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 más intensa y persistente. En algunos 
casos de GNMP el complemento es normal. 
En todo caso de hipocomplementemia y10 
proteinuria persistente, deberá practicarse 
biopsia renal. 

El Lupm Eritematoso Diseminad es 
muy raro en la infancia, siendo caracterís- 
tico del mismo la afectación multisistémi- 
ca (afectándose el riñón entre otros siste- 
mas), la hipocomplementemia crónica y la 
existencia de anticuerpos antinucleares. 

La persistencia crónica del v i m  de la 
hepatitis B, puede producir una Glomeru- 
lonefritis Membranosa, que aunque habi- 
tualmente se manifiesta como un síndro- 
me nefrótico, puede dar hematuria. 

El Síndrome HemoIitico Urémico, ade- 
más de la afectación renal, presenta ure- 
mia, anemia con hematíes dismórficos y 
plaquetopenia. Desde el punto de vista 
clííco existe afectación neurológica (ob- 
nubilación y convulsiones) y petequias. 

Teniendo en cuenta los datos del resu- 
men clínico analítico anterior, en la Tabla 
111 se presentan los exámenes complemen- 
tarios a realizar para caracterizar el grado 
de afectación de la función renal y la 
etiología en los casos de hematuria glo- 
merular. Como es lógico, no es obligado 

Las derivaciones ventriculo-atriales im- realizar toda la analítica expresada en di- 

plantadas en los casos de hidrocefalia, al &a tabla en todos los casos de hematurias 

infectarse pueden producir glomerulone- glomerulares. Asi por ejemplo en la nefro- 

fritis crónicas, denominadas Glomerulone- patía de Schonlein Henoch en el que el 

fritis de Shunt, que clínicamente se expre- cuadro clínico es diagnóstico, no será ne- 

san en forma de hematuria y en las que el cesario realizar la determinación del C3. 

estudio anatomopatológico demuestra le- La biopsia renal es un procecimiento 
siones de glomerulonefritis membranopro- cruento, no exento de complicaciones. Por 
liferativa. lo tanto se llevará a cabo en aquellos casos 

El Sindrome de Al'port asocia sordera, 
alteraciones oculares (lenticocono o maculo- 
patía) y una nefropatía, que suele expresar- 
se con hematuria y que puede desarrollar 
insuficiencia renal. Mediante el microsco- 
pio electrónico se puede observar que la 
membrana basal presenta laminaciones, in- 
clusiones y zonas engrosadas que alternan 
con zonas adelgazadas. La herencia es do- 

en que se prevea la obtención-de datos de 
interés terapéutico o pronóstico. Existe in- 
dicación de practicar biopsia renal en los 
casos de hematuria macroscópica con dis- 
minución persistente de la función renal. 
Así mismo son indicaciones de biopsia, la 
hipocomplementemia y proteinuria persis- 
tente y la sospecha de S. de Alport y lu- 
pus eritematoso diseminado. 

u 

minante ligada al sexo, presentando los va- La ecografía renal, que fundamental- 
rones formas más severas que las hembras. mente debe realizarse en los casos de he- 
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TABLA 111. EXÁMENES COMPLEMENTARIOS Y CONTROLES A REALIZAR EN LOS CASOS 
DE HEMATURIA DE ORIGEN GLOMERULAR 

Sangre: 
Urea y creatinina 
Ionograma 
Proteínas totales y proteinograma. 
ASLO 
Hbs Ag. 
Complemento (fracción C3) 
Factor nefrítico (si el C3 está descendido). 

IgA 
Anticuerpos antinucleares. 

Orina: 
Proteinuria 
Morfología de hematíes del sedimento 
Filtrado glomerular. 

Screening familiar de hematuria. 
Biopsia renal eventualmente (comentarios en el texto). 

Controles. Diarios o más frecuentes si existe insuficiencia renal 
Peso 
Tensión arteria1 
Diuresis 

maturia no glomerular como será comen- 
tado más adelante, puede ser de utilidad 
en las glomemlonefritis ya que puede evi- 
denciar la existencia de aumento de tama- 
ño y de densidad del parénquima renal, 
como consecuencia del proceso inflarnato- 
rio glomerular . 

HEMATUFUAS NO GLOMERULARES 

Las úlceras del meato uretral y las esco- 
riaciones de la región genital son causas 
frecuentes de hematuria en los lactantes y 
niños pequeños. Es característico en estos 
casos la existencia de manchas rojizas en el 
pañal empapado de orina. El diagnóstico 
es obvio con una simple inspección del 
área genital. 

La infección urinaria es una causa fre- 
cuente de hematuria, sobre todo las cistitis 
en las que la hematuria es más intensa al 
final de la micción. La fiebre y sobre todo 
la disuria y la polaquiuria apoyan este 
diagnóstico. Aun en ausencia de estos sig- 
nos, en toda hematutia en que el diagnós- 
tico no esté claro es conveniente practicar 
un urocultivo. 

La hipercalciuria idiopática (definida 
por una excreción urinaria superior a 4 
mgrlkgl24 horas o por un cociente calcio 
lcreatinina > a 0,2 en la segunda mic- 
ción de la mañana antes del desayuno), 
es también una causa frecuente de he- 
maturia. En ocasiones se asocia a dolor 
abdominal recidivante y10 síndrome cis- 
toureual. La mayoría de los casos de hi- 



percalciuria en los niños, no se asocia a li- 
tiasis. 

La litiasis es poco frecuente en nuestro 
medio. El diagnóstico es fácil de realizar 
mediante la ecogratla que detectará inclu- 
so los cálculos no radiopacos. Todo cálculo 
renal que produzca una obstrucción 
completa y consecuentemente una anula- 
ción funcional del riñón correspondiente, 
debe ser tratado urgentemente. 

En todo caso de hematuria no glome- 
rular, debe considerarse la posibilidad de 
que se trate de una malformación urológi- 
ca o de un tumor. Para el diagnóstico es 
muy importante realizar una palpación 
abdominal cuidadosa, la ecografía y even- 
tualmente urogratla y cistogratla. 

Debe sospecharse la posibilidad de una 
nefropatía tubulointersticial si la hematu- 
ria se asocia a un cuadro febril y a un rash 
aalérgico~ y existe el antecedente de admi- 
nistración de ciertos fármacos: ampicilinas, 
cefalosporinas, furosemida, antinfíarnato- 
rios no esteroideos etc. La ciclofosfarnida 
puede provocar una cistitis hemorrágica. 

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 algún fa- 
miliar, habitualmente la madre o el padre 
contamina la orina con sangre. 

Los exámenes complementarios utiliza- 
dos en el diagnóstico de las hematurias no 
glomerulares se presentan en la Tabla IV. 

Es frecuente que a pesar de haber 
realizado correctamente la valoración clííi- 
co-analítica descrita anteriormente para 
descartar las causas mas frecuentes de he- 
maturias glomerulares y no glomerulares, 
cese la hematuria y no hayamos llegado a 
un diagnóstico etiológico de certeza. Ello 
suele ocurrir por ejemplo en el primer epi- 
sodio de hematuria macroscópica recidi- 
vante y en los casos de uaumarismos rena- 
les poco importantes. En estos casos y tras 
asegurarnos de que la función renal es 
normal y habiendo descartado mediante 
eco~ratla la existencia de malformaciones v ., 

Las trombosis venosas y las necrosis tumores, lo indicado es hacer un segui- 
corticales se dan en el contexto de un miento ambulatorio evitando la realiza- 
cuadro grave de deshidratación y10 sepsis, ción de exámenes complementarios agre- 
frecuentemente en neonatos. sivos. 

TABLA N. EXÁMENES COMPLEMENTARIOS A REALIZAR EN LOS CASOS DE 
HEMATURIA NO GLOMERULAR 

- Urocultivo 
- Caiciuria y cociente calcio-creatinina 
- Ecografía - 
- Eventualmente otras técnicas de diagnóstico por la imagen: UIV, cistografía, TAC, 

angiografía digitai. 
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Proteinuria 

La excreción aumentada de proteínas 
en la orina es habitual en las enfermeda- 
des renales de cierta trascendencia. Sólo 
unas pocas de las que cursan con impor- 
tante disfunción renal no manifiestan pro- 
teinuria, como la uropatía obstructiva, la 
nefritis intersticial aguda o crónica y la 
nefropatía de la hipercalcemia. Por esa ra- 
zón constituye un test de gran interés 
diagnóstico, pronóstico y de evaluación de 
la respuesta al tratamiento de muchas en- 
fermedades renales, especialmente aque- 
llas en las que es importante la afectación 
glomerular, y en consecuencia la necesi- 
dad de un mínimo de conocimiento de su 
fisiopatología y su significado en la clí- 
nica. 

En los sujetos sanos la excreción diaria 
de proteínas en orina supone por término 
medio 40-80 mgldía con l í í t e  máximo 
de 100 mg/m2 /día o lo que es lo mismo 4 
mg/m2/hora, con cifras algo superiores en 
el recién nacido, la primera semana de vi- 
da. En el adulto, se estima ese l'mite en 
150-200 mgldía. De la cantidad total, 
213 están representadas por proteínas de 
origen plasmático y el resto son proteínas 
de origen tubular y del tracto urinario in- 
ferior. Entre las primeras el constituyente 
más importante es la albúmina sérica y el 
resto son diversas globulinas o fragmentos 
de las mismas. El representante más abun- 
dante entre las de origen tubular es la 

proteína de Tarnrn-Horsfall o uromucoide, 
sintetizada en el epitelio del asa de Henle, 
túbulo distai y colector, y excretada en su 
totalidad en condiciones normales en la 
orina. Contiene muchas unidades de ma- 
nosa que son receptores para las fmbrias 
tipo 1 de la E. coli y tiene por eso interés 
en la protección frente a la infección del 
uacto urinario inferior. Es igualmente el 
principal constituyente de los cilindros uri- 
narios, pues parece que la adición de ai- 
búmina a la misma produce su precipita- 
ción. 

Un aumento de la excreción de pro- 
teínas es habitual en la patologia renal, 
como ya queda dicho, pero existen otras 
situaciones fisiológicas o de patología ex- 
uarrenal en las que también existe protei- 
nuria aumentada como stress emocional, 
ejercicio físico intenso, fiebre, insuficiencia 
cardíaca y otros, fundamentalmente debi- 
do a cambios hemodinámicos que afectan 
al riñón. 

MANEJO RENAL DE LAS PROTEÍNAS 
PLASMATICAS 

El capilar glomerular es libremente 
permeable para el agua, elecuolitos y to- 
dos los solutos de peso molecular hasta 
10.000 como la inulina, rnienuas que las 
proteínas, de mayor tamaño, no atraviesan 
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la pared del capilar glomerular. Estudios 
de aclaramiento han mostrado que su fil- 
tración glomedar se realiza en función de 
su tamaño molecular. Proteínas pequeñas 
como la mioglobina de peso molecular 
17.000 atraviesan con gran facilidad la pa- 
red capilar en tanto que la hemoglobina y 
la albúmina 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 microscopía 
electrónica. Además, el que una sustancia 
atraviese o no la barrera capilar depende 
en buena medida de su carga eléctrica, 
además de su tamaño; ha podido demos- 
trarse que el aclaramiento de albúmina es 
mucho menor que el de pm'culas del 
mismo tamaño, pero desprovistas de carga 
eléctrica. La pared del capilar glomerular 
contiene una carga eléctrica negativa que 
se opondría por fuerza electrostática al pa- 
so de esa barrera por partículas cargadas 
eléctricamente del mismo signo, cual es el 
caso de la albúmina. 

Esa carga negativa se debe fundamen- 
talmente a una sialoproteína que se en- 
cuentra en la superficie de los pedicelos y 
la vertiente externa de la basal y se le de- 
nomina polianión glomerular. En algunas 
situaciones patológicas, como el síndrome 
nefrótico a cambios mínimos, la cantidad 
de esa sialoproteína está muy disminuida 
y por esa razón la filtración de albúmina 
plasmática aumenta llamativamente. 

Además del obstáculo mecánico y de 
la carga eléctrica de las proteínas, otras cir- 
cunstancias influyen de modo decisivo en 
la filtración glomerular de las proteínas 
plasmáticas, como todas aquellas que mo- 
difican el flujo y la presión hidrostática en 
el capilar glomerular. A mayor flujo capi- 
lar disminuye la exuacción fraccional de 
proteínas, mientras que la presión favorece 
con su aumento la extracción fraccional de 
aquéllas. 

Aunque datos de experimentación ani- 
mal p&an hacer pensar que la cantidad 
de albúmina filtrada es muy grande, pare- 
ce que de los alrededor de 30 Kg de albú- 
mina que diariamente atraviesan el riñón 
en el adulto sano de tipo medio, única- 
mente 2-3 gr son filtrados, y de ellos úni- 
camente aparecen en la orina 40-60 
mgldía, ya que el resto es captado por la 
célula epitelial en el tiíbulo proximal sien- 
do catabolizadas in situ. Eso significa que 
el riñón interviene mínimamente en el ca- 
tabolismo de las fracciones proteicas mayo- 
res del plasma. Por el contrario las molé- 
culas proteicas más pequeñas como hor- 
monas (GH, ADH, ACTH, PTH, gh.IcagÓn, 
etc.), lysozima, ribonucleasa, y pequeños 
fragmentos de globulinas son filtradas li- 
bremente, y captadas y metabolizadas en 
su totalidad en la célula tubular proximal. 

Entre las proteínas añadidas en el tú- 
bulo renal al filtrado glomerular, la más 
importante cuantitativamente es la de 
Tamm-Horsfall y en mínima proporción 
otras glicoproteínas en el tracto urinario 
inferior. 

VALORACION DE LA PROTEINURIA 

Incluye la detección, cuantificación y 
caracterización de las diversas fracciones y 
debe ser confiada a técnicas rápidas, bara- 
tas y fiables, es decir, sensibles y repro- 
ductibles . 

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

Se basan en la utilización de tiras reac- 
uvas impregnadas de azul de tetrabromo- 
fenol y de un tampón cuya misión consis- 
te en mantener el pH alrededor de 3. El 
test se basa en la capacidad de las pro- 
teínas para modificar el color del bro- 



mofen01 a pH constante. Es casi específico dad para la albúmina que para globulinas 
para la albúmina y únicamente es positivo y no se usan rutinariamente en la ciííca, 
para concenuaciones de la misma superio- si bien su utilización es obligada en deter- 
res a 30 mg %, por lo que en caso de minados momentos de la valoración se- 
proteinurias moderadas puede ser negativo cuencial de cualquier paciente. 
en orina diluida. Un falso positivo muy El modo uadicional hacía necesaria la 
clhico* '3 el C m  de orinas de pH recogida de orina en períodos de 24 horas 
calina* que puede equivaear en de p m  h, posible la expresión de la pro- 
al~alosis. Igualmente puede dar fusunen- teinuna referida a la unidad de tiempo, 
te positivo cuando se uabaja con k inuoducción de posibles errores, 
muy 'On hemamia. En pérdida de tiempo. etc, y se expresaba en 
condiciones normales la tira permanece mglig/mlliuto o mglm* /hora clasifiCándose 
amarilla, virando a diversas tonalidades de su valor en: (Tabla II). 
verde hasta el azul a medida que se aña- 
den cantidades crecientes de La Para evitar los problemas inherentes a 
escala de lecturas se expresa en cruces que la recogida de orina de 24 horas en los úl- 
tienen su correspondencia en concenuacio- timos años se ha extendido la expresión de 
nes del siguiente modo (Tabla 1). la proteinuria en términos de cociente 

TABLA 1. ESCALA DE LECTURA DE LAS PROTEINURIAS 

Color amarillo amarillo-verde verde claro verde oscuro azul 

Valor en cruces - + + + + + +  + + + +  
Concentración mg % 10 30-99 100-299 300-999 1000 

Los test cuantitativos se basan en la 
precipitación de las proteínas de la orina 
con diversos ácidos y la valoración del pre- 
cipitado comparando con- una escala de 
turbidez o cuantificando el mismo. Los 
más fiables son los basados en el conteni- 
do en nitrógeno (Kjeldahl) o el biuret. El 
ácido más empleado es el sulfosalicílico. 
Son tests engorrosos, con mayor sensibili- 

albúminalcreatinina expresadas ambas en 
mg %, tras haberse comprobado una muy 
buena correlación con el modo clásico a 
condición de despreciar la orina de la no- 
che y de la primera micción de la maña- 
na. De ese modo la clasificación previa 
quedaría del siguiente modo: (Tabla 111). 

En la proteinuria de la mayoría de las 
enfermedades renales lo habitual es que la 

TABLA 11. CLASIFICACIÓN DE LAS PROTEINURIAS 

Proteinuria fsiológica ligera moderada masiva 
-- - 

mglm2 lhora < 4 4-20 20-40 > 40 
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Proteinuria f~iológica ligera moderada severa 

mglm2 lhora < 4 4-20 20-40 > 40 
Alb. ICreat. < 0.2 0,2-1 1-3 > 3 

albúmina represente el 60-90 % del total ciones no es predominante la albúmi- 
de las proteínas urinarias y, al menos en na y la proteinuria es fundamentalmente a 
teoría, ese aumento de las proteínas urina- expensas de proteínas de bajo peso mo- 
rias ~odr ía  deberse a un aumento de su lecular. 
filtración o a disminución de su reabsor- 
ción tubular. En la patología glomerular 
lo característico es el aumento de la filtra- 
ción y así ha podido ponerse de manifles- 
to en estudios de turnover un aumento de 
captación de proteínas en el túbulo. Igual- 
mente ha podido comprobarse en muchas 
situaciones el aumento del aclaramiento 
de albúmina, mientras que esta descendi- 
do el de sustancias de idéntico peso mo- 
lecular pero desprovistas de cargaeléctrica. 
Ello obliga a pensar en que la causa del 
aumento de filtración de la albúmina ra- 
dica en la disminución de la carga eléctri- 
ca del polianión glomerular facilitándose 
el paso de la albúmina, mientras que el 
paso de sustancias eléctricamente neutras 
estaría disminuido por la modificación es- 
tructural de la pared capilar, por fusión de 
pedicelos y otros cambios. Sería una pro- 
teinuria por pérdida de barrera eléctrica 
aun cuando no exista lesión estructural co- 
mo ocurre en el síndrome nefrótico a cam- 
bios mínimos. Otras veces esa lesión existe 
y la proteinuria estaría en relación con la 
alteración de la barrera mecánica, caso de 
las glomerulopatías por depósito de com- 
plejos inmunes en la pared capilar. 

En otras ocasiones -defectos tubulares 
congénitos o adquiridos, nefritis tubuloin- 
tersticial, nefrotoxicidad, trasplante, etc.- 
la proteinuria está en relación con una dis- 
minuida reabsorción tubular de las proteí- 
nas normalmente filtradas. En esas sima- 

Distinguir entre los diversos tipos de 
proteinuria es el objetivo de técnicas con- 
cretas como electroforesis en sus diversas 
variantes o análisis inrn~noqu~micos espe- 
cíficos para determinadas fracciones protei- 
cas que permiten su cuantificación, aun a 
muy débiles concentraciones, haciendo po- 
sible la individualización de diversos pa- 
trones de excreción. 

La técnica clásica de electroforesis en 
papel permite distinguir tres patrones fun- 
damentales cuando se compara con el 
electroforético normal de las proteínas 
plasmáticas: a) patrón glomerular con al- 
búmina predominante y reparto de las 
globulinas en proporción similar a las 
plasmáticas. b) patrón tubular con predo- 
minio de fracciones proteicas de pequeño 
tamaño molecular y c) patrón de proteinu- 
ria por sobreproducción a expensas de una 
proteína o fragmento de proteínas especí- 
ficas, propio de afecciones extrarrenales 
con hiperproducción selectiva de una de- 
terminada fracción. 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 relativa- 
mente cortas la separación de hasta 20 
fracciones proteicas y la individualización 
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de por lo menos 5 patrones diferentes de 
proteinuria: 

1) Patrón glomerular uselectivo» con 
bandas predominantes de albúmina y 
transferrina y dííeros de albúmina. La 
existencia de esos dííeros de albúmina 
correlaciona bien con la buena respuesta a 
los corticoides. 

2) Patrón glomerular uno selectivo,: 
con bandas llamativas de IgC y haptoglo- 
bina. 

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

4) Patrón mixto. 

Existe cierta controversia acerca de la 
signiftcación exclusiva de la hiperfiltración 
en la causalidad del daño renal en la dia- 
betes, ya que la presión arterial sistémica 
habitualmente menos valorada, puede te- 
ner tanta importancia como la hiperfiltra- 
ción en los efectos deletéreos sobre el ri- 
ñón. Por esa razón en el manejo del pa- 
ciente diabético es necesario un riguroso 
control metabólico para evitar la hiperfil- 
tración, pero también es exigible la moni- 
torización igualmente rigurosa de la pre- 
sión arterial previniendo el ascenso patoló- 
gico de la misma. Solo así podría tenerse 
protegido el riñón. 

5) Patrón atípico de bajo peso mo- 
lecular . SELECTMDAD DE LA PROTEINURIA 

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

También llamada microalbuminuria, 
es la proteinuria de muy pequeña cuantía 
que se da en determinadas situaciones clí- 
nicas que cursan con hiperfiltración cuyo 
despistaje no es posible por los métodos 
ordinarios y requiere el uso de técnicas in- 
munoquímicas con RIA, si bien en los últi- 
mos años se dispone de tests en tabletas 
reactivas para análisis en la cabecera del 
paciente en muestra aislada de orina. Tie- 
ne especial interés en los pacientes diabé- 
ticos para detectar la hiperfiltración en la 
etapa previa a la aparición del daño renal 
propiamente dicho. El rango normal de 
rnicroalbuminuria es de 2-28 pglminl 
1,73 m2 con media de 12 y cuando se ex- 
presa en cociente albúminalcreatinina, 
de 0,Ol-0,15 con media de 0,03. El test 
rápido en tabletas es positivo con concen- 
traciones > 40-80 mglrnl. 

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

El valor del índice de selectividad 
(ClIgGIClT) guarda correlación con la res- 
puesta a los corticoides en el síndrome ne- 
frótico idiopático, de tal modo que, con 
un valor inferior a 0,1 se habla de protei- 
nzcria mlcy seLectiva y debe presumirse una 
buena respuesta a la prednisona y cambios 
m'nirnos glomerulares como sustrato lesio- 
nal, mientras que cuando ese índice es su- 
perior a 0,3 se habla de proteinlcria no se- 
lectiva, habitualmente con sustrato lesio- 
nal de peor pronóstico y resistencia a los 
corticoides. El cálculo del mencionado co- 
ciente puede establecerse en muestra aisla- 
da de orina haciéndose innecesaria la reco- 
gida minutada. 

BETA-2-MICROGLOBULINA EN ORINA 

Proteína de peso molecular 1 1.800 sin- 
tetizada por todas las células nucleadas en 
cuya supedicie se encuentra formando 
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parte de las cadenas ligeras de los an- 
tígenos HLA clase A, B y C. Es filuada a 
nivel glomemlar el 95 % y practicamente 
el 100 % se reabsorbe en túbulo proxi- 
mal, apareciendo en orina en cantidad 
máxima de 370 pgl24 horas, con una 
concentración máxima de 350 pglliuo. 

Las enfermedades que afectan al túbu- 
lo proximal cursan con excreción aumenta- 
da. Así sucede en la nefrotoxicidad por 
medicamentos, síndrome de Fanconi, en- 
fermedad de Wilson, galactosemia, deple- 
ción de potasio, cistinosis, intoxicación por 
metales pesados, etc. 

Tiene gran interés práctico la determi- 
nación de B-2-microglobulina en el diag- 
nóstico diferencial de la infección urinaria 
baja y la pielonefritis aguda ya que 
aumenta de modo significativo su elimina- 
ción cuando existe daño parenquimatoso 
mientras no se altera en la infección baja. 
Igualmente se usa su eliminación aumen- 
tada como indicador de isquemia renal en 
diversas condiciones, incluida la asfixia pe- 
rinatal. 

La lysozima o muramidasa es un mar- 
cador de lesión tubular e intersticial. Es 
una proteína enzimática de peso molecu- 
lar = 15.000 cuya excreción urinaria 
aumenta en el daño tubular por infección, 
nefrotoxicidad, trasplante renal, síndrome 
de Fanconi, etc., pero no es muy fiable en 
el recién nacido dada la escasa permeabili- 
dad glomemlar para esa proteína. Existen, 
por otro lado, enfermedades tubulointers- 
ticiales, con lysozimuria normal. 

En algunas enfermedades extrarrenales, 
su eliminación aumentada en orina se de- 
be a hiperproducción, 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 
pgLy1mgCr es de: (Tabla IV). 

TABLA iV. LYSOZIMURIA NORMAL 

media rango 

R.N. 4.8 1,2-19 
1.O año 1 3  0,l-23 
2-12 años 0,4 0,l-5 

La proteinuria podría igualmente ser 
clasificada en función de su comporta- 
miento cronoevolutivo, ya que el carácter 
intermitente, postural o persistente de la . 
misma tiene un significado pronóstico 
muy importante. 

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

PRoTEINURIA POSTURAL 

Es bien cqmcido que los pacientes con 
proteinuria patológica ven aumentar ésta 
al pasar de la posición horizontal a la erec- 
ta, sin que este hecho tenga significación 
pronóstica. 



Existe un tipo de pacientes cuya pro- 
teinuria aparece solo cuando adoptan la 
posición erecta y se habla de proteinuria 
postural. Puede aparecer el fenómeno en 
la fase de curación de una enfermedad 
glomerular y en individuos sin enferme- 
dad renal conocida. Habitualmente se tra- 
ta de proteinurias que no exceden 1 
grldía, aunque ocasionalmente son más 
cuantiosas. 

Habitualmente la proteinuria es repro- 
ducible cada vez que el sujeto adopta el 
ortostatismo, pero no siempre es así. En 
los sujetos con este tipo de proteinuria los 
estudios diagnósticos más exhaustivos ofre- 
cen resultados negativos, si bien en oca- 
siones se encuentran cambios glomerulares 
menores o pequeños depósitos 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 hipertensión arterial ni fallo re- 
nal. No obstante la tendencia universal es 
a conceder excelente pronóstico a los suje- 
tos con proteinuria postural. 

La identificación de este tipo de pro- 
teinuria obliga a la c ~ a n ~ c a c i ó n  de 
proteínas urinarias en muestras recogidas 
durante los periodos de decúbito y ortos- 
tatismo por separado. 

En cuanto a su mecanismo de produc- 
ción es clásica la apelación a una posible 
compresión de la vena renal izquierda 
por la pinza que forman la aorta y la arte- 
ria mesentérica superior, puesto en evi- 
dencia recientemente por un grupo japo- 
nés combinando estudios angiográficos 
con doppler. El mismo grupo ha intenta- 
do relacionar el mismo hecho con la 
microhematuria idiopática. En ese caso no 
tendría explicación el hecho de que la 
microhematuria idiopática y la proteinuria 
postural u ortostática prácticamente nunca 
coinciden en el mismo individuo. 

De más difícil interpretación resultan 
cambios ultraestructurales sutiles o míni- 

mos depósitos de C3 en arteriolas. ¿Po- 
drían quizás ser responsables de cambios 
en la microcirculación glomerular y protei- 
nuria? Quizás la combinación de ambos 
tipos de hechos o incluso podría tratarse 
de una condición con múltiples causas. 

Es la excreción urinaria aumentada de 
proteínas en todas las muestras de orina 
independientemente de la posición corpo- 
ral. Suele indicar enfermedad renal aun 
cuando la función y el sedimento urinarios 
sean normales. Cuando es moderada en su 
cuantía puede estar en relación con enfer- 
medad glomerular o intersticial, mientras 
que cuando es masiva denuncia su carácter 
glomerular. Cuando alcanza rango nefróti- 
co y es persistente y resistente a la tera- 
péutica, en general es de muy mal pronós- 
tico y es frecuente su evolución al fallo re- 
nal terminal, obligando a procederes diag- 
nósticos exhaustivos, incluida la biopsia 
renal aun cuando este tipo de pacientes 
no suelen beneficiarse de tratamiento etio- 
lógico alguno. 

La transformación de una proteinuria 
persistente en postural o el cambio de una 
proteinuria de rango nefrótico a menor 
cuantía tienen habitualmente signifcado 
pronóstico favorable. La primera posibili- 
dad mencionada es habitual en el curso 
evolutivo favorable de la glomerulonefritis 
aguda postinfecciosa. 

~GTITUD 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 diagnóstica 
que permita su caracterización integral. 

Para comenzar, la obtención de una 
historia chica pormenorizada debe ir se- 
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guida de una cuidadosa recogida de signos na, iones, proteinograma, colesterol, C3, 
clínicos en la exploración física y la confir- inrnunoglobulinas y autoanticuerpos, com- 
mación de la proteinuria con cuantifica- pletando el estudio con la valoración ra- 
ción del cociente albúminalcreatinina en diológica a través de ECO, UIV y C ~ M S  se- 
orina matutina. A continuación debe ha- gún los casos. 
cerse cuantificación en muestra de orina 
recogida en ortostatismo y decúbito por 
separado, para descartar la proteinuria or- 
tostática. De no ser así, a continuación de- 
be hacerse examen citobacteriológico de la 
orina, examen bioqu'mico buscando sig- 

El trabajo diagnóstico, cuando sea ne- 
cesario, deberá completarse por el nefrólo- 
go con el estudio funcional renal completo 
y biopsia renal, antes de decidir las opor- 
tunas medidas terapéuticas. 

nos de afectación renal con BUN, crea&- 
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Dos casos clínicos comentados 

Caso n.O 1 

Varón de 2 años 3 meses procedente 
de Zamora. La abuela materna y una de 
sus hermanas padecen poliquistosis renal 
dominante. La ecografía renal en la madre 
es normal. Una hermana del niño ha pa- 
decido dos brotes de síndrome nefrótico 
idiopático corticosensible. 

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

La enfermedad objeto de comentario 
comenzó tres meses antes cuando a raíz de 
una faringotraqueitis inició edemas palpe- 
brales que fueron aumentando de intensi- 
dad y se generalizaron a la vez que se re- 
ducía el volumen de orina. Fue hospitali- 
zado en su ciudad de origen con un cua- 
dro de edema generalizado, oliguria y 
conservación del estado general. La ten- 
sión arteria1 era normal. 

Pregunta: Cómo se conecta& el ante- 
cedente de poLiqaistosis renal fami& con 
el actuaí caadro clÉnico? 

Respuesta: Verosímilmente no tienen 
relación. La poliquistosis renal tipo adulto 
no suele dar sintomatología en la infancia. 
Además su patrón de trasmisión dominan- 
te, haría imposible el padecimiento del 
niño de esa enfermedad dado que la ma- 
dre está libre de la misma. 

La historia referida parece corresponder- 
se con el típico cuadro de shdrome nefróti- 
co idiopático. Por otro lado la edad y el se- 
xo 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 bioqu'hicos: 

Sangre: Hto% 37 .Hb 13gr 1 dl. Leucoci- 
tos 9.200Imm3 con distribución normal. 
Plaquetas 400.000/mm3 VSG 961114 mrn. 
Urea 25 mgldl. Creatinina 0,5 mgldl. Pro- 
teinernia 5,2 grldl. Albúmina 2,4 grldl. 
Gammaglobulina 0,5 gr 1 dl. Lípidos totales 
1.120 mgldl. Colesterol 380 mgldl. C3c 
142 mgldl. C4 23 mgldl. Inrnunocomple- 
jos y factor reumatoide negativos. 

Orina: No hematuria. Proteinuria, 3,2 
grldía. Infección urinaria a E. coli. 

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

Comentario: Efectivamente, como se 
suponía, la bioqu'hica demuestra síndro- 
me nefrótico con proteinuria de 132 mgl 
m2 /hora con hipoproteinemia, hipoalbu- 
minemia e hipogammaglobulinemia. Pue- 
de además afirmarse que se trata de un sín- 

Facultad de Medicina y Hospital C h i c o  Universitario. VuLLuu'oIid. 
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drome nefrótico puro sin insuficiencia re- calicial, sin que se visualizasen la unión 
nal, hematuria ni hipertensión arterial. pieloureteral ni el uréter izquierdo, con 

persistencia del contraste varias horas des- 
pués de su inyección endovenosa (Fig. 2). 

FIG. 1 .  Ecografa renal mostrando gran dilatación 
de la pelvis renal izquierda 

A pesar del antecedente de la hermana 
no existe razón para pensar en la posibili- 
dad de síndromes nefróticos 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. Podría co- 
rresponder al 3-8 % de casos familiares de 

La buena respuesta a la prednisona se 
repitió en nuestro niño, pues llegó a noso- 
tros remitido tras dos semanas de Predni- 
sona a 2 mg/Kg/día. En ese momento no 
existía proteinuria, la bioqu'imica sanguí- 
nea y urinaria era normal y el urocultivo 
negativo. La tensión arterial era normal y 
la exploración física correspondía a un ni- 
ño normal con talla en percentil 90 y peso 
en percentil 90-97. 

P.: Y la hidronefiosis unilateral con 
infección urinah ¿qué papel pod& ju- 
gar? 

R.: Veros'milmente se trata de una 
coincidencia. La urv mostró malrotación 
renal izquierda, con gran dilatación pielo- 

FIG. 2 .  UrografG que evidencia hidronefiosis iz- 
quierda con cálices en bola. 

Tras choque hídrico la hidronefrosis 
aumentó de tamaño. La CUMS fue normal. 

P.: Erte hallazgo radiológico ¿qué 
diagnóstico le sugiere? ¿Definitivamente 
piensa que se trata sóZo de una coinciden- 
cia con la proteinuh? 

R.: La radiología es típica de estenosis 
de la unión pieloureteral que es la 
anomalía obstructiva urinaria más frecuen- 
te y debe ser tratada quirúrgicamente. Y 
por supuesto no tiene relación patogénica 
con el síndrome nefrótico. 

Fue intervenido realizándose uretero- 
pieloplastia y en el mismo tiempo quirúr- 
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gico se tomó biopsia renal para óptica, 
electrónica e IF, observándose cambios mí- 
nimos, con pequeños depósitos mesangia- 
les de IgM. En el postoperatorio se apro- 
vechó para estudio de función renal sepa- 
rada, obteniéndose resultados normales, 
prácticamente idénticos, en ambos riño- 
nes. La evolución postoperatoria ha sido 
favorable: no se han repetido episodios de 
infección urinaria y los controles radiológi- 
cos sucesivos muestran una dilatación resi- 
dual a nivel piélico. 

P.: ¿Por qué no se cuantificó el tndice 
de selectivialzd de la proteinlma? 

R.: Cuando llegó a nosotros no existía 
ya proteinuria. Además teníamos ya una 
información más valiosa representada por 
la remisión conseguida con prednisona 
que viene a adecirn a cambios mínimos. 
De hecho la biopsia renal quirúrgica se 
practicó ede lujo,, pues tras la buena res- 
puesta a la prednisona era innecesaria. 

P.: ¿ Y el signz3cado de la IgM mesan- 
gial? 

R.: En los últimos años no se le conce- 
de valor patogénico y quizás se trate más 
de una consecuencia que de una causa de 
la disfunción glomerular. En cualquier ca- 
so su hallazgo no confiere ninglin carácter 
peculiar al síndrome nefrótico y no parece 
que modifique el comportamiento evoluti- 
vo y pronóstico de la enfermedad. 

El niño completó el tratamiento al 
modo clásico manteniendo la dosis inicial 
diaria de prednisona hasta completar 4 se- 
manas, la misma dosis a días alternos dos 
meses más y a partir de ese momento se 
redujo progresivamente hasta su retirada 
en seis semanas más. En dos brotes poste- 
riores de los 6 que se han observado se 
mantuvo durante 12 meses una dosis de 
0,4 mglKgl48 horas de prednisona. 

De las seis recaídas observadas, la 
fue tras impétigo y la 4.a tras blefamon- 

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 ocasión, que 
fue de 20 días. Todos los episodios han 
sido tratados de modo exclusivo con 
prednisona sin exceder 60 mgldía, a una 
dosis de 60 mg/m2/día. 

A los 4 años, inmediatamente des- 
pués de amigdalitis por estreptococo be- 
tahemolítico A tuvo artritis de tobillo 
que curó en pocos días. El estudio de 
poblaciones linfocitarias fuera de brote 
fue normal. 

P.: ¿Piensa que con la evolución co- 
mentad hubiera sido deseable recurrir a 
dguna medicación alternativa a la pred- 
nisona? 

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

Por esa razón no ha sido precisa la 
utilización de alquilantes, ciclosporina, 
levamisol, etc . 

La catalogación definitiva queda así: 

Antecedente familiar de poliquistosis 
renal dominante. 

Antecedente familiar de SNI cortico- 
sensible en una hermana. 

Anomaiía de unión pieloureteral iz- 
quierda sobre malrotación renal. Infec- 
ción urinaria. 

Sídrome nefrótico idiopático a cam- 
bios mínimos, con IgM mesangial, corti- 
cosensible a recaídas aisladas. 

Artritis postestreptocócicas de tobillo. 
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Caso n.O 2 dose en ia primera, proteinuria de 27 
mg/m2/hora mientras que no existía pro- 

Hembra de 10 años 11 meses, 2. a/3, teinuria en la segunda. En ambas mues- 
que acude por el hallazgo de proteinuria tras el recuento de elementos formes fue 
en un examen de salud escolar. normal. 

Sin antecedentes familiares destaca- 
bles, procede de embarazo, parto y neona- 
tal inmediato sin incidencias. Rinofaringi- 
tis frecuentes de los dos a los cuatro años. 
A los ocho años padeció neumonía que re- 
quirió ingreso hospitalario durante 10 
días. En aquel momento informaron a la 
madre de una proteinuria que desapareció 
rápidamente. 

La exploración física era normal con 
peso en percentil 25 y talla en percentil 
50-75. Tensión arterial 98/64 mm Hg. 
Mamas, 11-111, vello axilar 1, y vello pubia- 
no 111 de Tanner. Estática y marcha nor- 
males. Aporta analítica con normalidad de 
series celulares sanguíneas, VSG, urea, 
creatinina, iones, glucernia, calcio, fósforo 
y fosfatasas alcalinas. En orina: pH 7; 
densidad espontánea 1 .O2 5 y osmolaridad 
825 mOSm/ l. Proteinuria 100 mg/dl; se- 
dimento normal. 

P. : i Qaé opinión inicd ¿e merece esta 
historkz c¿Znica? 

R.: Parece razonable pensar que la 
proteinuria fugaz durante la neumonía 
fuera funcional, durante el espisodio fe- 
bril. De ahí su pronta desaparición. En 
ese caso la proteinuria actual no estaría co- 
nectada con aquélla. Otra posibilidad es 
que en ambos momentos un mismo pro- 
ceso fuese responsable. Se trataría, 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/m2 /hora. 

A continuación se evaluaron para pro- 
teínas, por separado las muestras de orina 
correspondientes a los periodos de ortosta- 
tismo y de reposo en decúbito, encontrán- 

La función renal, C3c, C4, intnunoglo- 
bulinas y ecograffa de riñón y vías urina- 
rias fueron normales. 

La niña fue etiquetada como portadora 
de proteinuria ortostática y se aconsejó re- 
visión periódica. La evolución 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 última, a los 13 años 8 
meses en la orina correspondiente al ortos- 
tatismo la proteinuria era únicamente de 
30 mg/dl. La menarquia tuvo lugar 11 
meses antes. 

P.: iH~biera sido necesaria a¿guna ex- 
ploración más? 

R.: Ocasionalmente se han descrito en 
este tipo de proteinuria cambios sutiles de 
dudosa significación en el glomémlo, me- 
nos veces minúsculos depósitos inmunes 
glomerulares y de C3 en arteriolas. 

Por otro lado clásicamente 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 angiografía y 
eco-doppler y le conceden todo el prota- 
gonismo. Igualmente piensan los autores 
japoneses que el mencionado pinzamiento 
puede ser responsable de la hematuria 
idiopática y resulta difícil pensar que $21- 

dose la causa no coincidan más veces la 
proteinuria ortostática y la hematuria idio- 
pática. 

Quizás ambos fenómenos, angiodiná- 
mico y los hallazgos glomerulares sean 
causas distintas o interactuales que podrían 
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llevat a la excrección aumentada de proteí- anomalía, que salvo excepciones no lleva a 
nas en el ortostatismo. enfermedad renal, a pesar del transcurso 

de los años. En cualquier caso universalmente se 
concede buen pronóstico a este tipo de 
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Valoración radiológica del niño con infección del tracto urinario 

Todo niño con infección del tracto uri- 
nario (ITU) requiere una evaluación radio- 
lógica conducente a obtener la máxima in- 
formación posible en cuanto al riesgo de 
daño renal y el estudio morfológico y fun- 
cional del tracto urinario completo, para 
la detección de posibles anomalías congé- 
nitas o de otra etiología a nivel urinario 
que pudieran ser la causa o favorecedoras 
de las infecciones. 

Las exploraciones radiológicas a realizar 
deben de tener como finalidad ofrecer al 
pediatra una información, lo más precisa 
posible, sobre las siguientes cuestiones: 

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

2.  Cuál es el tamaño y configuración 
de la vejiga y su funcionalismo durante la 
micción. 

3. Existencia de posible obstrucción 
urinaria, y en su caso, grado y localización 
de la misma. 

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

5 .  Cuál es la función de cada riñón. 

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

nes de utilidad a considerar son: cistoure- 
trografía miccional, urografía excretora, ul- 
trasonografía, tomografía axial computari- 
zada, y estudios isotópicos; deben ser utili- 
zadas de forma combinada, según los casos, 
procurando obtener la máxima información 
con las exploraciones más inocuas y de me- 
nor coste. Seguidamente expondremos un 
breve comentario de cada exploración, pro- 
curando especificar la información que nos 
aporta, indicaciones e inconvenientes de las 
mismas. 

CISTOURETROGRAFÍA MICCIONAL 

La cistouretrografía miccional seriada 
(CUMS) debe de realizarse a todo niño con 
constancia bacteriológica de ITU. 

Mediante esta exploración podremos 
constatar la presencia o ausencia de reflujo, 
el grado del mismo, y nos da una idea 
aproximada de la función vesical, además 
puede descubrirnos la existencia de otra pa- 
tología a nivel del tracto urinario inferior. 

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

La CUMS convencional (fig. l), aunque 
supone una dosis de radiación en gónadas 
considerablemente superior a la isotópica, 

Hospital Son Dareta (Materno-InfantiL'). Sección de Rudiologút Infantil. Palma de Maiiorca. 
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necesaria en los varones Dara la evaluación 
anatómica de anomalías de la uretra co- 
mo: válvulas de uretra posterior, divertícu- 
los, pólipos, estenosis etc. También es 
ventajosa en la demostración de ureteroce- 
les, divertículos de vejiga, cálculos, inser- 
ción ectópica de los uréteres, duplicidades, 
etc. Cuando existe reflujo nos permite va- 
lorar la severidad del mismo (fig. 2) y la 
asociación de lesión renal (grados IV y V). 

La cistografía isotópica (fig. 3) aporta 
una baja dosis de radiación (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 embargo tiene un 
valor muy limitado para delimitar la ana- 
tomía, por lo que no sirve para detectar la 
existencia de patología intravesical, ni para 
evaluar la uretra. Es considerada de gran 
utilidad para la evaluación inicial de la 
ITU en niñas, en el seguimiento de niños y 
niñas ya explorados previamente con CUMS - - 
convencional, y como screening en los her- 

FIG. 1.  C. U.M. S que muestra la anatomía del apa- manos de niños con reflujo vésicoureteral . 
rato urinario infenbr, con un pó@o en uretra ante- 

nbr flechas) y reflujo vésico-ureteral En cuanto al momento de realizar la 
CUMS, puede ser retrasada entre 4 v 6 se- * 

manas, después del diagnóstico de ITU, en 
suministra información detallada de la aquellos niños que responden bien al tra- 
anatomía del tracto urinario inferior. Es tamiento. Algunos autores aconsejan man- 

RG. 2. Gados de reflujo según la claszfcación in- EIG. 3. Cirtogl-af~ GotóPica, que muestra reflujo 
ternacional bilateral y el momento en que se produce 
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tener profilaxis antibiótica hasta la realiza- daño renal secundario a ITU; sin embargo 
ción de la CUMS. su disponibilidad es aún limitada en mu- 

chos cenuos, lo que hace que la U.I.V. siga 
siendo utilizada en el estudio de la ITU. 

UROGRAF~A INTRAVENOSA 

Durante muchos años ha sido la explo- ULTRASONOGRAF~A 
ración más utilizada para la evaluación de 
la ITU. Es útil para la definición de la ana- Es la primera exploración, junto con la 
temía renal, y las placas seriadas pueden c.u.M.S. que debe hacerse a todo niño con 
aportarnos una idea grosera de la función Es Una exploración no agresiva1 que 
renal. Las radiografías pueden "0 utiliza radiaciones i0niZantes y ofrece 
facilitarnos información en los casos de Una amplia información en Cuanto ta- 
obstmcción urinaria. Tiene un valor muy maño, configuración y iocdización de 10s 
limitado para la evaluación de los riñones. ES de gran utilidad para demos- 
del parénquima renal secundarios a la Im., trar distensión del sistema pieiocdicid 0 

uréteres, pudiendo diferenciar obstruccio- 
Anormalidades en la U.I.V secundarias nes a nivel de la unión pieloureteral o 

a Im pueden ser: anomalías de.captación sicoureteral. También nos permite detectar 
en la fase nefiografical retraso en el llena- patologia a nivel vesical. Pequeños grados 
do caliceal, espasmo y diSt0isiÓn cdicid, de lesión del parénquima renal pueden 

de renal etc. En general pasar desapercibidos con esta exploración. 
estos cambios suelen ser poco demostrati- 
vos (fig. 4). Cuando la exploración ecográfica es 

normal, y en la C.U.M.S. no se demuestra 
reflujo, no es necesario realizar otras ex- 
ploraciones radiológicas. Con reflujo de 
grado 1 y 11 pueden existir pequeñas lesio- 
nes del parénquima renal que pueden pa- 
sar desapercibidas en la ecografía, sin em- 
bargo muchos autores consideran que estas 
pequeñas cicatrices no tienen una signifi- 
cación clínica importante y que no es ne- 
cesario realizar otras exploraciones radioló- 
gicas. Con reflujo de grado 11 a V debe de 
realizarse un estudio isotópico renal o co- 
mo mínimo una U.I.V. para evaluar el pa- 
rénquirna renal. Con grados de reflujo de 
IV y V, la función renal puede estar com- 

no. 4. U ,  V. e c i e n  o 1 e a prometida Y es de gran valor la realización 
espasmodización y falta de re//eno de /os cá/ice~ de/ de un estudio isotópico. 

n3ón derecho 
Además del estudio rutinario de la ITU, 

la ecografía es de gran valor para el diag- 
Actualmente la exploración isotópica nóstico de entidades como las nefritis foca- 

es capaz de definir mejor el parénquima les, abscesos renales o perirrenales y en el 
renal y evaluar su función, siendo además estudio del aparato urinario en niños sépti- 
mucho más sensitiva para la detección de cos o con otras complicaciones urinarias. 
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Aunque no se emplea de forma ruti- 
naria, es útil para el estudio de pielonefri- 
tis complicadas con extensión perirrenal 
que pueden requerir tratamiento quirúrgi- 
co. En pacientes con infección secundaria 
a citugia o trauma puede usarse, junto 
con la ecografía, como guía para el drena- 
je de abscesos u otras colecciones renales o 
perirrenales. 

&PLORACIONES ISOTÓPICAS RENALES 

Son de gran importancia para la valo- 
ración y cuantificación de la función de 
cada riñón de forma independiente y en- 
tre las diferentes porciones de cada uno, 
así como para determinar la existencia de 
lesión a nivel de parénquima renal. 

Para el estudio funcional, el Tecnecio 
99 DTPA es el agente más usado en niños 
con I T ~  o sepsis. Es de capital importancia 
en los niños con lesiones obsuuctivas, di- 
ferenciando de forma individual la irnpor- 
tancia de la obstrucción y la severidad del 
compromiso de la función renal. 

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

ALGUNAS CUESTIONES DE INTERÉS PARA EL 
PEDIATRA EN RELACIÓN A LA (ITü) Y LAS 
EXPLORACIONES RADIOLÓGICAS 

A) Screening de los hemnanos asinto- 
mamaticos del niño con reflujo. En los niños 
asintomáticos con historia de reflujo en 
hermanos o padres, debe de considerarse 

la posibilidad de existencia en otros 
miembros de la familia. En esta situación, 
la cistografía isotópica es la exploración 
ideal de screening. En los niños mayores 
asintomáticos, puede ser suficiente la rea- 
lización de un estudio ecográfico. 

B) Valoración de la recogida y cultivo 
de la orina antes de reakar los estzldios 
radiológicos. En la práctica diaria, frecuen- 
temente nos encontramos con situaciones 
de «sospecha diagnóstica de ~ m ,  debido a 
deficiencias en la recogida o tratamiento 
posterior de la muestra de orina. Esta si- 
tuación da lugar a la existencia de falsos 
positivos o negativos, lo que implica la 
realización de exploraciones radiológicas 
innecesarias o la no exploración de pacien- 
tes con ~ m .  El cultivo de la orina correcta- 
mente obtenida debe  precede^ siempre a 
los estudios radiológicos. 

C )  dgunos niños con estudios radio- 
lógicos normales continúan teniendo ITU 
bien documentadas. ¿Se deben repetir los 
estudios radiológica? Existen varias razo- 
nes, que no comentaremos aquí, para que 
un niño con ~ r u  sin anomalías esuucturales 
ni funcionales demostradas por métodos 
uroradiológicos pueda tener nuevos episo- 
dios de m. En aquellos niños cuya C.U.M.S. 
correctamente realizada y ecografía sean 
normales, si existen otros episodios de ~ m ,  
probablemente estarán localizados en la ve- 
jiga y no es necesario repetir los estudios ra- 
diológicos. Sin embargo si las siguientes 
infecciones están acompañadas por fiebre u 
otros síntomas sugerentes de pielonefritis, 
puede estar aconsejado el replanteamiento 
de realizar estudios radiológicos. 

D )  ¿Debe de realizarse exploración 
radiológica después de la primera ITU? 
Tanto en niños como niñas, después de 
una I T ~  bien documentada, debe de reali- 
zarse C.U.M.S. (convencional o isotópica) 
para descartar la existencia de reflujo y 
ecografía o en su defecto U.I.V. 



Una ecografía o U.I.V. normales no no haya evidencia radiológica de reflujo 
descartan la existencia de reflujo, por 10 intrarrenal, es posible que exista. 
que no son suficientes como exploración 
única después de una ITU y siempre debe 
realizarse la C.U.M.S. 

E) En azlsencia de reflujo. ¿Puede 
haber infección renal (pielonefntis)). 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 riñón en 
ausencia de reflujo. También existe la po- 
sibilidad de infección por vía hematógena. 
La azlsencia de re&o no descarta la exis- 
tencia de pielonefitis. 

F )  La presencia de reflujo ¿Es causa 
de infección? Aunque el reflujo y la infec- 
ción frecuentemente coexisten en el rnis- 
mo niño, con implicaciones importantes, 
el reflujo debe considerarse como una 
anomalía primaria, que no siempre impli- 
ca la existencia de infección. 

G) ¿Qué es el reflujo intrarrenaí y 
czlál es su stgnificdo? Es la continuación 
hacia arriba del reflujo vesicoureteral, a 
través de un orificio papilar incompetente, 
en el interior de los túbulos renales (fig. 

Por razones anatómicas, es más 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 infección renal con cada ITU. Aunque 

RG. 5 .  C.U.M.S. que muestra re f i jo  vésico- 
ureteral bilateral e intrawenal en d lado derecho 

H) i Cuál es el papel de la chtoscopia 
en el niño con ITU? La cistoscopia práctica- 
mente no proporciona información adicio- 
nal a los estudios urorradiológicos, por lo 
que no se emplea en el estudio del niño 
con ITU. 
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Infecciones urinarias por hongos: valor de la radiología en el diagnóstico 
y seguimiento 

CASOS RADIOL~GICOS sospecha de nefrouropatía, tras hallazgo 
ecográfco prenatal de oligoamnios y riño- 

Caso n." 1 nes con tamaño aumentado. La ecografía 

paciente varón que ingresó en el perio- postnatal y la U.I.V. mostraron hidronefro- 

do neonatal por bajo peso (1.980 gr.) y sis bilateral megavejiga (fig. 1 1 9  la 
cistografía no pudo ser practicada inicial- 
mente por estenosis uretral extrema. A los 
8 días de vida se practicó vesicostomía co- 
locándose tutor vesicouretral. La cistografía 
a través del foramen vesical objetivó reflu- 
jo vesicoureteral izquierdo grado V, así co- 
mo estenosis uretral sin imagen clara de 
válvulas. Hallándose bajo cobertura anti- 
biótica profiláctica, a los 22 días de vida 
se objetivó presencia de Cándida Albicans 
en el urocultivo y 12 días más tarde la 

HG. -1. U. I. V. que muestra una gran hi&onefmsjJ n G .  2 .  Ecografi que muestra el' r%ón derecho 

bilateral' y megavejiga hidronefiótico flechas co7tar) con un micetoma 
dentm de un cálrz flechas largas) 

* Hospital Son Dureta (Materno-Infantio. Sección de Raáiologla Infantil. Palma de Mallorca. 
" Sección de Neonatol'ogía. P a h a  de Mallorca. 
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«lacunares o defectos de replección» pro- 
ducidos por los conglomerados de hongos 
(«fungus ball») que al emigrar a través del 
ureter pueden ser causa de una obsuuc- 
ción urinaria severa (fig. 3). Actualmente, 
mediante la ecografía, estos conglomera- 
dos de hongos pueden detectarse de forma 
más precoz dentro del sistema pielocalicial 
(fig. 2).  El diagnóstico diferencial de estos 
hallazgos radiológicos debe de hacerse con 
la presencia de cálculos radiotransparentes 
o coágulos sanguíneos. 

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

((gránulo-ulcerosa), que pueden dar ori- 
gen a la formación de estenosis múltiples 
y pólipos inflamatorios inespecíficos. En el 
diagnóstico diferencial de estos cambios 
ureterales deben tenerse en cuenta algunas 
entidades, muy poco frecuentes en el ni- 
ño, como la pieloureteritis quística, hemo- 
rragias submucosas, malakoplaquia, poli- 
posis benigna del ureter, tuberculosis y 
biíharziosis. 

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

La nefritis focal bacteriana aguda (NF) 
es un proceso inflamatorio agudo y locali- 
zado del riñón, sin contenido purulento, 
que afecta indistintamente al niño y al 
adulto. Su presentación clínica es común e 
indiferenciable de otros procesos inflarna- 
torios del riñón. En 'su diagnóstico son 
fundamentales los diversos métodos com- 
binados de exploración 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 clííicas en mu- 
chas ocasiones son vagas, inespecíficas y 
comunes a los diversos procesos, pudiendo 
manifestarse con fiebre, escalofríos, dolor 
en flanco, puñopercusión dolorosa o sinto- 
matología urinaria. Las pruebas de labora- 
torio muestran hallazgos inespecíficos co- 
mo V.S.G. aumentada, leucocitosis, altera- 
ciones del sedimento, y ocasionalmente 
urocultivo o hemocultivo positivo. 

Las exploraciones con imagen (urogra- 
fía, cistografía, ecografía, TAC, o renogra- 
fía isotópica) son fundamentales para el 
diagnóstico, catalogación y' posterior segui- 
miento de estos procesos. Hasta la actuali- 
dad, la primera exploración radiológica 

que habitualmente se practicaba a estos 
pacientes era la u.I.v., sin embargo en un 
porcentaje alto de los casos no aporta ha- 
llazgos especíticos; en otras ocasiones cier- 
tas anomalías como aumento difuso del 
tarriaño renal, disminución de la densidad 
nefrográfica, retardo en el relleno caliceal 
o distorsión de los sistemas colectores, son 
características de un proceso inflamatorio 
difuso. El hallazgo urográfico de un aefec- 
to mas* localizado e hipodenso durante 
la fase nefrográfca en un paciente con cfi- 
nica de infección renal es sugerente de ne- 
fritis focal o absceso, no obstante en mu- 
chos casos la U.I.V. no nos aporta datos 
especificas y el diagnóstico puede pasar 
desapercibido. La ecografia es de gran uti- 
lidad en estos casos, al ser más especítica 
en la detección y catalogación 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 áreas de aumento de ecogenicidad; 
se cree que este hallazgo está en relación 
con la presencia de hemorragia intersticial 
en la zona afectada. Generalmente se di- 
ferencia bien del absceso renal que tiene 
características ecográficas de estructura fi- 
quida, con refuerzo de la pared posterior, 
aunque puede tener ecos dispersos en su 
interior por el contenido en detritus del 

Horpital Son Dureta (Materno-Infantii'). Sección de Radiologút Infantil. Palma de rMallorca. 
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FIG. 1. Ecografi-a que muestra una imagen nodular 
e hzpoecogénica en el polo superior del' n2ón dere- 

cho @echas) 

mismo. Debe de tenerse en cuenta la po- 
sibilidad de múltiples áreas de NF, o la 
afectación bilateral. 

FIG. 3. CistograjTa del paciente de la figura 2 que 
muestra reflujo vésicoureteral al riñón afecto de NF 

FIG. 2 .  Ecografla renal' que muestra una imagen 
nodular e hiperecogénica en el riñón derecho @e- 

chas) 

En el TAC la NF suele mostrarse como 
una imagen en cuña, o redondeada, de 
baja atenuación que tras la inyección de 
contraste o no realza, o presenta emacroes- 
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 isotópico de citrato de 
galio 67 muestra un foco de actividad en 
el lugar de la lesión. El scan de galio no 
es siempre específico pues otras enferme- 

FIG. 4. EA. C. en un paciente con nef& focal con 
d a  evolución. Imágenes hipodensas corresponden- 
ter a abscesifcación tabicada que requirió drenaje 

qui7Úrgico 
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dades como el linfoma y tumores prima- 
rios o metastásicos 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 
parte, lesiones menores de 2 cm que pue- 
den detectarse con ultrasonido, pueden ser 
negativas con isótopos debido a la limita- 
da resolución de este método. Por todo 
ello solo se usa en casos dudosos. 

El diagnóstico diferencial de la NF de- 
be establecerse con el absceso renal, un 
posible tumor primario o metástasis, sobre 
todo las del linfoma que son hipoecogéni- 
cas. Habitualmente, valorando la clínica y 
las distintas técnicas de imagen, no suele 
haber problemas diagnósticos; en los casos 
que haya dudas, la punción aspiración con 
aguja bajo control ecográfico, o eventual 
TAC, puede ser de gran utilidad. 

Teniendo en cuenta la incidencia de 
reflujo vésico-ureteral en los niños, en 
muchos caso vía de infección, se les debe 
practicar una cistografía para completar el 
estudio (fig. 3). 

El germen casual más frecuente suelen 
ser bacterias gram negativas, con buena 
respuesta al tratamiento médico. En algún 
caso puede evolucionar hacia la abscesifi- 
cación (fig. 4), o no haber una respuesta 
satisfactoria, siendo entonces de utilidad 
el drenaje por punción con control ecográ- 
fico o, en último caso, la intervención 
quirúrgica. 

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

1.  La presencia de cilindros hemáticos 
en el sedimento unhano sugiere: 

A. Coagulopatía. 
B. Síndrome nefrótico. 
C. Glornerulonefritis aguda. 
D. Pielonefritis crónica. 
E. Fracaso renal agudo (1985). 

2. Una glomemlonefitis con depósitos 
lineales de inmunoglobulinas a nivel 
del glomémlo en el estudio Puores- 
cente, es caracterl'stico de: 

A. Glornerulonefritis por inrnuno- 
complejos circulantes. 

B. Glornerulonefritis mediada por 
anticuerpos anti-membrana ba- 
sal glornerular. 

C. Las glornerulonefritis rnernbra- 
nosas. 

D. Glornerulonefritis rnesangioca- 
pilares. 

E. La afectación glornerular de las 
vasculitis (1985). 

3 .  En un varón sin enferme& sistémi- 
ca, con un st'ndrome nefiótico, mi- 
crohematuria, bve insuficiencia renal 
y czfias bajas de C3 en suero, el 
diagnóstico más probable es: 

A. Glornerulonefritis rnesangiocapi- 
lar o rnernbrano proliferativa. 

B. Glornerulonefritis rnesangial 
IgA. 

C. Síndrome nefrótico por cambios 
mínimos. 

D. Glomeruloesclerosis focal. 
E. Glomerulonefritis rnernbranosa 

(1985). 

4. C d  de las siguientes afimaciones 
es cierta en el síndrome de Alport? 

A. La afectación renal suele uadu- 
cirse por hernaturia recurrente. 

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

C. La hipocomplernentemia es la 
norma en los periodos de activi- 
dad. 

D. La lesión se localiza en el glorn- 
perulo con indemnidad del in- 
tersticio. 

E. El tratamiento de fondo consiste 
en esteroides y10 citotóxicos 
(1987). 

Un paciente tratado con cefaotina 
presenta bruscamente insuficiencia 
renal aguda acompafiaab de fiebre, 
artralgias, rash cutáneo y eosinof;lia. 
C d  se& el diagnóstico nzás proba- 
ble? 

A. La necrosis tubular por tóxicos. 
B. Vasculitis granulornatosa. 
C. Nefropatía intersticial alérgica. 

Aparecidas en e/ examen MIR.  Respuestas vá/idas en pág. 102. 
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D. Nefropatía obstructiva por depó- 
sito de cristales. 

E. Ninguno de los anteriores 
(1987). 

6 .  Un lactante de 10 m .  tuvo diarrea 
hace 7 Zus, ya curada. Tiene: Hb 9 
gr/dl; Hto 21 %; plaquetas 90.000/ 
mm;  glgcemia y calcemia nomnales; 
Na 135 mEq/l; K 5,2 mEqll; zlrea 
1 gr/ l  y bilimbina total 2 mg/dl. 
En sangre se ven esquistocim. ¿Que 
diagnóstico sugiere? 

A. Anemia de Fanconi. 
B. Glomerulonefritis aguda. 
C. Sindrome hemolítico urémico. 
D. Púrpura de Schonlein-Henoch. 
E. Anemia de Blackfan-Diamond 

(1987). 

7. En la glomemlonefrits membranosa 
es caracterz'stico: 

A. Proliferación de la membrana 
basal. 

B. Depósitos extrarnembranosos. 
C. Peristencia del síndrome nefró- 

tico. 
D. Respuesta favorable a los esteroi- 

des. 
E. Ausencia de síndrome nefrótico 

(1989). 

8. Muchas drogas producen nefntis tu- 
bulointersticiaes que no deben con- 
fundirse con glomerzldonefitis agu- 
da. Se considerará esta posibiliabd 
como prioritaria cuando además de 
la exposición d medicamento emita: 

A. Proteinuria masiva. 
B. Eosinofilia. 
C. Ausencia de hematuria. 
D. Hipocomplementemia. 
E. Hipergarnmaglobulinemia 

(1991). 

9. ¿ Cuál de las siguientes glomemlopa- 
tzás responde más frecuentemente al 
tratamiento esteroideo? 

A. Glomerulonefritis membrano- 
proliferativa tipo 1. 

B. Glomerulonefritis extramembra- 
nosa. 

C. Glomerulonefritis membrano- 
proliferativa tipo 11. 

D. Glomerulonefritis proliferativa 
mesangial. 

E. Nefropatía por cambios glome- 
rulares mínimos (199 1). 

10. ¿Cuál de las siguientes alteraciones 
se presenta frecuentemente en la 
glomertldonefn'tis aguda post-estrep- 
tocócica? 

A. Aumento de IgA sérica. 
B. Hipocomplementemia. 
C. Aumento del factor reumatoide. 
D. Imágenes de contraste suspendi- 

do en cálices en la urografía. 
E. Alta excreción fraccional de so- 

dio (1991). 

11. Un niño de 10 años tiene edemas 
maleolares, exploración fisica nor- 
mal, sin hipertensión arterial. Ana- 
líticamente: Creatinina (sangre) O, 7 
mgr/dl, albdmina (sangre) 2 gr/l  y 
proteinuria de 6 gr en orina de 24 
horas. Sedimento uurinah normal. 
Claszfique el caso: 

A. Síndrome nefrítico. 
B. Proteinuria no nefrósica. 
C. Síndrome nefrótico . 
D. Alteraciones urinarias m'nirnas. 
E. Glomerulonefritis aguda (199 1). 

12. i Cuál de las sigzlientes afirmaciones 
referida a la glomemlonefitir me- 
sangial por depósito de IgA es cier- 
ta? 

A. Se asocia con descenso de la 
fracción tercera del complemento. 



B. Ocasionalmente tiene incidencia 16. Un enfermo presenta fiebre alta des- 
familiar. de 48 horas antes y faringitis; desde 

C. Es poco frecuente en el sur de el comienzo hay hentuturia macros- 
España. cópica sin otra sintomatología uroló- 

D. La IgA depositada no se asocia gica. ¿Cuál k parece el diagnóstico 
con ninguna otra inrnunoglobu- d s  probable? 
lina. A. Síndrome de Goodpasture. 

E. Todas las respuestas son ciertas B. Glomerulonefritis aguda post- 
1986. estrewocócica. 

13. j Czlál de das siguientes enfermedades C. ~nfeimedad de Berger. 

se asocia a nefiopatíá con depósito D. Nefrolitiasis. 

mesangial de IgA ? E. Fiebre reumática (199 1). 

A. Síndrome de Schonlein-Henoch. 
B. Hepatopatía alcohólica. 17. Cuál es la respuesta correcta en re- 

C. Síndrome de Kartagener. lación a la nefrpatta de Schonlein- 

D. Todas son ciertas. Henoch? 

E. Son ciertas A y B (1986). 

14. Un paciente presenta 4 &as después 
de un  catam de vías respiratonas al- 
tas: orinas hematzlricas. En la anam- 
nesis solo destacan varios epirodios 
anteriores similares. j Cuál se& ed 
diagnóstico más probable? 

A. Glomerulonefritis proliferativa 
endocapilar. 

B. Glomerulonefritis proliferativa 
extracapilar. 

C. Glomerulonefritis membra- 
noproliferativa. 

D. Enfermedad de Berger. 
E. Glomerulonefritis membranosa 

(1987). 

15. La nefropatzá IgA (En$ de Berger) se 
caracteriza por presentar un  cuadro 
histolegico de: 

A. Nefropatía membranosa. 
B. Glomerulonefritis proliferativa 

A. Se asocia frecuentemente a 
trombopenia (70 % de los ca- 
sos). 

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

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

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

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

18. La ecograFa renal es una técnica 
diagnóstica no invasiva zítd para: 

A. Diferenciar un quiste renal de 
un tumor sólido. 

B. El estudio del reflujo vesicoure- 
teral. 

C. Diagnóstico de la uropatía obs- 
tmctiva. 

D. Son ciertas A y C. 
E. Son ciertas todas (1985). 

mesangial. 
C. Glomeruloesclerosis focal y seg- 19. Cuál de los siguientes métodos su- 

mentaria. giere afectación del parénquim re- 

D. Glomerulonefritis proliferativa nal en un. paciente con infección del 

difusa. tracto unnano ? 

E. Glomerulonefritis membrano- A. Signos radiológicos de alteración 
proliferativa ( 1990). de los cálices en la urografía IV. 
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B. Alteración de la capacidad má- 
xima de concentración renal. 

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

D. Títulos altos de anticuerpos en 
sangre contra la bacteria aislada 
en orina. 

E. Todos los anteriores son ciertos 
(1985). 

20. La glomemlonefntis esclerosante fo- 
cal y segmentana con bkzlinosis 
puede aparecer en la evolución de 
los skuientes procesos: 

A. Sídrome de Bamer. 
B. Acidosis tubular renal tipo 1. 
C. Nefropatía túbulo-intersticial 

crónica asociada a reflujo vesi- 
coureteral. 

D. Cristalización inuatubular de ac. 
úrico. 

E. Todos los anteriores (1985). 

21. ¿En cuál de los siguientes supuestos, 
en un niño con infecciones urinarias 
de repetición, está indica& la ins- 
tauración de una quimioprofil& 
antibiótica? 

A. Si hay disminución de la capaci- 
dad de concentración urinaria. 

B. Si hay reflujo vesicoureteral. 
C. Si el paciente es un recién naci- 

do. 
D. Si hay leucocituria patológica. 
E. En caso de un niño malnutrido 

(1990). 

22. j Cuál es el principal factor detemi- 
nante de la anemia en la insuficien- 
cia renal crónica? 

A. Déficit de Vit. B12. 
B. Anemia hemolítica autoinmune. 
C. Déficit de producción de eriuo- 

poyetina. 

D. Efecto tóxico de los altos niveles 
de urea sobre la médula ósea. 

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

23. El sindrome nefiótt'co con cambios 
mínimos se caracterxza por: 

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

B. Responder frecuentemente al 
tratamiento con esteroides. 

C. Ser más frecuente en el anciano 
que en el niño. 

D. Evolucionar progresivamente a 
la insuficiencia renal en la 
mayoría de los casos. 

E. Todas las citadas son correctas 
(1985). 

24. j Cuál de las s&ientes afimnaciones 
refridzs al sindrome nefiótico es co- 
rrecta? 

A. Las complicaciones trombóticas 
son frecuentes en los casos de 
evolución crónica. 

B. No se observa nunca en la arni- 
loidosis renal. 

C. Responde bien al tratamiento 
con antihistamínicos. 

D. Es la expresión clínica habitual 
de la poliquistosis renal. 

E. Cursa generalmente con hipoli- 
pemia (1985). 

25. Toabs, excepto una de las siguientes 
situaciones predisponen a la trombo- 
sis venosa renal de recién nacidos y 
lactantes peqzleños. j Cuál? 

A. Deshidratación. 
B. Shock. 
C. Sepsis. 
D. Infección urinaria. 
E. Hijo de madre diabética (1986). 
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26. El sindrome nefrótico puro se asocia 
más frecuentemente con alguno de 
los siguientes aspectos moq5olÓgicos 
ghmemlares. j Cuál? 

A. Cambios mínimos. 
B. Depósito lineal de inmunoglo- 

bulinas en el estudio fluorescen- 
te. 

C. Glomerulonefritis proliferativa 
endocapilar difusa. 

D. Glomerulonefritis proliferativa 
exuacapilar. 

E. Ninguno de los anteriores 
(1986). 

27. Un niño de 3 años presenta anasar- 
ca, proteinuria de 12/24 h., sin 
otros elementos anormales y con se- 
dimento urinazio ((benigno)). j C d  
será el diagnóstico más probable? 

A. Glomerulonefritis membranosa. 
B. Glomerulonefritis postesuepto- 

cócica. 
C. Hialinosis segmentaria y focal. 
D. Glomerulopatía de cambios 

mínimos. 
E. Glomerulonefritis mesangiocapi- 

lar (1989). 

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

A. Un síndrome nefrótico por le- 
siones mínimas. 

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). 

29. Indicar lo que es falso respecto a la 
nefrpatia con cambios minimos 

A. Se manifiesta como síndrome 
nefrótico. 

B. No tiene remisiones espontá- 
neas. 

C. Responden al tratamiento este- 
roideo. 

D. Se ha descrito asociada a otras 
enfermedades. 

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

30. Si un  paciente presenta dolor lum- 
bar, hematuria microscópica, varico- 
cele izquierdo, proteinuk y aumen- 
to del tamaño renal, habrá que pen- 
sar en: 
A. Disección aórtica abdominal. 
B. Uropatía obsuuctiva. 
C. Embolismo de la arteria renal. 
D. Glomerulonefritis evolucionada. 
E. Trombosis aguda de la vena re- 

nal (1989). 

31. En un  paciente de 6 años con sin- 
drome nefrótico, jcuál de los si- 
guientes &tos clinico-analiticos indi- 
ca& la práctica de una biopsh re- 
nal? 
A. Hipoalbuminemia muy marca- 

da. 
B. Microhematuria. 
C. Hipertensión transitoria. 
D. Ascitis severa. 
E. Hipocomplementemia (1 990). 

32. i C u d  de las sigívientes es una com- 
plicación frecuente del sindrome ne- 
fiótico? 
A. Trombopenia. 
B. Tromboembolismo. 
C. Diátesis hemorrágicas. 
D. Fracturas patológicas. 
E. Trombocitosis (1991). 

33. i Cuál de los skuientes hechos no es- 
tá presente en el sindrome de 
Bartter? 
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A. Hiperplasia del aparato yux- 
taglomerular . 

B. Acidosis metabólica hiperkalé- 
mica. 

C. Reabsorción disminuida de cINa 
en túbulo proximal y10 porción 
ascedente del asa de Henle. 

D. Aumento de la producción de 
renina. 

E. Disminución de la reabsorción 
de potasio por el túbulo distal 
(1990). 

34. E¿ sindrome de secreción inadeczlaab 
de ADH debe sospecharse czlandb zln 
paciente presente: 

A. Na plasmático < 130 mEq/l y 
Na urinario > 20 mEq/l. 

B. Na plasmático > 130 mEq/l y 
Na urinario < 20 mEq/l. 

C. Na plasmático < 130 mEq/l y 
Na urinario < 20 mEq/l. 

D. Na plasmático > 130 mEq/l y 
Na urinario > 20 mEq/l. 

E. Na plasmático < 130 mEq/l, no 
siendo relevante la excreción uri- 
naria de Na (1987). 

3 5 .  Un niño qzle presenta un umbral de 
excreción renal de bicarbonato dir- 
minzliab, potasio plasmático n o d  
y zlna capaciabd de acia2Fcación uri- 
naria ante la sobrecarga ácida nor- 
mal, lo más probable es qzle sufra 
zlna d o s i s  renal.. 

A. Glomerular. 
B. Tubular proximal. 
C. Tubular distal primaria. 
D. Tubular distal secundaria. 
E. Tubular distai tipo IV (1991). 
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Enfermedad meningocócica oculta en niños 

RESUMEN: De 105 niños con enfermedad meningocócica demostrada vistos durante un 
periodo de 10 años, no se sospechó la enfermedad inicialmente en 12 casos (11,42 %). 
No se encontraron parámeuos clínicos o analíticos predictores de meningococemia en un 
primer examen. Las petequias han hecho sospechar la enfermedad cuando ya se había 
establecido. Datos como fiebre superior a 38.5OC. edad inferior a 2 años. elevado nú- . . 
mero de cayados en el hemograma y épocas con pico epidémico, nos deben alertar sobre 
meningococemia oculta, siendo necesario realizar hemocultivo a todo niño con fiebre al- 
ta así como estimular la detección del antígeno meningocócico 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 121105 (11,42 %) 
children in which the infection was proved aftenvards. Clinical and analytical parame- 
ters suggesting meningococcal infection were not found in a fust examination and the 
petechiae were valuable only after the establishment of the disease. Fever higher than 
38,S°C; age lesser than 2 year; high number of band cells and epidemic infection may 
suggest an unsuspected meningococcemia, being necessq to carry out an hemoculture 
in al1 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 MENINGOCOCCAZ. DISEASE. PRECOCIOUS DIAGNOSIS. 

Un problema frecuente para el pedia- 
ua es identificar aquellos niños con riesgo 
de desarrollar una bacteriemia. Es una 
preocupación que se ve reflejada en mu- 
chos trabajos que hacen referencia a las 
bacteriemias no sospechadas, así como 
los que han intentado encontrar indicado- 
res, cl'nicos o analíticos, que orienten ha- 
cia bacteriemia no existiendo resultados 
concluyentes. En nuestro medio la menin- 

gococemia es una bacteriemia frecuente, 
pasado el período neonatal, que puede 
presentar complicaciones graves, de ahí la 
importancia de diagnosticarla en una eva- 
luación inicial. 

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

Servin'o de Pediatría. Hospital nVde del Nalónr. Rkño (Lungreo). Asturias. 



Se realizó un estudio retrospectivo du- 
rante un periodo de 10 años en el Servicio 
de Pediatría del Hospital <Valle del Na- 
lón» (Asturias). Para ello se revisaron las 
historias clínicas de los pacientes diagnos- 
ticados de infección meningocócica confrr- 
mada bacteriológicamente. En este trabajo 
se estudiaron aquellos con enfermedad 
meningocócica oculta (EMO), entendiendo 
como tal la que no se sospechó inicial- 
mente. 

En la primera valoración se analizaron 
los siguientes datos: edad, sexo, incidencia 
estacional, temperatura axilar, sintomato- 
logía, diagnóstico inicial, recuento y fór- 
mula leucocitaria, VSG l. a hora, LCR y es- 
tudios bacteriológicos. Algunos de estos 
datos se volvieron a determinar en una se- 
gunda evaluación, cuando ya se sospecha- 
ba la enfermedad meningocócica por apa- 
rición de nueva clínica, empeoramiento 
del paciente o al recibir la bacteriología. 
Se compararon los resultados de la prime- 
ra y segunda evaluación y se determinó el 
tiempo transcurrido entre ambas. Para el 
tratamiento estadístico se utilizaron la «t» 
de Student y la «Chi cuadrado». 

De un total de 105 niños con enferme- 
dad meningocócica demostrada, no fue 
sospechada inicialmente en 12 casos 
(11,42 %) -Ver datos reflejados en la ta- 
bla 1 y II-. La edad media fue de 22,9 
meses (rango de 2 a 73 meses). Siete fue- 
ron varones y cinco hembras. La incidencia 
estacional fue la siguiente: cinco en invier- 
no, cinco en primavera, uno en verano y 
otro en otoño. 

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

tequias en el primer examen y sólo uno 
tenía exantema. Los diagnósticos emitidos 
tras la primera evaluación fueron: cuatro 
faringoamigdalitis, dos convulsiones con 
amigdalitis, dos gastroenteritis, dos otitis, 
una infección urinaria y un catarro de vías 
altas. De los doce pacientes, seis fueron 
ingresados después del primer examen. Se 
instauró tratamiento en cuatro casos: uno 
con arnoxicilina, dos con eritromicina y 
otro con furantoína. 

En la segunda valoración se sospechó 
el diagnóstico al observarse petequias en 
nueve pacientes y signos meníngeos en 
otro (caso 7); los dos pacientes tratados 
con eritromicina (casos 11 y 12) fueron lla- 
mados a su domicilio al recibir el resulta- 
do de los hemocultivos, estando asintomá- 
ticos en el momento de la segunda visita y 
siendo negativo el hemocultivo de control 
realizado posteriormente. Dos de los niños 
(casos 1 y 6) presentaron signos de shock y 
uno de ellos (caso 6) falleció. 

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 valoración y de 13.600 
leucocitos/mrn3 en la segunda. El número 
de cayadoslmm3 fue de 1.494 en el pri- 
mer examen y 3.499 en el segundo, único 
dato que presentó significación estadística 
(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 
exámenes realizados en la segunda presen- 
taron meningitis. 

Se aisló 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 
niños con enfermedad meningocócica fue 



TABLA 1. CARACTERÍSTlCAS DE LOS NINOS CON ENFERMEDAD MENINGOCÓCICA OCULTA 

1. a Evaluación 

Edad Temperatura Recuento Recuento VSGlmm LCR 
CASO (meses) O C leucocitoslmm3 cayadoslmrn3 1.l hora cellmm3 Diagnóstico Ingreso Tratamiento 

x 103 x 103 

1 10 38.5 - - - - Infección urinaria No Furantoina 

2 2 38.5 14.5 2.75 - - Gastroenteritis Si No ?? 

0 Amigdalitis 
m 

No Amoxicilina u 
9 u 

37.6 17.1 4.10 - 2 Faringitis Si No 

40.0 13.2 0.79 12 - Faringitis No No 

38.6 6.8 2.31 6 O Convulsión y Si No 
amigdalitis 

38.9 10.3 1.23 8 O Convulsión y Si No 
amigdalitis 

39.6 5.1 0.40 - 6 Otitis Si No 

39.5 - - - - Gasuoenteritis Si No 
u 

10 9 - - - - wl 
39.5 Catarro vías altas. No No 

Exantema 

11 3 39.3 12.9 0.38 - - Otitis No Eriuornicina 

12 73 39.7 9.3 0.83 - O Amigdalitis No Eritromicina 



TABLA 11. CARACTERÍSTICAS DE LOS NIROS CON ENFERMEDAD MENINGOCOCICA OCULTA 

2. a Evaluación 

Tiempo Temperatura Recuento Recuento VSGlmm LCR 
CASO (horas) " C Petequias leucocitoslmm3 cayadoslmm3 l.= hora cellmm3 Evolución 

x 103 x 103 

Curación 

Curación 

Curación 

Curación 

Curación 

Exitus 

Curación 

Curación 

Curación 

Curación 

Curación 

Curación 
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del 5.71 % y la del grupo con EMO del 
8.33 % , no encontrando significación es- 
tadística. 

La enfermedad meningocócica tiene en 
nuestro país una frecuencia estacional, ob- 
servándose en los últimos años una dismi- 
nución del número de casos (1). Es una 
enfermedad que puede tener gravedad 
importante y, a pesar de la sensibilización 
que existe en nuestro medio, ocurren 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 
atención un trabajo reciente de Gómez 
Papi (3) en el que concluye que no existe 
bacteriemia oculta en su medio (aunque 
estos resultados pueden estar influidos por 
el alto porcentaje de niños estudiados con 
fiebre de más de 24 horas de evolución). 
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 más baja (8.33 %) que la observa- 
da por Dashefsky (2) (17 %). Son varios 
los parárnetros que han sido estudiados, 
tanto cl'hicos como analíticos, para inten- 
tar identificar precozmente a los niños con 
bacteriemia oculta. Para algunos como 
Teele (5) y McCarthy (6), la combinación 
de una serie de datos (edad menor de 24 
meses, número de leucocitos mayor de 
15.000/mm3 y VSG en la l . a  hora mayor 
de 30 mrn) 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 
valoración inicial. Tras la segunda evalua- 
ción, sólo hemos obtenido diferencias sig- 
nificativas en el número de cayados, lo 

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

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

Se han comunicado casos de meningo- 
cocemia que curaron con amoxicilina por 
vía oral (10) presentando también noso- 
tros, en este trabajo, dos casos de curación 
con eritromicina por vía oral. Por otra par- 
te están descritos casos de resolución es- 
pontánea sin tratamiento antibiótico (11, 
12). A pesar de ello otros pacientes pre- 
sentan deterioro clínico rápido y elevada 
mortalidad por lo que creemos que la in- 
fección meningocócica debe considerarse 
siempre como una enfermedad potencial- 
mente grave y recibir tratamiento antibió- 
tico hospitalario. Venkat (13) comenta in- 
cluso la conveniencia de comenzar trata- 
miento empírico con penicilina ante la 
sospecha de infección meningocócica, pre- 
vio al envío del paciente. 

En nuestro medio parece razonable in- 
vestigar meningococemia ante fiebre de 
38.5"C o superior, siempre que ésta se 
acompañe de otros datos tales como: edad 
menor de dos años, 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. Martínez de la Iglesia (14) llama la 
atención sobre el hecho de que no pode- 
mos descartar una enfermedad meningo- 
cócica aunque encontremos una faringe 
hiperémica; signo que observó en un 
42,4 % de pacientes con enfermedad me- 
ningocócica que, de no hacer cultivo (san- 
gre, LCR), pudieran pasar desapercibidos. 



Consideramos necesaria la realización ficZ precozmente la meningocemia ocul- 
de hemocultivo en todos 10s niños con fie- ta, y estimular el empleo de la inmune- 
bre alta si queremos conocer la incidencia elec-oforesis en la detección del antígeno 
real de las bacteriemias en nuestro país y meningocócico. Con nuestros conocimien- 
más espec'fcamente la de EMo. Asimismo tos actuales, sería. el único dato que acele- 
debemos seguir elaborando estudios para raría el diagnóstico precoz de la enferme- 
encontrar parámeuos que permitan identi- dad y por tanto el inicio del tratamiento. 
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CASOS CLLNICOS 

Pseudohipoaldosteronismo 

RESUMEN: Se presenta un lactante portador de Pseudohipoaldosteronismo (PHA), que 
consultaba por escasa ganancia ponderal. El enfermo reune los criterios de Hipercalce- 
mia e Hiponauemia con pérdida renal de sodio, aldosterona muy elevada y gran activi- 
dad de la renina plasmática. La característica más 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 suplementario y aislado de sal, también ha per- 
mitido el correcto control del niño. PALABRAS CLAVE: PSEUDOHIPOALDOSTEROMSMO. 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 renal loss, increase in plasma renin and Aldoste- 
rone Levels, established the diagnosis. The excellent response to the ueatment with mi- 
neralocorticoids Alfa. fluorade is the most irnportant 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- 
LOCORnCOIDS. 

El PHA es una entidad cuyo diagnósti- 
co es poco frecuente y está relacionada con 
la patología de órganos diana o de los re- 
ceptores. Clínicamente todos los pacientes 
cursan con diversos grados de hipercalie- 
rnia, pérdida de sodio por la orina y nor- 
mal funcionamiento renal y suprarrenal. 
El diagnóstico se apoya en el gran incre- 
mento de las cifras de aldosterona y de la 
actividad de la renina plasmática (RPA). 

En el año 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 hiperaldosteronernia y que 
responde a los mineraiocorticoides 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 túbulo renal. El mismo año ROSLER 
(5) describe siete niños afectos de esta en- 
fermedad y apunta la posible existencia de 
una anomalía en la shtesis de la aldoste- 
rona. En 1978 RAMPINI (16) realiza una 
amplia revisión de los 38 casos publicados 
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hasta entonces, y aporta uno nuevo, desde 
entonces se han comunicado algunos casos 
más, y se sugiere la existencia de formas 
con escasa expresividad. 

Han sido descritos varios casos en una 
misma familia según un modo de herencia 
autosómico dominante, pero se han des- 
crito varios casos con patrón de herencia 
autosómica recesiva como los casos de 
SCHMITH (9), ROSLER (5), con afectación, 
tanto en gemelos como en hermanos. 

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

Finalmente, los trabajos de ARMANINI 
(1 1) en 1985 parecen concluir que el PHA 
es producido por un defecto de los recep- 
tores tipo 1 renales y de diversa localiza- 
ción: colon, glándulas sudoríparas, saliva- 
res y leucocitos, defecto que puede ser 
completo o parcial. 

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

Niño 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- 
mía al nacimiento. P.R.N. : 4,830 kg. Diag- 
nosticado de infección urinaria al mes de 
vida. 

En la exploración destaca: afectación 
importante del estado general, malnutri- 
ción severa, palidez de piel, signos de des- 
hidratación moderada-grave, con ojos 
hundidos, signo del pliegue presente y 
mucosa oral mal humectada. Taquipnea. 
A.C.P. sin ruidos añadidos. Abdomen nor- 
mal. Lesiones blanquecinas en mucosa 
oral, compatible con muguet. Temperatu- 
ra: 36,8 OC. Peso: 4,280 kg. Talla: 59 cm. 

Exploraciones complementarias: Al in- 
greso: S. de sangre: Leucocitos 22.200, 
con predominio linfocitario, anemia dis- 
creta normocítica normocrómica. Trombo- 
citosis de 81 1.000. Equilibrio ácido base: 
Discreta acidosis metabólica. Bioqu'íca 
de urgencias: Na.: 125; K.: 7,O; CI.: 94; 
Glucosa: 134. Urea: 53. Ionograma urina- 
rio: Destaca Na de 79 mEq1l. Radiografía 
de tórax: Normal. 

Posteriormente y tras terapéutica rehi- 
dratadora: Perfiles general y nefrológico: 
Normal. Cultivos periféricos negativos. 
Sistemático de orina y sedimento norma- 
les. Cortisol basal: 6,2 ug ldl. Aldosterona 
(en varias determinaciones): En valores 
comprendidos entre 1.192 y 1.959 
pglmllh; 17 cetosteroides: En l í í t e s  nor- 
males. 17 alfahidroxiprogesterona: 14,7 
nglml., tras prueba dinámica de estimula- 
ción con ACTH: Sin cambios. Dehidro- 
epiandosterona: 0,3 7 mg. / d .  Pregnan- 
triol en orina: 2,59 mg. 124 h. Antígeno 
HLA B27: Negativo. 

Se realiza también ecografía renal que 
es informada como normal. 

Durante su ingreso se decide inicial- 
mente llevar a cabo terapéutica con mine- 
ralocorticoides y aporte suplementario con 
sodio oral, presentando un cuadro de hi- 
pertensión endocraneal que se resuelve 
con la suspensión del aporte de Na. Poste- 
riormente se lleva a cabo prueba terapéu- 
tica con suspensión de mineralocorticoides 
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y de nuevo aporte suplementario de sal, 
presentando buena ganancia ponderal y 
no incidencias clínicas de interés hasta los 
10 meses, que precisa nuevo ingreso hos- 
pitalario por cuadro gastro-intestinal y 
descompensación metabólica, aislándose 
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. 

Nuestro enfermo presentaba un cuadro 
clínico clásico de escasa ganancia ponderal, 
pérdida de apetito, adinarnia, sin vómitos 
ni diarrea, con signos evidentes de deshi- 
dratación y pérdida de peso. Los datos 
bioqu'micos obtenidos al ingreso ya ponen 
en evidencia una hipercaliemia con hipo- 
natremia que nos obliga a pensar en aque- 
llas patologías más frecuentes de las pri- 
meras semanas de vida, que cursan con hi- 
perkaliemia (tabla 1). 

La sospecha de una hiperplasia supra- 
rrenal congénita como causa frecuente a 
esta edad, aún con genitales normales, nos 
llevó a iniciar tratamiento con glucocorti- 
coides y rnineralocorticoides bajo suple- 
mento de sodio en perfusión, para corregir 
el desequilibrio hidroelectrolítico. Los test 
de la función renal que se realizaron fue- 
ron normales, incluida la ecografía, con lo 
que no se pudo descartar el gran grupo de 
causas renales que cursan con hiperka- 
liemia. 

El estudio posterior de la función su- 
prarrenal nos aporta normalidad en las ci- 
&as de 17-hidr&iprogesterona, ACTH, cor- 
tisol plasmático y de 17 cetosteroides y 
pregnanuiol urinarios, ésto nos permitió 
retirar los glucocorticoides y mantener los 
mineralocorticoides por vía 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 diagnóstico erróneo en estos casos, 
puede inducir a la utilización innecesaria 
de glucocorticoides que incrementarían el 

TABLA 1. HIPERKALIEMIAS 

1. FALSAS HIPERKALIEMIAS 

- Error analítico 
- Hemólisis de muestra 

11. INGESTA O PRODUCCION AUMENTADA 

- Dietas 
- Medicamentos (Penicilina) 
- Transfusiones 

111. TRASTORNOS RENALES 

- Insuficiencia renal (aguda, crónica) 
- Pseudohipoaldosteronismo 

Tipo 1 (Total o parcial) 
Primarios 

Tipo 11 (Shunt del cloro) 
1 Uropatías obsuuctivas 
Trombosis vena renal 

Secundarios 
Necrosis renal 

1 Enf. sistemáticas (Lupus) 

IV. ENDOCRINOPATIAS 

- Hipoaldosteronismo 
- Hiperplasia suprarrenal congénita 
- Addison 
- Déficit de insulina 

V. POR DROGAS 

- Espironolactona 
- Trianterene 
- Indometacina 
- Ciclosporina 

VI. OTRAS CAUSAS 

- Acidosis metabólicas 
- Parálisis familiar hiperpotasémica, etc. 



EVOLUCION DEL Na PLASMATICO 

RG. l .  Evolución del Na plasmático 

riesgo de retraso del crecimiento y el blo- reza, y en segundo lugar por la sensibili- 
que0 del eje hipofisosuprarrenal, BROOK dad a la administración exógena de 9-alfa 
(12). fluorcotisol, como ocurría en los casos 

El conocimiento de las elevadas cifras aportados por ROY (4 ) ,  P.-VINAY (lo), y 

de aldosterona y del incremento de la acti- TIEDER (3), lo que confrrma la opinión ca- 

vidad de la renina plasmática nos orienta da día más evidente de que el PHA es una 

el diagnóstico hacia un PHA con una inu- entidad proteiforme, en la que los recep- 

sual respuesta al aporte axógeno de mine- tores tubulares tipo 1 de alta afinidad para 

ralocorticoides. la aldosterona pueden estar alterados, dis- 
minuidos o ausentes. Por tanto, en la Eran 

Podemos descartar el Pseudohipoaldos- 
teronismo tipo 11 o síndrome del shunt 
del cloro, por falta de acidosis hipercloré- 
mica, hipertensión, las cifras tan elevadas 
de aldosterona y de RPA: TAKE C. (13), 
HOUAND B. (14). 

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

mayoría de los PHA de tipo 1, asistimos a 
una falta total de respuesta a mineralocor- 
ticoides y en algunas familias, como en 
nuestro enfermo, hay respuestas parciales 
importantes. 

La mayoría de los PHA tienden a la 
maduración y control de sus pérdidas re- 
nales de sodio, a partir de los dos años de 
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edad, sin embargo, se han descrito f~rmas HOGG, R. J. y coi. (16), que a los 12,5 
severas de PHA, como 10s dos hermanos años de edad requería aún suplementos 
~ ~ n ~ . ~ - ~ i c a d o s  Por POPAW C. y Col. (15), masivos de sal. Por ello hay que ser cautos 
que continuaban teniendo episodios im- en el conuol evolutivo y en el pronóstico 
portantes de pérdida de sal, O el caso de de su curación definitiva. 
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CASOS CLÍNICOS 

Hipernatremia por  incorrecta utilización de la solución rehidratante oral 

RESUMEN: Exponemos el caso de una niña de doce meses de edad que en un episodio 
de gastroenteritis de etiología vual fue tratada con la solución rehidratante oral   SR^) de 
la OMS a dilución correcta, pero con una ingesta excesiva y exclusiva de la misma (tres 
litros en veinticuatro horas) que le ocasionó hipernatremia. Se destaca la eficacia de 
dicha solución y la importancia que tiene su utilización de forma adecuada y bajo su- 
pervisión. PALABRAS CLAVE: HIPERNATREMIA. SOLUCI~N REHIDRATANTE ORAL. 

HYPERNATREMIA CAUSED BY THE WRONG USE OF ORS (SUMMARY): We explain 
the case of twelve month old female who, suffering an episode of vira1 gastroenteritis, 
was ueated 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 hypernauemia. We must point out the effectiveness of 
this solution, so it is important to use it adequately and under supervision. KEY WORüS: 
HYPERNATREMIA. ORAL REHYDRATION SOLUTION. 

Desde que en el año 1970 la OMS pro- 
puso la solución rehidratante oral (SRO) 
como fórmula ideal para la rehidratación 
de todo tipo de diarreas (l),  ésta ha 
mostrado ser una terapéutica segura y efi- 
caz (2). La elevada concentración de sodio 
(90 mEq/litro) de dicha SRO exige una ad- 
ministración correcta y supervisada que 
evitará complicaciones hipernatrémicas co- 
mo la descrita en nuestra paciente. 

Niña de doce meses de edad, sin ante- 
cedentes familiares ni personales de inte- 

rés, que ingresa con un cuadro clínico de 
treinta y seis horas de evolución de depo- 
siciones líquidas, con escasa cantidad de 
moco, vómitos postprandriales y fiebre. 
En las veinticuatro horas previas a su in- 
greso fue tratada ambulatoriamente con la 
SRO propuesta por la QMS reconstituida co- 
rrectamente (un sobre en un litro de 
agua), habiendo ingerido durante ese pe- 
riodo de tiempo, de forma exclusiva, tres 
litros de dicha solución. 

Exploración física: Peso 8.500 g, talla 
75 cm, temperatura rectal 39,2OC, fre- 
cuencia cardíaca, 130 Ipm, frecuencia res- 
piratoria 60 rpm, tensión arterial 120 160 
rnmHg. Postrada con afectación moderada 
del estado general. Palidez de piel, muco- 
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sas secas con ojos hundidos, signo del 
pliegue positivo y fontanela cerrada. Hi- 
potonía generalizada. 

La bioqu'mica hemática del ingreso 
mostró: sodio 156 mEqIl; potasio 4 
mEq1l; urea 41 mgldl; creatinina 0,6 
mgldl. En la hematimetría destacaba un 
hematocrito del 36 % y una hemoglobina 
de 13 grldl; siendo el recuento y la fór- 
mula normales. Los gases en sangre capilar 
realizados al ingreso evidenciaron: pH 7, 
29; ~ ~ 0 2  27,4 rnrnHg; bicarbonato 13 
mmoll i ; y exceso de bases - 11 mmol. 

Establecida la cuantificación de la 
deshidratación hipernatrémica aproxima- 
damente en un 7 %, la paciente fue so- 
metida a rehidratación inuavenosa con 
una solución a base de glucosa al 10 % y 
bicarbonato sódico 33,4 mmolll, durante 
36 horas. La evolución clínica fue satisfac- 
toria con remisión de la temperatura a las 
seis horas, manteniendo una diuresis esca- 
sa hasta transcurridas veintidós horas des- 
de su ingreso. Los vómitos no volvieron a 
presentarse y el cuadro diarreico desapare- 
ció en cuatro días. El control de ionogra- 
ma plasmático a las doce horas mantenía 
un sodio de 15 1 mEq1l; con una urea de 
32 mgldl; y unas proteínas de 5,6 grldl. 
A las treinta y seis horas la situación clí í-  
ca y el control bioqu'mico se habían nor- 
malizado: sodio, 143 mEq/l; urea, 15 
mgldl; proteínas, 6 mgldl. En ese mo- 

mento se recibió una determinación de 
antígeno de Rotavirus por ELISA en heces 
positivo. 

Creemos que la complicación hiperna- 
uémica que presentó nuestra paciente a 
pesar de haber reconstituido correctamente 
la SRO (un pobre en un litro de agua) se 
debió, como ya se ha descrito en la litera- 
tura (3), a la excesiva administración de la 
misma en un período de tiempo breve y a 
la ausencia de ingesta de agua libre conco- 
mitante. 

La publicación en nuestro medio de 
varias complicaciones hipernatrémicas en 
relación con una incorrecta utilización de 
las SRO ricas en sodio (3-6), así como otras 
complicaciones documentadas ( 3 ,  nos 
obligan a insistir sobre el riesgo que entra- 
ña la incorrecta utilización de la SRO pro- 
puesta por la OMS. 

Aunque lo ideal sería individualizar el 
tipo de solución a administrar atendiendo 
a la zona geográfica, al estado nutritivo y 
a la etiología de la diarrea (6), y pese a las 
complicaciones descritas, la SRO bien utili- 
zada y supervisada en su administración 
sigue siendo segura y eficaz para tratar 
deshidrataciones incluso en un medio co- 
mo el nuestro, en el que predominan las 
gastroenteritis de etiología viral. 
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INFORME 

Plan de salud de Castilla y León. Protección infantil* 

La consejeh de Sanidad y Bienestar Social de Casti'la y León ha hecho pziblico el 
Plan de Salud de Castida y León. El equipo de trabajo estuvo cora'inado por Los Dres. 
Emilio Zapatero Vzllalonga y Ramón A.  Hernández Vecino. Comprende 20 apartados, 
con objetivos inmediatos, a corto y medio plazo. La atención Pediátnca está recogida en 
vanos capítulos (vacunaciones, accidentes, sahd bucodental, etc.) pero tiene además un 
capitulo espec9co que fue redactado por los Dres. Ayredo Blanco Quirós e Isidro Buron 
Lobo y con postebondad dircutido en una mesa de trabajo en la que además de otros 
especzahstas y técnicos sanitarios, participaron los Dres. Ernesto Sánchez ViLLares y Julio 
Ara'ura Fernández. Con el& de facilitar La dzyusión de este documento, lo reproduci- 
mos a continuación. 

EXPOSICI~N GENERAL DEL PROBLEMA 

La asistencia pediátrica no es un pro- 
blema sencillo, ni tampoco bien delirnita- 
do. Puede incluir o excluir muchos y 
variados aspectos, que a su vez pueden 
enfocarse desde múltiples perspectivas. Al- 
gunos de los problemas no son meramente 
técnicos y permiten diferentes aproxima- 
ciones según la concepción socio-política. 
Esta complejidad trae consigo un hecho 
inevitable: que algunos aspectos asistencia- 
les, ya incluidos en otros capítulos del pre- 
sente Plan de Salud, tengan que ser trata- 
dos aquí de nuevo con un planteamiento 
específico para el niño. 

La edad infantil se caracteriza por el 
hecho de ser el niño un organismo en cre- 
cimiento y en maduración, tanto somática 
como psicológica. Esta conocida circuns- 
tancia es la base del nuevo término de 
«Pediatría del Desarrollo». 

Los l í í t e s  de la Pediatría quedan, por 
consiguiente, definidos por el anterior 
concepto de «organismo en crecimiento y 
maduración». Comenzará con la fecunda- 
ción y terminará con el fin de la adoles- 
cencia. Un período tan largo y, sobre to- 
do, tan complejo, supone que la Pediatría 
obligadamente tendrá unas funciones li- 
mítrofes con otras diferentes disciplinas: 
en primer lugar con la Obstetricia; en ú1- 
timo lugar con la Medicina Interna; mien- 
tras tanto con las áreas afines (que algunos 
llaman sub-especialidades pediátricas) y 
con otras especialidades. 

Las tasas de mortalidad infantil y neo- 
natal son un buen índice de las condicio- 
nes sanitarias y sociales. Con frecuencia se 
utilizan para comparar y valorar el bienes- 
tar social de un país 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 

A. Blanco Quirór e I. Burón Lobo. 
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(1984) resaltó la falta de coincidencia de 
las cifras que recogió 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 utilización de índices por 
RN totales o RN vivos. Por otra parte, estas 
cifras tardan más de 5 años en ser publica- 
das, lo que es mucho tiempo para corregir 
sus desviaciones. 

Es importante analizar la mortalidad 
infantil según los tramos de edad porque 
intervienen diferentes factores etiológicos y 
porque las actitudes para mejorar las pers- 
pectivas estadísticas son también muy di- 
ferentes. La prematuridad y el bajo peso 
gestacional es causa del 5 0 - 6 0  % de muer- 
tes en los primeros 7 días de vida y hay 
que añadir un 10- 15 % derivados de ano- 
xia y traumatismos obstétricos. La inciden- 
cia de estos factores disminuye a la mitad 
entre el 7-28 día de vida, mientras que se 
triplican los fallecimientos por malforma- 
ciones e infecciones. Esta tendencia se irá 
acentuando hasta los 12 meses de vida. 

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

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

PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD 
INFANTIL 

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

edad. En niños mayores de 1 año las prin- 
cipales son las siguientes. 

EnfemeatZdes infecciosas: La inciden- 
cia de rubeola y de parotiditis en Castilla 
y Léon sigue en 1988 por encima de la 
media nacional; la del sarampión es infe- 
rior, pero aún así todavía muy lejos de la 
propugnada erradicación. El tétanos neo- 
natal prácticamente desapareció, pero el 
porcentaje de mujeres inmunes en Valla- 
dolid es menor del 10 %, lo que signZca 
que el peligro está presente y mejoraron 
las condiciones sanitarias pero no la pro- 
tección inrnunológica. 

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

La patología infecciosa respiratoria y 
gastrointestinal en el niño sigue siendo 
frecuente en todos los países, sin embargo 
la gravedad de los cuadros clínicos, la fre- 
cuencia de la hospitalización por estos 
conceptos y la mortalidad disminuyó en 
Casulla y León en los últimos años. Sin 
embargo persisten cifras demasiado eleva- 
das de intoxicaciones alimenticias, prefe- 
rentemente por salrnonella, constituyendo 
un problema sanitario que también afecta 
a otras edades y a otros campos de actua- 
ción. 

Accidentes: Según 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 año 
de edad. Además es un motivo frecuente 
de consulta en los Servicios de Urgencia. 
La OMS llamó la atención sobre este tema 
hace más de 30 años y en España se creó 
un Comité Nacional para la prevención de 
Accidentes Infantiles en 1 9 7 2  que estudió 
con interés su epidemiología, pero que 
fue perdiendo el interés ante la escasa res- 
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puesta en los aspectos profilácticos prácti- es más susceptible a esta situación en fun- 
cos que ofrecieron las autoridades sanita- ción de su inmadurez psicológica. 
rias y políticas. La obesidad se sabe que favorece una 

La modalidad de los accidentes varía serie de patologías, principalmente cardo- 
poco de unas comunidades a otras. Los vasculares, y que el obeso tiene una Pers- 
más frecuentes son 1% caídas, seguidas de pectiva de vida acortada. Por otra parte, la 
accidentes de tráfico, intoxicaciones, cuer- obesidad en el niño y 10s hábitos que ello 
pos extraños, quemaduras, etc. Además trae consigo, suponen un mayor riesgo de 
de los accidentes mientras viaja como pa- obesidad en la edad adulta. 
sajero en un automóvil o ciclomotor, hay 
que resaltar la alta frecuencia de los ocu- 
rridos en calles y plazas de las ciudades. 

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

a) La Patología Quirúrgica, por cau- 
sas traumatológicas, malformaciones o in- 

Todavía no es tan frecuente la obesi- 
dad en el niño en nuestro medio como en 
otros países, pero está aumentando y, con 
toda seguridad, a corto plazo será un gra- 
ve problema; sería mejor ponerle solución 
antes de que se presentase. Esta solución 
pasa obligatoriamente por una educación 
sanitaria de la familia y del niño sobre as- 
pectos alimentarios. 

flamatorias . 
Según se lee en la Tesis Doctoral de la 

. -  b) crecimiento Y nutri- Doctora A. Arranz el 4,94 % de los 
ción. entre 6-14 años de Castilla y León son 

c) Patología especializada (Enferme- obesos. Quizás lo más importante es que 
dades cardiológicas, endocrinológicas, aler- en 21  % de estos casos hay anteceden- 
gológicas, hepáticas, nefrourológicas, etc. ). tes familiares de obesidad. Por otra parte 

d) Patología tumoral (Leucemias, lin- el inicio de la obesidad es extraordinaria- 
fomas, tumores cerebrales, etc .). mente precoz: >50 % son ya obesos an- 

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

La obesiabd es un problema que cada 
vez adquiere más importancia en las civili- 
zaciones industrializadas. Sus causas son 
múltiples, influyendo factores genéticos y 
la falta de ejercicio flsico; sin embargo, 
son determinantes las costumbres dietéti- 
cas. El acto de comer se convierte en una 
forma más de consumismo y la elección de 
los alimentos no se hace en función de las 
necesidades, sino que es resultado de c m -  
pañas publicitarias. Lógicamente el niño 

tes de íos 2 años de edad y >75 Oh antes 
de los 6. 

La Lactancia materna presenta impor- 
tantísimas ventajas antiinfecciosas. Esto se 
debe a dos factores, por una parte su este- 
rilidad y por otra los factores inmunológi- 
cos celulares y humorales que contiene la 
leche humana. En países subdesarrollados 
provoca una notable disminución de la 
mortalidad y morbilidad infantil. Por el 
contrario, en los países desarrollados estas 
diferencias antiinfecciosas no son tan apa- 
rentes, lo que unido a la buena ganancia 
pondera1 de los niños alimentados con fór- 
mulas industriales ha hecho que descen- 
diera el índice de lactancia materna en los 
países desarrollados. Otro factor es el de la 
creciente incorporación de la madre al tra- 
bajo lo que añade otro factor negativo. 
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En los últimos años se ha llamado la 
atención sobre el hecho de que los ali- 
mentados artificialmente tienen una ma- 
yor incidencia de obesidad, con todas las 
complicaciones que lo acompañan. Ade- 
más la composición de las grasas plasmáti- 
cas y cerebrales es diferente, ignorándose 
si esta diferencia bioquímica tiene alguna 
repercusión 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, cutáneas y malab- 
sortivas. 

Por las razones anteriormente expues- 
tas, en algunos países, como EE.UU. o 
Suecia, aumentó el porcentaje de lactados 
al pecho. Parece deseable que esto tam- 
bién se produzca en España, pero como 
afirma el profesor Zetterstrom de Estocol- 
mo, para influir sobre las causas que fre- 
nan los índices de lactancia materna es ne- 
cesario conocer exactamente los motivos 
por los que las madres, en una determina- 
da área geográfica, no amamantan a sus 
hijos, e intentar corregir específicamente 
esas razones. 

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

La población de Castilla y León está 
envejeciendo progresivamente. El índice 
de dependencia juvenil estaba casi 9 pun- 
tos por encima de la media española en 
1960 y descendió en 1986 hasta situarse 
casi otros 3 puntos por debajo; 12 puntos 
de diferencia en 25 años. Estos datos aún 

son más demostrativos si tenemos en 
cuenta que la media nacional del I.D. ju- 
venil bajó 7,5 puntos en ese mismo perío- 
do de tiempo. Una de las principales razo- 
nes de estas modificaciones fue el descenso 
del índice de natalidad que descendió del 
23,7011.000 hab. en 1950 hasta el 10,55 
en 1984, colocándose también por debajo 
de la media nacional. 

Valladolid es la única provincia de 
Castilla y León que ha visto aumentar su 
población en los últimos años. Esta emi- 
gración interior repercutió obligatoriamen- 
te en la población infantil. La situación es 
diferente en cada provincia, pero la dife- 
rencia más espectacular aparece entre el 
medio urbano y el rural. 

Las tasas de mortalidad infantil, y es- 
pecíficamente neonatal, disminuyeron en 
Castilla y León hasta 1983. Aunque todos 
los índices subieron er? 1984, último año 
recogido, siguen cercanos a los valores pro- 
medios españoles. El aspecto más llamati- 
vo es la enorme diferencia existente entre 
unas provincias y otras; mientras en Valla- 
dolid la mortalidad infantil fue de 
7,3011.000 RN, en Zamora fue 16,54. Los 
índices parciales llegan a ser hasta 3 y 4 
veces más altos. 

Según un estudio de Castrodeza reali- 
zado muy recientemente en Castilla y 
León, el estado civil de la madre, junto 
con el número de paridad, influye negati- 
vamente sobre el índice de mortalidad fe- 
tal y neonatal. Este. dato es importante 
porque en nuestra región el número de 
embarazos ilegítimos es elevado y sería de- 
seable por los motivos citados que descen- 
diera. 

En un trabajo realizado en Valladolid 
en 1987 se recogió una incidencia de SMSL 
inferior al 2 1 1 .O00 RN que es la habitual 
en países desarrollados. Teniendo en cuen- 
ta que la mortalidad postneonatal en cas- 
tilla y León oscila alrededor del 311.000 
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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 sanitarias 
e higiénicas, paralela al desarrollo de los 
países, produce una disminución de la 
mortalidad infantil postneonatal. Al con- 
trario, la mortalidad neonatal, especial- 
mente la precoz, depende poco de estos 
factores y más de los específicamente asis- 
tanciales. Como señalamos, en esta edad 
la prematuridad y bajo peso son las princi- 
pales causas de mortalidad. Cualquier in- 
tento de mejorar estos índices obliga a 
unos adecuados cuidados pre y perinatales 
y a corregir las causas de prematuridad. 

En Castilla y León los índices de pre- 
maturidad y bajo peso sólo se recogieron 
recientemente, sin embargo su aumento es 
claro; en 1981 fueron 29,45 y 28,971 1.000 
RN respectivamente, subiendo en 1984 al 
40,88 y 37,23. Un aumento digno de re- 
saltar. 

Pediat71a primaria y preventiva: El nú- 
mero de Centros de Salud en Castilla y 
León es todavía insuficiente, especialmen- 
te en zonas urbanas en las que sólo hay 
funcionando 22 y están pendiente de 
construcción 41. A pesar de ello se cubre 
la asistencia del 55 % de la población, ci- 
fra superior a la de la mayor parte de las 
restantes Comunidades y únicamente su- 
perada por Navarra (61 %) y Extremadura 
(56 %). Resulta más escasa su dotación en 
pediatras, pues en la mayoría hay única- 
mente 1 pediatra y como máximo 2, con 
dificultades para cubrir sus vacaciones y 
ausencias. Aunque existen cifras de 
poblaciónlpediatra de Atención Primaria, 
al estar referidas a habitantes y no a ni- 
ños, tienen un limitado valor. Los pedia: 
tras que trabajan en los antiguos «Arnbu- 
latorios» desarrollan un horario corto, con 
baja relación tiempolpaciente; en esta si- 
tuación se cubren las obligaciones asisten- 

ciales, pero difícilmente se puede hacer 
una tarea profiláctica y educativa. 

Estas circunstancias implican que las 
tareas preventivas y educadoras en la Pe- 
diatría Primaria no están desarrolladas to- 
davía de forma suficiente. 

Atención escolar: El reconocimiento es- 
colar se hace seguramente de forma correc- 
ta, aunque con demasiada frecuencia es 
realizado por médicos no pediatras. En 
1988-89 cubrió a un 82 % de la población 
escolar de Castilla y León, con un máximo 
del 94 % en Segovia y mínimo del 72 % 
en León. Sin embargo no se obtienen to- 
dos los beneficios, ni todos los datos epi- 
demiológicos que se podrían conseguir de 
esta tarea. Una mejor planificación, logra- 
ría mejores resultados con un mismo es- 
fuerzo. 

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

De la asistencia escolar se podrían con- 
seguir con relativa facilidad datos fidedig- 
nos sobre la incidencia de algunas enfer- 
medades en el niño, diferencias geográfi- 
cas, su posible variación a lo largo de los 
años, etc. También podrían utilizarse con 
el objetivo de mejorar la educación sanita- 
ria de la población a través de estos escola- 
res, p. ej. sobre hábitos alimentarios, ries- 
gos de accidentes, etc. 

Rristencia hospitalaria y de especialida- 
des: El nivel de la asistencia hospitalaria 
pediáuica tiene seguramente un aceptable 
nivel, indicado indirectamente por las es- 
tadísticas de mortalidad. Sin embargo rea- 
lizar un control de calidad asistencial más 
fino es un problema complejo, debido a 
causas técnicas y también estratégicas. 
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La asistencia pediátrica altamente espe- 
cializada debe compartir la cara y sofistica- 
da tecnología con el resto del hospital. En 
este sentido en Castilla y León lo que se 
comparte es una escasa dotación de servi- 
cios sanitarios de alta tecnología, situación 
que es común también a otras Comunida- 
des cercanas también a Madrid. 

Camar pediát?.ics. En un estudio de la 
Sociedad de Pediatría de Asturias, Canta- 
bria, Castilla y León (1986) se comprobó 
que el número de camas pediáuicas en 
Castilla y León estaba en l í í t e s  acepta- 
bles, con un total de 782. Unicamente re- 
sultaba deficiente el número en Valladolid 
donde no llegaba a 1 cama pediáuical 
1.000 niños. Sin embargo la principal des- 
viación radicaba en la defectuosa disuibu- 
ción de las camas. El 31 % se dedicaban a 
recién nacidos, el 27 % a lactantes meno- 
res de 2 años y únicamente un 36 % a ni- 
ños mayores de 2 años, con un número es- 
casísimo (5,2 %) de camas específicas para 
Cirugía 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. Clínico 
Universitario de Valladolid. 

Pedkztras bospitalanos. El citado estu- 
dio de 1986 señaló también grandes dife- 
rencias en el número y distribución de los 
pediatras hospitalarios que oscilaban de 1 
pediatra para cada 2.202 niños en Sala- 
manca, hasta 1 por 8.120 en Burgos. En 
este estudio no están 36 residentes, de los 
que 21 estaban en Valladolid y 9 en Sala- 
manca. 

Nuevamente se observaba una defec- 
tuosa distribución de las ocupaciones. El 
25 Oh del total de horaslmédico se dedica- 
ba a la neonatología y el 23 % a la aten- 
ción de niños menores de 2 años, 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 número de resi- 
dentes y mayor dedicación a consultas ex- 
ternas. Sin embargo, debido a la escasa 
movilidad de las plantillas la situación ac- 
tual es bastante similar a la de 1986. 

Urgencias hospitalarias. La deficiencia 
que resulta más notoria es la asistencia en 
las urgencias; todavía resulta más acusada 
en los niños que en los adultos porque es 
mayor el porcentaje de enfermos con pato- 
logía banal que llegan al servicio hospita- 
lario de urgencias sin previo reconocimien- 
to médico. Esta defectuosa planificación 
de las urgencias extrahospitalarias crea una 
cadena de efectos negativos: 

- Dificulta la organización de las 
propias urgencias intrahospitalarias, como 
atención a neonatos y otros enfermos crí- 
ticos. 

- Exige un número 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 diario. 

Especdi&des pediátn'cas: Las necesi- 
dades de asistencia especializada están más 
o menos cubiertas en los hospitales de 
Castilla y León, pero con algunas diferen- 
cias. Las deficiencias se corrigen enviando 
a los enfermos que no pueden ser tratados 
a otros hospitales. En principio, no parece 
existir un plan de atención regional coor- 
dinado y cada médico, o unidad, envía es- 
tos enfermos a los hospitales que les pare- 
cen adecuados o a los que los aceptan con 
más facilidad. Con frecuencia estos hospi- 
tales de referencia se encuentran fuera de 
Castilla y León. Probablemente muchos 
niños 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 Pediátrica o de la propia estructura asistencia1 del 
Castellano-Leonesa. Centro. En ocasiones es la propia familia 

Las carencias principales en atención 
pediátrica especializada están en las áreas 
de la Cirugía Pediátrica y los Cuidados In- 
tensivos. Es especialmente notoria la defi- 
ciencia quirúrgica neonatal y la corrección 
de malformaciones congénitas, una de las 
principales causas de mortalidad infantil y 
neonatal. El desarrollo de una cirugía alta- 
mente especializada está muy condiciona- 
da por la deficiencia de las Unidades de 
Cuidados Intensivos, sólo parcialmente 
cubierta en el ingreso en Unidades de 
adultos. 

Asktencziz compartiab: El niño por di- 
ferentes motivos debe recibir atención 
también de otros profesionales y no sólo 
de los pediatras. Estas situaciones de cola- 
boración se producen con más frecuencia 
en: 

a) Líí tes de la Pediatría: Recién na- 
cido y adolescente. 

b) Patología muy especializada o 
muy técnica. 

c) Problemas de la conducta. 

la que elige quién es el médico-que asisti- 
rá en primer lugar a su hijo. 

Uniabdes asistenciales para adolescen- 
tes: En EE.UU. funcionan unidades asis- 
tenciales especíiicas para adolescentes 
desde hace 40 años y la Medicina del 
Adolescente es una de las especialidades 
pediátricas con un programa propio de 
aprendizaje, convocándose anualmente 
plazas en numerosos Hospitales. Se trata 
de unidades multidisciplinarias que atien- 
den a muchachos entre 12-18 años y en 
los que se siguen enfermedades crónicas o 
de larga evolución, como fibrosis quística, 
asma, alteraciones del peso, etc. 

En nuestro país hay un creciente inte- 
rés de los pediatras por el adolescente, sin 
embargo, salvo excepciones, son pocos los 
Hospitales que ofrecen una atención espe- 
cífica al adolescente. Para su montaje debe 
calcularse el número de adolescentes del 
área y el número de consultas y estancias 
hospitalarias que pueden generar. 

Es bien conocida la resistencia del ado- 
lescente a utilizar los servicios sanitarios. 

En estos casos la colaboración interfa- La creación de estas unidades específicas 
cultativa se realiza con frecuencia a título puede romper esta resistencia y permitir 
individual, dependiendo de las mejores o un contacto más frecuente y relajado con 
peores relaciones personales de los médicos los servicios de salud. 

OBJETIVOS DE DISMINUCIÓN DE RIESGO* 
-- 

En 1992, los exámenes de salud escolar tendrán una cobertura mayor del 90 % en todas las 
provincias de nuestra Comunidad. 
En 1992, se alcanzará en cada provincia un cobertura de detección neonatal de hipotiroidismo 
congénito y fenilcetonuria, mayor del 90 %. 
En 1995, se habrán erradicado la oftalmía, el tétanos neonatales y la rubeola congénita. 
En 1995 se reducirá un 5 % cada año la tasa de mortalidad de los recién nacidos de menos 
de 1.500 gr. 
En 1995, se disminuirán en un 25 % las infecciones hospitalarias neonatales y post-quitúrgicas. 
En 1995, se disminuirá en un 10 % la estancia media de los niños hospitalizados. 
En 2000, se conseguirá la detección precoz del 98 % de minusvalías perinatales. 
* Ver obietivo de disminución de riesgos en Tabaco y Protección Maternal y Orientación. 



OBJEmOS DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 

En 1995, el 85 % de las familias de la Comunidad estarán informadas acerca de los principales 
aspectos de la Pediauía Preventiva. 
En 1995, se dispondrá de un sistema de formación continuada que recoja aspectos asistencia- 
les sobre las enfermedades pediáuicas con alta frecuencia de hospitalización y de la atención al 
niño y al adolescente. 
En 1995, los padres de niños con enfermedades crónicas, recibirán información sobre los pro- 
blemas que plantea su asistencia, posibilidades de rehabilitación y reinserción social, así como 
sobre la posible evolución chica del enfermo. 

OBJETIVOS DE MEJORA DE SERVICIOS 

En 1992, habrá una coordinación adecuada entre los médicos que realizan los reconocimientos 
escolares y los Pediatras de sus Cenuos Sanitarios de referencia. 
En 1992, se planificarán las urgencias ambulatorias, con participación de todos los pediatras 
del área de salud y coordinarán los servicios de atención pediátrica especializada. 
En 1992, habrá unidades de referencia de Cuidados Intensivos Pediátricos en Castilla y León. 
En 1992, se estudiarán y corregirán las causas concurrentes en los Servicios de Pediauía con 
peores estadísticas de infección hospitalaria y de estancia media. 
En 1995, habrá Unidades Pediáuicas de «Hospital de Día, en todos los Hospitales. 
En 1995, todos los recién nacidos deberán ser reconocidos por un pediatra antes de su alta en 
el centro hospitalario-correspondiente. 
En 2000, funcionarán unidades especGcas para adolescentes, con consulta ambulatoria y camas 
de hospitalización. 
En 2000, mejorará en Castiiia y León el índice de aparatos de alta tecnología por cada millón 
de habitantes. 

OBJETIVOS DE VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA DE INVESTIGACIÓN* * 

En 1992, se conseguirán datos epidemiológicos fiables sobre las enfermedades congénitas, cró- 
nicas y otras de interés pediáuico en la región. 
En 1995, se conocerá permanentemente el porcentaje de cobertura vacunal en todas las provin- 
cias; el grado de inmunización de la población infantil a los 6 y los 14 años y el de las embara- 
zadas. 
En 1995, se investigarán nuevas pruebas para la detección neonatal de minusvalías. 
En 1995, habrá información periódica sobre los índices de lactancia natural y las razones de la 
no-lactación por parte de las madres. 
* * Ver objetivos de vigilancia epidemiológica en Alimentación y Nutrición. 

OBJEnvOS GENERALES" 

En 2000, disminuirá en un 15 O/o la mortalidad neonatal. 
En 2000, se corregirán las diferenaas sanitarias interprovinciales en lo que se refiere a los indi- 
cadores de salud infantil. 
" Ver objetivos generaies en Acadentes. 
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HACE 25 @OS 

Adaptaaón de los mecanismos especificas de defensa ante la infección en 
el periodo neonatal 

El cambio que supone para el organis- 
mo pasar de la vida intrauterina a la de 
recién nacido es extraordinario. Al conjun- 
to de modificaciones, tanto sean de neo- 
creación como de anulación de anteriores 
funciones, se le conoce como proceso de 
adaptación neonatal. El niño normal con- 
sigue una madurez aceptable en sus fun- 
ciones orgánicas, excepto en la defensa es- 
pecgca frente a la infección. El apeligro 
de infección, le acecha desde el nacimien- 
to y aún antes de él. El recién nacido pre- 
senta una insuficiente dotación de anti- 
cuerpos procedentes de la madre y una in- 
capacidad parcial pata formarlos. Por esta 
situación, va a pasar una situación crítica 
en sus posibilidades defensivas ante la in- 
fección. 

Fomnación de anticgerpos por el feto. 
En el feto existe una tolerancia inmunoló- 
gica y determinados experimentos sugieren 
que esta situación se mantiene parcial- 
mente después del nacimiento. Los estí- 
mulos antigénicos son poco frecuentes du- 
rante la vida intrauterina. Algunos agen- 
tes, p. ej. virus atraviesan fácilmente la 
placenta pero otros no. Sin embargo, a 
pesar de las infecciones intrauterinas no se 
ha demostrado la síntesis activa de anti- 
cuerpos especCicos por parte del feto. 

Paso de antkaerpos de la m d r e  d f e -  
to. La placenta hemocorial permite el pa- 

so de anticuerpos. En los diferentes mamí- 
feros hay una perfecta relación, 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 absorven 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 transplacentario y sin embargo no se 
absorven intestinalmente los anticuerpos 
de la leche. Unicamente los anticuerpos 
homólogos llegan al feto; cuando la ma- 
dre es tratada con anticuerpos antitetáni- 
cos heterólogos no pasan la placenta. 

Inmzmiabdpasiva espec@ca en el feto. 
Es necesario que la propia madre haya es- 
tado en contacto previamente con los dife- 
rentes antígenos. El grado real de protec- 
ción es difícil valorarlo en el recién naci- 
do. Existen experiencias que permiten 
apoyar un estado defensivo frente a difte- 
ria, tétanos, sarampión, poliomielitis, etc. 
Por el contrario no existe frente a otras in- 
fecciones, como tos ferina, fiebre tifoidea, 
viruela, etc. Todavía hay dudas respecto a 
otras enfermedades como parotiditis y va- 
ricela. 

Transmisión de anticuerpos por la 
leche. Hay una gran concentración de an- 
ticuerpos en el calostro que va disminu- 
yendo con el progresivo envejecimiento 

l Bol. SOG. Cast. Ast. Leon. Pediah. 1967; 29: 11-34. 
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lácteo. Lo que difiere es la resistencia que 
a su absorción opone la mucosa intestinal 
de cada especie. 

InmzmoelectroforesM de la leche hu- 
mana. Mediante inmunosueros de cabailo 
anti-suero humano se consiguen 12 líneas 
de precipitación en el calostro humano, 
localizadas preferentemente en las globuli- 
nas BIA, B 2 ~ ,  B2M y y-rápida, por el con- 
trario hay una escasa precipitación en la 
y-lenta. Es especialmente intensa la preci- 
pitación de B2M. 

Inmunoglobzllinas en el recién nacido. 
Se utiliza un diagrama electroforético que 
comprende: 1. Electroforesis en medio 
gelificado, 2.  Precipitación específica, 3. 
Interpretación de los resultados. Esta téc- 
nica se usó para estudiar las inmunoglobu- 
linas séricas en 46 recién nacidos a térmi- 
no y 58 prematuros procedentes del Cen- 
tro Neonatal de la Cátedra de Pediatría de 
Valencia. El patrón de las globulinas in- 
munes fue muy constante en los niños na- 
cidos a término, lo que contrastaba con la 
gran variación que presentaban las fraccio- 
nes no-inmunes. En el prematuro se vio 
una imagen inmunoelectroforética muy 
parecida al del recién nacido normal, aun- 
que con menor intensidad en las líneas de 
precipitación. También presentan una hi- 
poproteinernia. 

Sucesivas determinaciones semanales 
mostraron que a partir de la 2.a-3. a sema- 
na de vida las precipitaciones de las gam- 
maglobulinas lentas se hacian menos den- 
sas, mientras que empiezan a ser visibles 

la BZM y Y l ~ ,  entre la zona garnma 
y la zona beta. En los prematuros el des- 
censo fisiológico fue más acentuado. 
Cuando hubo posibilidades de estudio a 
los 6-9 meses de edad se comprobó que el 
diagrama inmunoelectroforético era seme- 
jante al de un niño mayor normal. 

Comentario 

Durante la década de los 60 surgió en toda 
la comunidad científica un gran interés por la 
Inmunidad que mantuvo su protagonismo du- 
rante muchos años, hasta verse sustituida más 
tarde por la genética. Durante esos años co- 
menzó a difundirse la caracterización y cuanti- 
ficación 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 garnmaglo- 
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 artículo reseñado, publicado por los 
Dres. J. Colomer y V. Marco hace 25 años re- 
fleja la preocupación que había en España por 
la situación inmunitaria neonatal. Sin duda es 
un trabajo muy ambicioso, realizado en mas de 
un centenar de recién nacidos, que mereció el 
Premio Guillermo Arce 1966. Visto con la pers- 
pectiva actual, nos percatamos rápidamente 
que la tecnología disponible en aquellos años 
era totalmente insuficiente para responder a las 
preguntas que se querían solucionar. Este dese- 
quiiibrio siempre existirá, afortunadamente; es 
conveniente que las preguntas científicas vayan 
siempre por delante de las respuestas tecnológi- 
cas (A.B.Q.). 
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NORMAS DE PUBLICACION 

EL BOLET~N ofrece la posibilidad de publicar 
artículos relacionados con la Patología Infantil 
Médica y Quirúrgica y con la Asistencia Pediá- 
trica; también tendrán cabida en él otros aspec- 
tos de marcado interés científico, profesional o 
social. Su fin es de carácter primordialmente 
docente e informativo. 

Las colaboraciones pueden consistir en revi- 
siones científicas, estudios originales y multica- 
suísticos, casos clínicos, imágenes radiológicas, 
artículos sobre sanidad pública y sobre pedia- 
tría extrahospitalaria, protocolos diagnósticos o 
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca 
de temas de actualidad. Habitualmente estos 
últimos serán solicitados por la dirección del 
BOLET~N de acuerdo al contenido de cada nú- 
mero, pero también se recibirán aportaciones 
espontáneas. 

Los artículos se presentarán por duplicado, 
mecanografiados en folios escritos a doble espa- 
cio, por una sola cara y numerados correlativa- 
mente. Se dejarán márgenes superiores a 2,5 
cm. 

En la primera página se hará constar, por 
este orden: a) El título del trabajo, que deberá 
ser informativo y relacionado con el texto. b) 
Apellido y abreviatura del nombre de los auto- 
res. c) Institución, Centro Sanitario, Servicio o 
Unidad donde se realizó el trabaio. Si hubiera 
más de uno se señalarán con asteriscos los auto- 
res pertenecientes a cada uno de ellos. d) 
Nombre completo y dirección del autor al que 
se mandará la solicitud de correcciones y las se- 
paratas. e) Becas o ayudas de las que se quiera 
dejar constancia. 

En el segundo folio se escribirá el resumen. 
Tendrá un máximo de 100 palabras para los ca- 
sos clínicos y 150 para los originales. Deberá es- 
tar redactado en términos concretos, evitando 
vaguedades y tópicos, como «se hacen conside- 
raciones», «se discuten los resultados*, «se pre- 
senta la experiencia», etc. Incluirá los datos 
estadísticos que se hayan conseguido. El resu- 
men deberá ser comprendido sin necesidad de 
leer parcial o totalmente el resto del artículos y 
no incluirá material o datos que no figuren en 
él. Su ordenación seguirá en miniatura la del 
artículo completo. 

Se debe cuidar con esmero la redacción de 
este apartado, ya que será el primer foco de 
atención de un lector con interés marginal en 
el tema y de él dependerá que decida la lectura 
íntegra del artículo. 

A continuación se indicarán 2-4 palabras o 
frases muy cortas relacionadas con el contenido 
del artículo. Se escribirán en mayúsculas y es 
aconsejable que coincidan con el encabeza- 
miento de Temas Médicos que incorpora el In- 
dex Medicus. Servirán para hacer los índices 
anuales y codificar el artículo. 

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

Podrán consistir en revisiones de algún te- 
ma de actualidad y que no se le encuentre así 
abordado en libros y rnonografías de uso habi- 
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tual. Su longitud máxima será de 8-10 folios, 
sin contar la bibliografía. Su construcción será 
libre pero también incluirá resumen y palabras 
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a 
pediatras extrahospitalarios no será preciso el 
resumen, debido al carácter elemental del 
artículo y a la originalidad de esta sección. 

Los articubs originaLes tendrán una exten- 
sión máxima de 10 folios, aparte de la 
bibliografía imprescindible. En la introducción 
se especificarán concisamente los conceptos bá- 
sicos, la situación actual del problema y los fi- 
nes del trabajo, pero no intentará ser una revi- 
sión exaustiva del problema. En el material y 
métodos se describen los criterios para selec- 
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi- 
nen las características de los diferentes grupos 
de estudio, incluido el control normal. Deben 
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro- 
cedencia bibliográfica, si es fácilmente ase- 
quible. Cuando corresponda, se mencionarán 
las pruebas matemáticas seguidas para calcular 
la significación estadística de los resultados. 
Los resultados sc presentarán de forma ordena- 
da y clara, procurando no repetir exaustiva- 
mente en el texto los datos que ya figuren en 
las tablas. En la discusión se resaltarán los as- 
pectos originales y relevantes de los hallazgos 
obtenidos, procurando que exista una correla- 
ción entre los resultados v las conclusiones. Los 
datos se compararán a los publicados por otros 
autores. comentando las diferencias. v si fuera . , 
posible explicándolas. Se ex ondrán hipótesis 
nuevas cuando estén justifica$xs y se resaltarán 
las nuevas líneas de investigación que queden 
abiertas. 

Los casos cl'inicos tendrán una extensión 
máxima de 5-6 folios y la bibliografía no de- 
berá superar las 8-10 citas, salvo artículos espe- 
ciales que se acompañen de revisiones. Consta- 
rá de una breve introducción, presentando el 
artículo y definiendo conceptos: la observa- 
ción clínica con los datos semiológicos, 
analíticos, radiológicos y, en su caso, evoluti- 
vos. Finalmente se discutirá el caso, comparán- 
dolo a otros publicados y resaltando las ense- 
ñanzas que aporta. Si se estima oportuno se 
acompañará de una revisión o resumen de los 
casos publicados en la literatura mundial hasta 
el momento. 

Las citas bibliograficas se numerarán conse- 
cutivamente por el orden en el que aparezcan 
en el texto. Se incluirán todos los autores si son 
6 o menos. Cuando sean 7 o más se citarán só- 
lo los 3 primeros y se añadirá «y cols.». El 
nombre de la revista se abreviará según el mo- 
delo que aparece en el Index Medicus. A conti- 
nuación, y por este orden riguroso, se hará 
constar el año de publicación, el número del 
volumen, la primera página y la última. Los 
nombres de los autores se escribirán en mayús- 
culas y se deberá ser especialmente cuidadoso 
con la puntuación, de acuerdo a los siguientes 
ejemplos: 

a) ArticuLos de revistas: JULIA A, 
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E. 
Leucemia mieloide crónica en el síndrome 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. 

c) Libro compl'eto: OSLER AF. Comple- 
ment: Mechanisms and functions. Nueva York. 
Appleton 1968. 

d) Capítulo 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. 

Las tablas de mecanografiarán cada una en 
un folio independiente. Se numerarán con ca- 
racteres romanos. En la parte superior llevará 
escrito en mayúsculas un título sucinto y al pie 
las abreviaturas y llamadas que se estimen 
oportunas. Conviene que su número no sea ex- 
cesivo en proporción a la extensión del texto y 
que no se repita su información en las figuras. 

Pueden aceptarse los dibujos originales o 
fotografías de adecuada calidad. Se cuidará que 
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los caracteres sean de tamaño suficiente para 
ser fácilmente identificado una vez que la figu- 
ra se reduzca para su publicación. Pueden 
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos 
importantes. Se ordenarán con números arábi- 
gos según el orden de aparición en el texto. 
Los pies de las figuras se escribirán de manera 
correlativa en un folio aparte, procurando que 
se aporte la suficiente información para que las 
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer 
el texto del artículo. En el caso de 
microfotografías se identificará siempre el mé- 
todo de tinción y el número de aumentos. 

Las fotografías serán identificadas al dorso, 
con un lápiz blando, señalando el nombre del 
primer autor, número correlativo y orientación. 
Las imágenes, especialmente radiografías, se re- 
cortarán, suprimiendo las zonas negras o sin in- 
terés. De esta forma resaltará más la zona co- 
mentada y se reproducirá a mayor tamaño. 

Ewio DE LOS ORIGINALES: 

Se enviará por duplicado todo el texto, sal- 
vo las fotografías, al Director del Boletín; 
Dept. de Pediatría; Facultad de Medicina; 
clRamón y Caja1 7, 47007-Valladolid. 

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

- Releer el texto y corregir los errores me- 
canográficos. 

- Comprobar que se incluyen todas las ta- 
blas y figuras y que están «colgadas» en el tex- 
to. 

- Comprobar que se envían 2 copias y 
que se guarda 1 copia más. 

- Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas. 
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SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS 
CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN 

m s n m o  NACIONAL DE LA SALUD 
DIRECCION PROVINCIAL DE  MORA 

CURSO DE: 

FORMACIÓN CONTINUADA EN 
PEDIATRÍA 

Zarnora, 23 al 26 de marzo 1992 

ACTIVIDADES 

Lunes 23 de marzo de 1992 

8:30- 8:45 h. : Recogida de documentación. 
8:45- 9:00 h.: Presentación del Curso. 

Dr. A. Carrasca1 

Módul'o: Nefrología Pediátrica 
Moderador: Dr. S. Málaga (Oviedo). 

1.O Tema: Infección urinaria: 
Dr. S. Málaga (Oviedo). 

9:00- 9:45 h.: Puesta d d í á .  
9:45-10:30 h.: Seminano. 

10:30-11:OO h.: Preguntas al'experto. 
11:Oo-11:30 h.: Descanso. 

2." Tema: Hematuria: 
Dr. M. García Fuentes (Santander). 

11:30-12:15 h.: Puesta aldía. 
12:15-13:OO h.: Seminano. 
13:OO-13:30 h.: Preguntas al experto. 
13:30-15:00 h.: Almuerzo. 

3. Tema: Proteinuria: 
Dr. S. Gómez (Valladolid). 

15:OO-15:45 h.: Puesta al' díá. 
15:45-16:30 h.: &minano. 
16:30-17:OO h.: Preguntas al' experto. 

Martes 24 de marzo de 1992 

Módulo: Gastroenterología y Nutrición Pediá- 
tricas 
Moderadora: Dra. M. Alonso Franch 
(Valladolid). 

1. " Tema: Planteamiento diagnóstico del niño 
vomitador 
Dra. M. Alonso Franch (Valladolid). 

9:00- 945 h.: Puesta al' dia. 
9:45-10:30 h.: Seminano. 

10: 30- 11 :O0 h. : Preguntas al' experto. 
11:OO-11:30 h.: Descanso. 

2." Tema: Actuación ante una diarrea prolon- 
gada 
Dra. M. Alonso Franch (Valladolid) 
y Dr. C. Bousoño (Oviedo). 

11:30-12:15 h.: Puesta al&?. 
12:15-13:OO h.: Seminano. 
13:OO-13:30 h.: Preguntas al experto. 
13:30-15:OO h.: Almuerzo. 

3 . O  Tema: Nutrición en el niño sano: 
Dr. C. Bousoño (Oviedo). 

15:OO-15:45 h.: Puesta aldia. 
15:45-16:30 h.: Seminano. 
16:30-17:OO h.: Preguntas a/ experto. 

Miércoles 25 de marzo de 1992 

Módulo: Radiología Pediátrica 
Moderador: Dr. V. Henales (Palma 
de Mallorca). 

1." Tema: Concepto e introducción 

9:00- 9:45 h.: Puesta al &u. 
9:45-10:30 h.: Seminario. 

10:30-11:OO h.: Preguntas a/ experto. 
11:OO-11:30 h.: Descanso. 
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2.O Tema: Radiología de las vías aéreas. 
Radiología del tórax 

11:30-12:15 h.: Puesta aldúl. 
12:15-13:OO h.: Seminario. 
13:OO-13:30 h. : Preguntas al experto. 
13:30-15:OO h.: Almuerzo. 

3.O Tema: Radiología ósea y de las caderas 

15:OO-15:45 h.: Puesta al dúl. 
15:45-16:30 h.: Seminario. 
16:30-17:OO h.: Preguntas al experto. 

Jueves 26 de marzo de 1 9 9 2  

Módulo: Programas de salud 
Moderador: Dr. E. Sánchez Viilares 
(Valladolid). 

1." Tema: Programa de salud del lactante 
Dra. B. Domínguez (Oviedo). 

9:00- 9:45 h.: Puesta al dúl. 
9:45-10:30 h.: Seminario. 

10:30-11:OO h.: Preguntas a/ experto. 
11:OO-11:30 h.: Descanso. 

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

11:30-12:15 h.: Puesta al&&. 
12:15-13:OO h.: Seminario. 
13:OO-13:30 h. : Preguntas al experto. 
13:30-15:OO h.: Almuerzo. 

3.' Tema: Programa de salud del escolar y 
adolescente: 
Dr. E. Sánchez Villares (Valladolid). 

15:OO-15:45 h.: Puesta al dúl. 
15:45-16:30 h.: Seminario. 
16:30-17:OO h.: Preguntas al experto. 

17:OO h.: Clausura del Curso y entrega 
de diplomas. 

XX CURSO DE CLÍNICA P E D I Á ~ C A  

uNUTRICIÓN INFANTIL* 
Valladolid, 4 y 5 de Junio, 1992 

CÁTEDRA DE PEDIATRÍA. FACULTAD DE MEDICINA. 
UNIVERSIDAD DE VALLADOLID 

PROGRAMA 

Jueves, 4 de junio 
9: 00 h. : INAUGURACI~N 

9315-12345 h.: MESA REDONDA UVALO- 
RACIÓN NUTRICIONAL 
EN PEDIATRÍA*. 
Moderador: E. Sánchez Villa- 
res (Valladolid). 

9: 15- 9:45 h.: Concepto e importancia de L'a 
nutrición infantíl. 
E. Sánchez Villares (Vallado- 
lid). 

9:45-10: 15 h. : Valoración del estado nutri- 
cional: 
J .  Dalmau (Valencia). 

10:15-10:45 h.: Vdoración de la ingesta me- 
diante encuestas nutnn'ondes. 
O. Moreira (Madrid). 

10:45-11:15 h.: Pausa. 
1 1 : 15- 1 1 : 45 h. : Métodos de evaluación a'zeté- 

tica: Influencia del consumo 
de nutrientes en la patologúl 
infantil. 
C. Martínez Costa (Valencia). 

11:45-12:15 h.: Requerimientos nutricionales 

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

14:OO-16:00 h.: 

de-h infancia española. 
G. Varela (Madrid). 
Discusión. 
Conferencia extraordinaria. 
F. Grande Covián (Zaragoza). 
Descanso. 

16:OO-19:45 h.: MESA REDONDA «AVAN- 
CES EN NUTRICIÓN DEL 
NIÑO SANO*. 
Moderador: F. Fernández de 
las Heras (Valladolid). 

16:OO-16:30 h.: Lactancia materna. 
J. Martín Calama (Teniel). 

16:30-17:OO h.: Lactancia art3cial: E.¿ futuro 
que viene. 
J. Morán (Madrid). 

17: 00- 17 : 30 h. : Nimentmión complementaria. 
C. Bousoño (Oviedo). 

17:30-18:OO h.: Pausa. 
18:Oo-18:30 h. : Alimentación del niño prees- 

colar. 
F. Fernández de las Heras 
(Valladolid). 

18: 30- 19:00 h. : Alimentación del niño escolar 
y del adolescente. 
L. Ros (Zaragoza). 

19:OO-19:45 h.: Discusión. 
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Viernes, 5 de junio 

9:30-13315 h.: MESA REDONDA «MAL- 
IV CURSO DE ESPECIALIZACIÓN SOBRE 

NUTRICIÓN  INFANTIL^. AVANCES EN NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA 

Moderadora: M. Alonso Oviedo, 25 al 27 de junio, 1992 

9:30-10:OO h.: 

10:OO-10:30 h.: 

10:30-11:OO h.: 

11:OO-11:30 h.: 

11:30-12:OO h.: 

12:OO-12:30 h.: 

12:30-13:15 h.: 

13:30-15:30 h.: 

16:OO-20:OO h. : 

Franch (Valladolid). 
Subnutrición infantíl. 
M. Alonso Franch (Vallado- 
lid). 

Deficiencia de Hierro. 
J .  Alvarez Guisasola (Valla- 
dolid). 

Malnutrición e inmunidad. 
A. Blanco (Valladolid). 

Pausa. 

Alimentación parenteral'. 
C. Ochoa (Zamora). 

Obesidad infantil. 
M. Bueno (Zaragoza). 

Discusión. 

Descanso. 

MESA REDONDA aAVAN- 
CES EN NUTRICIÓN DEL 
m0 ENFERMO*. 
Moderador: A. Blanco (Valla- 
dolid). 

16:OO-16330 h.: Alimentación en niños car- 
diópatas. 
J .  Ardura (Valladolid). 

16: 30- 17:OO h. : Alimentación del nieo alérgi- 
60. 

R. Andión (Valladolid). 

17: 00- 17: 30 h. : Tratamiento dietético de Las 
hipeq6eniLalaninemias. 
M. Manínez Pardo (Madrid). 

17:30-18:OO h.: Pausa. 

18100- 18: 30 h. : Tratamiento dietético de ¿a 
hipercolesterokmia. 
A. Sarría (Zaragoza). 

18:30-19:00 h.: Nutrición y diarrea crónica. 
R. Tormo (Barcelona). 

19:OO-19:30 h.: Natrición y crecimiento en la 
primera edad de la vida. 
C. Maní Henneberg (Reus). 

19:30-20:OO h.: Discusión. 

20:oO-20: 15 h.: Clausura. Entrega de Diplo- 
mas. 

ORGANIZA: 

Sección de Nefrología Pediáuica 
Hospital Central de Asturias 
Departamento de Medicina 

PROGRAMA 

Jueves, 25 de junio 
9:00- 9:45 h. : Recogida de documentación. 
9:45-10:00 h. : Presentación del Curso. 

Prof. Dr. S. MÁLAGA 

Tema monográfico. 
Síndrome nefrótico 
Moderador: Prof. Dr. F. SAN- 
TOS, (Oviedo). 

10:OO-11:OO h.: Conferencia: 
El síndrome nefrótico como 
modelo experimental. Factores 
responsables de proteinuria. 
Prof. Dr. F. MAMPASO (Ma- 
drid). 

11:OO-12:OO h.: ConferencUt: 
Síndrome nefrótico congéni- 
to. 
Prof. Dr. L. CUIS (Barcelo- 
na). 

12:OO-12:30 h.: Descanso. 
12:30-13:30 h.: Conferencia: 

Nefropatía a cambios míni- 
mos. Aspectos clínicos y tera- 
péuticos. 
Prof. Dr. V. GARC~A NIETO 
(Tenerife). 

13: 30-14300 h. : Preguntas a¿ experto. 
1400-16:OO h. : Almuerzo. 
16:OO-17:OO h.: Experiencia clínica: 

Síndrome nefrótico comcore- 
sistente. Evoluaón y posibili- 
dades terapéuticas. 
Prof. Dr. L. C m s  (Barcelo- 
na). 

17:OO- 18:OO h. : Conferencia: 
Nefropatía túbulo-intersticial 
de origen medicamentoso. 
Prof. Dr. F. MAMPASO (Ma- 
drid). 
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Viernes, 26 de junio 

Tema monográfico. 
Glomedopatías 
Moderador: Prof. Dr. S. MÁ- 
LAGA (Oviedo). 

10:OO-11:OO h.: Conferencia: 
Mecanismos de inmunidad 
celular en las glomerulonefri- 
tis experimentales. 
Prof. Dr. B. RODR~GUEZ I m -  
BE (Maracaibo-Venezuela). 

11 :00- 12 :O0 h. : Conferencia: 
La participaaón de atoquinas 
iaflamatorias y fibrogénicas 
en la patogenia del daño glo- 
menilar. 
Prof. Dr. J. EGIDO (Madrid). 

12:OO-12:30 h.: Descanso. 
12:30-13:30 h.: Conferencia: 

Nefropatía asoaada al virus 
de la inmunodetiaenaa hu- 

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

17:OO-18:OO h.: Conferencia: 
Glomerulonefritis IgAINefro- 
patía Schonlein-Henoch. 
Prof. Dr. J. EGIDO (Madrid). 

Sábado, 27 de junio 

Sesión matinal Mesa redonda: 
Actualizaaón terapéutica en 
Nefiourología Pediátrica 
Moderador: Prof. Dra. 1. ZA- 
MORA (Valencia). 

10:OO-10:45 h.: Enuresis nocturna. 
Prof. Dr. L. M. RODRFGUEZ 
(León). 

10345-11330 h.: Síndrome de  frecuencia- 
disuria. 
Prof. Dr. V. GARCÍA NIETO 
(Tenerife). 

mana en edad pediátrica. 11:30-12:OO h.: Descanso. 
(Ovie- 12:OO-12:45 h. : Terapéutica antiedema. 

do). Prof. Dra. 1. %ORA (Valen- 
13:30-14:OO h.: EXperienczh c¿Znica. cia). 

Glomerulonefritis post- 
12:45-13:30 h.: Tratamiento endoscópico del 

transplante. 
Prof. Dra. 1. %ORA (Valen- 

reflujo vésicoureteral. 

cia). 
Prof. Dr. J. A. ALVAREZ 24- 
PICO (Oviedo). 

1400-16:OO h.: Almuerzo. 13: 30 h.: Clausura del Curso y entrega 
16:OO-17:OO h.: Conferencia: de diplomas. 

Glomeruionefritis aguda pos- 
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