
cacia y seguridad y con los que existe mayor experiencia clí-
nica en niños son el labetalol, el nitroprusiato sódico, la nicar-
dipina y la nifedipina. 
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HEMATURIA Y PROTEINURIA
J. Rodríguez Soriano
Catedrático de Pediatría, Universidad del País Vasco. 
Jefe del Departamento de Pediatría, Hospital de Cruces, Bilbao.

HEMATURIA

La hematuria constituye una circunstancia clínica fre-
cuente por la que un niño es visto por el Pediatra de Aten-

ción Primaria, fundamentalmente si la hematuria adopta un
carácter macroscópico y es visible a simple vista. Con mayor
frecuencia, sin embargo, la hematuria adopta un carácter
microscópico y sólo se detecta mediante la utilización de
una tira reactiva. El carácter de la hematuria es de gran
importancia para decidir el seguimiento del paciente ya que
la mayoría de los niños que consultan por hematuria macros-
cópica serán ingresados en el hospital, mientras que la casi
totalidad de los que presentan hematuria miscroscópica
podrán ser manejados ambulatoriamente.

El diagnóstico de hematuria macroscópica (más de
500.000 hematíes/ml) no ofrece dificultades, aunque es
importante distinguir entre las orinas de color marrón oscu-
ro, indicativo de una hematuria renal, y las orinas de color
rojo, con o sin coágulos, que traduce un sangrado de las vías
urinarias. Para que la orina cambie de color se necesita la
presencia de un mínimo de 0,5 ml de sangre por cada 100
ml de orina.

La hematuria microscópica viene definida por una reac-
ción positiva a sangre de la tinta reactiva que contiene peró-
xido de ortotoluidina, o por la presencia de más de 3 hema-
tíes/campo microscópico, de más de 5 hematíes/mm3 o de
más de 5.000 hematíes/ml. La sensibilidad de la tirita reacti-
va es casi del 100% mientras que la especificidad es del 65-
99%. Hay falsos negativos con orinas de pH inferior a 5 y fal-
sos positivos por la presencia de agentes reductores en la
orina, tales como contaminantes y peroxidasas de origen bac-
teriano. La ausencia de hematíes en el sedimento urinario, a
pesar de existir una reacción positiva a sangre en la tirita reac-
tiva, debe alertar hacia el posible diagnóstico de hemoglo-
binuria o mioglobinuria. La hemoglobinuria se asocia gene-
ralmente a hemoglobinemia y el suero adquiere un color rosa-
do. La mioglobinuria, sin embargo, no se acompaña de colo-
ración del suero y su diagnóstico debe ser sugerido por ante-
cedentes de traumatismo generalizado, ejercicio excesivo,
polimiositis, mordedura de víbora o rabdomiólisis de origen
diverso. La elevación en sangre de la creatinfosfoquinasa y
de otras enzimas musculares apoya la sospecha diagnóstica
de mioglobinuria. No debe olvidarse que diversos coloran-
tes pueden eliminarse por la orina y evocar un falso diag-
nóstico de hematuria: betacianina (remolacha), rodamina B
(dulces), fenoftaleína (medicamentos), porfirinas, etc.

Dato fundamental en el enfoque diagnóstico inicial de
una hematuria, aparte de comprobar la presencia o ausen-
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cia de proteinuria, es la caracterización del origen de la
hematuria: glomerular o no glomerular (Tabla I). Un ori-
gen glomerular debe orientar hacia el diagnóstico de pro-
cesos glomerulares, tanto primarios como secundarios a
enfermedades sistémicas o trastornos hereditarios. Clíni-
camente suele ser asintomática. aunque cuando se presenta
de forma aguda puede asociarse a lumbalgia. La hema-
turia puede ser inicialmente macroscópica para hacerse
microscópica tras un tiempo de evolución, o presentar siem-
pre un carácter exclusivamente microscópico. Puede asi-
mismo aparecer en un episodio único o cursar en brotes
repetidos. Puede también adoptar un carácter permanen-
te. La hematuria puede asociarse a una proteinuria míni-
ma, de escasa significación clínica, o de una proteinuria
cuantitativamente significativa. La búsqueda de la protei-
nuria debe ser reiterada, ya que un único hallazgo negati-
vo no excluye su demostración ulterior. Las causas más
frecuentes de esta hematuria recurrente son la nefropatía
IgA, la enfermedad de Alport y la hematuria recurrente
benigna.

La hematuria de origen no glomerular indica un diag-
nóstico de cistitis, hipercalciuria, litiasis, traumatismo renal,
etc. A diferencia de las hematurias glomerulares pueden
ocasionalmente ser sintomáticas con presencia de dolor lum-

bar unilateral de tipo cólico en casos de litiasis o síntomas
de irritación vesical en casos de cistitis hemorrágica.

En ocasiones, todas las investigaciones, incluyendo estu-
dios radiográficos, angiográficos o biópsicos, se revelan nor-
males obligando a clasificar la hematuria como esencial, idio-
pática o inexplicada. En estos casos se demuestra con frecuencia,
mediante la cistoscopia, el origen unilateral de la hematuria.
Muchos de estos casos aparentemente idiopáticos pueden ser
debidos al llamado fenómeno del “cascanueces”, es decir, a la
compresión de la venal renal izquierda entre la aorta y la arte-
ria mesentérica superior, que puede ser sospechado median-
te la ecografía-Doppler renal y demostrado prestando aten-
ción a las imágenes obtenidas en la angiografía renal selectiva
con substracción digital o, menos invasivamente, en la aorto-
grafía por resonancia magnética. De todas maneras no está
completamente demostrado que esta disposición vascular sea
la causa de la hematuria, ya que se ha demostrado también en
niños normales y en niños investigados por la presencia de
proteinuria ortostática, sin hematuria acompañante.

La hematuria relacionada con el esfuerzo físico es rela-
tivamente frecuente en adolescentes que realizan ejercicios
físicos violentos o prolongados. Por lo general, cede tras un
periodo de 24-72 horas. Debe diferenciarse de la hemoglo-
binuria por hemólisis y de la mioglobinuria.
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TABLA I. HEMATURIA: CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA

Hematurias glomerulares Hematurias no glomerulares

Familiares Congénitas
- Síndrome de Alport - Poliquistosis renal
- Hematuria familiar benigna - Enf. Metabólicas hereditarias

Adquiridas Adquiridas
- Glomerulonefritis aguda - Medicamentos nefrotóxicos
- Nefropatía IgA o enfermedad de Berger - Productos de contraste radio-opacos
- Glomerulonefritis membranoproliferativa Vías urinarias
- Glomerulonefritis membranosa - Cistitis hemorrágicas

Sistémicas - Pielonefritis
- Lupus eritematoso diseminado - Litiasis
- Enfermedad de Schölein Henoch - Hipercalciuria
- Síndrome hemolítico urémico - Anomalías vasculares

Infecciones - Tumores
- Glomerulonefritis aguda postestreptocócica - Obstrucción
- Endocarditis bacteriana subaguda - Traumatismos
- Nefritis por shunt - Otras (idiopática)

Coagulopatías
Hematuria de esfuerzo



IDENTIFICACIÓN DEL ORIGEN DE LA HEMATURIA

La anamnesis (Tabla II) debe siempre investigar las carac-
terísticas de la hematuria macroscópica: coloración, relación
con la micción, duración, etc., así como las circunstancias
acompañantes: antecedentes de traumatismo abdominal o
lumbar, signos de irritación miccional, ejercicio previo, ante-
cedente de infección respiratoria o cutánea, etc. Los ante-
cedentes familiares son extremadamente importantes, no
sólo en lo que respecta a la presencia de hematuria, sino
también a la existencia de familiares cercanos con insufi-
ciencia renal crónica, litiasis o sordera. La anamnesis fami-
liar debe siempre ser completada con un estudio urinario
mediante tinta reactiva de padres y hermanos. Este análisis
no debe realizarse una sola vez, sino que debe ser repeti-
do durante varios días antes de asegurar la normalidad.

El examen físico (Tabla II) puede detectar la presencia
de edemas o púrpura cutánea, la presencia de una tumora-
ción abdominal y la sensibilidad a la percusión de la zona
lumbar. Es obligada la toma de la tensión arterial.

Los exámenes de laboratorio iniciales deben siempre
incluir un estudio citológico de la orina, un examen de la
forma y tamaño de los hematíes urinarios, la detección de
proteinuria y la determinación de urea y creatinina en san-
gre. El método más sencillo para establecer esta diferencia-
ción entre hematuria glomerular y hematuria no glomeru-
lar es el examen de la orina fresca no teñida en un micros-
copio de contraste de fases. Una vez examinadas al micros-
copio de 50 a 100 células, el origen glomerular se sospecha
cuando una cierta proporción del total de los hematíes exa-
minados aparecen dismórficos y distorsionados, con sali-
das citoplásmicas que les dan un aspecto piriforme. Por el
contrario, cuando el origen de la hematuria no es glomeru-
lar todos los hematíes aparecen intactos en tamaño y mor-
fología. Es importante que el estudio se realice en una orina
ácida y concentrada como es la primera orina de la maña-
na. No parece ser necesario, como han exigido algunos auto-
res, que exista al menos un 80% de hematíes dismórficos
para establecer el origen glomerular de la hematuria. Tiene
especial valor la demostración de hematíes dismórficos deno-
minados acantocitos o células G1. Si más del 5% de los hema-
tíes son acantocitos es muy probable que estemos ante una
glomerulonefritis. La misma sospecha diagnóstica puede
ser establecida examinando frotis del sedimento urinario

fijados y teñidos con colorante de Wright. Las curvas de dis-
tribución volumétrica obtenidas mediante autoanalizado-
res automáticos muestran que los hematíes de origen glo-
merular son más pequeños y con curvas de distribución irre-
gulares y asimétricas, mientras que los hematíes de origen
no glomerular presentan un tamaño y distribución seme-
jantes a los hematíes de la sangre venosa. El estudio del
cociente volumen corpuscular medio de los hematíes uri-
narios/volumen corpuscular medio de los hematíes san-
guíneos es siempre menor que 1,0 en las hematurias de ori-
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TABLA II. ENFOQUE DIAGNÓSTICO DE LA HEMATURIA

Antecedentes familiares
Hematuria, riñones poliquísticos, insuficiencia renal,
sordera, litiasis, coagulopatías

Antecedentes personales
Riñones poliquísticos, lupus eritematoso diseminado,
cardiopatía congénita, antecedentes neonatales de trombosis
renal, medicamentos, ejercicio, extracción dentaria

Síntomas
Hematuria, características macroscópicas, presencia de
coágulos, duración, carácter intermitente o continuo,
relación con la micción.
Disuria (infección)
Dolor lumbar o abdominal (traumatismo, infección, litiasis)
Artralgia y/o lesiones cutáneas (enf. de Schölein Henoch,
lupus eritematoso diseminado, otras vasculitis)
Edema (glomerulonefritis)
Traumatismo (renal, rabdomiolisis)
Infección faríngea o cutánea (glomerulonefritis post-
estreptocócica)
Sordera (enfermedad de Alport)
Síndrome febril (extracción dental, endocarditis, tumores,
vasculitis)
Ejercicio
Pérdida de peso (tumores, tuberculosis, vasculitis)
Medicamentos: ciclofosfamida (cistitis hemorrágica),
anticoagulantes, drogas nefrotóxicas

Examen físico
Hipertensión arterial (nefropatías)
Piel: equímosis, petequias, exantema
Anomalías de frecuencia cardiaca, soplos cardiacos
(endocarditis, uremia)
Masa renal (poliquistosis, tumor)
Soplo abdomino-lumbar (fístula arterio-venosa renal)
Globo vesical (obnstrucción urinaria)
Meato uretral: estenosis, úlcera
Ojos: anomalías corneales, cristalino, fondo de ojo



gen glomerular y mayor que 1,0 en las hematurias de ori-
gen no glomerular. Debe entenderse que este método no es
infalible y que existe un cierto número de pacientes con pato-
logía glomerular que no evidencian hematíes dismórficos
en la orina.

Ante cualquier hematuria debe efectuarse siempre el
examen microscópico del sedimento urinario para detectar
leucocituria, cilindruria o bacteriuria. La presencia de cilin-
dros hemáticos apoya el diagnóstico de hematuria de ori-
gen glomerular. No debe olvidarse que los hematíes pue-
den lisarse en orinas muy diluidas o muy alcalinas, espe-
cialmente si ha transcurrido un tiempo prolongado desde
la emisión de la orina, lo que ha permitido la proliferación
bacteriana.

Si aparecen datos de hematuria glomerular (proteinu-
ria y/o hematíes dismórficos y/o cilindros hemáticos en el
sedimento) el enfoque diagnóstico debe valorarse a partir
de los estudios seroinmuniológicos (proteinograma, inmu-
noglobulinas plasmáticas, factores C3 y C4 del complemento,
anticuerpos antinuclerares, serología de hepatitis, etc.). La
indicación de biopsia renal no es absoluta. Su interés es fun-
damentalmente diagnóstico, especialmente cuando se pre-
cisa tomar decisiones terapéuticas agresivas, tales como pul-
soterapia con corticoides, administración de inmunode-
presores, etc.

Si existe sospecha de hematuria no glomerular es fun-
damental conocer de entrada el resultado del urocultivo. En
caso de ser positivo sospecharemos un cuadro de cistitis
hemorrágica o, más raramente, de pielonefritis aguda y pro-
cederemos a realizar una ecografía y otras técnicas de ima-
gen (urografía intravenosa, estudios isotópicos, cistografía
miccional seriada) en caso de estar indicadas. Si el urocul-
tivo es negativo los estudios de imágenes básicas (ecogra-
fía y radiografía simple de abdomen) nos permitirán detec-
tar litiasis, quistes, hidronefrosis, masa renales, etc. En el
caso de que dichos estudios sean normales, o se detecte la
presencia de litiasis, debe siempre determinarse el cociente
calcio/creatinina urinario ya que el diagnóstico más pro-
bable es el de hipercalciuria idiopática. Si se sospechan tras-
tornos de la coagulación se solicitarán pruebas específicas
que permitan dirigir el diagnóstico hacia procesos bien defi-
nidos, tales como enfermedad de Von Willebrand, déficit
de fibrinógeno, trombocitopenia, etc. La cistoscopia consti-
tuye una exploración agresiva que presenta indicaciones

muy limitadas en Pediatría. Su indicación mayor es deter-
minar un posible origen unilateral en casos de hematuria
aparentemente esencial o idiopática. Si la hematuria ocurre
exclusivamente en riñón izquierdo debe sospecharse un sín-
drome de atrapamiento de la vena renal izquierda, que
podrá demostrase por pruebas de imágenes específicas (eco-
grafía-Doppler, resonancia magnética nuclear o arteriogra-
fía selectiva).

Una circunstancia particular es el hallazgo de una hema-
turia microscópica asintomática en un niño aparentemente
sano, casi siempre en el curso de una visita médica rutina-
ria o de un examen escolar. Estudios obligatorios de scree-
ning urinario realizados en Japón durante un periodo de
13 años en más de 500.000 niños han establecido que su pre-
valencia es de 0,54% en niños de 6-11 años de edad y de 0,94%
en niños de 11-13 años de edad. Esta microhematuria tiene
con frecuencia un carácter transitorio, por lo que el hallazgo
debe ser confirmado en análisis sucesivos de orina. Si la
microhematuria se revela como permanente y se acompaña
de proteinuria significativa estará indicada la práctica de una
biopsia renal, pero ello constituye el hecho menos frecuen-
te. Si la microhematuria es aislada, el urocultivo es negativo
y la ecografía renal no muestra alteraciones, es correcto man-
tener una actitud expectante, con revisiones anuales. En tanto
no aparezca proteinuria y la función renal y tensión arte-
rial se mantengan normales los padres pueden ser tranqui-
lizados acerca del pronóstico, aun tratándose en muchos
casos de una enfermedad de Berger poco sintomática.

PROTEINURIA

La proteinuria constituye siempre un hallazgo de labo-
ratorio que debe alertar hacia un proceso renal potencial-
mente importante. La excreción normal de proteínas a lo
largo de la infancia no debe exceder de 100 mg/m2/día (4
mg/m2/h). Aproximadamente el 50% de esta cantidad es
una glicoproteína secretada en el asa ascendente de Henle,
la llamada proteína de Tamm-Horsfall. El resto está forma-
do por pequeñas cantidades de proteínas filtradas por el
glomérulo y no reabsorbidas a nivel tubular proximal: albú-
mina, inmunoglobulinas, transferrina y β2-microglobulina.
La albúmina constituye alrededor del 30% de la proteinu-
ria presente en individuos normales.
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El diagnóstico de proteinuria se establece, generalmen-
te, por la reacción observada en la zona de las tiritas reac-
tivas que contiene tetrabromofenol. Este método es muy útil
y detecta proteinurias superiores a 15 mg/dl. Los diferen-
tes grados de verde cuantifican la proteinuria en indicios
(alrededor de 15 mg/dl); 1+ (alrededor de 30 mg/dl); 2+
(alrededor de 100 mg/dl); 3+ (alrededor de 300 mg/dl) y
4+ (≥ 2.000 mg/dl). Debe tenerse en cuenta que pueden exis-
tir falsos negativos si se analiza una orina muy diluida. Por
otra parte pueden existir falsos positivos por la presencia
en una orina alcalina o muy concentrada de antisépticos
(clorohexidina) o contrastes iodados tras la práctica de una
urografía. En estas circunstancias es obligado cuantificar la
proteinuria mediante una reacción de precipitación utili-
zando el ácido sulfosalicílico.

Ante cualquier proteinuria es necesario conocer la can-
tidad exacta excretada por unidad de tiempo, mediante téc-
nicas de determinación cuantitativa. La más utilizada emplea
el ácido sulfosalicílico. Una proteinuria en exceso de 4
mg/m2/h debe ser considerada como patológica, y si exce-
de de 40 mg/m2/h define una proteinuria de “rango nefró-
tico”.

PAUTA DIAGNÓSTICA

La pauta diagnóstica se detalla en el algoritmo de la
Figura 1. La valoración de los datos de anamnesis, exa-
men físico, citología urinaria y bioquímica básica permi-
tirá en la mayoría de casos identificar la proteinuria de
rango nefrótico. Dado que la recogida minutada de orina
no siempre es posible o está sujeta a numerosos errores
en el niño, se puede establecer una estimación cuantita-
tiva mediante el cálculo del cociente proteína urina-
ria/creatinina urinaria (Pr/Cr) en una muestra de orina
obtenida por la mañana, antes de levantarse el niño de la
cama. Un cociente Pr/Cr inferior a 0,2 corresponde a una
proteinuria fisiológica u ortostática, mientras que un
cociente Pr/Ca > 0,2 define un proteinuria patológica.
Las proteinurias de “rango nefrótico” suelen presentar
cocientes Pr/Cr superiores a 2.

En circunstancias particulares puede tener interés el estu-
dio cualitativo de la proteinuria, para poder diferenciar entre
proteinuria de tipo glomerular, fundamentalmente consti-

tuida por albúmina, y proteinuria de tipo tubular, funda-
mentalmente constituida por proteínas de bajo peso mole-
cular, como es la β2-microglobulina. 

El hallazgo de proteinuria en una muestra aislada de
orina ocurre con relativa frecuencia, dado que se dan cifras
de prevalencia entre 5 y 15% de la población escolar. Sin
embargo, el hallazgo de una proteinuria persistente (al
menos en 4 muestras diferentes de orina) es mucho menos
frecuente y se ha estimado su prevalencia en tan sólo el 0,1%
de la población escolar.

Las causas de proteinuria aislada y asintomática se enu-
meran en la Tabla III. Ante una proteinuria significativa
(más de 1+) el paso inicial es determinar el carácter de la
misma definiendo si es transitoria, intermitente o persis-
tente.

La proteinura transitoria se asocia con fiebre, deshi-
dratación o ejercicio y no es indicativa de ninguna enfer-
medad renal. La proteinuria intermitente u ortostática se
define por la presencia de proteinuria solamente cuando el
individuo está en posición erecta, mientras que está ausen-

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      267

IV Curso de Excelencia: “Actualizacionón en Nefrourología Infantil y Medicina del Adolescente”

Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la hematuria
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te en muestras de orina emitidas en posición decúbito. La
proteinuria durante el ortostatismo puede ser constante
(proteinuria fija y reproducible) o tener un carácter oca-
sional (proteinuria transitoria). Por lo general, la proteinu-
ria no excede de 1 g/m2/día, aunque el rango es extrema-
damente variable. El pronóstico es excelente aunque se han
descrito algunos casos de glomeruloesclerosis en adultos
que habían sido diagnosticados de proteinuria ortostática
durante la infancia. Es importante tranquilizar al niño y a
sus padres, evitando estudios renales agresivos, restriccio-
nes dietéticas o de actividad innecesarias y medicaciones
perjudiciales. Finalmente, la proteinuria persistente es siem-
pre anormal y debe ser investigada. Es importante separar
las proteinurias secundarias, entre las que destaca por su
importancia y frecuencia el síndrome nefrótico idiopáti-
co, de las proteinurias primarias, de causa no aparente.
Entre estas cabe destacar la proteinuria persistente benig-
na y la proteinuria tubular familiar, aislada o asociada a
hipercalciuria.

Ante un niño con proteinuria aislada no transitoria de
1+ o más se sugiere seguir la metodología diagnóstica
expuesta en la Figura 2. Es importante definir el carácter
aislado de la proteinuria mediante el estudio de la citolo-
gía urinaria. La presencia de hematuria microscópica
excluye el carácter de proteinuria aislada y obliga a seguir

la metodología expuesta en la sección sobre la hematuria.
Debe saberse que hay situaciones mixtas ya que algunas
veces un síndrome nefrótico primario puede acompañar-
se de microhematuria transitoria. El estudio cuantitaivo
de la proteinuria mediante el cociente Pr/Cr debe hacer-
se en una orina obtenida por la mañana al levantarse de
la cama. Es importante comprobar que el niño ha orina-
do al acostarse por la noche. Si el cociente Pr/Cr es infe-
rior a 0,2 y el niño es mayor de 6 años el diagnóstico de
proteinuria ortostática es altamente probable. Esto podrá
comprobarse por un test de ortostatismo, recogiendo tanto
la orina nocturna como la diurna, aunque no es realmen-
te necesario. Si la citología muestra anormalidades y/o si
la muestra matutina de orina presenta un cociente Pr/Cr
superior a 0,2 debe obtenerse una anamnesis cuidadosa y
realizar un examen físico completo, incluyendo determi-
nación de los factores C3 y C4 del complemento, anti-
cuerpos antinucleares, anti-virus de hepatitis B y C y anti-
VIH. Si aparecen anormalidades en alguno de estos estu-
dios el enfermo deberá ser referido a una Unidad de Nefro-
logía pediátrica para considerar la práctica de una biop-
sia renal.
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Figura 2. Algoritmo diagnóstico de la proteinuria

Proteinuria aislada > 1+

Pr/Cr < 0,2
Citología normal

Pr/Cr > 0,2
Citología anormal

Citología de la orina
Recoger primera orina matutina con niño aún en decúbito
Determinar relación proteína/creatinina

Test de
ortostatismo

Anamnesis y examen físico
Urea,creatinina, electrolitos,
proteinograma, colesterol

Considerar
Ecografía
Complemento C3 y C4
ANA
Serología hepatitis B, C y HIV
Biopsia renal (casos indicados)

Seguimiento anual

TABLA III. PROTEINURIA: CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA

Proteinurias primarias
Transitoria

- Fiebre
- Deshidratación
- Ejercicio

Intermitente
- Proteinuria ortostática

Persistente
- Proteinuria persistente benigna
- Proteinuria tubular aislada, familiar o no familiar
- Proteinuria tubular aislada asociada a hipercalciuria

Proteinurias secundarias
Síndrome nefrótico idiopático
Glomerulonefritis membranosa
Nefritis hereditaria
Pielonefritis crónica
Tubulopatías hereditarias
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1. INTRODUCCIÓN AL ESTUDIO DE LOS
PROBLEMAS DE SALUD Y DESARROLLO DE LA
ADOLESCENCIA. APROXIMACIÓN DESDE LA
SOCIOPATOLOGÍA
Manuel Crespo
Catedrático de Pediatría. Jefe del Departamento de Pediatría.
Departamento de Pediatría. Universidad de Oviedo. Hospital
Central de Asturias.

I.- La adolescencia, periodo vital entre la infancia y la
adultez, tiene unos límites cronológicos establecidos con-
vencionalmente por la OMS entre los 10 y los 19 años. Sien-
do una etapa de la vida con las menores tasas de morbi-
mortalidad, recoge, sin embargo, numerosos y heterogéne-
os “problemas de salud”. Dependiendo, estos últimos,
menos de aspectos puramente biológicos que de compor-
tamientos y hábitos con significado de “factores de riesgo”.

En unas ocasiones asistimos a secuelas de procesos ini-
ciados en la infancia o que son más propios del adulto. No
faltan los que, siendo comunes a otras edades, gozan de cier-
tas peculiaridades en el adolescente, son “casi” específicos

de esta edad o están relacionados con el desarrollo e inicia-
ción del sistema reproductor. Los problemas de salud de la
adolescencia son muy variados y surgen, en su mayoría, de
hábitos y conductas que implican factores de riesgo. Diver-
sos factores modulan la morbilidad del adolescente: las nue-
vas necesidades de esta edad, las mejores condiciones bio-
lógicas y sanitarias, la actual dinámica demográfica, los esti-
los de vida y el hábitat social, son probablemente los más
significativos.

Junto a las enfermedades consideradas como tradicio-
nales, existe una morbilidad creciente en enfermedades infec-
ciosas, tanto en las de transmisión sexual o por otra vía, y
de conductas “autodestructivas” (tabaquismo, alcohol, dro-
gas ilícitas, trastornos alimentarios), como en la presenta-
ción “preclínica” de enfermedades del adulto. 

II.- En la adolescencia, como etapa del desarrollo del ser
humano de las más cruciales y conflictivas, convergen la
problemática personal psicológica, de salud y médica, con
enormes variables familiares y sociales que la determinan.
Es la etapa en que se conforma la individualidad del ser
humano. Es un periodo de gran fragilidad sociológica, en
el que, los parámetros hasta entonces firmes, de la relación
familiar y social se “inestabilizan”. Periodo de absorción de
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MESA REDONDA:
“MEDICINA DEL ADOLESCENTE”

TABLA I. LA ADOLESCENCIA COMO CICLO VITAL.

Pubertad
Maduración cognitiva
Maduración psicosocial

Morbilidad diferente
Factores condicionantes

Morbilidad prevalente:
- en sentido estricto o estadística
- “con riesgo de mortalidad”
- “emergente” o de los nuevos supervivientes
- “demorada”
- “creciente”

10 19 a.14/15

NIÑO ADOLESCENTE ADULTO

Demografía
Estado de salud
Calidad de vida
Sanidad




