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RESUMEN

La enfermedad renal créonica hace referencia a un estado de dano renal
ireversible y/o reduccién del filirado renal.

El grupo de tfrabajo K/DOQI define la ERC de la siguiente forma: La presencia de
marcadores de dano renal de >3 meses, como la definida por anormalidades
funcionales o estructurales del rindn con o sin disminucién del la tasa de Filtrado
Glomerular (TFG), que se manifiesta por cada anormalidad patolégica u ofros
marcadores de dano renal 6 TFG <60 ml/min. por 1.73m2 >3 meses, con o sin
dano renal.

La hematuria es uno de los signos mds importantes de enfermedad renal o vesical,
sin embargo la proteinuria es un factor de mayor importancia para fines
diagndsticos y prondsticos. Puede originarse de los glomérulos, tubulos renales e
intersticio de tracto urinario. En ninos la superficie de sangrado es mads frecuente
en glomérulos. Los mecanismos de proteinuria a nivel glomerular y tubulares son
los mecanismos primarios en pacientes pedidtricos

En el presente estudio, se realizd examen general de orina (EGO) a 1200
pacientes menores de 18 anos de edad, en el que se detecta proteinuria vy /o
hematuria en 145 pacientes. De los 145 pacientes, 43 % género femenino con un
promedio de edad de 8,7 anos ; Sélo 34 % de los pacientes se atendian en el
sector salud ( IMSS, ISSTE o ISEA).

Obteniendo como resultados que la presencia de microalbuminuria significativa
incrementa 30 veces la posibilidad de tener un filtrado glomerular bajo. El 72.3%
con microalbuminuria son asintomdaticos.

Siendo la relacién Alb/Cr U anormal, es un biomarcador clinico aceptable como
monitoreo en la deteccion de glomerulopatia

La prevalencia de pacientes biopsiados fue del 2.1% del total de los 1200
pacientes referidos con hematuria y/o proteinuria

El tipo de Glomerulopatia mds frecuentemente enconfrada, fue
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, la cual representa un riesgo de hasta el

70% de los casos de desarrollar ERCT.



Este estudio nos ayuda a establecer medidas preventivas en lo posterior, como el
establecimiento de un programa de tamizaje anual, consistente en Examen

General de orina a todos los ninos que estdn en Instituciones educativas en el

estado.



ABSTRACT

Chronic kidney disease refers to a state of ireversible renal damage and / or
reduced renal filtrate.

The working group K / DOQI CKD defined as follows: The presence of markers of
kidney damage> 3 months, as defined by structural or functional abnormalities of
the kidney with or without decreased glomerular filtration rate (GFR ), for every
pathological abnormality or other markers of kidney damage or GFR <60 ml / min
is manifested. per 1.73m2> 3 months, with or without kidney damage.

Hematuria is one of the most important signs of bladder or kidney disease,
however proteinuria is a major factor for diagnosis and prognosis. It may originate
from the glomeruli, renal tubules and interstitium of the urinary tract. In children the
surface of bleeding is more common in glomeruli. The mechanisms of glomerular
and fubular proteinuria level are the primary mechanisms in pediatric patients

In the present study, urinalysis (EGO) 1200 patients under 18 years of age was
conducted, in which proteinuria and / or hematuria in 145 pacientes.De the 145
patients, 43% female with an average 8.7 years old; Only 34% of patients were
attended in the health sector (IMSS, ISSSTE or ISEA).

Data analysis showed that the presence of microalbuminuria significant increases
30 times the chance of having a low glomerular filtfration. 72.3% with
microalbuminuria are asymptomatic.

Being the Alb / Cr ratio abnormal U is an acceptable biomarker as monitoring
clinical detection glomerulopathy

Biopsied patients prevalence was 2.1% of the 1200 patients referred with
hematuria and / or proteinuria

The type most commonly found glomerulopathy, focal segmental
glomerulosclerosis was, which poses a risk of up to 70% of cases develop ESRD.

This study helps us establish preventive measures in later, as the establishment of a
program of annual screening, consisting of General Urine test all children in

educational institutions in the state.



INTRODUCCION

La Enfermedad Renal Crénica en ninos es el resultfado de un grupo de
enfermedades heterogéneas.Los datos epidemioldgicos de la enfermedad renal
cronica en ninos son limitados, especialmente la informacion en ninos en los

estadios tfempranos de ERC quienes son generalmente asinfomdaticos.

Las enfermedades de los glomérulos son de las causas mds comunes de
enfermedad renal terminal en el mundo. En los estados unidos, la mayoria de las
enfermedades glomerulares causan enfermedad renal terminal, incluyendo

diabetes mellitus (43%), hipertension (26%) y glomerulonefritis (9%)

A lo largo del mundo por mucho la causa que conduce la enfermedad renal
terminal es la glomerulonefritis, probablemente debido a la prevalencia de
enfermedades infecciosas en paises en desarrollo. Esta estimado que solo el 10 a
20% de los pacientes con glomerulonefritis muestran sinfomas clinicos, asi, la

prevalencia de las enfermedades glomerulares pueden ser subestimadas.

Uno de los objetivos fundamentales en la prevencion de insuficiencia renal
cronica terminal ( IRCT) , es la deteccion oportuna de glomerulopatias en estadios
tempranos con la finalidad de prevenir que el paciente desarrolle enfermedad
cronica, por ello es fundamental conocer la prevalencia de las glomerulopatias

y por ende los factores de riesgo que las conllevan.

La hematuria es uno de los signos mds importantes de enfermedad renal o vesical,
sin embargo la proteinuria es un factor de mayor importancia para fines
diagndsticos y prondsticos, esta puede originarse de los glomérulos, tUbulos
renales e intersticio de tracto urinario. En nifos la superficie de sangrado es mds

frecuente en glomérulos.



La prevalencia de la enfermedad significativa de ninos con microhematuria se en

un andlisis aleatorizado es baja (<1 a 7.2%)

Los mecanismos de proteinuria pueden ser categorizados como glomerular,
tubular, secretoria o de flujo aumentado. Los mecanismos glomerular y tubulares

son los mecanismos primarios en pacientes pediatricos.

Aungue la biopsia renal es el instrumento diagndstico definitivo en enfermedad
glomerular, una evaluacion clinica cuidadosa es esencial para determinar la

etiologia y naturaleza de estos casos.

La academia americana de pediatria recomienda un examen general de orina
al momento de entrar a la escuela(4-5 anos de edad) y ofro durante la
adolescencia (11-21 anos de edad) como un componente del buen cuidado del

nino, siendo parte de nuestra justificacion.



CAPITULO I. MARCO TEORICO

La enfermedad renal créonica hace referencia a un estado de dano renal
ireversible y/o reducciéon de la funcidon renal, lo cual puede conducir a
disminucion en un futuro en la funcidn del rinon. Este es ahora el termino
aceptado en la comunidad de nefrologia pedidtrica reemplazando los términos
clinicos de falla renal crénica e insuficiencia renal crénica, el cual describe

disfuncién renal de grados variables.

1.2 Definiciones y clasificaciones

La Fundacion Nacional del Rinon. K/DOQUI establece un marco conceptual para
la identificacion, manejo y cuidado de todos los pacientes con ERC y de estos,

quienes tienen alto riesgo de falla renal.

El grupo de frabajo R/DOQI define la ERC de la siguiente forma: La presencia de
marcadores de dano renal de >3 meses, como la definida por anormalidades
funcionales o estructurales de el rinon con o sin disminucién del la tasa de Filtrado
Glomerular (TFG), que se manifiesta por cada anormalidad patolégico u otros
marcadores de dano renal, incluyendo anormalidades en Ias pruebas de sangre,

orina e imagen 6 TFG <60 ml/min. Por 1.73m2 >3 meses, con o sin dano renal.

Esta definicion abarcdé a todos los pacientes quienes fueron previomente
clasificados que tenian una falla renal crénica y una IRC. La implicacion amplia
de esta definicibn comin es que estos pacientes con ERC pueden ser
identificados tempranamente tal que la progresidén hacia la enfermedad en
estadio final puede ser detenida o disminuir, y la morbilidad a largo fiempo de

enfermedad renal crénica puede ser reducida.



El grupo de trabajo K/DOQUI también desarrollo un sistema de clasificacion para
pacientes mayores de 2 anos de edad, basados en el nivel de funcién renal, la
cual es independiente de el diagnostico renal primario. Este sistema de
estadificacion fue hecho para promover la deteccidn y tratamiento temprano de
la enfermedad renal crénica. Los estadios y sus definiciones basadas sobre la

tasa de filtrado glomerular estimado son las siguientes:

Estadio 1 de la enfermedad: TFG (>90 ml/min por 1.73 m2). Estadio 2 de la
enfermedad : TFG (entre 60 a 82 ml/min. Por 1.73 m2. Estadio 3: TFG (entre 30 y 59
ml/min). Estadio 4: TFG (Entre 15y 29 ml/min por 1.73 m2). Estadio 5: TFG ( al menos

de 15 ml/min por 1.73 m2 o Enfermedad renal en estadio final)

Los niveles normales de TFG varia con edad, genero y talla. La TFG incrementa

con la maduracién en la infancia .

Los ninos por debajo de los 2 anos de edad no es apto dentfro de el sistema de
clasificacion de K/DOQUI debido a que su TFG es normalmente baja que la TFG
en pacientes mayores. Asi la TFG de ninos pequenos y escolares podria colocarse
incorrectamente a estos en un estadio de enfermedad caracterizada por danos
renal extenso que en su en su funcion renal actual. Como por ejemplo: El
esquema K/DOQUI podria clasificarse incorrectamente a los 6 meses de edad
con una funcién renal normal dentro del estadio 2 de la enfermedad debido a
que la medida de TFG para estos estadios es normalmente por debajo de 89
ml/min por 1.73 m2. A pesar de la seguridad de esta clasificacion, el esquema en
ninos por debajo de los 2 anos de edad, una TFG calculada basada sobre la
creatinina sérica puede ser comparada con valores apropiados para la edad a

detectar dano renal en nifos e infantes con enfermedad renal cronica.



Estimacion de la TFG. La TFG es igual a la suma de las tasas de filtracion en todas
las nefronas funcionantes. Una reduccidén en la TFG implica una enfermedad en el
numero de nefronas funcionantes debido a enfermedad o lesidon subyacente, lo

cual puede o no, ser reversible.

La TFG no es medida directamente pero es estimada de el aclaramiento urinario
de una filtracidn marcada. El estdndar de oro de los marcadores de filtracion es la
inulina, una sustancia inherente que es libremente filfrada por los glomérulos. Sin
embargo, usando esta agente exdgeno, se requiere continua infusidon

infravenosa, multiples muestras sanguineas y varias veces cateterizacion vesical.

La creatinina, un marcador enddégeno, es el mds comUnmente usado para
estimar la TFG no es requerido en infusion V. Sin embargo la TFG puede ser
determinada de un tiempo por aclaramiento de creatinina de coleccién urinaria,
es frecuente inconveniente la recoleccién por los familiares e inexacto debido a

la perdida de muestras, los episodios de incontinencia.

En ninos una alternativa una vez recolectada la orina es estimar la TFG usando la
formula de Schwartz o Formula de Counahan-Barratt, las cuales estdn basadas en

la creatinina sérica, edad, altura, y en adolescentes, el genero del paciente.

En nuestro paciente nosotros utilizamos la formula de Shwartz como sigue:

TFG= k x Altura (cm) / Screatinina

La altura representada la altura corporal medida en centimetros, y Screat es la
creatinina sérica. La constante k es directamente proporcional al componente
muscular del cuerpo y varia con la edad. El valor de k es 0.33 en ninos prematuros,
a través del primer ano de vida, 0.45 para ninos de termino por el primer ano de

vida, 0.55 en ninos y adolescentes mujeres, y 0.7 en adolescentes hombres.



Una vez recolectada la orina para determinar la TFG, sin embargo, es mds
confiable en pacientes con una ingesta dietética inusual (por ejemplo: Dieta
vegetariana o suplementos de creatinina), o en estos con disminucion de masa

muscular (ejem: amputacién, malnutricion, o gasto muscular) ©G110é)

Los métodos actualmente usados para calcular la TFG generalmente sobrestima
la TFG en ninos comparado con los valores medidos. Una de las metas de el
multicentro de Enfermedades Crénicas del Rinon en Ninos, estudio actualmente
encaminado a encontrar una via con mayor exactitud estimando la TFG de

pruebas sanguineas obtenidas facilmente en ninos.

1.2 Epidemiologia

Los datos epidemioldgicos de la enfermedad renal cronica en ninos son limitados,
especialmente la informacién en ninos en los estadios tempranos de ERC quienes

son generalmente asintomdticos.

El mayor reporte comprendido de la epidemiologia de ERC en ninos es de un
registro prospectivo basado en la poblacion, Proyecto Italkid, que incluye todos
los casos de casos pedidtricos Italianos de ERC definido como un aclaramiento
urinario (CrCl) menos de 75 ml/min. Por 1.73 m2 enfre 1990 al 2000. La principal
incidencia y prevalencia anual de ERC fue de 12.1 y 74.7 casos por millén de
ninos y adolescentes por debajo de los 20 anos de edad, respectivamente. Al
registro , la edad fue de 6.9 anos y la media de CICr fue de 42 ml/min por 1.73 m2.
Otros reportes en la epidemiologia de ERC en ninos ha sido enfocada sobre
pacientes con estadios 4 o 5 de la enfermedad (Por ejemplo: CICr menos de 30
ml/min por 1.73 m2), o aquellos con Enfermedad renal en estadio terminal que

requieren de terapia de reemplazo renal.



Sweden. Un estudio nacional de 1986 a 1994, reportdé una incidencia y
prevalencia anual de ERC de 7.7 y 21 por milldn de ninos entre 6 meses y 16 anos

de edad respectivamente.

En Chile. Un estudio nacional de todos los pacientes nefroldégicos en 1996,
estimaron una incidencia y prevalencia anual de ERC de 5.7 y 42.5 ninos por un
millos bajo la edad de 18 anos, respectivamente. El estadio final de la
enfermedad renal requiere de RRT- La incidencia mds alta de Enfermedad renal
en estadio final en ninos fue reportada en los Estados Unidos, Nueva Zelanda vy
Austria con una tasa anual de 14.8, 13.6 y 124 por un millén de ninos
respectivamente. La incidencia anual mds baja de Enfermedad renal de estadio
final fue reportada en Japdn con una tasa de 4: 1 000 000 de ninos de o por

debagjo de los 19 anos de edad.

La variabilidad en la amplia incidencia de la Enfermedad renal en estadio final
esto aunque puede ser afectado por genética y factores ambientales, asi bien
como la habilidad de detectar Enfermedad renal en estadio final y proveer
cuidados a ninos con dano renal significativo. En particular, los paises mds
desarrollados es mds probable que posean los recursos necesarios para la

deteccion de Enfermedad renal crénica y provisiones de RRT. (11(12)

La incidencia y prevalencia de Enfermedad renal crénica es mds frecuente en
hombres que en mujeres. Dos tercios de los pacientes son hombres, tanto en el
Registro Italiano mencionado previamente y el Registro de la Insuficiencia Renal
Crénica de los Estudios y pruebas Renales (Pediatricas de Norteamérica , los
cuales incluyeron pacientes por debaojo de 21 anos de edad, con un
Aclaramiento de Creafinina menor de 75 ml/min. Por 1.73 m2. El riesgo
incrementado de ERC en hombres es debido a la incidencia mds alta de
anomalias congénitas de los rinones y tracto urinario incluyendo uropatia

obstructiva, displasia renal, hipoplasia renal y Sx de Prune Belly.



En Norteameérica, la incidencia de ERC es dos a tres veces mds alta en africo-
americanos, comparado con ninos caucdsicos . En el Registro NAPRTCS, la
distribucion étnica es 61% en caucdsicos, 19% afro-americanos, y 14 % ninos
hispanos. En Australia y Nueva Zelanda, el riesgo de enfermedad renal en estadio
final es mds grande en ninos de una etnia indigena.(Ejem: Aborigenes y Maoris).
Los pacientes presentes en |la base de datos de la NAPRTCS de insuficiencia renal
cronica, los cuales contienen al menos 7 000 pacientes, la distribucion de edad
en la que se presento fue la siguiente: Menor a 2 anos de edad 20.1%, 2 anos de
edad a <6 anos 15.9%, 6 anos a 13 anos de edad 32.1 % , de los 13 a los 18 anos
de edad 28.2%, 18 a 21 anos de edad 3.7%.

1.3 Etiologia

Las causas congénitas cuentan por al menos 60% de los casos de ERC.

El distribucion de seguimiento de causas es basada sobre la base de datos del
NAPRTCS de IRC de al menos 7 000 pacientes, quienes fueron registrados desde
1994 a 2007. Las anomalias renales congénitas estuvieron presentes en el 57% de
los CQsos. Estas anomalias incluyen uropatia obstructiva(21%),
aplasia/hipoplasia/displasia renal (18%), nefropatia por reflujo 88%), y enfermedad
renal poliquistica (4%). La enfermedad Glomerular presente en el 17% de los
pacientes. Esto fue comUn en ninos grandes, contando por aproximadamente

45% de los casos en pacientes mayores de los 12 anos de edad.

La Glomeruloesclerosis segmentaria fue la glomerulopatia mds frecuente en el 9%
de todos los casos de ERC. Los nifios Africo-americanos fueron 3 veces mds
propensos a desarrollar Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria que en
pacientes caucdsicos (18 vs 6%), y la Glomeruloescelerosis focal y segmentaria
fue la causa de ERC en un tercio de los pacientes Africo-Americanos. Otras
causas consideradas para aproximadamente el 25% de los casos. En 185 de todos

los casos de ERC, el diagnostico primario subyacente no fue identificado (15%) o
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fue desconocido (3%). Otra causa menos comun de ERC en ninos incluyd SHU,
enfermedades genéticas (Ejem: cistinosis, oxalosis y nefritis hereditaria(también
referida como Sx de Alport) y nefritis intersticial. Sin embargo en los adultos con

nefropatia diabética e hipertension fueron causas raras de ERC en ninos. (11(1¢)

Una distribucion de enfermedades primarias causando ERC de la ninez fue
reportado por el Registro Italiano(ltalKid ) de 1997 pacientes debajo de los 20 anos
de edad con aclaramiento de creatinina ,menor a 75 ml/min por 1.73 m2. La
causa de ERC hipoplasia, displasia renal, lo cual ocurriendo con y sin
anormalidades del fracto urinario en 54 y 14 % de los pacientes respectivamente.

La enfermedad glomerular fue la causa de ERC en solo 7% de los pacientes.

1.3 Historia natural y progresién de la ERC

La historia natural de la enfermedad renal es variable y a veces impredecible. La
lesion inicial de los rinones puede resultar en una variedad de manifestaciones
clinicas. En algunos casos, los individuos pueden recobrar completamente vy sufrir
pequena o ninguna secuela, como en pacientes con Glomerulonefritis

postestreptococica o en la mayoria de los ninos con SHU.

De alguna forma, en ninos con ERC, existe una progresion continua
generalmente de enfermedad renal y dano funcional frecuentemente
conduciendo a Enfermedad renal de estadio final. Esto fue mostrado por el
registro de IRC de NAPRTCS. Como del 2007, 45% de los 6794 casos registrados
tenian su estadio de IRC terminado. De estos 3078 casos, la terminacion fue
debido a las siguientes razones: Progresion de la Enfermedad renal a estadio final
requiriendo terapia de reemplazo renal ( ya sea didlisis o frasplante renal) (86%).
Muerte (4%). La funcién renal con una TFG mayor a 75 ml/min por 1.73 m2 (3%).
Los pacientes restantes fueron perdidos al seguimiento o transferencia a un centro

no participante.



En ninos con ERC , el deterioro persistente de la funcidn puede ser el resultado de
los insultos crénicos y repetidos del parénguima renal, conduciendo a un dano
permanente y/o a la respuesta de hiperfiltracion adoptada de el rinon, lo cual se
encuentra compensado por la perdida de nefronas desde el dano inicial. En
pacientes con dano de parénquima renal, el proceso hiperfiltracion adaptativo
incrementa la tasa de filtracion en las nefronas restantes por incremento en la
presion glomerular y flujo. Esto frecuentemente resulta en una FG normal o

cercano a lo normal y la creatinina sérica en pacientes con dano leve.

Con el fiempo, sin embrago, la mejoria dela ultrafiliracion glomerular y presion
glomerular conduce a dano glomerular y escape de proteinas resultando en
inflamacion intersticial y fibrosis. Este dafo a largo plazo es caracterizado
histologicamente por glomeruloesclerosis, esclerosis vascular, vy fibrosis
tubulointersticial, y clinicamente por proteinuria e IR progresiva.(Ver factores

secundarios y progresion de enfermedad renal cronical).

La tasa de progresion de ERC esta usualmente incrementado durante el segundo
periodo de crecimiento rdpido, infancia y pubertad, cuando el cuerpo
incrementa en masa corporal resulta en un incremento en las demandas de
filtracién de las nefronas restantes. Como resultado, los ninos con ERC deberian de
ser monitorizada de cerca durante estos dos periodos de una progresion
acelerada de ERC. Ademds de el incremento en la masa corporal, cambios
hormonales durante la pubertad puede ser también contribuyente para la

disminucion rdpida en la funcidn renal vista en la adolescencia. (141(1¢)

La progresidon de ERC en la ninez es inversamente proporcional a el aclaramiento
renal basal al momento de la presentacion. Ademds, la predisposicidon étnica,
genética y familiar puede influir la tasa de disminucién renal. Como un ejemplo,
Los Africo-Americanos son mds susceptibles a ERC vy la tasa de progresidon de ERC

es répida entre Africo-americanos hombres que ofros grupos étnicos.



Otros factores asociados con la aceleracion de la ERC progresiva incluye
hipertensidon, obesidad, dislipidemia, proteinuria, anemia, precipitacidn a nivel
renal de calcio y fosforo, acidosis metabdlica, y enfermedad tubular intersticial.
Algunos de estos pueden ser modificables, y las intervenciones terapéuticas

pueden resultar en una tasa reducida de deterioro de la funcién renal.

Actualmente, un estudio prospectivo, del Estudio de Enfermedad Renal Crénica
en Ninos (CKiD) estan siguiendo el curso de 540 ninos con ERC a identificar los
factores de riesgo para la progresion y el impacto de ERC en crecimiento,

conocimiento y el riesgo de enfermedad cardiovascular. (14

1.4 Evaluacién de hematuria en nifos

1.4.1 Infroduccién

La hematuria microscopica es mds frecuente que la hematuria macroscopica.
Esto puede ser transitorio o crénico. Frecuentemente se descubre de manera
incidental. Por ejemplo en una revision de rutina durante el estudio de disuria,

dolor abdominal o en flanco, o enfermedad extrarenal.

La prevalencia de la enfermedad significativa de ninos con microhematuria se en

un andlisis aleatorizado es baja (<1 a 7.2%) (2

Mientras la malignidad del tracto urogenital son un diagndstico diferencial

importante en adultos en los ninos son raras ( por ejemplo fumor de wilms)

La hematuria macroscopica puede ser el signo de presentacion del tumor renal
por ejemplo( la glomerulonefritis proliferativa, sindrome de alport, nefropatia por
IgA o enfermedad poliquistica), hasta mas del 20% de los ninos presentan
hematuria macroscopica de causa no identificable. 15 al 20% de los pacientes

con micro o macrohematuria dolorosa tiene hipercalciuria.



El pronostico de microhematuria depende de la etiologia subyacente; esto es
favorable en la mayoria de los casos. El diagnostico diferencial es amplio, con un
historia cuidadosa y exploracion fisica completa son los prerrequisitos para la
evaluacion diagnostica  enfocada. Las investigaciones de laboratorio
aleatorizadas, extensivas e invasivas en un nino con hematuria aislada son

innecesarias. (2

En confraste la presencia de proteinuric concomitante puede indicar
enfermedad clinicamente importante y puede asegurar el diagnostico y el

tratamiento que deberia ser coordinado con un nefrélogo pediatra. (7)

1.5 Hematuria

La hematuriac macroscopica es fdcilmente detectable, pero la hematuria
microscopica usualmente es detectado por una prueba de labstix durante la
examinacion de rutina. Siendo la hematuria confirmada por una examinacion del
sedimento urinario. La presencia de orina rojo-brillante, codgulos visibles o cristales
con eritrocitos normales sugieren sangrado de tracto urinario. La orina color cola,
eritrocitos amoldado y células sanguineas rojas dismorficas sugieren sangrado
glomerular. En ausencia de eritrocitos en la orina con un labstix positivo sugiere

hemoglobinuria o mioglobinuria. (4

La sensibilidad y especificidad del método de labstix de sangre detectada en
varias muestras de orina. Cuando se estudia sobre una muestra de orina en la
cual se predetermina la cantidad de sangre , el labstix tiene una sensibilidad de
100 y una especificidad de 99 en deteccidn una a 5 células rojas sanguineas. Esto
corresponde a aproximadamente 5 a 10 células rojas sanguineas intactas por mi
de orina. No existe un consenso en la definiciéon de hematuria microscépica, sin

embargo mas de 5 a 10 eritros/campo es considerado significativo.
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La academia americana de pediatria recomienda un examen general de orina
al momento de entrar a la escuela(4-5 anos de edad) y ofro durante la
adolescencia (11-21 anos de edad) como un componente del buen cuidado del

nino. (13

La presencia de células sanguineas rojas en orina no reciente o >10 RBC por mm3
de orina o >5 RBC por campo de alta resolucion en 10 ml de orina fresca ,

centrifugada a 2,000 rom y suspendida de nuevo en 0.5 ml.

Hematuria macroscopica referida a la orina que es visiblemente hematurica (
color rojo brillante, marrén, o te de cola). El color depende de la cantidad de
sangre, la fuente del sangrado y la acidez de |la orina. Un ml de sangre por 1 It de

orina es suficiente para hacer la orina visiblemente “hematurica”.

La hematuria microscépica (micronhematuria se refiere a la presencia de RBC son
la decoloracién de la orina, detectada por la microscopia o andlisis quimico. El
umbral para una lectura positiva es una concenfracion de Hb de

aproximadamente 0.6 mg/L.

Una labstix positivo en ausencia de glébulos rojos en orina por microscopia

sugiere hemolisis © mioglobinuria.

Las enfermedades glomerulares, de ser asociadas con la totalidad de la
hematuria, por lo general presenta color marrén oscuro (t€ de cola) el finte de la
orina. La hematuria aguda no glomerular es generalmente rojo brillante,

frecuentemente con codgulos y dolor al orinar.
La glomerulonefritis aguda vy la nefritis intersticial aguda se presenta con

incremento del numero de eritrocitos dismorficos o eritrocitos moldeados

comparados con la hematuria original de fracto urinario bajo.
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No todas la orina roja es debido a hematuria. La sangre puede deberse a origen
menstrual o ser debido a hematoespermia. La orina roja en la ausencia de
eritrocitos o hemoglobina/mioglobina sugiere excrecidn de ofros agentes que

dan color a la orina. (1 (13)

1.5.1 Incidencia y prevalencia

La hematuria macroscoédpica tiene una hematuria estimada de 1.3 por 1000. La
hematuria microscédpica, aungue es mds comuUn que hematuria total, tiene
reportada una incidencia variable dependiendo de la definicion utilizada para
marcador de diagndstico. La incidencia de hematuria microscopica en ninos
escolares fue estimada del 0.14% en ninos cuando 5 muestras urinarias
consecutivas fueron analizadas por 5 anos. La hematuria microscépica en dos o
mas muestras urinarias es encontrada en 1 a 2% de los ninos entre 6 a 15 anos de
edad. )

1.5.2 Etiologia hematuria

1. CAUSAS GLOMERULAR

. Glomerulonefritis post infecciosa aguda

. Nefropatia por IGA

. Glomerulonefritis membranoproliferativa

. Glomeruloesclerosis focal y segmentaria

. Nefropatia de la membrana basal y hematuria familiar benigna

. Sindrome de alport (nefritis hereditaria)

. Enfermedades sistémicas, causas inmunoldgicas (LES, SUH, purpura de

schoénlein henoch, enfermedad antimembrana basal glomerular, enfermedad de

goodpasture’s, endocarditis infecciosa.)
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1.

CAUSAS NO GLOMERULARES

Nefrolitiasis, hipercalciuria

Infecciosas

IVU bacteriana

Leptospirosis, tuberculosis

Viral (cistitis hemorragica por poliomavirus, nefropatia por VIH)
Parasitaria (malaria)

Tumor /malignidad

Tumor de Wilms/ nefroblastoma

Carcinoma renal (extremadamente raro en ninos)

Enfermedad renal poliquistica

Enfermedades renales quisticas

Causas hematologicas (anemia de células falciformes con necrosis papilar
renal, hemofilia, coagulacion intfravascular diseminada

Anomalias vasculares

Medicamentos (AINES, warfarina, heparina, ciclosfofamida, ifosfamida,
hidralizina, propiltiuracilo, alopurinol, penicilamina)

Fisiol6gica (ejercicio, fiebre)

Trauma, cateterizaciéon de vejiga, cirugia

2. CAUSAS RARAS
Jévenes con recurrencia de hematuria: sospecha de abuso, insercién de
Cuerpo extrano.
Sindrome de cascanueces: hematuria debido a atrapamiento de la vena

renal izquierda enftre la vena mesentérica superior y la aorta abdominal.

3. RECIEN NACIDOS
Trombosis de la vena renal
Trombosis arterial renal

Enfermedad renal poliquistica autosdmica recesiva
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e Infecciéon de tracto urinario
e Uropatia obstructiva
e Enfermedades hematoldgicas
4. CAUSAS QUE SIMULAN HEMATURIA
e Medicamentos: Rifampicina, nitrofurantoina, metronidazol; metildopa,
levodopa.

e Pigmentos: hemoglobina, mioglobulina, bilirrubinas y uratos.

Nutrientes: carnes o frutas.

1.5.3 Fisiopatologia

La hematuria puede originarse de los glomérulos, tUbulos renales e intersticio
tracto urinario (incluye sistema colector, uréteres, vejiga y uretra). En ninos la
superficie de sangrado es mds frecuente en glomérulos que tracto urinario. Los
erifrocitos cruzan la barrera del epitelio y endotelio glomerular y entran al lumen
capilar a través de una zona de discontinuidad en la pared capilar. En la mayoria
de los casos la proteinuria, los eritrocitos amoldados y dismorficos en la orina
acompanan la hematuria causada por alguna de las glomerulonefritis. Las papilas
renales son susceptibles a lesion necrdtica de microtrombos y anoxia en pacientes
con una hemoglobinopatia o en aquellos expuestos a toxinas. Los pacientes con
lesiones del parénguima renal tienen episodios de hematuria macroscdpica
durante infecciones sistémicas o después de ejercicio moderado. Esto puede ser
el resultado de una respuesta renal hemodindmica a el ejercicio o fiebre por

mecanismos indeterminados.

1.5.4 Lineamientos de investigaciéon para hematuria

Microscopia de orina
Confirmar que la coloracién de la orina es debido a sangre ( tira reactiva y
microscopial)

Excluir sangrado extra urinario
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Diferenciar entre hematuria glomerular y no glomerular.

Revisidn para proteinuria ( tira reactiva, quimica)

Observacion para leucocitos (fira reactiva, microscopia); resulfado de un
infeccidon de fracto urinario

Imagenoldgica (ultrasonido y TAC)

1.5.5 Tratamiento

La hematuria es un signo clinico o de laboratorio no un diagnostico, la causa mas
comun de hematuria macroscopica glomerular en nifos es glomerulonefritis
postinfecciosa aguda, frecuentemente debido a infeccidén postestreptococica
faringea o cutdnea. La causa mas comun de hematuria no glomerular es
hematuria macroscédpica son las infecciones de tracto urinario o hipercalciuria o

litiasis. (4)(7)

1.6 Studio de proteinuria en ninos

1.6.1 Definiciones

-La estimacion de excrecion de proteinas en la muestra urinaria, es mejor
cuantificada por el indice proteinas urinaria /creatinina urinaria. Esto es
expresado como gr proteinas / creatinina en mmol (hormal <0.02) o gr de

proteinas/gr creatinina (normal <0.2).

Este indice puede ser falso debido a problemas de tiempo en la toma de
muestras como periodos de muestreos inexactos, muestras omitidas, o enuresis.
En la prdctica, se debe obtener la primera muestra de la orina matutina para

evitar errores de coleccidon y falsos positivos debido a la proteinuria ortostatica.
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El numerador de la Upc (g/g) correlaciona con el excrecion de proteinas diaria
(por 1.73m?2 de drea de superficie corporal; multiplicado por 0.84 (0 por 10 para

una estimacion rdpida), si la creatinina en orina es expresada en mmol/L.

La proteinuria fisiolégica: es la excrecidn de proteina urinaria normal
<50mg/m?2/dia con un limite superior de 100 mg/m?2/dia o 4 mg/m2/h (adultos 150

mg/dia).

La proteinuria fisioldégica se origina del plasma (60%) consiste de albumina (30 a
40%), IgG (5 AL 10%), Cadenas ligeras (5%) y IgA (3%) y del tubulo (proteinas de

Tamm Horsfall predominantemente) (10

1.6.2 Causas de proteinuria en ninos

La proteinuria transitoria o funcional: estd asociada con fiebre, ejercicio, estrés,

convulsiones o falla cardiaca congestiva. Esto no refleja enfermedad renal.

La proteinuria ortostatica se puede asumir cuando la proteinuria esta limitada a
periodos de bipedestacion. Esta raramente excede a los 600mg /m2/dia (1 g/dia
en adultos) o Upc 0.1 g/mmol de creatinina (1g/g creatinina). La prevalencia de
proteinuria ortostatica es mds alta en adolescentes. El prondstico es benigno. En
ausencia de ofros hallazgos, ninguna investigaciéon y seguimiento adicional son

necesarios.

La proteinuria glomerular resulta de la permeabilidad alterada selectivamente (*
permeabilidad selectiva”) de la barrera de filtrado glomerular debido a varios
mecanismos frecuentemente debido a cambios genéticos y adquiridos de los
componentes de la barrera del filtrado glomerular, tales como nefrona en el
diafragma delgado inter podocitico o coladgeno fipo IV o B2 laminar en la

membrana basal glomerular.
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Los efectos toxicos de los medicamentos y agentes ambientales, tales como
aminoglucosidos, quimioterapéuticos, o ingredientes herbales pueden afectar las

células tubulares o endotelio glomerular y células epiteliales (podocitos).

La proteinuria glomerular puede ser selectiva o no selectiva. Albumina, I1gG, vy
transferrina son utilizados para caracterizar la selectividad de la proteinuria

glomerular (13)

En la proteinuria selectiva, la tasa de aclaramiento de IgG/albumina es <0.10 (la

proteinuria no selectiva >0.5)

La microalbuminuria denota una excrecién de albumina sobre el rango normal
pero debajo de un nivel cuantificable por andilisis convencional con tira reactiva
(0.06 g/L o 6 mg/dl). Esto es definido como la excrecion de albumina en orina (U
alb) de 20-200 mcg/mmol de creatinina (30-300 mg/dia) en una sola muestra (en
adultos) o 3-30 mg/mmol de creatinina (30-300 mg/g de creatinina) en un punto

de la muestra de orina.
La microalbuminuria es un factor de riesgo para insuficiencia renal progresiva en
pacientes con diabetes y (posiblemente) enfermedad renal crénica o nefropatia

por relujo.

La proteinuria tubular se refiere a la alteracion de la reabsorcion tubular proximal

por debajo del peso molecular de las proteinas.

Los marcadores de la protfeinuria tubular son B2, microalbumina, alfa-T,

microglobulina, lisozimas.

La protenuria es generalmente <1 g/1.73 m2/dia.
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Esto es visto en necrosis tubular aguda, nefritis intersticial, aminoglucocidos y otras
drogas toxicas, intoxicacion por metales pesados, Sindrome de Fanconi y acidosis
renal tubular proximal, enfermedad de Dent y displasia/hipoplasia renal.

Esto puede también observarse como hiperflujo de proteinuria cuando la
cantidad excesiva de proteinas de bajo peso molecular rebasa la capacidad de

reabsorciéon tubular. (13)

1.6.3 Etiologia de proteinuria

1. Proteinuria glomerular
Resultando de lesiones de la barra de filfracién glomerular
Enfermedades con cambios de la membrana basal glomerular
- Hereditarias: Sindrome de Alport, mutaciéon de B2
laminar
- Adquiridas o inmunoldgicas: Sx de Goodpasture’s,
nefropatia membranosa
Enfermedades con predominancia de lesiones de podocitos
- Hereditarias (mutaciones genéticas): Sindromes
nefréticos congénitos
- ldiopdtico/adquirido: Enfermedad de cambios
minimos, Algunas formas de Glomeruloesclerosis focal y
segmentaria., Enfermedad por depdsitos densos,
Sindrome urémico hemolitico, GMN
API(Glomerulonefritis aguda post-infecciosa
Causas inflamatorias complejas
- Nefropatias por C3 (Glomerulonefritis
membranoproliferativa
Vasculitis Sistémicas: Nefritis IlUpica, Sindrome de Henoch-Schélein
(SHS), ANCA- asociada
a vasculitis

Desordenes con involucro predominantemente mesangial: IQAN, SHN,
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nefropatia Cl1qg
Infecciones asociadas: Hepatitis B y C, endocarditis
Otras formas inmunoldgicas y secundarias
Miscelaneas
- Desordenes hematolégicas: Enfermedad de células
falciformes
- Nefropatia por reflujo
2. Proteinuria tubular
Lesion tubular inflamatoria: Necrosis tubular aguda, nefritis
intersticial,Nefropatia por Reflujo, reconeccion de trasplante renal celular
agudo, nefropatia poliomavirus
Lesion tubular por téxicos: Aminoglucdsidos, quimioterapicos,
medicamentos
retrovirales, metales pesados.
Lesion tubular proximal: Sindrome de Fanconi, acidosis tubular
proximal, enfermedad
de Dent, ERC
3. Microalbuminuria
Pardmetro importante de lesion glomerular debido a DM, posible

marcador en reflujo y ERC (asociada con hiperfiltracion glomerular)

MEDIDAS DE PROTEINURIA MUESTRA

Excrecion de proteinas normal <4mg/m2/h
(<100mg/m2/dia)

Proteinuria >4 mg/m2/h
(>100mg/m2/dia)

Proteinuria rango nefrético >40 mg/m2/hr
(>1,000 mg/m?2/dia)

Microalbuminuria 30-300 mg/dia 6
20 a 200 microgr/min (adultos)
20- 200 mg/m2/dia
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1.6.4 Fisiopatologia

La barrera glomerular tiene tres capas, (el endotelio fenestrado, la membrana
basal y los podocitos), formando una zona selectiva de filtro electrostdtico. La
mayoria de las proteinas , tales como inmunoglobulinas G y M, son demasiado
grandes (mayores a 100 kDa) para pasar a través de la barrera glomerular.
Algunas tienen una carga o conformacién que previene que estas atraviesen el
filtro. Los mecanismos de proteinuria pueden ser categorizados como glomerular,
tubular, secretoria o flujo aumentado. Los mecanismos glomerular y tubulares son
los mecanismos primarios en los ninos. La proteinuria puede resultar de el
incremento de la permeabilidad glomerular debido a el dano de la integridad del
filtro glomerular. La proteinuria puede también ocurrir cuando se reduce un
numero de nefronas funcionantes, conduciendo a un incremento de difusion de
proteinas a través de los glomérulos restantes. La proteinuria por sobreflujo ocurre
cuando las concentraciones de proteinas de bajo peso molecular exceden la

capacidad de los tUbulos de reabsorber las proteinas filtradas. (10

1.6.5 Signos y sinfomas clinicos

La proteinuria es frecuentemente asintomdtica. El contenido alto de proteina
conduce a la aparicion de espuma, burbujeante, y amairillo oscuro. La proteinuria
puede resultar en un edema periférico y otfros signos y sinfomas asociados con la
enfermedad glomerular subyacente. (7)

1.6.6 Estudio de proteinuria

La proteinuria se debe a lesiones glomerulares y ocasionalmente tubular-renal. Se

debe realizar una diferenciacién entre proteinuria funcional o transitoria y

clinicamente significativa, proteinuria aguda y cronica (progresiva). (10
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1.7 Métodos para evaluar proteinuria

La metodologia actual utiliza evaluacién colorimétrica e inmunoldgica y equipo
automatico, La creatinina urinaria es medida por el método Jaffé o por reacciéon

por precipitacion.

Los andlisis de albumina selectiva son sustancialmente mds caros que la medicién
total de proteinas, pero agregan una pequena informacién para mds

indicaciones

Ensayos de tincion de proteina en orina se pueden establecidos donde los

equipos son caros o faltan reactivos.

La proteina de orina puede estimarse con el Acido sulfasalicilico, aun cuando los
familiares después de una capacitacion apropiada; esto es igual de efectivo a

las tiras reactivas (mds caras) (19

1.7.1 Glomerulonefritis

Las glomerulonefritis son enfermedades glomerulares que resultan de un proceso
inflamatorio. Estas enfermedades también usualmente tienen un componente,
inmunolégico. Ejemplos importantes de enfermedades glomerulares que no son
causadas por un proceso inflamatorio, incluyendo nefropatia diabética,
nefroesclerosis hipertensiva, amiloidosis y nefropatias hereditarias (ejem: Sindrome
de Alport).

Esto se deriva en parte de la variedad de los sistemas de clasificacion utilizados
para enfermedad glomerular, o cual categoriza estos desordenes en base a
diferentes criterios: Sindromes clinicos, patologia renal subyacente, mecanismos
moleculares y celulares subyacentes al dano, la localizacidon de los depdsitos

inmunes, niveles de complemento sérico e involucro de anticuerpos especificos.
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Ademds las enfermedades glomerulares pueden ser llamadas de acuerdo a los
hallazgos histolégicos descriptivos, tales como glomerulonefritis proliferativas, estos
nombres cldsicos no distinguen entre enfermedad renal primaria (Ejem:
Enfermedad limitada al rinon) e involucro glomerular que es secundario a

enfermedades multisistémicas-3)(8)

Las enfermedades glomerulares se clasifican en dos principales grupos,
basdndose en la presentacion clinica: Sindrome nefritico (causado por

glomerulonefritis) y Sindrome Nefrético.

En ocasiones un paciente se presenta con caracteristicas de ambos sindromes.
También en estadios tempranos de la enfermedad glomerular, los pacientes
pueden presentarse con solo hematuria o grado bajo de proteinuria antes de
desarrollar sindrome nefritico o nefrotico por completo. El reconocimiento
temprano del proceso subyacente de la enfermedad, con referencia al
nefrélogo, la biopsia renal estd indicada, y el inicio de una terapia apropiada es
esencial para prevenir el progreso del dano renal. Los pacientes pueden
presentarse con complicaciones de la enfermedad glomerular, tales como

hipertesion, desequilibrios electroliticos, acido base y edema.

Las caracteristicas clinicas del sindrome nefritico son causadas por una lesidon
inflamatoria severa y tipicamente aguda. Las caracteristicas clinicas incluye
hematuria, proteinuria, hipertension, e incremento de niveles de creatinina. La

hematuria en el sindrome nefritico puede ser macroscopica o microscodpica.

Evaluacidon de la concentfracion de creatinina sérica-basada en la tasa de

filfrado glomerular pacientes pedidtricos con enfermedad renal crénica.

La tasa de filtrado Glomerular provee una excelente medida de la capacidad del
rinon para filirar y es un pardmetro clinico necesario para la dosificacion de

medicamentos con caracteristicas de eliminacidon renal caracteristicas. El
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aclaramiento de inulina es considerada ampliamente como el gold estdndar
para determinar la tasa de filfrado glomerular, pero no es utilizado clinicamente
debido a que esto es inconveniente y costoso. Como resultado, se han
desarrollado varias alternativas para estimar la TFG. Mediciones basadas en la
orina del aclaramiento exdégeno de marcadores radioactivos, tales como lodo
125, provee excelente medida de la TFG pero no estd ampliamente disponible en

la prdctica clinica.

La GMN es un complejo de hallazgos los cuales estdn histoldgicamente marcados
por una inflamacién glomerular generalizada. Frecuentemente la biopsia renal no
estd disponible, pero la glomerulonefritis puede puede ser reconocida por el
cuadro clinico de hematuria, sobrecarga de liquidos (edema e hipertension), y

alguna evidencia de insuficiencia renal (elevacion de BUN y creatinina).

En la mayoria de las circunstancias, la inflamacién glomerular benigna viene con
una reaccién de antigeno-anticuerpo. La inflamacion glomerular y expansion
hacia la microcirculacion, reduce la tasa de filtrado glomerular y usualmente
resulta en el incremento de BUN y creatinina. Esta reduccién en la TFG, conduce a
la retencién de sal y agua, causando sobrecarga de liquidos. En situaciones
severas, esto puede manifestarse con hipertension y edema pulmonar. De hecho,
la encefalopatia hipertensiva puede ser la presentacion complicada en algunos

ninos con GMN. (é) (8)

1.7.2 Biopsia renal

El Ultimo recurso diagndstico en varias enfermedades renales es una biopsia renal.

Existen cuatro situaciones consideradas mandatorias para biopsia renal: 1)

Sindrome nefrotfico (excepto en ninos, en quienes se puede asumir que se frata de
sindrome de cambios minimos), 2) Cuando la enfermedad renal es secundaria a

una enfermedad sistémica. 3) La falla renal aguda como consecuencia de
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enfermedad glomerular y 4) Anormalidades renales en receptores de frasplante
renal. Algunos pacientes con proteinuria no nefrética, hematuria y falla renal
croénica pueden también beneficiarse de una biopsia renal para el diagndstico y

prondstico.

La biopsia renal establece un diagndstico, determina si la enfermedad es
mediada por anficuerpos o por complemento, y ayuda a determinar la terapia
especifica para la enfermedad. La biopsia también provee importante
informacion sobre el grado de fibrosis intersticial y glomerular. Esta es
particularmente importante como un indice prondstico. La patologia renal
reportada incluye una descripcidn de el rinon por microscopia de luz,

inmunofluorescencia y microscopia electrénica. (¢

1.7.3 Glomeruloesclerosis focal y segmentaria

La GE Focal y segmentaria es una descripcion histolégica sin efiologia especifica.

Esto es caracterizado por proteinuria con o sin rango nefrético; el paciente puede
demostrar caracteristicas atipicas, tales como hipertension y hematuria, la
respuesta pobre a glucocorticoides y progresion a ERC. La progresion a
enfermedad renal en estadio final. Dependiendo del estudio de la poblacion, por
encima del 70% de los pacientes con GEFS fallan a la respuesta con
glucocorticoides. Los factores de riesgo para la progresion a ERC incluyendo raza
negra, pobre respuesta a glucocorticoides y otros agentes inmunosupresores,
persistencia de proteinuria, elevacion de creatinina sérica como presentacion, y

fibrosis intersticial de importancia por biopsia renal.

La GE Focal y segmentaria puede ser primaria o secundaria . Las causa de GEFS
incluye lesion por hiperfiltracion (disminucidon de masa de nefronas), nefropatia
por reflujo, obesidad madrbida, nefropatia de células falciformes, infeccidn por

parvovirus o VIH, y abuso de heroina. @)
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CAPITULO Il. METODOLOGIA

2.2 Definicion del problema

Uno de los objetivos fundamentales en la prevencion de insuficiencia renal
cronica terminal (IRCT) , es la deteccion oportuna de glomerulopatias en estadios
tempranos con la finalidad de prevenir que el paciente desarrolle enfermedad
crénica, por ello es fundamental conocer la prevalencia de las glomerulopatias

y por ende los factores de riesgo que las conllevan.

2.2 Justificacion

El presente estudio nos ayuda a establecer medidas preventivas en lo posterior,
como el establecimiento de un programa de tamizaje anual, consistente en

Examen General de orina a todos los ninos que estdn en Instituciones educativas

en el estado

2.3 Objetivos

Conocer la prevalencia de las glomerulopatias de los pacientes pedidtricos que

ingresen con hematuria y/o proteinuria a nuestra institucion.
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CAPITULO lIl. MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

3.1 Tipo de estudio
Analitico, Observacional, Retrospectivo
3.2 Criterios de inclusion

e Pacientes con diagndstico de hematuria y/o proteinuria en estudio en

menores de 18 anos.
3.3 Criterios de exclusion

= Expediente incompleto o pacientes con perdida de seguimiento en la

consulta de Nefrologia
3.4 Métodos de seleccion de la muestra

= El estudio fue realizado en dos fases:
= Sereadlizé EGO a 1200 pacientes de los cuales se encontraron con
alteracion de proteinuria y/o hematuria. De esos 1200, 147 fueron
enviados al servicio de Nefrologia pedidtrica de nuestra institucion.
= Capturando en estudio 145 pacientes de los cuales se realiza la
primer fase de andlisis
ETAPA 1

Variables independientes analizadas
= Edad

= Genero

=  Microalbuminuria
»= Relacién albumino- creatinina urinaria(Rel Alb/Cr U)

= Sintfomas referidos por el paciente
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Variables dependientes anadlizadas
e FG
e FEstadios de IRC

e Caracteristicas morfoldgicas en US renal

ETAPA 2
Variables dependientes
Solamente se realiza un andlisis descriptivo de los pacientes que se les realizé

biopsia renal percutdnea con resultado histopatoldgico

3.5 Andlisis estadistico

Se realizo:
®m  Estadistica descriptiva, frecuencias y medidas de tendencia central
=  UNIVARIDO: Chicuadrada, tablas de contingencia

»  Significancia estadistica: p <0.05
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RESULTADOS

En el presente estudio, se realiza un tamizaje a 1200 pacientes mediante un
examen general de orina (EGO), del total de pacientes, 43% género femenino,
con un promedio de edad de 8,7 anos. 12,8% se encuentra con hematuria y/o

proteinuria.

Mediante un andlisis univariado, se observd que el 27% de los pacientes con
microalbuminuria significativa tenian diagndsticos de insuficiencia renal crénica
terminal estadio V (IRCT V); la presencia de microalbuminuria significativa
incrementa 36 veces la probabilidad de tener IRCT V, en comparacién a los

pacientes que tenian microalbuminuria normal (OR= 36) (tabla 1).

Filtrado glomerular bajo (FGB) se observd en el 78% de los pacientes con
microalbuminuria significativa, este Ultimo, es un factor que incrementa el riesgo

hasta 31 veces de tener FGB.

79% de los pacientes con microalbuminuria significativa, tuvieron un USG renal
morfolégico anormal (disminucidn de tamano o alteracion en la relacién
corficomedular), en comparacion al 10.40% de los pacientes con

microalbuminuria normal y USG renal morfoldgico anormal (p 0.0001).

27.1% de los pacientes con microalbuminuria significativa, tenian sinftomas clinicos
de sindrome urémico; es decir el restante de los pacientes, con micro albuminuria

significativa eran asintomdticos.

La relacion albumino / creatinina urinaria ( A/C u), demostré resultados muy
semejantes a los pacientes analizados con micro albuminuria, donde se observd
que : 19,50 % de los pacientes con alteracion A/Cu tenia IRCT V en comparacion
a el 5.1% con la relacién A/C u normal, tuvieron IRCTV con una p 0.009. Misma

tendencia se observd cuando se analizd este andlisis en relacion al FGB. La
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alteracion de la A/C u es un factor que incrementa la probabilidad de tener FGB,
hasta 14 veces mds en comparacion a los pacientes que tienen esta relacion

normal.

Del total de 145 pacientes, se realizd biopsia renal percutdnea a 26 pacientes,
de los cuales 80% eran del género masculino; glomeruloesclerosis focal y
segmentaria fue reportado en 53,8% de los pacientes biopsiados. De este grupo
de pacientes 38% eran provenientes del municipio de Aguascalientes; solo el 18%
eran fordneos. 33% tenian IRCT V. 15 % de los pacientes con antecedentes de

familiares directos con trasplante renal.

Resultados de variables analizadas en fase 1

Tabla 1. Presentacién de IRCT en pacientes con microalbuminuria

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL

SIN IRCT
MICROALB NORMAL 99

1%

MICROALB ANORMAL 72.30% 27.60%
N: 145

Tabla 2. Tasa de filirado glomerular en los pacientes con microalbuminuria.

INTERPRETACION FGR

FGR NORMAL FGR BAJO
89.50% 10.40%

21.20% 78.70%

MICROALB NORMAL
MICROALB ANORMAL

P= <0.000 OR= 31.8
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Tabla 3. Morfologia renal por USG en pacientes con microalbuminuria.

MORFOLOGIA RENAL

US ANORMAL

10.40%

MICROALB NORMAL

MICROALB ANORMAL 21.20% 78.70%
P= 0.000 OR= 31.8
N: 145

Tabla 4. Sintomas en los pacientes con microalbuminuria.

SINTOMATOLOGIA REFERIDA

C/SINTOMAS
MICROALB NORMAL 98.90% 1%
MICROALB ANORMAL 72.30% 27.60%
P=.000 OR= 36.7
N: 145

Marcador relacion albumino / creatinina vrinaria

Tabla 5. Porcentaje de pacientes con Falla renal terminal con Rel Alb/Cr U normal y anormal.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL
IRCT ESTADIO V

Rel Alb/Cr U normal 94.80% 5.10%
Rel Alb/Cr U anormal 80.40% 19.50%
P= 0.009 OR= 4.52
N: 145

Tabla 6. Tasa de Filtrado glomerular en pacientes con Relacién Alb/Cr U normal y anormal

INTERPRETACION DE FGR

FGR BAJO

Rel Alb/Cr U normal 84.60% 15.30%
Rel Alb/Cr U anormal 28.20% 71.70%
P= 0.000 OR= 14.0
N: 145
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Tabla 7. Hallazgos morfolégicos por US en pacientes con Rel Alb/Cr U normal y anormal.

N: 145

Rel Alb/Cr U NORMAL
Rel Alb/Cr U ANORMAL

MORFOLOGIA RENAL

US NORMAL

US ANORMAL
84.60% 15.30%
28.20% 71.70%

P= 0.000 OR= 14.0

Tabla 8. Relacién de sinftomas referidos por el paciente en la relacién Alb/Cr U normal y anormal.

SINTOMATOLOGIA REFERIDA

S/ SINTOMAS C/SINTOMAS
Rel Alb/Cr U NORMAL 94.80% 5%
Rel Alb/Cr U ANORMAL 80.40% 19.50%
P= 0.009 OR= 4.52
N: 145
Resultados variables analizadas en fase 2
Tabla 9. Prevalencia por genero
Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vdlido MASCULINO 15 10.6 57.7 57.7
FEMENINO 1 7.7 42.3 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos Sistema 116 81.7
Total 142 100.0
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® MASCULINOS

FEMENINOS

N: 26

Grdfica 1. Prevalencia por Género en los pacientes con Glomerulopatias.

Prevalencia de glomerulopatias

Tabla 10. Glomerulopatias mds comunes encontradas en nuestro estudio.

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vvdlid AMBIOS MINIM
(B CAWEICS 3 3 2.1 1.5 1.5
GMEFyYS 14 9.9 53.8 65.4
GMN
Membranoproliferativa ] 7 3.8 69.2
GMN Complejos
inmunes 3 2.1 11.5 80.8
Nefropatia por IgA 3 21 15 923
GMN Lupica 2 1.4 7.7 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos Sistema 116 81.7
Total 142 100.0
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N: 26

Grdfica 2. Prevalencia de glomerulopatias en biopsias realizadas a 26 pacientes

Tabla 11. Lugar de procedencia de los pacientes con Glomerulopatias

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vdlid AGUASCALIENTE
B LAY . 10 7.0 38.5 38.5
LESIS ATy 4 28 15.4 53.8
CALVILLO 5 3.5 19.2 73.1
ZACATECAS 2 1.4 7.7 80.8
JALISCO 4 2.8 15.4 96.2
RINCON 1 7 3.8 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos  Sistema 116 81.7
Total 142 100.0




Grdfica 3. Lugar de procedencia de pacientes con Glomerulopatias

Tabla 12. Prevalencia de glomerulopatias por entidad.

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vdlido Aguascalientes
< 21 14.8 80.8 80.8
Fordneo 5 3.5 19.2 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos Sistema 116 81.7
Total 142 100.0
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Grdfica 4. Prevalencia de Glomerilopatias por estado

Tabla 13. Estadio de filtrado glomerular por indice de Shwartz.

Porcentaje | Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado

Vdlido 1 11 7.7 55.0 55.0

2 1 7 5.0 60.0

3 3.5 25.0 85.0

4 2 1.4 10.0 95.0

S 1 7 5.0 100.0

Totall 20 14.1 100.0

Perdidos Sistema 122 85.9
Totall 142 100.0




ESTADIO
Formula de Shwartz

7

%

i

m2

m3

W4

5

N:

26

Grdfica 5. Grafica 4.Estadio de Funcidon Renal de acuerdo a formula de Shwartz.

Tabla 14. Presencia de infeccién de vias urinarias preexistente.

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vdlido NO 19 13.4 73.1 73.1
Sl 7 49 26.9 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos Sistema 116 81.7
Total 142 100.0
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Antecedente de IVU's|

73.1%
o 20 40 60 8o
N: 26
Grdfica 6. Pacientes con antecedentes de infeccién de fracto urinario.
Tabla 15. Antecedentes familiares de diabetes mellitus.
Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vdlido NO 12 8.5 46.2 46.2
S| 14 9.9 53.8 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos Sistema 116 81.7
Total 142 100.0
Tabla 16. Antecedentes familiares de hipertension arterial
Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vvdlido NO 15 10.6 57.7 57.7
S| 11 7.7 423 100.0
Total 26 18.3 100.0
Perdidos Sistema 116 81.7
Total 142 100.0
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Tabla 17. Antecedentes familiares de trasplante renal.

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vdlido acumulado
Vdlido NO 17 12.0 85.0 85.0
N 3 2.1 15.0 100.0
Total 20 14.1 100.0
Perdidos Sistema 122 85.9
Total 142 100.0

Antecedente Trasplante Renal|

B NO mSI

N: 26

Grdfica 7. Porcentaje de pacientes con antecedentes familiares de tfrasplante renal.
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Tabla 18. Estadistica descriptiva de los pacientes con Glomerulopatias

Desviacion
N Minimo MAaximo Media estdndar
PESO 26 7.0 94.0 35.935 22.9815
TALLA CM 26 73 178 132.00 31.646
CREATININA 26 .20 12.00 1.5819 2.35143
SHWARTZ
no 26 12.0 240.0 88.331 57.5177
codificado
PH 26 50 7.0 6.250 6819
DENSIDAD 26 1005 1030 1015.77 9.132
SANGRE 26 0 200 64.62 58.956
PROTEINAS 26 0 600 215.38 146.130
N vdlido
(por lista) 26
Estadisticos
GLUMERUL | PROCEDEN [ PROCEDEN | SHWARTZ IVU’s Trasplante
GENERO OPATIAS CIA codificado codificada DMC HAS renal C
Valido 26 26 26 26 26 26 26 26 20
Perdidos 116 116 116 116 116 116 116 116 122
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DISCUSION

Los datos epidemioldgicos de insuficiencia renal créonica terminal es limitada,
principalmente en los estadios tempranos de IRCT, donde la gran mayoria de los
a pacientes son asintfomdaticos.!”” En nuestro estudio se observd que, 79% eran
asinfomaticos con micro albuminuria significativa o que tenian ya, alteracién en
la relacion cortico medular en el USG renal o rinones disminuidos en tfamano para
lo edad. Este hallozgo, nos obliga a establecer un tamizaje anualizado en la

poblacién infantil.

La proteinuria es un fuerte biomarcador de enfermedad renal crénico terminal, y
un posible signo de estar cursando con enfermedad glomerular o tubular.’® Hay

factores que pueden provocar incremento de la excrecion de proteinuria.

Los factores confusores que pueden disminuir la sensibilidad y especificidad de la
excrecion de albumina en orina, pueden ser evitados mediante el cdlculo de la
relacion albumino -creatinina ( A/C u) en una sola muestra de orina. La
alteraciéon en esta relacion, puede indicar que hay una excrecién de albumina

en la orina de 30 a 300mg/ dI, ademds de reflejar microalbuminuria significativa.

Observado en nuestro estudio, la presencia de microalbuminuria significativa
incrementa hasta mds de 30 veces la posibilidad de tener IRCT en comparacion
a los pacientes que tenian sindrome urémico con microalbuminuria normal, y los
pacientes con alteracion de la A/Cu, incrementa la posibilidad de tener
insuficiencia renal créonica terminal en 14 veces, por lo que es un valor para

considerar que, el estudio, siendo mds econdmico este Ultimo!?.

La glomérulo esclerosis focal y segmentaria (GESFS), es una lesion  glomerular
causante de sindrome nefrético en adultos, sin embargo, la prevalencia y la
incidencia ha incrementado en los Ultimos anos en la edad pedidtrica de

manera significativa.?2 En los estados unidos de Norteamérica, en un estudio
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realizado donde se analizé las biopsias renales realizadas entre 1995 y 1997, se
observd que el 35% de los pacientes tuvieron GESFS, y en el 50% eran de raza
negra, sin embargo un factor agregado, en esta poblacidon, es que los pacientes
de bajo nivel socioecondmico bajo fue mds susceptible a tener esta lesidon
glomerular. 2122 Basados en el registro norteamericano de enfermedades renales,
para el ano 1980, la GESFS, fue la causa de IRCT en el 0.2 % de los casos, para el
ano 2000 incremento a 2,5 %. En los ninos, la lesion antes mencionada, es
causante hasta de 35% de falla renal créonica. 224 En el andlisis realizado, del total
del 26 pacientes que fueron sometidos a biopsia renal, se observé GESFS en el
53% de los casos, de estos pacientes, el 50% ya se enconfraban con IRCT estadio
V, sin embargo estos pacientes, nunca presentaron sindrome nefrético, o mads
probable es que hayan presentado Unicamente proteinuria significativa, y al ser
estos asintomdticos, nunca fueron detectados a tiempo. El haber realizado
biopsia renal a todos los 145 pacientes, habria sido de un alto valor, sin embargo

la dificultad para realizar este procedimiento impidid esta prdctica.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de pacientes biopsiados fue del 2.1% del total de los 1200

pacientes referidos con hematuria y/o proteinuria.

El fipo de Glomerulopatiac mads frecuentemente encontrada, fue
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, la cual representa un riesgo de hasta el
70% de los casos de desarrollar ERCT, sin embargo, siendo detectada a tiempo,
con manejo oportuno se logra limitacién del dano y oportunidad de realizarse

trasplante renal a tiempo.

El antecedente de frasplante renal en familiares de primer grado fue significativo

de hasta el 15% de los casos.

La academia americana de pediatria recomienda un examen general de orina
al momento de enfrar a la escuela(4-5 anos de edad) y ofro durante la
adolescencia (11-21 anos de edad) como un componente del buen cuidado del

nino, siendo parte de nuestra justificacion.
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