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1. Introduccién

El desatrollo de la nefrologia como disciplina médica, la
consecuente creacion de centros dedicados a la atencidn
de las enfermedades renales y el advenimiento de efi-
cientes procedimientos de diagndstico, han determinado
un aumento en el reconocimiento clinico de diversas ne-
fropatias. Esta situacién, aunada al mejor control de en-
fermedades infecciosas o nutricionales, ha incrementado
proporcionalmente la importancia de la morbiletalidad
asociada a las enfermedades renales.

La espectacularidad en los resultados inmediatos obte-
nidos por la aplicacién del rifién artificial y el transplante
renal, ha conducido a que instituciones privadas y gobier-
nos de varias naciones de Europa y los Estados Unidos de
Norteamérica, inviertan cuantiosos recursos materiales en
la rehabilitacién de los enfermos renales en fase terminal

* Académico numerario.
I Hospital Infantil de México.
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La inversion econdmica en equipo en
los programas de hemodidlisis y trans-
plante renal es muy elevada, pero es afin
mds costosa en lo que se refiere al mate-
rial humano (personal médico y paramé-
dico), ya que distrac la capacidad investi-
gadora de relevantes generaciones jévenes
de nefrélogos para realizar un arduo
trabajo técnico que ha trafido consigo
inumerables problemas logisticos, inmu-
noldgicos, infectolégicos, nutrioldgicos,
legales, éticos y psicoldgicos.

Thomas ha definido al transplante re-
nal y a la hemodiilisis crénica como
correspondientes a una “tecnologia in-
termedia”, queriendo definir con esto una
tecnologia que se dirige hacia la rehabili-
tacion de una enfermedad avanzada o a
posponer la muerte en este estadio. El
autor puntualiza que los recursos de una
tecnologia intermedia son extremadamen-
te caros comparados con los correspon-
dientes a una “tecnologia superior”, tal
como la inmunizacidn contra poliomielitis,
la cual es relativamente poco costosa en
contraste con la rehabilitacién de un pa-
ciente invalidado por haber sufrido la
enfermedad.®

Por este motivo, es preciso dirigir la
atencién hacia los niveles de prevencion
primaria (prepatogénica) o secundaria
(patogénica), tendientes a reducir las ta-
sas de morbiletalidad por enfermedades
renales. Es obvio que estos niveles de
prevencién encuentran su mayor aplica-
cién en Ia edad pedidtrica, que es la etapa
en la cual muchas nefropatias se originan
y se manifiestan inicialmente. Asi, son
pocos los ejemplos tan claros en medicina
clinica como el caso de un nific con uro-
patia obstructiva cuyo diagnéstico tempra-
no permite su cotreccidn y evita el dete-
riofo renal progresivo como consecuencia
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de hidronefrosis, reflujo vesicoureteral,
infecciones repetidas y finalmente uremia.

La presente comunicacién tienc por
objeto realizar un planteamiento general
del problema en base a los aspectos epi-
demiolégicos y procedimientos clinicos de
feconocimiento temprano de las enferme-
dades renales. Igualmente se indican los
métedos de laboratorio mds ttiles y en
particular aquellos que pueden ser em-
pleados para detectar masivamente enfer-
medades en etapas subclinicas, en las
cuales se puede evitar la progresidn del
dafio renal. En aquellos en que esto dlti-
mo no sea factible, se podrd hacer un
mejor planteamiento de ensayos terapéu-
ticos controlados o bien una adaptacién
sociofamiliar adecuada ante una enferme-
dad irreversible.

2. Antecedentes epidemiclégicos

De acuerdo a datos proporcionados por
la Fundacién Nacional del Rifién en Fs-
tados Unidos de Norteameérica, més de 8
millones de norteamericanos (aproxima-
damente 4 por ciento de la poblacién),
incluyendo adultos y nifios presentan en-
fermedades renales o padecimientos aso-
ciados. Macaulay en 1967,* estudiando la
frecuencia de enfermedades renales en
nifios menores de diez afios, estimd que
un médico general con una clientela de
3 000 pacientes, tenfa la posibilidad de ver
tres o cuatro casos anuales de infeccidn
urinaria, un paciente con glomerulonefri-
tis aguda cada cinco afios y uno de sin-
arome nefrdtico en 30 afios; en cambio,
un pediatra que sirva a una poblacién de
100 000 habitantes, puede ver anualmente
30 casos de infeccién urinaria, cinco de
glomerulonefritis aguda y uno de sindro-
me nefrético,
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La glomerulonefritis aguda postestrep-
tochcica contintia siendo la enfermedad
renal més frecuente en nifios. Presenta
generalmente lesiones glomerulares de
proliferacion endacapilar y eveluciona ha-
bitnalmente a la curacién; sin embargo,
pueden presentarse complicaciones meta-
bolicas o circulatorias que resultan fatales
para el paciente durante el periodo agudo
de la enfermedad. La frecuencia real de la
glomerulenefritis aguda postestreptococi-
ca en los nifios es dificil de precisar. El
examen sistemético de la orina de nifios
que se hallan en recuperacién de infeccio-
nes estreptoceicas ha demostrado que
muchos pacientes con glomerulonefritis
aguda no son diagnosticados, ya sea debi-
do a que se hallan asintomdticos o a que
tienen sintomas tan leves que la enferme-
dad no es sospechada ni se practica exa-
men de la orina. Ast mismo, la existencia
de pacientes con glomerulonefritis aguda
postestreptocdcica que no exhiben modifi-
caciones en el sedimento urinario o en
quienes estas alteraciones son minimas,
complica atin mis el andlisis epidemiolé-
gico.®

Por otro lado, bajo el espectro clinico
de la glomerulonefritis aguda pueden de-
tectarse otras formas histopatolégicas re-
nales las cuales conllevan mal prondstico,
conduciendo al paciente a la insuficiencia
renal cronica en periodos muy varia-
bles; en este grupo de lesiones renales
es menos clara Ja relacion con el estrep-
tococo beta hemolitico como agente etio-
18gico. En 131 nifios con glomerulonefri-
tis aguda estudiados por biopsia renal en
el Departamento de Nefrologia del Hos-
pital Infantil de México, se encontraron
90 que presentaron lesiones glomerulares
de proliferacién endocapilar incluyendo
cinco con lesiones glomerulares minimas,
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Cuadro 1 Lesiones glomerulares en 131 nifios
con sindrome nefritico agudo

MNo. pacientes

Glomerulonefritis proliferativa en-
docapilar 20

Glomerulonefritis proliferativa en-
do y extracapilar 24

Glomerulonefritis membrano pro-
liferativa 13

Fibrosis glomerular difusa 4
Total 131

mientras que en los 41 pacientes restantes
se hallaron lesiones glomerulares de tipo
diverso, las cuales se relacionan habitual-
mente con evolucién progresiva hacia in-
suficiencia renal crénica ® (cuadro 1).
Se ha estimado que la incidencia del
sindrome nefrético en nifios en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica varia entre
1.3 a 2.8 casos por 100 000 nifios menores
de 16 afios de edad; la incidencia de casos
“activos” en el mismo grupo de edad es
de 15.7,/100 000.7 El sindrome nefrético
idiopdtico de lesiones glomerulares mini-
mas (nefrosis lipoidea) tiene, asi mismo,
un curso benigno a la curacién, aunque
existe permanentemente el peligro poten-
cial de infecciones graves durante su evo-
lucién y tratamiento. Al igual que ocurre
en la glomerulonefritis aguda, también en
les pacientes con sindrome nefrético idio-
pitico pueden presentarse lesiones glome-
rulares de tipo diverso, las cuales empeo-
ran radicalmente €l prondstico, como se
observé en 33 por ciento de 213 nifios
con sindrome nefrético estudiados en el
Departamento de Nefrologia del Hospital
Infantil de México® (cuadra 2).
También, desde el punto de vista epi-
demioldgico y de prevencién, es conve-
niente senalar que tanto el sindrome ne-
fritico agudo como el sindrome nefrético

213



Cuadro 2 Lesiones glomerulares en 215 biopsias
de sindrome nefrético en nifios

No. pacientes

Lesiones glomerulares minimas 142
Hialinizacién glomerular segmen.
taria y focal 28
Glomerulonefritis  membrano-pro-
liferativa y lobular 16
Glomerulonefritis proliferativa en-
docapilar 14
Hialinizacién global y difusa 12
Glomerulonefritis extramembrano-
sa 1
Total 213

pueden ser manifestaciones secundarias de
enfermedades sistémicas como diabetes
mellitus, infecciones como sifilis o mala-
ria, problemas alérgicos como enfermedad
del suero, contacto con polen y ortiga
venenosa, o accién de agentes toxicos co-
mo mercuriales, bismuto, trimetadiona,
paradiona o radiaciones.

La infeccién de vias urinarias represen-
ta un importante problema de salud pi-
blica, pues su deteccién y tratamiento
tempranos, asi como la correccién de los
factores predisponentes de la infeccidn,
tienen méxima importancia, tanto para
reducir la morbilidad asociada a la in-
fecciébn urinaria como para impedir el
deterioro renal progresivo.

Aproximadamente 1 por ciento de los
recién nacidos aparentemente sanos pre-
sentan infeccién wrinaria, con ligera pre-
ponderancia del sexo masculino, siendo
raras en estos nifios las anormalidades
congeénitas subyacentes.®

Durante la lactancia y edad preescolar,
la incidencia de infeccién del conducto uri-
natio en niflas aumenta considerablemente
(entre 2 y 4.5 por ciento) en relacién a
los nifios (0.5 por ciento), asociindose
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frecuentemente a malformaciones congé-
nitas urolégicas o alteraciones funcionales,
de las cuales la mds importante es el
reflujo vesicoureteral.® * Se ha comunica-
do una prevalencia de reflujo vesicoure-
teral, hasta de 11 por ciento en algunos
grupos de nifios estudiados.® Se han acu-
mulade cada vez mayores pruebas de
que el dafio renal debido a infeccién
tiene lugar preponderantemente en esta
Gdﬂd.s' 11, 12

En la edad escolar, Kunin ha encon-
trado que la prevalencia de bacteriuria es
de 0.03 por ciento en varones y de 1.2
pot ciento en mujeres; en 19 por ciento
de los casos positivos se detecté reflujo
vesicoureteral* En la ciudad de México
se han practicado dos encuestas en pobla-
cion escolar, habiéndose encontrado una
incidencia de 0.35 por ciento pata varo-
nes y de 0.1 a 1.32 por ciento para mu-
jeres.lﬁ, 14

El embarazo produce un nuevo ascenso
en la frecuencia de infeccién del conducto
urinario y atn se discute sobre su verda-
dera importancia como causa de prematu-
rez® Por otro lado, se ha encontrado
mayor frecuencia de infeccién urinaria en
pacientes con hipertensién atterial, dia-
betes mellitus, cistocele, litiasis renal o
después de manipulaciones uroldgicas
o instalacién de cateteres vesicales a per-
manencia.l®

Por tltimo, es importante resaltar que
el concepto actual de piclonefritis crénica
implica la presencia de infecciones urina-
fias persistentes o recurrentes, asociadas a
uropatias obstructivas.*” Por ser solamente
este tipo el que evoluciona a insuficiencia
renal cronica, se deben descubrir a tiempo
las anomalias urolégicas congénitas.

Las enfermedades renales ttbulointers-
ticiales no bacterianas, incluyen a un gru-
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po de entidades como la nefropatia por
analgésicos u otras drogas, la nefropatia
kaliopénica, nefropatias quisticas, enve-
nenamiento por plomo, cadmio y otros
metales, la mayoria de las cuales tienen
claras implicaciones en lo que respecta a
su prevencién y deteccion temprana, ya
que progresan a insuficiencia renal croni-
ca, a menos que se descubra y se elimine el
agente etiologico.?

La insuficiencia renal aguda tiene alta
frecuencia y mortalidad en lactantes y re-
cién nacides. En el Hospital Infantil de
Meéxico se observaron 71 casos por afio
durante el periodo comprendido entre
1962 a 1966, habiendo disminuido esta
frecuencia a 23 casos por afio durante el
periodo 1969-1970; la mortalidad en los
grupos estudiados ha oscilado entte 46 y
70 por ciento y en 74 a 78 por ciento de
los casos se consideré a la diarrea infec-
ciosa como enfermedad precipitante,*®
Es necesario tener en cuenta ademés que la
diarrea infecciosa puede originar diferen-
tes tipos de lesiones renales, que en Gltima
instancia pueden conducir a fallo renal
agudo.® Siendo la enfermedad diarreica
un problema de salud piblica, inicamente
podri lograrse el abatimiento de la morbi-
letalidad ligada a ella mejorando la si-
tuacién socioeconémica y la educacién
higiénica de las comunidades.

En los @ltimos afios han merecido espe-
cial atencién las malformaciones congé-
nitas y enfermedades hereditarias que
involucran al aparato urinario. Dentro de
las primeras se incluyen tanto las altera-
ciones que afectan Gnicamente al conducto
urinario (agenesias, displasias, hipopla-
sias}, como las que corresponden a anor-
malidades cromosémicas definidas, con
afectacién de otros drganos y sistemas.? 2
A este respecto es de interés mencionar
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que de 0.5 a 1 por ciento de Jos tecién
nacidos tienen alteraciones cromosdmicas
detectables, las cuales pueden producir
con frecuencia defectos maltiples al naci-
miento.”® Por otro lado, los estudios de
autopsia han demostrado que aproxima-
damente 10 por ciento de recién nacidos
presentan algin tipo de anomalia congé-
nita del aparato genitourinario.** Dentro
del grupo de enfermedades hereditarias
causadas por genes mutantes simples, des-
tacan claramente las enfermedades tubu-
lares renales,* las cuales comprenden en
conjunto aproximadamente el 7 por ciento
del total de enfermedades renales.

El problema de la hipertensién arterial
reviste caracteristicas especiales en cuanto
a su incidencia y morbiletalidad asociadas.
En Estados Unidos de Norteamérica el
Censo Nacional de Salud de 1962 estimé
que aproximadamente 20 por ciento de la
poblacién adulta tenia hipertensién arte-
rial superior 2 160/100 mm.Hg, hallazgo
que ha sido confirmado por encuestas pos-
teriores;* en este grupo de pacientes las
causas renales de hipertensién arterial
(por obstruccién arterial o parenquimato-
sas) comprenden de 14 a 16 por ciento,
contra 82 por ciento de casos de hiperten-
sion arterial esencial

Se ha informado que la incidencia de
hipertensién arterial en nifios se halla
entre 1.4 a 2.3 por ciento,*" #* habiéndose
observado que en este grupo de edad alre-
dedor de 80 por ciento de los casos son
de origen renal,® muchos de ellos secun-
darios a lesiones potencialmente preveni-
bles o corregibles.* Recientemente se ha
discutido la posible importancia que pue-
de tener el exceso de la ingesta de sal
en la nifiez en relacién al desarrollo de
hipertensi6én arterial “esencial” en la edad
adulta.®
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Como se colige de esta revisién suma-
ria, las enfermedades que pueden ocasio-
nar lesion renal progresiva pueden tener
su origen en cualquiera de las estructuras
anatémicas del rifién, Dentro de este gru-
po son particularmente importantes las
enfermedades tabulointersticiales, ya que
pueden cursar de una manera silenciosa,
con examenes de orina normales durante
todo su desarrollo, advirtiéndose el inicio
aparente de la enfermedad cuando ya se
ha instalado el cuadro de uremia.

En los Estados Unidos de Norteaméri-
ca se ha estimado que anualmente fallecen
alrededor de 58 000 pacientes de todas
las edades por insuficiencia renal crénica.*
En México no existen estadisticas adecua-
das a este respecto, sobre todo por que la
causa de defuncién, aun en casos obvios
de uremia, se atribuye con frecuencia a un
fallo cardiaco agudo, el cual constituye
solamente el evento terminal. Otras de las
causas finales de la muerte son de ordina-
rio infecciones sobreagregadas o ataque
al sistema netvioso central, las cuales ocul-
tan el diagnéstico principal.

En el Hospital Infantil de México, 43
por ciento de las enfermedades que lleva-
ron a insuficiencia renal crénica fueron
glomerulopatias, siguiendo a continuacién
uropatias obstructivas con infecciones re-
petidas y con menos frecuencia enferme-

Cuadro 3 Causas de insuficiencia renal cronica
en 107 nifios. Hospital Infantil de México, 1960-
1972

No. pacientes

Nefropatias glomerulares 46
Nefritis tdbulointersticial 28
Hipoplasia renal 7

Nefropatias hereditarias

Rifidn en estado terminal (nefro-
patia no clasificada) 23
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dades renales hereditarias e hipoplasia
renal. Un niimero importante de cases no
pudieron ser clasificados debido a lo avan-
zado de las lesiones ** (cnadro 3).

3. Deteccién temprana

3.1. Signos y sintomas de enfermedad
venal y uroldgica en el nifio.

Los signos clinicos de una enfermedad
renal pueden reconocer tres origenes: 1)
las manifestaciones de la lesién renal in-
trinseca; 2) las manifestaciones propias
de una enfermedad sistémica que dio
origen a la alteracién del rifion y 3) los
signos correspondientes a la alteracién de
la homeostasis orginica como consecuen-
cia de la disfuncién renal grave, No serdn
consideradas en el presente capitulo las
manifestaciones correspondientes al se-
gundo grupo, ya que pueden ser de natu-
raleza muy variada (padecimientos meta-
bélicos, inmunopatias o infecciones).

La expresividad clinica del rifién es
mds bien limitada y aunque diversos agen-
tes patdgenos pueden producir enferme-
dad renal, de ordinario sélo algunos sig-
nos especificos o signos mayores suelen
aparecer como indicacién de que el rifién
ha sido afectado, obligando a un estudio
exhaustivo con el objeto de aclarar la etio-
logia, la naturaleza, la extensién y el
prondstico de la enfermedad renal. Otros
signos y sintomas son menos especificos
y pueden presentarse en diversos padeci-
mientos, por lo que son tenidos como
signos menores para considerar su semio-
logia en la pesquisa de enfermedad renal
(cuadro 4).

La proteinuria, definida como el hallaz-
go de proteinas en la orina por arriba de
4 mg./hora/m.* de superficie corporal
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Cuadro 4  Signos y sintomas de enfermedad renal
y urolégica en ¢l nifio

Mayores Menores
Proteinuria Fichre prolongada
Hematuria Anorexia

Oliguria Adinamia
Poliuria Crisis convulsivas

Hipertensién arterial Retraso del crecimiento

Edema Alteraciones esqueléticas
Acidosis sistémica Deshidratacidn frecuente
Retencién azoada Espasmos musculares

Bacteriuria Insuficiencia cardiaca
Piuria Anemia

Trastornes micciona- Hemorragias

les Enuresis

Tumor abdominal Malformaciones congénitas

(s.c) en coleccién nocturna de doce ho-
ras ** ¢ mayor de 150 mg./dia,* es la
alteracién urinaria més cominmente liga-
da a la enfermedad renal; aun cuando
puede ocurrir por problemas circunscritos
al sistema tubular y al aparato excretor
urinario, ordinariamente la proteinuria
significativa y constante traduce una glo-
merulopatia.*

En las enfermedades glomerulares re-
versibles, la proteinuria desaparece espon-
tdneamente en unos cuantos dias, en tanto
que la proteinuria persistente, de grado
superior a 40 mg./hora/m.? de s.c., se
relaciona habitualmente con otros signos
del sindrome nefrético (hipoalbumine-
mia, hipercolesterolemia) y es en ocasio-
nes manifestacién de una lesién glomeru-
lar progresiva.

Proteinurias de menor cuantia y a me-
nudo intermitentes, pueden acompafiar a
los estados febriles o presentarse después
del ejercicio. En escolares y adolescentes
suele observarse proteinuria durante el
ortostatismo, que traduce un estado de
congestion renal y es resultado de altera-
ciones de tipo hemodindmico. Fue consi-
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derada benigna, pero recientemente se ha
demostrado la presencia de lesiones histo-
légicas renales, lo que deja dudas acerca
del prondstico real en esta situacion.®

Se ha demostrado que en el recién
nacido y durante la deshidratacion, los
métodos empleados para descubrir pro-
teinuria pueden dar falsas reacciones po-
sitivas, por la presencia de uratos; una vez
eliminados éstos mediante la adicién de
amoniaco (reaccién de Hopkins}), los re-
sultados que se obtengan podrin conside-
rarse verdaderos.” En los estados hiper-
catabélicos, también la gran eliminacién
de fosfatos puede dar lugar a falsas reac-
ciones positivas, que desaparecen some-
tiendo el espécimen de orina a calen-
tamiento previo. En los pacientes con
mieloma, la orina contiene grandes canti-
dades de globulinas anormales de bajo
peso molecular (22 500 a 45 000), las
cuales, a diferencia de las proteinas habi-
tualmente presentes en la orina, coagulan
a temperaturas entre 45 a 55° C. y se
redisuelven parcial o totalmente con la
ebullicién.*?

La hematuria es un signo que traduce
casi siempre lesién del rifién o del aparato
urinario excretor. En estado de salud, el
sedimento urinario no contiene de ordina-
rio mas de un eritrocito por campo mi-
croscopico a mayor aumento en orina sin
centrifugar, ni mis de 1 000 eritrocitos/
minutos en recoleccion de orina de tres
horas;* en cambio, puede observarse un
discreto aumento en la orina emitida du-
rante periodos de deshidratacién o con el
ejercicio. La hematuria ocurre mis fre-
cuentemente por lesidon glomerular, siendo
también importantes otras causas renales
como enfermedades quisticas, neoplasias,
litiasis, trombosis vascular o traumatis-
mos.*?
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Es importante considerar la presencia
de eritrocituria microscépica o hematuria
y establecer el diagnéstico diferencial en-
tre hematuria terminal o baja y hematuria
de origen glomerular; la intensidad puede
ser semejante, pero una hematuria glome-
rular no llega a provocar anemia, en tanto
que la hematuria postglomerular puede
tener caracteristicas de hemorragia y for-
mar codgulos. Esto Gltimo ocurre en la
hematuria posterior a biopsia renal, en el
infarto por trombosis vascular renal, en
la hidronefrosis y en el reflujo vesicoure-
teral, cistitis o uretritis; puede también
presentarse con estas caracteristicas én he-
mopatias con defectos de la coagulacién
o en la anemia de células falciformes, por
la produccién de infartos renales.?

La hematuria glomerular es general-
mente de mayor duracién y de desapa-
ricidn gradual; en la glomerulonefritis
aguda postestreptocécica, la hematuria
macroscopica desaparece en una a dos se-
manas, en tanto que la eritrocituria cede
en meses y en 75 por ciento de los casos,
dentro del primer afio de evolucién. En
algunos pacientes puede presentarse en
forma recurrente con periodos de mejoria
o0 aun desaparicién, como en los tipos fo-
cales de glomerulonefritis proliferativa
endo y extracapilar, en la enfermedad de
Berger y en el sindrome de Alport.to-t2

El estudio cuantitativo del volumen
urinatio orienta hacia el concepto de ois-
guria ¥ poliuria. Aunque los limites no
son muy precisos, puede considerarse,
para definir oliguria, un volumen menor
de 12 ml./hora/m.* de s.c. y poliuria a un
volumen mayor de 100 ml./hora/m.? de
s.c. La interpretacion de estas alteraciones
requiere informacion acerca de la densi-
dad y osmolaridad urinarias y del tiempo
de persistencia de la alteracion.
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La presencia de anuria u oliguria grave
depende de la lesion renal por factores
prerrenales (choque), renales (tdxicos)
0 postrenales (uropatia obstructiva ). 44
La poliuria se presenta tanto por déficit
en la produccién de hormona antidiurética
(diabetes insipida hipofisaria) como por
falta de respuesta tubular en presencia de
aquélla. En este ltimo grupo se incluyen,
entre otras, las tubulopatias genéticas sim-
ples o complejas y diversos tipos de
nefropatias tabulointersticiales como la
diabetes insipida nefrogénica,*

La oliguria representa mas a menudo
un fenémeno compensatorio que un hecho
patoldgico, o sea que es mas frecuente
encontrar oliguria por restriccién de liqui-
dos o por deshidratacién que por enfer-
medad renal. En cambio, es mds frecuente
que la poliuria persistente refleje patolo-
gia renal y no un mecanismo de compen-
sacién, Debe insistirse en este hecho, por-
que es comin que los padres de un nifio
con poliuria interpreten ésta como un
hibito intrascendente y que inclusive al-
gunos médicos piensen que cuando hay
diuresis abundante la funcién renal es
satisfactoria. Atn mds, una orina hipo-
ténica, sin proteinuria y sin alteraciones
en el sedimento urinario puede acompafiar
por largo tiempo estados de poliuria se-
cundarios a trastornos tibulointersticiales,
capaces de conducir al establecimiento de
uremia cronica.® 1

Se ha mencionado anteriormente que
mds de las tres cuartas partes de casos de
hipertension ariferial en nifios son de ori-
gen renal; a pesar de la importancia que
tiene su deteccién temprana y de lo senci-
lio del procedimiento de su determina-
cién, con frecuencia pasa inadvertida
durante largo tiempo, debido a que mu-
chos pediatras no miden la presién arterial
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como parte de la exploracion fisica ge-
neral.s

Las causas parenquimatosas renales de
hipertension arterial incluyen glomerulo-
patias evolutivas, pielonefritis cronica, ri-
ién poliquistico, nefritis por radiacién y
nefritis lipica.*” Las causas vasculares re-
nales incluyen a lesiones del pediculo
arterial renal, de las arterias intrarrenales
(hipoplasia segmentaria, periarteritis no-
dosa) o lesiones perirrenales (hemato-
mas) .2

El edema generalizado es debido a re-
tencién de sodio y agua por el rindén. En
la glomerulonefritis aguda, esto ocurre al
parecer comeo consecuencia de disminucion
de la presion hidrostitica de los capilares
venosos peritubulares; en el sindrome ne-
frético, la contraccién del volumen plas-
mdtico y el aumento en la secrecién de
aldosterona son los factores implicados,
mientras que en los estadios finales de la
insuficiencia renal cronica, es la marcada
reduccidon de la filtracién glomerular la
que produce aumento relativo en la re-
tencion de sodio y agua.*

La insuficiencia renal aguda y crénica
constituyen las causas mds importantes de
acidosis sirtémica y azolemia de origen
renal, con la caracteristica que los fent-
menos compensatorios pulmonares pue-
den no ser ostensibles en los casos croni-
cos, por lo cual puede pasar inadvertida
la situacién de acidosis durante el examen
fisico; otras causas renales incluyen la
acidosis tubular préxima y distante, las
cuales, cuando son primarias, habitual-
mente no se acompafan de retencién
azoada.*®

La bacterinria y la piuria constituyen
los dos signos de mayor impottancia en el
diagnéstico de infecci6n del conducto uri-
nario y su hallazgo obliga a una inves-
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tigacién dirigida a confirmar esta enti-
dad.® o

Se ha definido piuria como la presen-
cia de mds de diez leucocitos por campo
microscpico a gran aumento en muestra
centrifugada de orina®* o mis de 2 000
leucocitos por minuto en orina colectada
durante tres horas.*® Aun cuando en 20
por cientc de los casos de pielonefritis
comprobada suele no encontrarse piuria,
el hallazgo de esta alteracidn es impor-
tante en el diagnéstico de infeccién
urinaria.* Ademids, puede encontrarse
leucocituria en a fase aguda de la glome-
rulonefritis, repetidamente en la nefropa-
tia del lupus eritematoso sistémico y en
las nefropatias tabulointersticiales por
analgésicos y otros agentes no bacterianos.

El urocultive es el método mis practico
y eficaz para afirmar el diagnéstico de in-
feccion del conducto urinario, a través del
hallazgo de uno o mis cultivos positivos
con mis de 103 microorganismos por
mm.* con técnica aséptica de chorro me-
dio. Este valor se deriva de la definicién
de Kass de bacteriuria significativa. Los
valores por debajo de 10* se aceptan como
contaminacion urinaria por flora uretral
comiin y entre 10* y 10° se consideran
sospechosos y requieren confirmacion.®

Si bien es cierto que los frasiornos mic-
cionales, tales como polaquiuria y disuria
han sido atribuidos clasicamente a infec-
cién urinaria, hay otras alteraciones de las
caracteristicas del chorro urinario (flujo
o calibre) que deben llamar la atencién
hacia la presencia de malformaciones del
meato urinario, valvas uretrales y otras
alteraciones urologicas.®

La palpacién cuidadosa del abdomen
en el nifio recién nacido es un procedi-
miento sencillo y exento de riesgo, que
permite la deteccién temprana de un f#-
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mor abdominal, que puede corresponder
a anomalias renales diversas, con pasibili-
dad de correccién temprana.” De esta
manera es posible encontrar alteraciones
como rifién en herradura, hidronefrosis,
rifién  poliquistico, pélvico, hipoplisico,
alteraciones de las vias urinarias como
duplicaciones uni o bilaterales o acciden-
tes vasculares como trombosis de vena
£etial.54 5o

Los signos menores de enfermedad
renal, debido a su inespecificidad, pueden
presentarse como manifestacién de nefro-
patias de tipo diverso, aunque por su-
puesto es mis frecuente que ocurran en
padecimientos extrarrenales. El objeto de
mencionarlos en este capitulo es recordar-
los para fines de diagndstico diferencial.

La fiebre prolongada de origen oscuro
orienta al diagndstico de infeccion del
conducto urinario, que en lactantes puede
acompafarse ademds de otros signos ines-
pecificos como ancrexia, adinamia, pérdi-
da de peso y crivis convulsivar™ ® Sin
embargo, es mis frecuente que obedezca
a adenoiditis, sinusitis, otitis y primoin-
feccidn tubetculosa.

Diversos tipos de enfermedades renales
acompafiadas de hipertensién arterial pue-
den dar lugar a crisis convulsivas como
manifestacién inicial e incluso originar
tratamiento sintomdtico por largo tiempo,
por no haberse detectado el padecimiento
renal de fondo; una situacién similar pue-
de ocurrir en la insuficiencia renal aguda
y mas rara vez en el estado de uremia
cronica.

Las tubulopatias genéticas renales, co-
mo diabetes insipida nefrogénica heredi-
taria, acidosis tubular renal primaria o
cistinosis, se manifiestan desde el naci-
miento por frecuentes episodios de deshi-
dratacidn acompafiados generalmente de
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fiebre y poliuria, aunque esta tiltima pue-
de pasar inadvertida; estos nifios, al pro-
gresar en edad, desarrollan raguiiivmo y
retardo en el crecimiento.”

La presencia de alteraciones esqueléticas
del tipo del raquitismo, acompafiadas de
retraso en el crecimiento, debe plantear
la sospecha diagnéstica de nefropatias
tibulointersticiales cronicas de tipo diver-
s0, entre las cuales se incluyen la uropatia
obstructiva, acompanada generalmente de
infecciones urinarias repetidas,™ la nefro-
patia de la deplecion de potasio, la de la
intoxicacién por plomo, la nefronoptisis *¢
o la secundaria a enfermedades sistémi-
cas, como ocurre en la anemia de células
falciformes. Estos pacientes pueden pre-
sentar signos diversos como astenia, adi-
namia, ancrexia y episodios de fiebre
secundarios a deshidratacién. Finalmente,
el estado de uremia crénica se acompafia
de alteraciones dseas cuyo grado esta en
relacién con la duracién y gravedad de la
insuficiencia renal. Son ademas caracteris-
ticas del estado de uremia crénica las
alteraciones neuromusculares como few:-
Gloves o expasmos musculares,™

Diversos padecimientos que se acom-
pafian de hipertension arterial pueden de-
sarrollar insuficiencia cardiaca congestiva;
sin embargo, esta situacién se observa
mis frecuentemente en los estadios avan-
zados de insuficiencia renal crénica en
que la hipervolemia con congestién ve-
nosa y la anemia grave son factores con-
dicionantes.™ En la fase aguda de la glo-
merulonefritis, la excesiva resorcién de
sedio y agua conduce a hipervolemia, que
suele desencadenar insuficiencia cardiaca
congestiva, la que a su vez agrava el pro-
néstico inmediato de esta enfermedad.®

En la semiologia del estado de anewnsia
es importante discriminar por interroga-
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torio y examen fisico si ésta es de instala-
cién aguda o de carso crénico. En los
padecimientos renales la anemia se pro-
duce fundamentalmente en tres condicio-
nes: por expansion brusca del volumen
plasmatico, secundaria a retencion de so-
dio y agua, como ocurre en la glomerulo-
nefritis aguda postestreptocdcica;®  por
hemdlisis intravascular en pacientes con
sindrome urémico hemolitico ** o por un
conjunto de factores, como falta de es-
timulo eritropoyético, pérdidas sanguineas
y hemdlisis, como ocurre en la uremia
crénica.®? En esta Gltima situacion, el dato
anamnésico de palidez y astenia prolon-
gadas puede hacer sospechar la cronicidad
del proceso. Es importante mencionar que
algunas veces la anemia crénica como Ja
que se presenta en la nefronoptisis, es
muy importante, fuera de relacién con el
grado de insuficiencia renal.*

Enunresir es un problema diario en la
consulta pedidtrica. Existe la tendencia
generalizada a considerarla siempre de
origen psicolégico, lo que ha llevado en
ocasiones a dejar pasar diagnosticos tan
importantes como tumor prostitico (en
nifios) e hipertrofia del cuello vesical,
Ta incidencia de enuresis nocturna en ni-
fios menores de ocho afios es de 8 por
ciento, en comparacién con 6 por ciento
en nifias; la presencia de este signo obliga
a descartar causas renales como infeccidn,
insuficiencia rena] crénica o urolégicas de
tipo diverso, como litiasis vesical, vejiga
neurogénica y reflujo vesicoureteral.®®

Finalmente, la presencia de malforma-
cioner congénitas en otros brganos, tales
como hipospadias, criptorquidia, sindac-
tilia, atresia esofégica y del ano, diastasis
de rectos abdominales o mala implanta-
cién de pabellones auriculares, es motivo
para investigar malformacién renal o uro-
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légica, la cual puede variar desde agenesia
uni o bilateral a hipoplasias, displasias,
hidrenefrosis u otros tipos de alteraciones
del desarrollo del conducto urinario.*® Los
recién nacidos con agenesia renal bilateral
presentan habitualmente una apariencia
facial tipica denominada “facies de Pot-
ter”, caracterizada por aspecto senil, epi-
canto prominente, nariz ancha y aplanada
y orejas de implantacion baja.®*

3.2, Estralegia diagndstica

La creciente ampliacion de los conoci-
mientos nefroldgicos ha determinado una
mayor complejidad en los procedimientos
de diagnéstico y terapéutica,

Desde el primer contacto con el enfer-
mo, el médico deberd seguir una metodo-
logia diagnéstica que permita que sus
observaciones clinicas sean mds provecho-
sas y que los exdmenes auxiliares que
realice en el paciente sean mejor orienta-
dos, evitando pérdidas de tiempo y des-
perdicio de recursos.

3.2.1. Métodos clinicos. En el diag-
ndstico de las enfermedades renales, la
clinica tiene importancia bisica y son es-
pecialmente los datos de interrogatorio
los que resultarin de utilidad orientadora.

Los antecedentes familiares del pacien-
te permitirin reconocer la presencia de
enfermedad renal o padecimientos sis-
témicos con compromiso renal en otros
miembros de la familia. Los antecedentes
de hipertension arterial, de enfermedades
infectocontagiosas que pueden originar
nefropatias, de alteraciones oculares, au-
ditivas y de otros tipos de alteraciones
congénitas, asi como el conocimiento de
la causa de muerte en familiares jovenes,
pueden ser de importancia en la identifi-
cacién de una entidad patolégica renal.
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En el propio paciente deberan ser
investigados los antecedentes de enfer-
medad renal o de trastornos urinarios
previos, de alteraciones en el patrén nor-
mal de crecimiento y desarrollo, de infor-
macién sobre niveles previos de tensién
arterial, cifras de hemoglobina, retencién
uteica, proteinuria o hematuria. Los deta-
Ues, a] parecer inocentes, de hibitos como
polidipsia, pueden llevar a la deteccién
de poliuria y de aqui a la investigacion de
ingesta excesiva y prolongada de analgési-
cos u otras drogas que expliquen una
nefropatia tabulointersticial,

Por altimo, los datos de la enfermedad
actual permiten conocer las caracteristicas
de los signos y sintomas iniciales, evolu-
cion de los mismos y tratamientos recibi-
dos.

El examen fisico estard dirigido a con-
firmar por la observacion directa, las ma-
nifestaciones que refiere el paciente y a
poner en evidencia otros signos derivados
de la exploracién cuidadosa.

Ademds de los datos habitualmente
obtenidos en la exploracién fisica de un
paciente, merece especial insistencia la
toma correcta de la presién arterial, asi
como la investigacion de alteraciones es-
queléticas y malformaciones visibles y de
otros signos que pueden tener implicacién
en el diagnéstico de enfermedad renal,
como se ha sefialado anteriormente.

3.2.2. Métodos de laboratorio. Del
conjunte de estudios de laboratotio dispo-
nibles para el diagnoéstico de una enfer-
medad renal, se comentarin tinicamente
los que puedan proporcionar informacién
dirigida.

2) Exdmenes de sangre. La alteracion
del funcionamiento renal puede acompa-
farse de aumento en las concentraciones
sanguineas de los productos finales del
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metabolismo proteico, la excrecién de los
cuales descansa primariamente en el ri-
fién. Estas substancias incluyen: urea (el
mayor producto final del catabolismo pro-
teico), creatinina (metabolismo de la
proteina muscular), dcido tirico (metabo-
lismo de nucleoproteinas), aniones y ca-
tiones intracelulares como el potasio y
magnesio, los fosfatos y los sulfatos.
Otros elementos implicados en las altera-
ciones funcionales renales incluyen: bi-
catbonatos (CQ,), hidrégeno (pH), so-
dio, cloro y calcio.

Asi mismo, las enfermedades renales
que se acompafnian de pérdidas importan-
tes de proteinas en la orina, conducen a
alteracién del patrén proteico sérico (hi-
poalbuminemia), con repercusion en el
metabolismo de Iipidos como hipercoles-
terolemia.

b) Examen de la orina, Las principales
anormalidades de la orina constituyen sig-
nos mayores en la identificacion de las
enfermedades renales y como tales han
sido ya discutidas en el capitulo corres-
pondiente.

La densidad urinaria medida con el
urinémetro sigue siendo un elemento de
gran utilidad, que permite al médico
cuantificar la capacidad renal para con-
centrar cuando se trata de un paciente
deshidratado y la eficacia de la terapéutica
rehidratadora, al encontrar horas mas tar-
de descenso de Ia densidad. Por el contra-
1io, la baja densidad (1 010 o menos) de
la orina en un paciente oligtirico, indicard
incapacidad renal para concentrar, lo cual
ordinariamente es efecto de alteracién re-
nal.®®

Existe habitualmente buena correlacidn
entre la densidad y la osmolaridad urina-
ria (1001 = 50 mOsm./L; 1010 = 300
mOsm./L; 1030 = 1200 mOsm./L),
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pero ésta se rompe en los casos en que la
orina contiene importantes cantidades de
proteinas, glucosa o material radicopaco.®®

La determinacién del pH urinario per-
mite detectar acidificacién correcta de la
orina en presencia de acidosis sistemética
o bien descubrir un caso de acidosis tubu-
lar renal, cuando un paciente con acidosis
emite orinas con pH de 6.5, 7.0 o alca-
lino.*

El método cuantitativo mas utilizado
para el estudio de Ia proteinuria es el del
icido sulfosalicilico en muestra de orina
nocturna de doce horas.

Con el desarrollo de técnicas inmuno-
l6gicas, ha sido posible determinar la
depuracién renal de las protefnas plasma-
ticas y de esta manera se ha podido de-
finir el patrén de la proteinuria en
diversas enfermedades renales. Para esto,
s¢ ha medido la depuracién de una pro-
teina de alto peso molecular (p-m.) como
la inmunoglobulina G (IgG, pm. =
166 000) y otra de bajo peso molecular
como la transferrina (p.m. = 88 000),
estableciéndose que la relacién normal
entre ambas depuraciones es de 0.2. Cuan-
do la relacidn es menor de 0.2, indica
excrecién mayor de proteinas de bajo peso
molecular, denomindndose a esta protei-
nuria “selectiva”, Un coeficiente supetior
a 0.2 indica aumento relativo de la depu-
racion de proteinas de peso molecular
elevado, lo que se califica como proteinu-
ria de “pobre selectividad”.5

La preteinuria selectiva se asocia con
frecuencia a procesos renales reversibles
como la nefrosis lipoidea, en tanto que
las proteinutias no selectivas acompafian
a menudo a nefropatias progresivas como
el sindrome nefrético idiopatico con hia-
linizacién segmentaria y focal y la glome-
rulenefritis membranoproliferativa.o®
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La glucosuria debe investigarse rutina-
riamente en forma cualitativa; cuando no
se acompafia de hiperglucemia, como ocu-
cre en diabetes mellitus y otras alteracio-
nes relacionadas, debe considerarse de
causa renal. La glucosutia renal puede ser
familiar, en cuyo caso es generalmente
asintomatica, o bien acompafarse de otros
trastornos del transporte tubular como
aminoaciduria y fosfaturia, constituyendo
asi el llamado sindrome de Fanconi, el
cual reconoce diversas etiologias y se
acompafia frecuentemente de raquitismo
renal.”®

Al realizarse el examen de la orina para
investigar hematuria, debe tenerse en
cuenta que la osmolaridad de la orina
influye en el hallazgo de eritrocitos en el
examen microscépico. Se ha comprobado
que a osmolaridades urinarias menores de
400 mOsm./l. (densidad = 1015), se
inicia la hemdlisis de eritrocitos, la cual
es completa a osmolaridad de 200 mOsm./
L (densidad = 1004). Obviamente, la
positividad de la reaccién de los métodos
con tiras de papel (Labstix ®), seri ma-
yor a menor osmolaridad urinaria, debido
a que éstos son mas sensibles a la hemo-
globina que a la célula roja intacta.”™

Los cilindros estin constituidos por ma-
sas de material aglutinado, formado gene-
ralmente en las partes distantes del nefrén
y luego eliminados en la orina, Los cilin-
dros pueden ser celulares (leucocitarios,
eritrocitarios, de células epiteliales) o de
materiales diversos (granulares, céreos,
grasos, hialinos). Su identificacién tiene
importancia, ya que permite diagnosticar
el origen de una hematuria como glome-
tular o de una leucocituria como de origen
tabulointersticial.**

El cultivo bacteriolégico de la orina es
el método especifico para demostrar in-
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feccibn urinaria, En nuestro medio el
ntmero de falsos resultados positivos es
muy alto y ha llevado a sobrevaloracién
de este diagndstico y lo que es peor, al
empleo indtil y perjudicial de antibiéticos.
Para que el urccultivo tenga valor, se
requieren las siguientes condicienes: 1)
que la orina sea colectada después de
efectuar limpieza y antisepsia de los geni-
tales externos, asi como irrigacion con
solucién salina estéril en el surco balano-
prepucial o en los pliegues interlabiales
de la vulva; 2) que se colecte la porcién
media del chorro urinario directamente
en recipiente estéril (no se recomienda en
lactantes dejar por tiempo indefinido bol-
sa de plastico colectora); 3) que la mues-
tra se siembre de inmediato en los medios
de cultivo adecuados; 4) que se identifi-
que el germen y se cuente el ntimero de
colonias por mililitro de orina, y 5) que
se practiquen tres urocultivos en dias sub-
secuentes.” ™ 7 Por supuesto, en ocasio-
nes la urgencia del caso puede obligar al
inicio del tratamiento antes de contar con
los resultados, pero éste no debe indicarse
antes de colectar por o menos la primera
orina para cultivo.

Este procedimiento no resulta prictico
para investigaciones masivas con fines de
deteccidn en gran escala, pues consume
tiempo y resulta aparentemente caro, pero
obtener un diagnostico adecuado y ahorrar
el gasto innecesario de antibidticos com-
pensa con Jargueza estas aparentes desven-
tajas y justifica la repeticion de los uro-
cultivos y la recoleccibn por personal
expresamente adiestrado y con el tiempo
necesario para llevarlo a cabo. La toma de
efina por puncién suprapibica es traumé-
tica, pero estd justificada en los lactantes
varones con fimosis irreductible y en nifias
también lactantes con flujo vaginal.™
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La cuantificacién de la excrecién urina-
ria de aminodcidos (alfaaminonitrégeno),
calcio, fosfatos, sodio y potasio, permite
discriminar en forma aproximada la capa-
cidad tubular de resorcién de estos ele-
mentos y detectar alteraciones del trans-
porte tubular, entre las que se incluyen el
sindrome de Fanconi, la hipercalciuria
idiopética, el raquitismo resistente a vita-
mina D, el sindrome de Bartter o la
nefropatia kaliopénica.®™ 7*

Se ha informado que Ja determinacion
de enzimas urinarias podria ser de utili-
dad en la deteccién temprana de enfer-
medades del rifion y del conducto urinario
y se ha estudiado la actividad de deshidro-
genasa ldctica, fosfatasa alcalina, betaglu-
curonidasa, catalasa, transaminasa, leuci-
noaminopeptidasa y lisozima.”™ En el caso
de la betaglucuronidasa, se ha encontrado
aumento en su actividad urinaria en pa-
cientes con pielonefritis, pero no en los
casos de infeccién de la porcién inferior
del conducto urinario.™ Sin embargo, esta
alteracion no correlaciona con la infeccion
sino con el dafio tibuleintersticial y por
este motivo se ha encontrado también au-
mentada en pacientes con sindrome nefrd-
tico, lupus eritematosa sistémico, tubulopa-
tias genéticas e insuficiencia renal agnda.™

¢) Pruebas funcionales renales. El va-
lor clinico de las pruebas de funcién de
un érgano debe determinarse en base a la
evaluacion de los factores, tales como va-
lidez y exactitud, contra su disponibilidad,
conveniencia, riesgo y costo.

Como prueba de funcién glomerular, la
determinacion de creatinina sérica todavia
puede ser considerada el método de rutina
preferido, ya que pricticamente no es
modificado por factores diferentes a la
filtracién glomerular; lo contrario ocurre
con la urea sanguinea, la cual al depender
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en parte de la dieta, constituye mds bien
un indice sintomitico ttil, ya que los pa-
cientes con valores elevados presentardn
signos y sintomas urémicos, mientras que
los que tienen s6lo moderada elevacién, a
pesar de una pobre funcién renal estardn
libres de sintomas de intoxicacién azoa-
da.®s

La depuracién de creatinina enddgena
es un método relativamente simple de
evaluacién de la velocidad de filtracion
glomerular, para el cual se requiere efec-
tuar una coleccion de orina de 24 horas o
preferentemente en lapsos cortos (tres
periodos de una hora) manteniendo al
paciente hidratado. Los valores normales
son de 69 =+ 10 ml./minuto/m.? de s.c.
Sin embargo, las posibilidades de error
son mayores que con la estimacién sola
de la creatinina sérica y sus resultados son
en ccasiones dificiles de evaluar. Es pre-
ciso temar en cuenta que la mayoria de
los métodos empleados derivados de la
reaccion de Jaffe resultan sobrevalorados,
ya que los cromégenos de la sangre alte-
ran en mas el resultado de la determina-
cién. S6lo los métodos llamados de crea-
tinina verdadera o del autoanalizador
eliminan este factor de error.™

En contraste con la medicién de la fil-
tracién glometular, no hay una prucha
Gnica de la funcién tubular renal, ya que
los thbulos llevan a cabo diversas funcio-
nes. Como un indice aproximado de la
funcién tubular global, se ha utilizado
la prueba de concentracién urinaria, la
cual se realiza sometiendo al paciente a
restriccién acuosa por periodos de 6 a 12
horas y colectando una o dos muestras
de orina después de este periodo y deter-
minando en ellas volumen, densidad y
osmolaridad. Los valores normales se ha-
llan por arriba de 900 mOsm./1, en nifios
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y adultos, lo que corresponde aproximada-
mente a una densidad de 1026 o ma-
yor.™ % Debe recordarse que Ja mdxima
capacidad de concentracion urinaria en el
recién nacido durante la primera semana
de vida se halla entre 600 a 700 mOsm. /
L, lo que estd en relacién con la baja
velocidad de filtracidn glomerular que
caracteriza a esta edad.®

Otros estudios de funcién tubular espe-
cifica incluyen resorcién de bicarbonatos,
excrecion de acidez titulable y de amonio
y determinaciones de la capacidad de re-
sorcién de glucosa, aminoécidos, calcio y
fosfatos.™

Hay situaciones en las que la presencia
de una enfermedad renal aguda plantea la
necesidad de establecer ripidamente un
criterio diagnéstico, para lo cual es nece-
sario sacrificar la exactitud del resultado.
Asi, prescindiendo del factor V (velumen
urinatio por minuto) en la férmula gene-
[i;v ), se obtie-
ne la relacion U/P (concentracién urina-
ria/concentracién  plasmdtica), la cual
proporcionard un indice que es vilido
para informar de manera gruesa sobre el
estado de funcionamiento renal. Utilizan-
do este recutso, se ha encontrado que en
nifios con insuficiencia renal aguda Ia
relacion U/P de urea manifiesta valores
menores de 4.8 y la de osmolaridad me-
notes de 1.3.%*

3.2.3. Métodos de gabinete. a) Radio-
logia. La radiograffa simple del abdomen
5 1til en el estudio de litiasis, nefrocalci-
nosis, tuberculosis renal o simplemente
para definir el tamafio renal. Sin embar-
g0, no substituye a la urografia excretora
como ¢l medio mas adecuado y relativa-
mente libre de tiesgo, para el estudio de
la excrecién y morfologia del rifidn y con-

ral de las depuraciones (

225



ducto urinario. La urografia excretora
proporciona informacién acerca de exis-
tencia, ubicacién, tamafio y forma de los
rifiones, asi como presencia de tumores o
de chstruccién del conducto urinario. A
este respecto es 1til recordar el indice de
Hodson * para estimar el tamafio. real en
nifios de diferentes edades en relacion a
la talla y que es el signiente: tamafio re-
nal = (0.057 X talla) + 2.646.

La uretrocistografia miccional es el
complemento obligado de Ia urografia
excretora. El objetive bisico que se persi-
gue con su utilizacién es la demostracion
de anomalias estructurales de Ja porcidn
inferior del sistema urinario y fundamen-
talmente de la existencia de reflujo vesi-
coureteral.

La excelencia de los medies de con-
traste modernos y la ausencia de efectos
colaterales serios, aun cuando sean usados
en grandes dosis, ha permitido un uso més
difundido de la arteriografia renal y de la
cavografia en el estudio de diversos tipos
de enfermedad renal.

b) Estudios urolégicos. El estudio cis-
toscopico se halla indicado en los pacien-
tes con hematuria de origen no preci-
sado, tumores abdominales, anomalias o
lesiones urogenitales o para definir las
caracteristicas de la mucosa vesical. La
cateterizacién ureteral y la pielografia as-
cendente se hallan indicadas sélo en si-
tuaciones muy especiales. La cistomano-
metria y la calibracién uretral son métodos
utiles en casos seleccionados.®

¢) Métodos radioisotopicos. El método
mis utilizado es el renograma “secuen-
cial’” o funcional, el cual consiste en la
administracién intravenosa de hipuran
marcado con **I y Ja construccién de cur-
vas individuales para cada rifién en base
a la concentracién del material radiactivo.
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La curva consta de tres partes: una fase
inicial “‘vascular”, que representa la llega-
da de la substancia marcada; una fase
“secretora’’, durante la cual el hipuran es
concentrado por la accién tubular y la
tercera fase o “‘excretora”, determinada
por la eficiencia del drenaje de la pelvis
renal a la vejiga.® El renogammagrama
o renograma ‘estdtico” se realiza utili-
zando la cloromerodrina, marcada con
wt Hg y con ella se obtiene informacion
acerca de la morfologia renal y de las
lesiones que ocupan espacio.™

d) Otros examenes, Otros estudios es-
tin dirigidos a determinar el ataque a
otros Grganos; incluyen radiografias de
huesos largos y edad dsea, electrocardio-
grama, electroencefalograma, estudio of-
talmol6gico y otolégico; estos Gltimos son
atiles para deteccion de cristales de cistina
en cistinosis o sordera nerviosa en nefritis
hereditarias.

Finalmente el estudio de los niveles de
complemento sérico permitird determinar
el caricter inmunoldgico de una lesidn
renal, generalmente de origen glomerular,
lo cual serd corroborado por estudios es-
peciales como la biopsia renal percutinea.

3.2.4. Sindromes renales caracteristi-
cos. De acuerdo a la estructura afectada,
varios signos y sintomas se presentan aso-
ciados constituyendo sindromes caracteris-
ticos. Estos orientan no s6lo a la ubicacion
de la lesién renal, sino también a la
naturaleza probable del agente etiolégico,
ya que determinados agentes tienden a
atacar ciertas estructuras. Tal es el caso
de los procesos inmunoldgicos que afectan
generalmente a los glomérulos o de ciertos
agentes toxicos que lesionan las estructu-
ras tGbulointersticiales.

Es obvio que el reconocimiento de los
sindromes renales especificos dependeri
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del interrogatorio adecuado sobre los da-
tos de la enfermedad renal, del examen
fisico y de las investigaciones de laborato-
rio dirigidas a detectar manifestaciones
de la lesién renal y de las repercusiones de
ésta sobre la homeostasis orginica.

Los sindromes nefrolégicos més carac-
teristicos son: sindrome nefritico y sin-
drome nefrético, los sindromes tibuloin-
tersticiales bacterianc y no bacteriano, el
sindrome tubular, la insuficiencia renal
aguda y la uremia crénica (cuadro 5).

#) Sindrome nefritico. Los signos cli-
nicos que integran el sindrome nefritico

Cuadro 5 Sindromes caracteristicos de enferme-
dad renal

Sindrome Caracteristicas principales

1) Sindrome ne-

Hematuria, hipertensién arte-
fritico

rial, edema, oliguria, retencidén
azoada

2) Sindrome ne- Proteinuria, hipoalbuminemia,

frotico hipercolesterolemia, edema,
oliguria
3) Infeccién del Bacteriuria, piuria, fiebre, di-
aparato urina- suria, polaquiuria
rio
4) Sindrome tG- Poliuria, acidosis, retraso en

bulointersticial el crecimiento, anemia, hiper-
no bacteriano  tensién arterial, osteodistrofias

Oliguria o anuria, azotemia,
acidosis, hiperpotasemia, signos
de compromiso npeurolégico

5) Insuficiencia
renal aguda

6) Sindrome tu- Poliuria, acidosis, osteodistro-
ular fias, glucosuria, fosfaturi
aminoaciduria

Hematuria, tumoracién renal,
anemia, insuficiencia renal
aguda, hipertensién artetial

7) Sindrome de
obstruccién
vascular renal

8) Sindrome de Célico, tumoracién abdominal,
uropatia obs-  trastornos miccionales, asocia-
tructiva cién frecuente con infeccién

urinaria recutrente, anuria o
poliuria

9) Insuficiencia Astenia, adinamia, anorexia,

renal crénica vémitos, diarrea, poliuria, re-
tencién azoada, acidosis, alte-
raciones neuromusculares, os-
teodistrofias
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son hematuria, hipertension arterial, ede-
ma, oliguria y retencidn azoada,*

Ordinariamente la hematuria es ma-
croschpica, pero puede presentarse en
forma microscopica al inicio de la en-
fermedad o posteriormente durante la re-
cuperacidn; frecuentemente, la orina con-
tiene cilindros eritrocitarios, los cuales son
formados en los tibulos renales y son con-
siderados una clara evidencia del origen
glomerular de la hematuria.

La hipertension arteria] se define por
cifras que en preescolares y escolares so-
brepasan 120/90 mm. Hg. La oliguria,
ordinariamente moderada y transitoria, en
ocasiones puede ser intensa, lo que indica
asociacién con un cuadro de insuficiencia
renal aguda. El edema ordinariamente
ligero y de localizacion palpebral o maleo-
lar, puede presentarse en forma acentuada
cuando se asocian insuficiencia cardiaca
congestiva o sindrome nefrotico.

Aunque la oliguria o la hipertensién
arterial pueden causar la muerte en las
fases tempranas de este sindrome, ni la
gravedad inicial de estos signos ni la de
la hematuria estdn relacionadas con el pro-
néstico a largo plazo de la enfermedad
renal.®

Un niimero importante de enfermeda-
des intrinsecas renales, hereditarias o
adquiridas, asi como muchas otras enfer-
medades  sistémicas, infecciosas, alérgi-
cas o causadas por agentes toxicos, pueden
acompafarse de sindrome nefritico con
grados variados de gravedad. La mayoria
de los casos de enfermedad renal inttin-
seca o secundarios a enfermedades sis-
témicas, reconocen patogenia inmunolé-
gica ® (cuadro 6).

" b) Sindrome nefrdtico. Los hechos
fundamentales del sindrome nefrético
son: proteinuria masiva, mayor de 40
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Cuadro 6 Causas de sindrome nefritico en nifios

Cuadro 7 Causas de sindrome nefrético en nifios

1. Primitivo
1.1. Glomerulonefritis aguda con proliferacién

endocapilar

Glomerulonefritis proliferativa endo y

extracapilar focal y difusa

1.3. Glomerulonefritis membrano-proliferativa

1.4, Sindrome urémico-hemolitico (microan-
giopatia trombética renal)

1.5. Enfermedad de Berger (nefropatfa me-
sangial por depdsitos de IgA-IgG)

1.6. Nefritis hereditaria crénica (enfermedad
de Alport)

1.2

2. Secundario
2.1. Enfermedades sistémicas
@) Lupus eritematoso sistémico
5) Papura de Henoch-Schonlein
¢) Poliarteritis nodosa
4) Sindrome de Goodpasture
¢) Sindrome de Landry-Guillain-Barré
2.2. Infecciones
a) Sifilis
b) Endocarditis bacteriana subaguda
Alérgicas
a) Angiitis por hipersensibilidad
b) Enfermedad del suero
2.4. Téxicos
@) Nefritis por radiacién

o
ol

mg./hora/m.? de s.c., albuminemia menor
de 2.5 g./100 ml., colesterolemia superior
a 300 mg./100 ml., edema y oliguria.®

Independientemente de la etiologia y
de los mecanismos patogénicos involucra-
dos, resulta evidente que el hecho rele-
vante del sindrome nefrético lo constituye
la proteinuria marcada, proveniente de la
filtracién glomerular excesiva de protei-
nas, por alteracién de la permeabilidad de
la membrana basal glomerular y satura-
cién de la capacidad de resorcién tubulat.

El sindrome nefrético puede presentar-
se como una enfermedad renal primaria
o bien ser secundario a enfermedades
sistémicas (inmunolGgicas o metaboli-
cas), infecciosas, intoxicaciones, reaccio-
nes alérgicas o causas circulatorias mecd-
nicas ¢ (cuadro 7).

228

1. Primitivo
1.1, Sindrome nefrético idiopdtico
a) Lesiones glomerulares minimas (ne-
frosis lipoidea)
&) Hialinizacién glomerular segmentaria

v focal

1.2. Glomerulonefritis membzrano-proliferativa
v lobular

1.3. Glomerulonefritis endo y extracapilar fo-
cal y difusa

1.4. Glomerulonefritis extramembranosa (mem.-
branosa)

1.5. Glomerulonefritis proliferativa endocapi-
lar

1.6. Sindrome nefrético congénito

ta

Secundario

2.1. Enfermedades sistémicas
«) Lupus eritematoso sistémico
b) Pirpura de Henoch-Schonlein
¢} Diabetes mellitus
4) Amiloidosis
.2, Infecciones
a) Sifilis
4) Malaria
2.3. Alérgicas
) Ortiga venenosa
b) Veneno de abeja
¢) Enfermedad del suero
4) Polenes
Intoxicaciones
a) Trimetadiona y parametadiona
b) Mercuriales
¢) Bismuto
4) Oro
Cardiacas y vasculares
«) Trombosis de vena cava y vena renal
b) Enfermedad tricuspidea
¢) Pericarditis constrictiva

I
&

o
i

5]
oY

¢) Infeccibn del conducto urinario, Los
datos clinicos que pueden sugerir infec-
ci6n del conducto urinario son muy varia-
bles, dependiendo de la edad del paciente
y del tipo de infeccién, asi como de la
repercusion de ésta sobre el estado general
del paciente y su funcién renal ** (cua-
dro 8).

La demostracién de infeccién del con-
ducto urinario se basa en el resultado
positivo de uno o més urocultivos con
mids de 100 000 colonias bacterianas por
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Cuadro 8 Signos y sintomas de infeccién del
conducto urinario en relacién a la edad

Edad Signos clinicos

Recién nacidos Anorexia, falta de ganancia de
pesa, hepatomegalia, esplenome-
galia, ictericia, edema, insuficien-

cia renal aguda

Lactantes Anorexia, vémitos, diarrea. Fiebre
sin causa aparente, detencidn del
crecimiento pondoestatural, insu-

ficiencia renal aguda

Preescolares y  Ficbre prolongada sin causa apa-

escolares rente, disuria, polaquiuria, enure-
sis, dolor lumbar o dolor en
flancos

Polaquiuria, disuria, ficbre, dolor
lumbar

Adolescentes

mm.* en cultivo puro de orina obtenida
con técnica aséptica del chorro medio. El
hallazgo de bacterias en especimen de ori-
na fresca no centrifugada no substituye
al urocultivo, pero si exhibe estrecha co-
rrelacién con su positividad. En 38 lac-
tantes en quienes se habian obtenido uro-
cultivos positivos, se practicé coloracién
de Gram en extension de orina fresca sin
centrifugar, habiéndose obtenido resulta-
dos positivos en 36 (95 por ciento).*”
Aun cuando en 20 por dento de los casos
de infeccién urinaria comprobada suele no
encontrarse piuria, el hallazgo de esta
alteracién es importante en el diagnos-
tico.?*

d) Sindrome tibulointersticial no bac-
teriano. En las enfermedades tbulointers-
ticiales, la alteracién principal radica en
la capacidad de concentracién urinaria, lo
cual origina un cuadro de diabetes insipi-
da nefrogénica secundaria, Un nlimero
importante de estas situaciones ha venido
detectindose en la edad pediitrica y han
llegado a substituir el diagnéstico clasico
de pielonefritis crénica, la cual prictica-
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mente no existe en ausencia de uropatia
obstructiva,® #

Los diversos tipos de nefropatias thbu-
lointersticiales presentan caracteristicas pe-
culiares que deben sugerir su presencia.
Asi, en la nefronoptisis o enfermedad
quistica medular, la anemia es un hecho
constante, cuya gravedad frecuentemente
se halla fuera de proporcién con el grado
de insuficiencia renal.” Otros tipos inclu-
yen a la nefropatia por analgésicos u otras
drogas, al envenenamiento por plomo, y
a la nefropatia kaliopénica. Las nefropa-
tias tabulointersticiales presentan ademas
de poliuria, proteinuria de grado mode-
rado, acidosis sistémica, retraso en el cre-
cimiento y evolucion, en la mayoria de
ellas, a la insuficiencia renal global.®

e) Insuficiencia renal aguda. La insu-
ficiencia renal aguda puede ser definida
como la incapacidad sibita de los rifiones
para modificar apropiadamente el volu-
men y la composicién de la orina en res-
puesta a las necesidades del organismo.
Tipicamente se presenta con una fase
inicial de oliguria o anuria asociada con
azotemia, acidosis y diversas alteraciones
electroliticas. El periodo de oliguria es
seguido por poliuria, con recuperacién
casi siempre total de la funcién renal.*

Clisicamente se han agrupado los tras-
tornos que pueden causar insuficiencia
renal aguda en tres categorias: prerrena-
les, renales y postrenales.*® Esta clasifica-
cibn, a pesar de ser til al sugerir que las
causas pre y postrrenales pueden ser mis
susceptibles de ser revertidas, es arbitraria
debido a que con ambas clases, cuando
son graves o prolongadas, se puede produ-
cir dafio parenquimatoso renal secundario,
con lo que los padecimientos correspon-
dientes caerfan dentro de la categoria de
renales.
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En la edad pediitrica, Ia insuficiencia
renal aguda se observa con mayor frecuen-
cia en recién nacidos y lactantes, en los
cuales ocurren mds frecuentemente los
hechos que condicionan el fallo renal
(cuadro 9).

/) Sindromes tubulares. Bajo este
nombre se incluye un grupo de alteracio-
nes, a menudo de incidencia familiar, en
las cuales las anomalias de la funcién
tubular dominan el cuadro clinico, al me-
nos por un tiempo, aunque la insuficiencia
glomerular puede estar presente al inicio
aparente o aparecer posteriormente y con-
ducir a insuficiencia renal irreversible.

La diversificacion de las funciones tu-
bulares se refleja en Ja multitud de sin-
dromes diferentes ya sea aislados, como
es el caso de la glucosuria, fosfatutia,
cistino-lisinuria, o en combinacién co-

Cuadro 9 Causas de insuficiencia renal aguda
en nifios en relacién a la edad de presentacién
mds frecuente

Edad Causas

Choque hipovolémico

Septicemia: nefritis tdbulointers-
ticial

Coagulacion intravascular disemi-
nada

Trombosis de vena renal
Trombosis de arteria renal
Drogas

Transfusién de sangre incompa-
tible

Pielonefritis aguda

Sindrome urémico hemolitico
Uropatias obstructivas

Recién nacidos
¥ lactantes

Preescolares y  Glomerulonefritis aguda postes-

escolares treptocdcica
Intexicaciones
Endocarditis bacteriana subaguda
Estado de choque: hipovolémico,
séptico, alérgico

Adolescentes Analgésicos (necrosis papilar)

Poliarteritis nodosa

Angiitis por hipersensibilidad
Litiasis de vias urinarias
Nefropatia lipica
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mo en el sindrome de Fanconi, todos
los cuales afectan las funciones del tabulo
proximo del nefrén; la afectacién de los
tabulos distantes conduce a defecto en la
capacidad de concentracién renal y de
la acidificacién urinaria  (cuadro 10).

Las acidosis tubulares son mds frecuen-
tes que lo que pareciera a juzgar por los
casos diagnosticados en los hospitales; se
manifiestan clinicamente desde la lactan-
cia por anorexia, vomitos, falta de ga-
nancia de peso, retraso para caminar, mar-
cha defectuosa y en el tipo de acidosis
distal, por raquitismo, litiasis, nefrocalci-
nosis y osteodistrofia tardias.

El tipo préximo de acidosis tubular
renal se caracteriza fisiopatolégicamente
por disminucién del umbral renal de ex-
crecion de los bicarbonatos, con resorcidn
incompleta en el tibulo préximo; a con-
secuencia de esta alteracién la concentra-
cién plasmitica se estabiliza en niveles
més bajos que los normales, con la consi-
guiente acidosis metabélica, habitualmen-
te de tipe hiperclorémico. Un caricter
importante de esta clase de pacientes es su
capacidad para disminuir el pH de la ori-
na, por excretar cantidades adecuadas de
cido titulable y amonio en condiciones
de acidosis; en consecuencia, estos pacien-
tes Huedeu pasar inadvertidos si no se
considera la posibilidad diagnéstica y no
se realizan pruebas para detectar Ja altera-
cidn en el manejo renal del bicarbonato.
En la acidosis tubular distante los estudios
de funcién tubular tevelan incapacidad
para acidificar la orina a pesar de la pre-
sencia de acidosis sistémica grave; el pH
de la orina es alto, a consecuencia de
disminucién en la excrecidon renal de aci-
dez titulable y de amonio; esta situacién
se acompafia de poliuria por defecto en la
capacidad de concentracién renal, hipopo-
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tasemia grave por pérdida de potasio y
nefrocalcinosis secundaria a hipercalciuria
e hipocitraturia.®”

¢) Sindrome de obstruccién vascular
renal, En €l sindrome vascular renal agu-
do se produce obstruccién brusca del flujo
sanguineo renal; los signos de oliguria o
anuria y de azotemia son més acentuados
cuando la obstruccién es bilateral; asi
mismo se produce hipertensién arterial
de tipo renovascular, sobre todo en algu-
nos tipos de lesiones arteriales. El sindro-
me vascular renal agudo se presenta en
lesiones arteriales por trombosis, embolis-
mo, microangiopatia trombética renal o
en la trombosis de vena renal; en esta
altima situacién es notable, ademas, el
estado de choque, el aumento notable del
volumen renal, por atrapamiento de san-
gre en el rifidén o rifiones afectados y la
hematuria (con eliminacién de codgulos)
por infarto hemorrigico.™

Las Jesiones progresivas que conducen
a obstruccion arterial se manifiestan gene-
ralmente por hipertensién arterial grave,
la cual puede ocasionar repercusiones en
otros 6rganos y principalmente en el sis-
tema nervioso central, con produccién de
encefalopatia hipertensiva, Entre estas le-
siones estan las estenosis y aneurismas de
arteria renal, hipoplasia segmentaria o
periarteritis nodosa ** (cuadro 11).

b) Sindrome de uropatia obstructiva.
La combinacién de obstruccién e infeccidn
constituye mas de 90 por ciento de los
problemas urolégicos mayores en la edad
pedidtrica. La obstruccién del flujo urina-
rio conduce a hidronefrosis y deterioro
renal grave con insuficiencia renal progre-
siva. El reflujo vesicoureteral debe consi-
derarse como obstruccién desde el mo-
mento que determina un vaciamiento
incompleto de la columna urinaria.™
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Cuadro 11 Causas de obstruccién vascular renal

I. Obstruccién arterial

1. Lesiones del pediculo arterial renal

a) Estenosis:
Enfermedad fibrosa o fibromuscular
Arteritis inespecifica obliterante (Ta-
kayasu)

b) Aneurismas

¢) Trombosis

d) Embolismo

&) Compresiones extrinsecas:
Fibrosis retroperitoneal

3

Lesiones de arterias intrarrenales

a) Ancurismas de las ramas

b) Hipoplasia segmentaria

¢) Microangiopatia trombética renal
4) Periarteritis nodosa

IL. Obstruccién venosa
1. Trombosis de vena renal uni o bilateral

Los signos clinicos mds caracteristicos
de uropatia obstructiva son los siguientes:

Dolor tipo célico, intermitente y gene-
ralmente referido a la regién lumbar o
flanco.

Tumoracién abdominal: la hidronefro-
sis es una de las causas mis frecuentes de
tumor abdominal en ninos.

Poliuria: cuando es marcada, la sed
puede ser un sintoma prominente; la uro-
patia obstructiva aguda bilateral puede
conducir por su parte a anuria y simular
insuficiencia renal aguda.

Trastornos miccionales: en  ocasiones
puede observarse estrechamiento y dismi-
nucién de la fuerza del chorro urinario;
asi mismo, si hay grandes voliimenes
urinarios residuales en la vejiga puede
presentarse polaquiuria con emisién de
pequenos voliimenes urinarios; en casos
de obstruccién grave, la vejiga puede ha-
llarse distendida notablemente u ocurrir
incontinencia urinaria.

Infecciones urinatias recurrentes: éstas
contribuyen al deterioro funcional renal.
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Deterioro de la funcién renal sin causa
aparente: una obstruccién del conducto
urinario puede ocasionalmente presentarse
como un estado de uremia, sin otras mani-
festaciones atribuibles al aparato urinario.

Otros signos menos frecuentes inclu-
yen: hipertensién arterial, descrita en
asociacién con hidronefrosis unilateral;
hematuria, que puede presentarse en pa-
cientes con cilculos o infeccidn; disuria
y enuresis,*

¢) Insuficiencia renal cronica. Las mal-
tiples situaciones patolégicas que pueden
conducir a uremia cronica han sido ya
mencionadas (cuadro 3).

La signologia clinica representa el efec-
to del fallo de cada uno de los mecanis-
mos de regulacién alterados y su intensi-
dad es directamente proporcional al grado
de deterioro funcional que se ha alcanzado
(cuadro 12). Ordinariamente existe bue-
na correlacién entre el grado de alteracion

Cuadro 12 Alteraciones fisiopatolégicas y expre-
sividad clinica en la uremia crénica

Alteracién Efecto

Capacidad de concen- Deshidratacion
tracién v dilucidn Intoxicacién acuosa

Regulacién de sodio Deplecidn de sodio
Hipervolemia. Edema
Hipertensién arterial
Insuficiencia cardiaca

Regulacién de potasio  Hiperpotasemia
Hipopotasemia
Regulacion dcido-base  Acidosis
Retraso del crecimiento
Enfermedad ésea

Homeostasis de calcio Hiperparatiroidismo secun-

y fésforo dario

Osteodistrofias
“Intoxicacién urémi- Sintomas gastrointestinales
ca” Anemia

Hemorragia

Alteraciones neuromuscula-

res v psicolégicas
Infeccidn Agravamiento de los sinto-
mas urémicos
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estructural anatémico y funcional pero no
siempre la hay con el tiempo de evolucién
de la enfermedad. En algunos casos, a
esta situacion se llega en meses y en otros,
al cabo de un nimero variable de afios.

Es conveniente enfatizar que la evolu-
cién de un proceso renal a Ja uremia se ve
influenciada por la asociacién de otros
fenémenos, como la hipertension arterial,
la infeccién y los desequilibrios hidroelec-
troliticos, cuyo control adecuado puede
mejorar la situacién clinica general del
paciente,

4. Progresién de la enfermedad renal

4.1, Signos clinicos gne indican
progresion de la enfermedad renal

Una vez determinado el sindrome clinico
y habiéndose investigado y detectado la
enfermedad subyacente que determiné su
presencia, el siguiente paso tiene implica-
ciones prondsticas y terapéuticas, ambas
basadas en las posibilidades evolutivas de
la enfermedad renal.

Varios signos son indicativos de la pre-
sencia de una enfermedad potencialmente
progresiva y su hallazgo sefiala la ne-
cesidad de realizar las investigaciones
necesarias para integrar un diagnostico
completo y plantear las posibilidades te-
rapéuticas tendientes a detener el proceso,

4.1.1. Proteinuria persistente. La con-
firmacién de proteinuria persistente por
periodos prolongados, revela la presencia
de una glomerulopatia primitiva o secun-
daria o menos frecuentemente, de una
lesién tibulointersticial progresiva.

Las glomerulopatias primitivas que
pueden manifestarse por proteinuria per-
sistente incluyen tanto el sindrome nefrd-
tico idiopitico, de lesiones glomerulares
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minimas (nefrosis lipoidea), como otras
entidades histopatoldgicas del tipo del
sindrome nefrético con hialinizacién glo-
merular segmentaria y focal, glomerulo-
nefritis membranoproliferativa y glome-
rulonefritis extramembranosa. Mientras
que la primera alteracidn tiene un pronés-
tico benigno, ya que ordinariamente re-
mite con corticoterapia, todos Ios otros
evolucionan en la mayorfa de los casos
hacia insuficiencia renal cronica. La apa-
riencia clinica es muy semejante y el
estudio de la biopsia renal encuentra in-
dicacién para precisar el tipo de lesion
histopatolégica; sin embargo, al interpre-
tar la biopsia renal es conveniente con-
siderar en algunos casos la posibilidad de
alteraciones focales que pueden no encon-
trarse en el especimen estudiado.

Varias enfermedades sistémicas como
lupus  eritematoso diseminado, phrpura
vascular aguda o diabetes mellitus, pueden
acompafiarse de proteinuria como mani-
festacion inicial o signo de progresién de
la lesién renal; esta proteinuria es gene-
ralmente de tipo no selectivo.”®

Diversos padecimientos tubulares rena-
les presentan proteinuria, habitualmente
de escasa magnitud; sin embargo, tiene
importancia como indice de que la enfer-
medad estd activa y del curso potencial-
mente evolutive en algunas de ellas, como
¢l sindrome de Bartter, enfermedades sis-
témicas como oxalosis y galactosemia y
algunos tipos de nefritis tibulointersticial,
como uropatia obstructiva con infecciones
urinarias repetidas y nefronoptisis.’*

4.1.2. Hematnria recurrente. La he-
maturia recurrente es un problema de
presentacion relativamente comin en ni-
fios, cuya frecuencia ha ido en aumento,
probablemente por el uso difundido de
los métodos ripidos de tiras de papel que
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han permitido su deteccién facil; Ia hema-
turia puede ser microscopica o bien ma-
croscépica, alternada con microscpica.

En un nimero importante de casos se
encuentra también hematuria en algln
otro miembro de la familia, lo cual per-
mite hacer el diagnéstico de nefritis here-
ditaria o familiar, asociada frecuentemen-
te con alteraciones oculares u Gticas (sin-
drome de Alport); este tipo de nefropatia
presenta sus manifestaciones iniciales
generalmente en la nifiez y progresa insi-
diosamente a la muerte por insuficiencia
renal en la edad adulta.*?

Los pacientes con glomerulonefritis
proliferativa endo y extracapilar focal
pueden presentar hematuria recurrente
durante Ia evolucién del padecimiento;
cuando el ataque extracapilar (prolifera-
cién epitelial de la cdpsula de Bowman)
es mayor del 30 por ciento de los glomé-
rulos observados por biopsia renal percu-
tinea, la enfermedad tiende a seguir un
curso progresivo hacia la insuficiencia
renal.*

Otra enfermedad de curso ordinaria-
mente benigno es la nefropatia con depé-
sitos mesangiales de IgA-IgG (enferme-
dad de Berger), la cual puede presentarse
como hematuria recurrente, con un patrén
histopatoldgico de proliferacién mesangial
y en ocasiones de lesiones proliferativas
focales; lo importante de esta condicién
patoldgica es que los glomérulos pueden
presentar una morfologia normal, cuya
tnica alteracién se detecta mediante estu-
dios de inmunofluorescencia.®: ¥

4.1.3. Hipocomplemeniemia persisien-
te. Algunas nefropatias se acompafian de
disminucién de los niveles séricos de com-
plemento, habitualmente relacionada al
depésito de la fraccién 3 (C3) en el ovi-
llo glomerular.
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En las fases iniciales de la glomerulone-
fritis aguda con proliferacién endocapilar
se presenta hipocomplementemia como
fenémeno transitorio. Sin embargo, en Ia
glomerulonefritis membranoproliferativa,
los niveles de complemento sérico son
persistentemente  bajos, traduciendo la
persistencia del mecanismo inmunolégico
causante de la lesién renal, que en la ma-
yoria de los casos cursa lentamente hacia
insuficiencia renal. En otras enfermedades
sistémicas como la nefritis lipica, la
hipocomplementemia se relaciona con
la actividad lépica misma y no Gnicamente
con la progresién de la lesion renal.”®

4.1.4. Detencidn del crecimiento y al-
teraciones esgueléticas. Se ha mencionado
previamente que los diversos tipos de tu-
bulopatias genéticas, como el sindrome de
Fanconi, el raquitismo resistente a Ja vita-
mina D, la acidosis tubular renal distante,
la diabetes insipida nefrogénica, se acom-
pahan de importante retraso en el cre-
cimiento corporal y frecuentemente de
alteraciones esqueléticas del tipo del ra-
quitismo.*™ Igual fendmeno se observa en
la mayoria de las nefropatias tibulointers-
ticiales siendo éste un hecho muy notable
en los nifios con uropatia congénita, quie-
nes pueden presentar, a la edad de uno o
dos anos, verdadero nanismo o con alte-
raciones esqueléticas tan importantes que
pueden hacer pensar en endocrinopatias o
en osteopatias de un origen diferente y
recibir tratamiento inadecuado, sin correc-
cién del problema de fondo.” Otras cau-
sas de alteraciones esqueléticas incluyen la
deplecién de potasio, intoxicaciones por
plomo, cadmio y nefronoptisis.

4.1.5. Infecciones wyinarias repetidas.
La presencia de infeccidn urinaria de repe-
ticién debe hacer sospechar la existencia
de uno ¢ mis factores predisponentes, la
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Cuadro 13 Factores predisponentes de infeccién
del conducto urinario

1) En rifién y conducto urinario

4) Hipoplasias y displasias renales
b) Uropatia obstructiva congénita
¢) Reflujo vesicoureteral
4) Litiasis, nefrocalcinosis

2) Extrarrenales

«) Desnutricién y enfermedades caquectizantes
4) Aglobulinemia gamma

¢} Kaliopenia

d) Constipacion habitual

mayoria de los cuales son potencialmente
corregibles (cuadro 13). La deteccidn
temprana de estos factores tiene pues im-
portancia capital en el tratamiento del
paciente con infecciones urinarias repeti-
das y en la prevencién de la progresién
de la enfermedad renal.™

4.1.6. Hipertension arterial persistente.
Se ha comentado previamente que en
nifios, aproximadamente 80 por ciento
de los casos de hipertension arterial son de
causa renal. Dentro de este grupo se in-
cluyen la hipertensién arterial secundaria
a lesiébn parenquimatosa renal o de las
arterias renales.

La hipertensién arterial persistente, se-
cundaria a lesién parenquimatosa es indi-
cativa de progresion de la enfermedad,
siendo mds acentuada en los estadios fina-
les de la insuficiencia renal cronica. La
persistencia de la hipertension arterial se-
cundaria a estenosis de arteria renal oca-
siona nefroangioesclerosis secundaria en
el rifién no afectado por la estenosis, con
desarrollo progresivo de insuficiencia re-
nal. Por otro lado, la hipertension arterial
grave y persistente conduce al retardo del
crecimiento corporal, deterioro del estado
nutricional, de la visién y signos de
ataque al sistema cardiovascular y al ner-
vioso central .
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4.1.7. Disminucion progresiva de la
capacidad de concentracion renal. Los di-
versos tipos de glomerulopatias progresi-
vas llegan a producir déficit de la capaci-
dad de concentracién renal al evolucionar
a insuficiencia renal crénica, Sin embargo,
este defecto es mds acentuado y temprano
en la nefritis tibulointersticial, bacteriana
o no bacteriana.® %% %* En estas @ltimas
enfermedades, la disminucién de la capa-
cidad de concentracion renal puede consti-
tuir Ja Gnica alteracién funcional presente
por largo tiempo y clinicamente se mani-
fiesta sélo por poliuria, la cual puede
pasar inadvertida a la familia y al mé-
dico. Una vez detectado el trastorno, debe-
rd continuarse una observacién cuidadosa
del paciente, pues la disminucidn progre-
siva de la capacidad de concentracion es
un indice evidente del deterioro de la
funcién renal.

4.1.8. Disminucion progresiva de la
velocidad de filtracion glomernlar. Se ha
comentado antes que Ja concentracién san-
guinea de creatinina constituye uno de los
indices que se modifican sensiblemente
cuando se altera la velocidad de filtracion
glomerular.

La depuracién de creatinina endégena
proporciona una informacién muy valiosa
para detectar el deterioro funcional tem-
prano de una nefropatia. Sin embargo,
una vez alcanzada la etapa de insuficiencia
renal crénica, su evolucién posterior pue-
de ser vigilada exclusivamente con los
niveles de creatinina sérica.

4.2, La biopsia renal percutinea en la
deteccion de las enfermedades
renales progresivas

4.2.1. Significado de la biopsia venal
percutanea. La introduccién de la biopsia
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renal percutinea al arsenal de procedi-
mientos diagndsticos ha contribuido en
forma importante al conocimiento médico
de la enfermedad renal. Actualmente
constituye €l método més directo para la
evaluacién morfolégica de una enferme-
dad renal difusa durante la vida. Cuando
la observacion obtenida por medio de la
biopsia se correlaciona con los datos clini-
cos y de laboratorio, el médico puede
comprender mejor la historia natural de
la enfermedad renal,

Los estudios histolégicos seriados y la
correlacién  clinicopatoldgica  evolutiva,
han proporcionado las bases para la clasi-
Ficacién de las enfermedades renales, Esta
informacién ha permitido conocer el pro-
néstico de ellas y ha estimulado Ia basque-
da de nuevas formas de tratamiento para
los diversos tipos de nefropatia de curso
habitualmente progresivo.

4.2.2. Indicaciones de la biopsia renal
percutdnes. La biopsia renal se halla indi-
cada como procedimiento diagnéstico en
cualquier paciente con una enfermedad
renal difusa en quien el diagndstico no ha
podido ser establecido por los métodos
clinicos y de laboratorio usuales. El pro-
cedimiento es de particular valor en el
diagnéstico de las diversas glomerulopa-
tias, en las nefritis tibulointersticiales, en
la deteccién de dafo renal en las en-
fermedades del coldgeno, asi como en el
estudio de pacientes que presentan algu-
nos de los signos clinicos que indican
progresién de la lesién renal. Si bien la
merbiletalidad secundaria a la prictica de
la biopsia es muy baja, existe y ha creado
justamente cierta reticencia en algunos
grupos médicos pata no practicarla en los
casos en que €] diagnostico parece ser muy
evidente; sin embargo, se acepta que un
nific que parece sufrir nefrosis lipoidea,
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pero que no responde a un tratamiento
bien llevado con corticosteroides, debe
ser sometido a la biopsia; lo mismo puede
decirse de un paciente cuyo cuadro clinico
inicial parece ser de glomerulonefritis post-
estreptocécica pero que a los tres meses
de evolucidén persiste con proteinutia, hi-
pertensién arterial o hipocomplemente-
mia. Tgualmente deberd someterse a biop-
sia a pacientes con buen funcionamiento
renal pero que exhiben hematuria o pro-
teinuria persistente o recidivante durante
mis de un abo.

4.2.3. Contraindicaciones de la biopsia
venal percutdnea. Debe realizarse una eva-
luacién cuidadosa del paciente antes de
realizar la biopsia renal. Las principales
contraindicaciones incluyen: hipertensién
arterial grave, anormalidades de la coagu-
lacién sanguinea y rifién nico; debido a
la posibilidad de diseminacion de infec-
cién o de células tumorales, la biopsia
renal percutinea no debe ser practicada
en pacientes en quienes se sospecha abs-
ceso perirrenal, pionefrosis o neoplasia re-
nal. Los pacientes con hipertensidn arterial
grave deben ser controlados antes de que
se practique Ja biopsia.®®

4.2.4. Técnica de la biopsia venal per-
cutdnea. La seguridad del procedimiento
depende de la seleccion cuidadosa del
paciente, de la vigilancia pre y posthiopsia
y de la destreza del operador, el cual debe
ser preferentemente uno de los miembros
del equipo nefrolégico. Para este efecto
se utiliza la aguja de Vim-Silverman mo-
dificada por Franklin; de Ia muestra ob-
tenida se separan fragmentos para estudio
tanto de microscopia éptica como de in-
munofluorescencia y microscopia clectrd-
nica. La localizacion del rifién debe hacer-
se de preferencia bajo control radiolégico
o fluoroscépico; la indicacién debe ser
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dada por un nefrélogo y no deberd efec-
tuarse si no existe posibilidad de que el
especimen sea interpretado por un patélo-
go renal.

4.2.5. Complicaciones. La complicacién
més frecuente es la hemorragia intrarrenal
y perirrenal. La primera se advierte por
la hematuria que puede acompafiarse de la
emisién de codgulos y de colicos abdomi-
nales; la segunda se manifiesta por dolor
y tumoracién en el flanco, acompafiados
de caida del hematdcrito y de la presion
arterial. La incidencia aproximada es de
5 por ciento y la mortalidad se ha comu-
nicado como menor de 0.1 por ciento.’

En la experiencia de mis de 2000
biopsias realizadas en el Departamento
de Nefrologia del Hospital Infantil de
México no ha ocurrido ningin deceso por
este motivo y menos de 1 por ciento de
ellas se ha complicado con hemorragia
importante que ha ameritado transfusion

7
sanguinea,

4.3. Papel de la terapéntica
en la deteccion de las enfermedades
renales progresivas

Cuando e] médico descubre que su pa-
ciente padece una enfermedad potencial-
mente progresiva para la cual no existe
un tratamiento definido, se enfrenta a un
dilema que tiene varias implicaciones. En
primer lugar, aceptar que €l no conoce
un tratamiento eficaz, podria estar en
contra de la imagen que tiene de si mis-
mo, como la del médico investido del arte
de curar, lo que dificilmente aceptatd
frente al paciente o sus familiares. Por
otro lado y desafortunadamente es una
situacion frecuente, cree poder ensayar un
tratamiento, ya que su practica llena de
experiencias no controladas lo ha llevado
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a aceptar como éxitos resultados no valo-
rados. En muchas ocasiones, este camino
provoca dafios mayores que la propia en-
fermedad o por lo menos, hace perder un
tiempo valioso en el tratamiento del pa-
ciente.

En nefrologia esta situacién es frecuen-
te, particularmente por falta de informa-
cién a diferentes niveles. El desconoci-
miento del médico general sobre la
historia natural de muchas enfermedades
lo lleva a ensayar procedimicntos terapéu-
ticos en los casos que espontineamente
son reversibles y que por esta misma razdn
tienen evolucién favorable. Por otro lado,
la variabilidad de la evolucion en los casos
progresivos y el nimero limitado de pa-
cientes con que podrd formar una expe-
riencia, hace que cualquier ensayo carezca
de valor cientifico.

En los tltimos afios, debido al descu-
brimiento de nuevos medicamentos y al
hecho de que se avanza, aunque lenta-
mente, en el conocimiento de algunos de
los aspectos de la patogenia de las enfer-
medades renales, se han propuesto miilti-
ples modalidades terapéuticas. Sin em-
bargo, la mayoria de ellas se basan en
drogas con importantes efectos colaterales,
no habiéndose comprobado su efectividad
en forma plena. De aqui se desprende la
premisa de que la mejor forma en que un
médico puede tratar éticamente un pacien-
te es conocer primero qué es lo demos-
trado, qué lo experimental y cudl es el
riesgo de instituir un tratamiento de efec-
tividad atn no comprobada.

De lo anterior se desprende el concepto
de la necesidad de realizar estudios con-
trolados en el planteamiento de regimenes
terapéuticos de efectividad atin no demos-
trada y con efectos potencialmente téxi-
cos. Los estudios de este tipo requieren
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llenar los siguientes requisitos: «) reali-
zarse bajo estricto control de un equipo
médico especialmente constituido; ) de-
terminar por azar la formacién de un
grupo de tratamiento y un grupo control;
¢} aplicarse en enfermedades en las cuales
se conoce un curso progresivo hacia un
estade irreversible y &) informar al pa-
ciente y su familia de la realizacién del
estudio y de los riesgos del tratamiento
en relacién a los de la enfermedad sub-
yacente.*

El reconocimiento de la necesidad de
estudios controlados para el ensayo tera-
péutico de las enfermedades renales que
no son espontineamente reversibles, la
relativa escasez en el niimero de estos
pacientes que pueden ser controlados por
un pediatra y aun por un grupo constitui-
do, han hecho recomendable la derivacién
de los pacientes con enfermedad renal
progresiva a los centros nefrologicos con
facilidades de personal y equipo y orga-
nizados a nivel nacional e internacional
para desarrollar estudios colaborativos.
Tal es Ia filosofia que generé en 1966 la
formacion del Grupo Colaborativo Inter-
nacional para el Estudio de las Enferme-
dades Renales en los Nifios.*

5. Medidas preventivas

5.1, Informacidn al médico

Obviamente el profesional médico requie-
re recibir informacién nefrolégica ade-
cuada con el fin de participar en los
diferentes niveles de prevencién y trata-
miento de las enfermedades renales. La
primera etapa de esta informacién deberd
ser proporcionada durante el desarrollo
de la carrera médica, tanto en el estu-
dio de las ciencias basicas en las cuales se
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incluyan materias sobre embriologia, ana-
tomia y fisiologia renal, como en los ci-
clos clinicos, en los cuales se estudiarin
diversos tipos de alteraciones renales, me-
canismos patogénicos y sus consecuencias.

A los equipos nefrolégicos de las insti-
tuciones hospitalarias de ensefianza les
cabe la responsabilidad de organizar cur-
sos, coloquios o reuniones, en los cuales
se discutan médicamente los problemas
implicitos en la patologia renal, de tal
manera que el médico conozca los méto-
dos de deteccién temprana, de diagnésti-
co, de tratamiento, asi como el diagnéstico
temprano de las nefropatias de alto riesgo.

5.2. Informacidn a la comunidad

La difusion al pablico puede realizarse a
través de los canales de informacién de la
prensa hablada y escrita como son radio,
televisién y periédicos, asi como por me-
dio de folletos breves que contengan in-

L El piblico debe ser informado
en lenguaje adecuado acerca de la
funcién renal, los signos tempra-
nos de la enfermedad renal y sus
consecuencias, utilizando los me-
dios de publicidad modernos.
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formacién acerca de la funcién del rifién,
las enfermedades renales més frecuentes
y los sintomas y signos que pueden ser
detectados por el paciente o sus patientes
(fig. 1). Asi por ejemplo, podria infor-
marse al plblico acerca de la frecuencia
de presentacién de las enfermedades rena-
les, de las posibilidades terapéuticas cuan-
do se realiza un diagnéstico temprano, de
la conveniencia del control médico peri6-
dico aun en sujetos asintométicos y de los
diversos sintomas y signos que deben alet-
tar a la familia acerca de la presencia de
una nefropatia como son trastornos mic-
cionales, poliuria, cambios en la coloracién
de la orina, fiebre prolongada, edema
iterativo o retraso en el crecimiento y
desarrollo corporal.

Ast mismo, podifa ser de interés la
organizacion de mesas redondas televisa-
das en las cuales se discutan los aspectos
importantes de la prevencion y deteccién
tempranas de las enfermedades renales.
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5.3. Métodos de deteccidn temprana

Los métedos de deteccién temprana son
también utilizados con fines de investiga-
cién en grandes grupos de poblacién, con
el proposito de identificar una enferme-
dad o alteracién no reconocida, por medio
de la aplicacién de pruebas, eximenes u
otros procedimientos cuyo resultado pueda
obtenerse en forma inmediata.

Habitualmente estos métodos no cons-
tituyen en si mismos una forma de reali-
zar un diagndstico preciso, sino que tienen
su utilidad al permitir individualizar gru-
pos de poblacién con alteraciones inicia-
les, las cuales serdn posteriormente con-
firmadas o descartadas después de un
estudio mas exhaustivo.

Se comprende que al existit un nmero
de enfermedades renales de curso asinto-
matico, la aplicacion de estas pruebas de
deteccidn temprana conjuntamente con la
evaluacién clinica, permitird la investiga-
cién eficaz de grandes grupos de pobla-
ci6n en riesgo. Los métodos de deteccibn
son pues clinicos y de laboratorio.

5.3.1. Métodos clinicos., Es recomen-
dable que al menos una vez al afo se
realice una consulta médica con el fin de
practicar evaluacién clinica integra del
nifio, la cual debe incluir, entre otras, la
determinacién de los patrones de creci-
miento y desarrollo, cuya afectacion tem-
prana es caracteristica de diversos tipos
de nefropatias. Asi mismo, el examen
debe incluir la toma adecuada de la ten-
sién arterial, exdmenes oftalmolégico, oto-
légico y de otros 6rganos y sistemas.

5.3.2. Mélodos de laboratario. La to-
talidad de las prucbas de deteccién tem-
prana utilizadas en nefrologia se basan en
el examen de las diversas caracteristicas
de la orina, cuyo estudio permite ademas
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descubrir otras enfermedades de origen
metabélico o multisistémico.

En algunos paises como Francia se ha
instituido como requisito obligatorio pre-
vio a recibir inmunizaciones, la realiza-
cién de un examen de orina, lo cual ha
permitido la deteccién de gran ntmero
de nefropatias, algunas de ellas de curso
evolutivo. La deteccién temprana posibi-
lita al médico la institucién de regimenes
terapéuticos adecuados o bien prever con
anticipacién la necesidad eventual de mé-
todos de rehabilitacién, como los de didli-
sis periddica y transplante renal.

Se comprende que los métodos a ser
utilizados deberdn tener la sensibilidad
necesatia para evitar errores por defecto,
aunque también se requiere que sean lo
suficientemente especificos para informar
Gnicamente de los casos realmente positi-
vos a la alteraci6n investigada. Los méto-
dos utilizados actualmente en la pesquisa
de enfermedad renal incluyen los dirigi-
dos a la investigacién de proteinuria, he-
maturia, bacteriuria, glucosuria, alteracio-
nes del pH urinario y de la capacidad de
concentracion renal.

a) Investigacién de proteinutia. Ac-
tualmente existen dos procedimientos de
deteccién. El primero de ellos se basa en
la reaccién quimica producida por la pre-
sencia de proteinas en la orina, las cuales,
al modificarse el pH, hacen variar el color
del azul de bromofenol en grado variable,
de acuerdo con su concentracion; este es
el fundamento del método utilizado en el
Labstix ® y Albustix® (Ames).*** El se-
gundo método es el ideado por Ruiz
Castafieda (Prot-urin-test),® el cual se
basa en la reaccién electroquimica de las
proteinas con eosina y colorante de May
Griinwald, la cual hace variar el color de
la mezcla impregnada en papel de filtro
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de azul a rosado, cada vez mds intenso a
mayor cantidad de proteinas presentes en
Ia orina.*®* Este tltimo procedimiento tie-
ne la ventaja sobre el anterior de evitar
las falsas reacciones positivas por urates
y que ademis el color de la reaccién puede
mantenerse estable por tiempo indefinido,
lo cual permite el seguimiento y compara-
cibn posterior de una reaccién positiva
detectada inicialmente,

&) Investigacion de hematuria, La de-
teccién de la hematuria estd basada en la
reaccién generadora de color de ortotolui-
dina y per6xido catalizada por la hemo-
globina (Hemastix,® Labstix,® Ames).
Después de sumergir en orina la tira de
celulosa, que tiene los reactivos impregna-
dos en un extremo se lee a los 30 segun-
dos ¢l color de la reaccién, comparindola
con una escala colorimétrica. Se ha men-
cionado previamente que esta reaccién
detecta hemoglobina libre en la orina, por
lo cual puede dar resultados negativos fal-
505, al probar orinas con densidades entre
1010 a 1020, en las que no se produzca
lisis eritrocitaria; en estas condiciones, el
examen microscdpico del sedimento de Ja
orina revelaré la presencia de eritrocitos.™
La reaccidén puede dar falsos resultados
positivos en presencia de mioglobina o de
grandes concentraciones de icido ascérbi-
co. Por esta razén se recomienda comple-
mentar la investigacidon de hematuria con
el estudio microscépico del sedimento uri-
nario, con €l fin de detectar la presencia
de eritrocituria.

¢) Investigacién de bacteriuria. Uno de
los métodos mis antiguos y Gtiles continta
siendo el examen de la orina con tincidn
de Gram y estudio microscépico. Otros
métodos, que han demostrado ya su efi-
cacia, son los que se basan en el “micro-
cultive” de la orina en tiras embebidas en
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medios de cultivo (Uricult,® Orion y
Microstix,® Ames), cuyo color se modi-
fica a causa de la conversién de nitratos
a nitritos. Estos Gltimos métodos estin
cobrando cada vez més difusién como me-
dios eficaces de deteccion de bacteriuria
en grupos de poblacidn aparentemente
sana.'"®

4) El estudio del pH urinatio puede
realizarse mediante tiras de papel que
llevan como indicadores rojo metilo y azul
de bromotimol, cuyo color se modifica al
variar el pH, teniendo cada punto un co-
lor diferente, que va desde el naranja al
azul (Labstix,® Ames). Debe tenerse el
cuidado de realizar el examen en muestra
fresca de orina, ya que la presencia de
bacterias puede producir alcalinizacién
de la orina. Salvo esta circunstancia, la
medicién sistemitica del pH urinario pue-
de ser valida para la deteccion tempra-
na de acidosis tubular renal.

e) Capacidad de concentracién urina-
ria. Se ha mencionado ya que una de las
alteraciones tempranas y persistentes en
las nefropatias tabulointersticiales es la
reduccién de la capacidad de concentra-
cién urinaria, la cual puede ser la {nica
anormalidad presente. La capacidad de
concentracion - puede determinarse utili-
zando métodos sencillos de medicién de la
densidad de la orina como es el refracté-
metro manual, un dispositivo de bolsillo
que requiere sélo una gota de orina, pero
sin duda, la medicién mds exacta serd la
de la osmolaridad mediante osmoémetro.®

f) Investigacién de glucosuria. Se rea-
liza utilizando tiras de papel que cambian
de color en contacto con sustancias reduc-
toras en la orina; el cambio de color se
produce en diez segundos (Clinistex,®
Ames). Aunque la investigacién de la
glucosuria tiene como objetivo primordial
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la deteccién de diabetes mellitus, es im-
portante también su estudio en alteracio-
nes tubulares diversas, como el sindrome
de Fanconi idiopatico o por cistinosis.

g) Investigacién de retencidén azoada.
De la mayor utilidad por la sencillez del
procedimiento es la investigacion de azo-
temia a través de la eliminacidon de urea
por la saliva (Ureoscope ®) . Este método,
descrito por Ruiz-Castafieda, consiste en
la introduccién a la boca de una tira de
papel filtre cuyo extremo estéd impregnado
de ureasa y cuya positividad, reconocida
por el cambio del color amarille del reac-
tivo a color verde azuloso guarda relacién
con el grado de uremia.®* Este procedi-
miento, si bien no detecta a la enfermedad
renal en su comienzo, permite descubrit
casos que han evolucionado hasta un gra-
do avanzado de lesion renal sin dar sinto-
mas notables. Pueden detectarse asi nefro-
patias por analgésicos, con insuficiencia
renal, que pueden ser reversibles al sus-
penderse el agente téxico.

5.4. Niveles de prevencicn

La historia natural de la enfermedad es la
relacién sistematizada de los fendmenos
que ocurren desde el inicio de ésta hasta
la aparicién y desarrollo de sus manifes-
taciones clinicas.

De acuerdo con ¢l esquema de Leavell
y Clark,** pueden considerarse dos perio-
dos principales en la historia natural de la
enfermedad. El primero es el periodo
asintomatico, que corresponde a la fase
prepatcgénica, o sea la anterior a la de
manifestaciones clinicas y en la cual inter-
vienen dos actividades fundamentales de
la medicina preventiva, a saber: 1) la
promocién de la salud y 2) la proteccion
especifica, que constituyen los elementos
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de la prevencién primaria. El segundo
periodo es el sintomitico o patogénico
y comprende: 3) diagnéstico temprano y
tratamiente oportuno; 4) limitacion de la
incapacidad y 5) rehabilitacién. En los
niveles 3 y 4 las medidas preventivas
correspondientes se denominan de preven-
cién secundaria, y al nivel de la rehabili-
tacién, las acciones de medicina preven-
tiva se consideran como de prevencién
terciaria (cuadro 14).

La promocion de la salud tiene cobjeti-
vos genéricos: mantener al individuo en
estado de normalidad, de bienestar fisico
y mental, y en equilibrio con su ambiente;
sus bases radican en la nutricion y alimen-
tacién apropiadas, hébitos higiénicos, acti-
vidades recreativas, elementos propicios
para el desarrollo de la personalidad,
comodidades de la habitacién. Asi mismo
implica la provision de condicicnes ade-
cuadas de trabajo y la realizacién de exi-
menes médicos periddicos.

Desde el punto de vista nefrolégico, la
educacién sanitaria puede ser utilizada
para proporcionar informacién al pablico
acerca de la funcién de los rifiones, la
formacién de la orina y los héibitos ade-
cuados de vaciamiento vesical, La educa-
cibn nutricional estd dirigida al ajuste
dietético en las diversas etapas del desa-
rrollo, tomando en cuenta el periodo de
rapido crecimiento y desarrollo de la lac-
tancia y los cambios fisiolégicos que ocu-
rren en la adolescencia. Entre las medidas
de saneamiento ambiental podrin incluir-
se la vigilancia de la contaminacién del
ambiente por substancias toxicas de tipo
diverso, como el mondxido de carbono o
¢l plomo. El consejo genético estard diri-
gido a la divulgacién de los principios de
transmisién de las enfermedades heredi-
tarias y a la posibilidad de evitar su repro-
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duccién en la descendencia. Finalmente,
los exdmenes médicos periddicos, aunque
primariamente dirigidos a la deteccién de
los procesos morbidos, pueden también
proporcionar la oportunidad de impartic
normas sanitarias al individuo que acude
a estos exdmenes antes de sentirse enfer-
mo. Su realizacién podrd asi mismo iden-
tificar hibitos nocivos como retencién
prolongada de la orina e indicar medidas
de saneamiento o prevencion de Ja trans-
misién de enfermedades que pueden pro-
ducir lesién renal.

La proteccion especifica comprende
medidas aplicables a una enfermedad en
particalar ¢ a un grupo de enfermedades
con el fin de eliminar los agentes etiolé-
gicos antes de que éstos lleguen a producir
lesién orginica. Se han logrado grandes
progresos a este nivel de aplicacién de las
medidas preventivas, a través de la reali-
zacién de estudios cuidadosos en el labo-
raterio, la clinica y en grupos diversos de
poblacién.

La proteccién especifica aplicada a Ia
nefrologia estard dirigida en primer tér-
mino a la identificacién y erradicacién de
aquellos agente patdgenos cuya relacion
con la produccién de enfermedades rena-
les sea conocida. Asi, es notable la des-
aparicién de los cuadros de glomerulone-
fritis aguda postestreptocécica en el area
metropolitana de Nueva York y otras zo-
nas de los Estados Unidos de Norteamé-
rica, a rafz del empleo adecuado del tra-
tamiento de erradicacién del estreptococo
con penicilina. Asi mismo, tendrd impor-
tancia a este nivel la proteccién contra
riesgos de trabajo o ambientales por expo-
sicién a agentes de toxicidad renal cono-
cida como plomo, bismuto, mercurio o
drogas cuya ingestién en exceso puede
producir lesién renal como ocurre con di-

244

versos tipos de analgésicos. Diversos alér-
genos como polen y el veneno de abejas
o de ortiga venenosa, se hallan implicados
en la produccion de sindrome nefrético en
diversas edades de la vida. El consejo
genético tiene importancia en las enfer-
medades renales hereditarias en las cuales
se conoce el tipo mendeliano de la heren-
cia; obviamente las enfermedades con
mayor riesgo de reproduccion en los des-
cendientes son aquellas que se transmiten
en forma dominante, ya sea autosomica o
ligada al sexo. Finalmente, la realizacion
de exdmenes selectivos en grupos de po-
blacién en riesgo, que incluyan por ejem-'
plo, interrogatorio acerca de los hébitos
urinarios, determinacién del patrén de
crecimiento y desarrollo, deteccién de ano-
malias externas o toma de tensién arterial,
permite separar grupos de pablacién pro-
bablemente afectada con desviaciones de
los patrones normales susceptibles en oca-
siones de ser corregidas.

El diagnéstico y tratamiento oportunos
requieren de métodos de deteccién tem-
prana aplicados en forma masiva en gru-
pos de poblacidn susceptibles; entre éstos,
los mis importantes son los dirigidos a
investigar proteinuria, hematuria, bacteri-
uria y alteracién de la capacidad de con-
centracién urinaria, El conocimiento de los
signos y sintomas de enfermedad renal
permitird la integracién de sindromes cli-
nicos; el diagnéstico de la enfermedad
estd basado en lo anterior y en la aplica-
cibén de exdmenes especificos morfoldgicos
o funcionales renales. Una vez identifi-
cado el proceso patoldgico se aplicarin
medidas dirigidas al tratamiento de la
enfermedad, antes que ocurran lesiones
irreversibles, complicaciones y secuelas.

Las medidas de prevencién secundaria
que corresponden al nivel de limitacién
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de incapacidades tienen el propdsito de
prevenir, reducir o retrasar el deterioro
v las consecuencias de la enfermedad
renal. Estas medidas estin basadas tanto
en el manejo médico (dietoterapia, anti-
bidticos, quimioteripicos, drogas inmuno-
supresoras, fisioterapia) como quirdrgico
(derivaciones urinarias, correccion de
defectos urolégicos) de la enfermedad
renal. La didlisis peritoneal eventual con-
tribuird, junto con los procedimientos
dietéticos, a retrasar el ingreso de un pa-
ciente con insuficiencia renal al programa
de hemodidlisis; sin embatgo, este proce-
der no tiene cabida cuando el crecimiento
0 en general el bienestar del nifio ya se
han afectado.

La rehabilitacién o prevencion terciaria,
estard dirigida a la correccién de la inca-
pacidad o dafio producido por la enfer-
medad y en esta esfera, los métodos de
rehabilitacién por excelencia en nefrolo-
gia, son la hemodidlisis peribdica y el
transplante renal.

6. Rehabilitacién del paciente
con enfermedad renal terminal

Las medidas incluidas en los programas
de rehabilitacién del enfermo con insufi-
ciencia renal crénica son tanto las de
orden dietético como las de depuracion
extrarrenal y de transplante renal.

En nifios, el tratamiento dietético esti
indicado cuando Ja velocidad de filtracion,
juzgada por la depuracién de creatinina,
se reduce a menos de 20 ml./min./m.? de
s.C., ¥ puede ser el Gnico medio terapéu-
tico hasta que la filtracién glomerular
alcanza niveles de alrededor de 5 ml./
min./m.?, momento en que se hacen ne-
cesarios los procedimientos de didlisis
peritoneal o de hemodialisis.

PREVENCION DE NEFROPATIAS EN NINOS

Un aspecto importante en el manejo
dietético del nifio con insuficiencia renal
crénica es el hecho de que deben asegu-
rarse los requerimientos minimos que
permitan un crecimiento y desarrollo en
lo posible normales. Las bases del trata-
miento dietético radican en los siguientes
postulados: aporte de calorias suficiente
en forma de catbohidratos y lipides, de
proteinas y aminodcidos esenciales en
cantidades justamente suficientes para ase-
gurar el balance nitrogenado positivo y
promover el crecimiento; aporte de elec-
trélitos (sodio, potasio, calcio) que co-
rresponda exactamente a la cuantia de las
pérdidas renales y extrarrenales y de
vitaminas, particularmente vitamina D, y
de oligoelementos en dosis adecuadas.'®

Debe procurarse que el nifio en trata-
miento conservador por uremia crénica
desarrolle un tipo de vida lo mds cercano
2 lo normal. No existen razones pata
limitar su actividad fisica o la practica
de ejercicios fisicos como natacién, inclu-
so en casos de hipertensién arterial de
dificil control. Asi mismo, debe evitarse
la interrupcién de la asistencia a la escuela
al indicarse hospitalizaciones intempesti-
vas. Bl soporte psicolégico, tanto al nifio
como a la familia, debe ser lo mis efec-
tivo posible, evitando por otro lado actitu-
des sobreprotectoras, tanto del médico
como de la familia. Finalmente los padres
deben conocer claramente que las medidas
conservadoras serdn insuficientes cuando
el deterioro renal progrese a grados avan-
zados de insuficiencia crénica, citcunstan-
cia en la cual estardn indicados los pro-
gramas de hemodidlisis y transplante
renal.

La hemodialisis ha sido utilizada en
nifios como un paso previo a la realizacién
del transplante renal. En este sentido,
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rara vez se prolonga por periodos mayo-
res de seis meses. La hemodidlisis crénica
que no finaliza en transplante renal no ha
encontrado aceptacién en pediatria, pues
no se considera adecuado mantener a un
nifio por largos afios bajo manejo con el
rifién artificial con menoscabo de su capa-
cidad de crecimiento y de sus requeri-
mientos de una vida libre y en proceso de
formacidn y aprendizaje. Por otro lado, si
se'inicia hemodialisis crénica en un nifio
menor de diez afios, se requeriria planear
su supervivencia hasta llegar a la plenitud
de la vida adulta, Io cual traeria apareja-
dos dificiles problemas de tipo humano,
técnico e incluso logisticos.

Por esta razén, se considera al trans-
plante renal como un camino adecuado
en ¢l tratamiento de la insuficiencia renal
terminal en nifios. El transplante re-
nal puede llevarse a cabo con donadores
vivos emparentados con el paciente o con
rifiones de caddver. La seleccion de los
donadores se basa en la similitud de
los antigenos leucocitarios de histocompa-
tibilidad (HL-A), lo cual puede prevenir
la posibilidad de rechazo agudo o crénico
del rifién transplantado. 2t

La combinacién de la hemodiélisis y el
transplante renal ha permitido el manteni-
miento de la vida en nifios en estado de
insuficiencia renal terminal. Afin no hay
datos precisos acerca de la sobrevida a
largo plazo en nifios sometidos a trans-
plante renal, aunque resultados prelimina-
res indican que es semejante a la de
adultos,®” la cual en el caso de donadores
vivos emparentados es de 85 por ciento
a los dos afios y de 70 por ciento cinco
afios después del transplante; cuando el
rifién transplantado procede de cadiver,
Ia sobrevivencia es de 64 y 42 por ciento
a los 2 y 5 aos respectivamente.®
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En nifios, el transplante renal adquiere
matices especiales, debido a factores agre-
gados como el crecimiento, el desarrollo
optimo de la personalidad y la integracion
social en condiciones de méxima agresién
por la enfermedad, el futuro de los trans-
plantes de rifién en las enfermedades he-
reditarias y finalmente, la seleccién del
momento Optimo en el cual deberé llevar-
se a cabo el transplante.®”

A medida que la expetiencia sobre
transplante renal ha sido mayor, se ha
contemplado cada vez més acentuada la
diferencia entre la mortalidad de los pa-
cientes y la mortalidad del rifién trans-
plantado. En efecto, cuando existe un
soporte adecuado en un programa bien
estructurado de hemodiilisis periddica y
de transplante con rifién de caddver, pue-
de extirparse un rifién transplantado con
complicacién irreversible antes de que
ponga en peligro la vida del paciente, El
concepto implicito es que lo fundamental
es la conservacién de la vida atil del pa-
ciente aun sobre la base de sacrificar la
vida del rinén transplantado, el cual pue-
de ser sustituido por nuevo transplante.

7. Conclusiones

El conocimiento y el ejercicio de las nor-
mas de prevencién en nefrologia deben
ser una parte importante de las actividades
¥ proyecciones de quienes ejercen la me-
dicina clinica, al mismo nivel que las
acciones dirigidas al diagnéstico y trata-
miento, de tal manera que la aplicacién
del conjunto de actitudes permitiré evitar
la enfermedad, y cuando ésta se presente,
sus secuelas. Se halla implicito en €l es-
quema descrito por Leavell y Clark, que
en cualquier momento se puede ejercer
una accién para evitar que el dafio se ma-
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nifieste o continie progresando. Obvia-
mente, el desconocimiento de algunos o
varios de los aspectos de la historia natu-
ral de Ja enfermedad, disminuye notable-
mente la efectividad de la accién preven-
trva.

El reconocimiento y la modificacién de
los estados tempranos de la enfermedad
permite mejorar el prondstico de la mis-
ma. No sélo los médicos nefrélogos, sino
también aquellos que no pertenecen a
servicios nefrolégicos, pueden jugar un
papel de maxima importancia en la de-
teccién y en el tratamiento temprano de
las enfermedades renales. Esto altimo tie-
ne aiin mayor relevancia en la edad pedid-
trica, en la cual puede ocurrir dafio renal
irreversible en presencia de escasas mani-
festaciones clinicas y de laboratorio, que
pueden haber pasado inadvertidas por la
familia e incluso por el médico.
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