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* Introduccion
®
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° La hematuria se define como la presencia de sangre en
e orina, especificamente de eritrocitos eliminados en cantidad
® mayor que la normal, es uno de los signos mds comunes
®  que evidencian lesién renal o de las vias urinarias.
e . . . .
° La presencia de sangre en orina es motivo habitual de
e alarma para pacientes y sus familias; y de preocupacién
® para los pediatras. Los primeros suponen que algo grave
°

acontece y estos ultimos piensan en la vasta serie de
enfermedades que tienen a la hematuria como compo-
nente de su presentacién clinica y en la eleccién de una
metodologfa que les permita llegar al diagnéstico.

La etiologia de la hematuria es, en algunos pacientes,
ficil de determinar con la historia clinica y exdmenes de
laboratorio sencillos. En la mayoria de los casos la causa
no es clara, sobre todo si el nifio estd asintomdtico y la

hematuria constituye un hallazgo en un andlisis de
orina por otra parte normal.
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La hematuria puede presentarse en forma macrosco-
pica o microscopica; como inico signo (hematuria
aislada) o asociada a sintomas y signos; configuran-

do sindromes caracteristicos de afectacion glomeru-
lar o extraglomerular.

La prevalencia de la hematuria microscépica
asintomdtica (hematuria aislada) en escolares (nifios
y adolescentes) presumiblemente sanos, encontrada
en varios estudios epidemioldgicos efectuados sobre
grandes poblaciones, oscila entre 0,4%, cuando el
criterio exigido fue positividad en tres muestras con-
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secutivas del mismo individuo, hasta
4,1% cuando el criterio utilizado fue
positividad en una de 3 muestras de
orina estudiadas en el mismo indivi-
duo. Al afio de seguimiento de los and-
lisis de orina de los escolares con 3
muestras consecutivas positivas en el
mismo individuo, se demostré ausencia
de hematuria en el 63% de los nifios en
un estudio epidemioldgico y en el 64%
de los escolares a los 6 meses de segui-
miento en un estudio similar. Sola-
mente el 7,6% de los individuos con
microhematuria en 3 muestras consecu-
tivas de orina la segufan teniendo 5
anos después de la deteccidn inicial.

No se recomienda la biisqueda pobla-
cional de hematuria dado que su costo
es elevado y su beneficio escaso. Tam-
poco se investiga rutinariamente en los
consultorios, en la mayor parte del
mundo, de manera que el momento del
comienzo de la hematuria microscopica
asintomdtica es habitualmente desco-
nocido.
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En la orina de nifios sanos (observada
sin centrifugar) no deben hallarse eritro-
citos, pero éstos pueden encontrarse
transitoriamente durante deshidrata-
cién o episodios febriles y luego de ejer-
cicios intensos. Si bien en la mayorfa de
los nifios con hematuria asintomdtica o
transitoria el prondstico es bueno, hay
excepciones y el hallazgo ocasional de
hematuria puede corresponder a una
enfermedad grave.

La hematuria macroscépica es infre-
cuente en la poblacién pedidtrica gene-
ral. Su prevalencia fue de 0,13% segtin
un estudio retrospectivo de nifios asisti-
dos en un servicio de emergencia ambu-
latoria.

Habitualmente el pediatra toma con-
tacto con nifos con hematuria en dos
circunstancias:

a) Hematuria macroscépica
comienzo.

€n su

b) Sintomas urinarios o de otras carac-
teristicas y hallazgo concomitante de
hematuria microscépica.
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O 'b j et iv 0S » Reconocer y confirmar el hallazgo de hematuria.

» Identificar las causas de hematuria.

» Identificar las afecciones mds frecuentes que cursan con
hematuria, efectuar diagndstico de certeza y tratamiento en

Esperamos que al las m4s habituales.

finalizar el trabajo . .
. » Identificar a aquellos pacientes en los que sospeche una
con este capitulo enfermedad renal o de las vias urinarias menos frecuentes o
Ud. sea capaz de: de caracteristicas de riesgo, que ameriten la interconsulta o
derivacién al nefrélogo o urélogo pediatras para su diagnds-
tico y tratamiento.

» Conocer las caracterfsticas evolutivas de las enfermedades o
sindromes que con mayor frecuencia cursan con hematuria.

» Reconocer durante el control evolutivo de las afecciones
mds frecuentes las caracteristicas que evidencien una evolu-
cién no habitual y la necesidad de derivar oportunamente el
paciente al especialista.
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Definiciones

Hematuria macroscépica: se diag-
nostica a simple vista cuando se observa
orina de color rojo, rosado, amarronado
o verdoso. Para que la orina cambie de
color se necesita como minimo 0,5 ml
de sangre en 100 ml de la misma. El
color rosado o rojo de la orina puede
darlo un nimero importante de hemati-
es o la hemoglobina en caso de hemdli-
sis de cualquier etiologfa.

La hematuria macroscdpica debe dife-
renciarse de las falsas hematurias provo-
cadas por mioglobina (presente, por
ejemplo, cuando hay dafio muscular
severo debido a politraumatismos, con-
vulsiones, shock eléctrico, o hipertermia
maligna) o por coloracién roja de la
orina producida por ingestién de remo-
lacha o moras, colorantes de alimentos,
anilinas, fenolftaleina, rifampicina, piri-
dina, fenacetina, teofilina, eosina, rui-
barbo, sen, entre los mds frecuentes. La
presencia de uratos (color anaranjado)
en la orina del recién nacido, o de porfi-
rinas también puede dar lugar a confu-
sién con hematurias.

Hematuria microscépica: presencia
de mds de 5 hematies por campo con
microscopio de gran aumento (400x) en
orina fresca centrifugada (10 ml durante
5 minutos, descartar el sobrenadante y
resuspender el sedimento en los restan-
tes 0,5 ml). El sedimento es examinado
con microscopio, contando los glébulos
rojos en 20 campos y efectuando cdlculo
del promedio.

Las tiras reactivas cuya sensibilidad es
casi del 100% vy especificidad del 65 a
99%, pueden detectar 5 a 10 glébulos
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rojos intactos/pl, lo que equivale aproxi-
madamente a 2 a 5 glébulos rojos por
campo de alto poder. La tira reactiva
utiliza la actividad de la pseudoperoxi-
dasa de la hemoglobina o mioglobina
para catalizar una reaccién entre el peré-
xido de hidrégeno y el cromdgeno tetra-
methylbencidine para producir un cro-
mégeno oxidizado, el cual tiene un
color verde azulado. El uso inapropiado
de las tiras reactivas, tales como demora
en la lectura, contaminacién de la orina
con otras sustancias de impregnacién
quimica (agentes limpiadores oxidantes
o iodopovidona), puede dar lugar a
resultados falsos positivos; la presencia
de formalina o 4cido ascérbico y el pH
menor de 5 pueden dar falsos negativos.
Es importante eliminar el exceso de
orina y leer la tira en el tiempo correcto.
La tira reactiva positiva puede corres-
ponder a: hematuria, hemoglobinuria y
mioglobinuria. A fin de hacer diagnésti-
co diferencial entre estas tres sustancias
se puede observar el sedimento urinario,
de la misma muestra, segin el procedi-
miento arriba mencionado, y hallando
mds de 5 glébulos rojos por campo de
gran aumento segun la técnica antes
mencionada, el diagndstico correspon-
derd al de una hematuria. Otro método
para diferenciar hemoglobinuria de
mioglobinuria consiste en centrifugar
una muestra de sangre y si el plasma
luego del centrifugado es rosado, evi-
dencia la presencia de hemdlisis y obser-
vando la orina del paciente, ésta es rosa-
da hay hemoglobinuria. Si luego del
centrifugado de la sangre el plasma es
claro, hay mioglobinuria en la orina
color rosado del paciente.
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Origen de la hematuria

Las hematurias pueden tener su origen
en cualquier segmento del aparato uri-
nario. Todas las afecciones que com-
prometen el rifion y las vias urinarias
pueden manifestarse con hematuria.

Segtin el lugar de origen de la hematu-
ria se dividen cldsicamente en:

¢ Glomerulares
* No glomerulares.

Ademds existe un grupo de hematurias
esenciales, idiopdticas o inexplicadas.

HEMATURIAS GLOMERULARES

Se definen como hematurias originadas
a nivel glomerular aquellas caracterizadas
por la presencia de un porcentaje de eri-
trocitos dismdrficos (alteracién en forma
y contorno, tamafio menor que el de los
de la sangre) que para algunos autores
debe ser de al menos 80%, con mis del
5% de acantocitos o células G1 (Forma
de anillos con vesiculas o salidas citoplas-
mdticas que protruyen desde sus bordes),

Figura 1: Acantocitos o células G1
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observados con microscopio de contraste

de fase (Figura I).

Es importante que el estudio se realice
en una orina 4cida y concentrada, recién
emitida, en especial la primera orina de la
mafana, ya que los hematies se lisan en
orinas muy diluidas o muy alcalinas.
Cambia la morfologia de los glébulos
rojos si son observados en orina entre 2 y
4 hs después de emitida, adn cuando
haya sido conservada a 4°C. El estudio
de las células G1 hace mds sensible y efi-
ciente el método de andlisis de la dismor-
fia eritrocitaria para determinar el origen
de la hematuria. Se han estudiado con
autoanalizadores automdticos los hemati-
es urinarios y se demostré que los de ori-
gen glomerular son mds pequefios y con
curvas de distribucién irregulares y asi-
métricas, mientras que los hematies de
origen no glomerular presentan un tama-
fio y distribucién semejantes a los hema-
ties de la sangre.

El cociente: volumen corpuscular me-
dio de los hematies urinarios/volumen
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corpuscular medio de los hematies san-
guineos, es siempre menor de 1 en las
hematurias de origen glomerular y de 1 o
mayor de 1 en las hematurias de origen
no glomerular.

Todos estos métodos sirven para orien-
tar un diagndstico de probable origen
glomerular o no de la hematuria. Existe
un cierto nimero de pacientes con pato-
logia glomerular que no evidencian
hematies dismérficos en orina, pacientes
con enfermedades no glomerulares en los
que si se observan y otros con enfermeda-
des con porcentajes intermedios de
hematies dismérficos (7abla 1).

La presencia de hematies en cilindros
hemdticos o mixtos (hemdticos - leucoci-
tarios o hemdticos - celulares) certifica el
origen renal, casi siempre glomerular, de
la hematuria. Estdn presentes sélo en la
tercera parte o la mitad de las hematurias
de origen glomerular.

La presencia concomitante de protei-
nuria por encima de los valores normales
indica el origen renal de la hematuria. El
valor normal de proteina en orina es de

HEMATURIAS

<100 mg/m?*/24 hs 6 de 5 mg/Kg /24 hs
6 de 4 mg/m*/hora, o si la tira reactiva en
la zona que contiene tetrabromofenol es
negativa o el indice: proteina (en mg/dl)
[creatinina urinaria (en mg/dl): =<0,20.
Valores de este indice mayores de 3 co-
rresponden a proteinuria en rango nefrd-
tico (=40 mg/m?/hora) o 3 a 4 cruces con
tiras reactivas. Si se analiza con tiras reac-
tivas una orina muy diluida el resultado
puede ser falso negativo. Por otra parte
pueden existir falsos positivos si la orina
es alcalina o muy concentrada en anti-
sépticos (clorohexidina) o con contrastes
iodados. En estas circunstancias es nece-
sario cuantificar la proteinuria mediante
una reaccién de precipitacién utilizando
el dcido sulfosalicilico.

La excrecién por encima de los valores
normales de proteinas es altamente
sugestiva del origen glomerular de la
lesién, ya que la hematuria no provoca
por si misma un aumento significativo de
la proteinuria.

Cuando la orina tiene baja densidad y
la hematuria es macroscépica, se puede
elevar falsamente la excrecién de protei-
nas debido a la hemdlisis eritrocitaria.

Tabla 1: Enfermedades que cursan con hematuria y porcentajes de hematies dismorficos

> del 80%

< del 80% > 20%

< 20%

*GNDA post infecciosa

S. Schénlein Henoch

Cistitis

S.Schonlein Henoch

Nefropatia por IgA

Infeccion urinaria

Nefropatia por IgA Vasculitis Nefritis instersticial
Sindrome de Alport Hipercalciuria Uropatias
Nefropatia lipica Glomerulonefritis Litiasis

Enf. membrana basal delgada

Uropatias

Hipoplasia renal

S. urémico hemolitico

Litiasis

Poliquistosis renal

**GN membranoproliferativa

S. nefrético cambios minimos

**GN focal y segmentaria

*GNDA: Glomerulonefritis difusa aguda **GN: Glomerulonefritis
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La hematuria de origen glomerular no
se acompafa de codgulos y permanece
sin cambios durante toda la miccidn.

La mayor parte de las hematurias
microscopicas son de origen glomerular,
las macroscépicas pueden o no serlo.

La asociacién de la hematuria con
hipertensién arterial, edemas, dolores
articulares, alteraciones en piel, sordera,
entre otros, contribuyen a sospechar ori-
gen glomerular de la hematuria.

Causas de hematuria glomerular

1- Glomerulonefritis difusa aguda post-
infecciosa.

2- Nefropatfa por IgA (Sindrome de
Berger).

3- Glomerulonefritis de la Pdrpura de
Shénlein Henoch.

4- Glomerulonefritis mesangiocapilar o
membranoproliferativa.

5- Glomerulonefritis proliferativa mesan-
gial.

6- Glomerulonefritis de las enfermedades

del coldgeno (Lupus eritematoso disemi-
nado).

7- Nefritis hereditarias (Sindrome de Alport
-Enfermedad de la membrana basal del-
gada o hematuria familiar benigna).

8- Sindrome nefrético a cambios minimos.
9- Glomeruloesclerosis focal y segmentaria.
10- Sindrome urémico hemolitico.

11- Nefroesclerosis.

12- Glomerulopatfa membranosa.

13- Microangiopatia diabética.

14- Necrosis cortical.

15- Glomerulonefritis con semilunas, rdpi-
damente progresivas, pauci-inmunes,
fibrilar, inmunotactoide, antimembra-
na basal glomerular.

16- Endocarditis bacteriana subaguda -
nefritis por "shunt” (derivacién ventri-
culo-atrial).
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Mecanismo de la hematuria de ori-
gen glomerular:

Hay varios factores que se pueden con-
siderar como posible mecanismo de la
hematuria:

* las fuerzas que deforman los eritrocitos,
¢ la deformabilidad de los mismos,

¢ |la medida de los intervalos en la mem-

brana basal glomerular (MBG), y
* ¢l espesor de MBG.

El dafo estructural del glomérulo y
la disrupcién fisica de la pared de los
capilares glomerulares ha sido demos-
trada en muchas enfermedades glome-
rulares, los hematies son empujados
por la presién hidrdulica desde la luz
del capilar a través de los intervalos de
la pared capilar lesionada. No obstante,
normalmente también se excretan
pequenas cantidades de glébulos rojos
en sujetos normales y en individuos en
quienes no se ha demostrado disconti-
nuidad permanente en la pared de los
capilares glomerulares. Esto ultimo
puede explicarse por el hecho de que lo
huecos o intervalos en la MBG, obser-
vados mediante microscopia electréni-
ca, pueden abrirse y cerrarse nueva-
mente dentro de los 10 minutos de su
apertura. Se ha observado con micros-
copfa electrénica que los glébulos rojos
pueden escurrirse por disrupciones de
la MBG menores de 2u por el hecho de
que lo huecos o intervalos en la MBG,
observados mediante microscopia elec-
trénica, pueden abrirse.

Se ha demostrado recientemente que
una deformabilidad de los eritrocitos
mayor que la normal facilita su pasaje a
través de MBG normal.
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HEMATURIAS NO GLOMERULARES

Se definen como las caracterizadas por
la presencia de gran porcentaje de eritro-
citos eumorficos en orina, con volumen
corpuscular semejante al de los glébulos
rojos en sangre periférica, presencia fre-
cuente de codgulos y orinas de color rojo
brillante, pero intermitentes a lo largo de
la miccién (por ejemplo: hematirica al
comienzo y luego clara o viceversa).

Inducen a pensar en el origen no glo-
merular de la hematuria, la presencia de
sintomas y signos atribuibles al tracto
urinario inferior (polaquiuria, urgencia o
esfuerzo miccional, disuria), o dolor
abdominal o lumbar tipo célico seguido
de eliminacién de orina hematdrica
macroscopica.

Causas de hematuria
no glomerular

1- Infecciones urinarias.

2-Hipercalciuria idiopdtica.

3- Litiasis.

4- Anomalias metabdlicas causantes de
litiasis.

5- Malformaciones del tracto urinario.

6- Enfermedad quistica renal.

7-Tumores renales y de vias urinarias-
Leucemias.

8- Traumatismos del rifdén y vias urina-
rias.

9- Cuerpos extraios vesicales o uretra-
les.

10- hemorrdgica no infecciosa.
11-Enfermedades hematoldgicas.

12- Epididimitis, prostatitis, balanitis.
13- Trombosis de la vena renal.

14- Nefritis intersticiales.

15- Apendicitis.
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HEMATURIAS ESENCIALES,
IDIOPATICAS O INEXPLICADAS

Descartadas las causas glomerulares y
no glomerulares hay pacientes que tienen
hematuria macroscdpica proveniente de
un solo riidn causada por la compresién
de la vena renal izquierda entre la aorta y
la vena mesentérica superior (sindrome
del cascanueces). No estd demostrado
que sélo la compresién vascular sea la
causa de la hematuria, ya que en algunos
nifios con esta anormalidad no se ha
observado hematuria.

Se pueden encontrar hematurias aso-
ciadas al esfuerzo fisico, relativamente
frecuentes en adolescentes sanos que rea-
lizan ejercicios fisicos violentos o prolon-
gados. La hematuria puede ser macro o
microscépica y aparecer después de dife-
rentes tipos de ejercicios. En algunos
casos (deportes de contacto) después de
traumatismos directos sobre el rifidn o la
vejiga o luego de carreras de larga distan-
cia, debido al movimiento de arriba hacia
debajo de la vejiga.

Sin embargo, el traumatismo puede no
ser la unica explicacién a la hematuria
inducida por ejercicio, ya que puede ocu-
rrir con deportes que no son de contacto
como el remo o la natacién.

En un estudio se efectu$ un cuidadoso
examen de la orina a corredores de carre-
ra de larga distancia que presentaron
hematuria macroscépica, se observé que
tenfan glébulos rojos dismérficos en mds
del 30% de los casos, cilindros hemdticos
y proteinurias leves. Estos hallazgos
sugieren un origen glomerular de la
hematuria en al menos algunos casos. En
otros trabajos efectuados en deportistas
considerados sanos, luego de ejercicios
intensos y prolongados no se encontra-
ron glébulos rojos dismérficos ni cilin-
dros hemdticos.

No estd claro porqué el ejercicio puede
provocar hematuria glomerular, pero la
isquemia renal (debida a la derivacién de
sangre al musculo en ejercicio) puede
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jugar un rol importante. El aumento de
la angiotensina II incrementa la resisten-
cia de la arteriola eferente (postglomeru-
lar), produciendo un aumento de la pre-
sién intraglomerular combinado con
isquemia que podria promover el movi-
miento de glébulos rojos y proteinas a
través de la pared de los capilares glome-
rulares.

Adn considerando este mecanismo, la
hematuria inducida por ejercicio parece
ser una condicién benigna que no dura
largo tiempo. Ademds de la relacién en
tiempo con el ejercicio, la hematuria
deberfa remitir espontdneamente dentro
de las 48 a 72 horas. Se deben efectuar
estudios que descarten otras causas a
qué atribuir la hematuria. Se debe

Diagnostico

La evaluacién inicial de un paciente
con hematuria usualmente no requiere la
participacién del especialista.

Esta evaluacién debe responder a las
siguientes preguntas:
1- ;Hay indicios en la historia clinica o
examen fisico que sugieran un diag-

néstico en particular?

¢El origen de la hematuria es glome-
rular o no glomerular?

¢Es transitoria o persistente?
:Qué forma de presentacién tiene:
* macroscépica,

* microscépica asintomdtica (aisla-

da),

* microscdpica asociada con sinto-
mas,

* microscédpica asintomdtica con
proteinuria.

Para contestar estas preguntas a todos
los pacientes se les efectuard lo siguiente:

Médulo 2 - PRONAP 2003 (i)

remarcar que recién cuando se halla des-
cartado esas otras causas se efectuard el
diagnédstico de hematuria asociada a
ejercicio.

La hematuria macroscépica inducida
por ejercicio deberia ser diferenciada de
otras causas que probablemente originen
orinas de color rojo a marrén después del
ejercicio: mioglobinuria, rabdomiolisis y
hemoglobinuria de la marcha (trauma de
los glébulos rojos que se mueven a través
de los vasos sanguineos en las partes dor-
sales de los pies).

En estos desérdenes la orina sobrena-
dante después de centrifugada es roja
pero no se encuentran glébulos rojos en
el sedimento.

1- Historia clinica: Se investigardn las
caracteristicas de la hematuria, su
relacién con la miccién, duracidn;
sintomas urinarios: polaquiuria,
disuria, esfuerzo miccional, caracte-
risticas de la miccidn; sintomas gene-
rales: fiebre, decaimiento, pérdida de
peso, hemorragias, dolor abdominal
y o lumbar, dolor articular, presencia
de prétesis e implantes ("shunt nefri-
tis"); sintomas que evidencien com-
promiso de otros érganos; alteracio-
nes visuales y auditivas (sindrome de
Alport), dolor lumbar o abdominal;
deportes que practica, relacién con la
prictica deportiva.

Antecedentes personales: En el peri-
odo previo a la hematuria: infeccio-
nes, en especial respiratorias, de gar-
ganta y piel, ingesta de firmacos o
traumatismos,
dental. Antecedentes personales aleja-

z * 7
tox1cos, extraccion

dos: perinatales, malformaciones uri-
narias, valvulopatias, vdlvula de deri-
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vacién ventriculo atrial. Pdrpura de
Schonlein Henoch. Infecciones urina-
rias, litiasis, hipertension arterial.

Antecedentes familiares: Hematuria
macro o microscépica en familiares
cercanos, poliquistosis, hipoacusia,
insuficiencia renal crénica, hiperten-
sién arterial, litiasis o anomalias
metabdlicas favorecedoras, coagulo-
patias.

Fxamen fisico: Peso, talla, valora-
cién cronoldgica del desarrollo pon-
doestatural, presién arterial. Se debe-
rd prestar especial atencién a la pre-
sencia de edemas, petequias, equi-
mosis, erupcién purpurica, exante-
mas, masa abdominal palpable, asci-
tis, malformaciones externas (mielo-
meningocele, malformaciones en
pies, manos, orejas, uretra, abdomen,
genitales externos), palpacién y per-
cusién de la vejiga, deteccién de
dolor vesical, puno percusién lumbar
dolorosa, examen de uretra y genita-
les externos, semiologfa de articula-
ciones, audicién, signos de cardiopa-
tias, soplos abdominales o lumbares.
Se observardn las caracterfsticas del
chorro miccional.

Exdmenes complementarios: A to-
dos los pacientes: Hemograma, orina
con examen del sedimento urinario,
observacién y contajes de hematies
dismérficos, uremia/creatininemia,
velocidad de eritrosedimentacidn,
proteinuria en orina de 24 horas,
urocultivo. Ecografia abdominal
completa incluida vejiga.

Con los resultados de la historia clini-
ca, el examen fisico y los exdmenes com-
plementarios iniciales se estd en condi-
ciones de contestar las cuatro preguntas,
pudiéndose luego seguir distintos algo-
ritmos diagndsticos.
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Formas de presentacion y
algoritmos diagnosticos

A. Hematuria microscépica asintomadtica

(aislada).

B. Hematuria microscépica asintomadtica
con proteinuria.

C. Hematuria microscépica con sinto-
mas y signos asociados.

D. Hematuria macroscépica.

A- Hematuria microscopica
asintomdtica, aislada

Su prevalencia oscila entre 0,4 y 4,1%.
Cuando se encuentra hematuria micros-
c6pica aislada en pacientes asintomdti-
cos, se debe repetir el examen en mds de
una ocasién y durante 2 a 3 semanas.

Los nifios con hematuria aislada asin-
tomdtica deberfan ser observados duran-
te 1 a 2 afos, prestando especial atencién
a la aparicién de nuevos signos clinicos y
datos de la historia familiar, efectuindo-
les exdmenes fisicos periédicos y andlisis
de la primera orina de la mafana con
observacién del sedimento en la muestra
recién emitida. Si en algin momento de
la evolucién apareciera hematuria ma-
croscépica o proteinuria se descartard el
diagndstico inicial y se procederd a estu-
diar al paciente segtin los criterios para
este nuevo hallazgo.

Cuando la hematuria persista con sus
caracteristicas iniciales durante mds de 6
meses podria pensarse en su asociacidon
con hipercalciuria idiopdtica, condicién
que puede o no acompanarse de historia
familiar de litiasis del aparato urinario.

El estudio de la hipercalciuria idiop4ti-
ca se iniciard con una calciuria y creatini-
nuria en una muestra aislada de orina, a
fin de detectar si el indice calcio/creatini-
na urinarios es mayor de 0,20 6 en una
orina de 24 horas el calcio se encuentra

por encima de 4 mg/kg/24 horas, en



HEMATURIAS

cuyo caso se confirmarfa el diagndstico
de hipercalciuria. En la misma orina se
evaluard el 4cido trico (valor normal:

menor a 0,57 mg/dl filtrado).

Ante la persistencia de hematuria aisla-
da asintomdtica deberd solicitarse andlisis
de orina a la familia a fin de descartar
una hematuria familiar hereditaria benig-
na (Enfermedad de las membranas basa-
les delgadas - EMBD) o una hematuria
familiar progresiva (sindrome de Alporty
sus variantes).

Conducta del pediatra ante la
hematuria microscépica aislada, asin-
tomdtica (Algoritmo 1)

El diagndstico mds frecuente es hema-
turia transitoria.

Mientras no aparezca proteinuria y la
funcién renal y presién arterial se man-
tengan normales se puede tranquilizar a
la familia acerca del prondstico.

Médulo 2 - PRONAP 2003 (z)

B- Hematuria microscopica
asintomdtica con proteinuria

En estudios epidemioldgicos su hallaz-
go es de muy baja frecuencia.

En el estudio llevado a cabo en Gal-
veston sobre escolares asintomdticos la
prevalencia de hematuria microscépica
simultdnea con proteinuria (mayor o
igual a 50 mg/dl), en tres de tres mues-
tras consecutivas de orina, fue de 0,06%
(64/100.000 nifos estudiados). El 50%
de estos nifios a los 5 afios de evolucién
resolvieron espontdneamente las altera-
ciones urinarias.

En el estudio Finlandés el 16% de los
escolares tuvieron hematuria asociada a
proteinuria (mayor o igual a 25 ug/ml 6
mayor o igual a una cruz con tira reactiva
6 mayor o igual a 6 mg/h por m?) en al
menos una muestra con una prevalencia
total de 0,7%. Durante una semana se les

Algoritmo 1: Hematuria microscépica asintomatica aislada

(+)¢

Persistencia

Indice Ca/Creatinina urinarios
Andlisis de orina a familiares anormales

:

Referir al Nefrélogo
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v
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:
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efectud a cada uno de estos nifos segui-
miento domiciliario y se observé que la
proteinuria fue intermitente. En el 35%
de los pacientes (6/17) con hematuria y
proteinuria, la hematuria persistié du-
rante 4 a 6 meses. En estos 6 pacientes la
biopsia renal demostré enfermedad glo-
merular sélo en dos.

Un nitmero significativo de estos nirios
tienen resolucion espontanea en pocas
semanas. Su persistencia es indicativa
de enfermedad renal.

La asociacién hematuria-proteinuria
hace suponer un origen glomerular de la
hematuria, adn cuando en la enferme-
dad tdbulo intersticial también puede
observarse.

Conducta del pediatra ante la
hematuria microscépica asintomdtica
con proteinuria (Algoritmo 2).

1- Historia clinica, examen fisico, exd-
menes complementarios iniciales.

HEMATURIAS

2- Cuantificar la proteinuria para deter-
minar si es significativa (> 4 mg/m?
por hora o indice proteina/creatinina
urinario: >0,20 ) y derivar a Pediatra

Nefrélogo.

Paciente con proteinuria no signifi-
cativa: repetir andlisis de orina a las 2
6 3 semanas. Si no tiene mds protei-
nuria, recategorizarlo como hematu-
ria aislada asintomdtica. Si no recidi-
va la hematuria-proteinuria no se
recomiendan nuevos estudios. Si
repite o persiste, derivar a Nefrélogo
Pediatra.

C- Hematuria microscopica con
sintomas y signos asociados

Estdn comprendidos en esta categoria
los nifios que consultan por sintomas de
alguna enfermedad o a quienes se detec-
ta una anormalidad en el examen fisico
y concomitantemente tienen microhe-
maturia.

Algoritmo 2: Hematuria microscopica asintomatica con proteinuria

Mas de 4 mg/m#%hora
0
Indice Proteina/Creatinina urinario > 0,2

0
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a)

b)

)

Las manifestaciones clinicas pueden:

hacia cada una de las condiciones clinicas
donde la microhematuria es un compo-
nente.

ser de tipo general: fiebre, malestar,
dolor abdominal, edema, hiperten-
sién arterial, etc.;

Enfermedades y sindromes que cur-
san con hematuria microscépica: infec-
cién urinaria, glomerulonefritis aguda
post infecciosa, Purpura de Schénlein-
Henoch, hematuria familiar en sus for-
no ser especificas del aparato Elfiﬂ%fi.OZ mas: benigna (EMBD), recurrente, here-
erup.(nén,. pl’lrpura,. artritis, ICtericia, : djtaria y familiar (que es progresiva) (sin-
respiratorias, gastrointestinales, etc. ' drome de Alport), lupus eritematoso sis-
témico, hipertensién arterial, litiasis,

corresponder especificamente al apara-
to urinario: disuria, polaquiuria, es-
fuerzo miccional, urgencia miccional,
enuresis, hipertensién arterial, etc.;

Estas enfermedades pueden ser de tipo: : hipercalciuria, tumores, malformaciones.
infeccioso, inmunoldgico, reumatolégi-
co, glomerular, intersticial renal, litiasis,

Si el cuadro clinico asociado a hematu-
ria microscépica no corresponde a las

tumores, enfermedad vascular, abdomen : ,fecciones mencionadas, se debe consul-

agudo, desordenes hematoldgicos, inges-

tar al Pediatra Nefrélogo para efectuar

tién de drogas o medicaciones. © diagnéstico.

En algunos casos la enfermedad remite
y la hematuria microscépica desaparece
en consecuencia.

Es dificil y probablemente incorrecto
sugerir una baterfa de estudios para este
amplio grupo de enfermedades y sindro-
mes. La investigacién deberfa efectuarse

El pediatra debe diagnosticar, tratar y
hacer seguimiento evolutivo de la nefritis
aguda post infecciosa y de las infecciones
urinarias.

Conducta del pediatra ante la he-
maturia microscopica con sintomas
clinicos (Algoritmo 3).

Algoritmo 3: Hematuria microscépica con sintomas y signos asociados

Historia clinica, examen fisico, examenes complementarios iniciales
Hematuria glomerular Hematuria no glomerular
Complemento sérico Urocultivo Traumatismo
-— ~a (+) (-) Masa renal
N / \ Malforma-
Disminuido Normal Tratamiento  Ca urinari . |
GN Post infecciosa e L ratamiento Ca urinario ci6n rena
GN Lapica Historia familiar Historia familiar
GN Membrano- c/hematuria  s/hematuria  potdios por  Elevado )
proliferativa EMBD Nefropatia IgA imagenes Ecografia
GN por "Shunt" S. de Alport  S.de Schénlein
Henoch Anormales
Derivacion a Nefr6logo Derivacidn a Nefrologo o Urdlogo

GN: glomérulonefritis
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D- Hematuria macroscopica

En un estudio retrospectivo efectuado
en servicio de emergencia de una clinica
ambulatoria se detecté que la mayoria de
los nifios con hematuria macroscépica
(56%) tenfan una causa aparente y f4cil-
mente reconocible.

En esos nifios los diagndsticos mds
comunes fueron:

¢ Infeccién urinaria 26%
* Irritacién perineal 11%
¢ Traumatismo 7%

 Fstenosis del meato con ulceracién 7%
* Anormalidades de la coagulacién 3%

e Litiasis del tracto urinario 2%

En menos de la mitad de los nifios
(44%) la causa de la hematuria macros-
cépica no fue tan obvia y requirieron
exdamenes adicionales o mds sofisticados
para llegar al diagnéstico:

* Hematuria macroscdpica recurrente 5%

* Nefritis aguda 4%
* Obstruccion ureteropélvica 1%
* Cistitis quistica, epididimitis, tumor<1%
* Sospecha de infeccién urinaria  23%
* Causa desconocida 9%

Los adenovirus son una causa conocida
de cistitis aguda hemorrdgica en nifos; si

Algoritmo 4: Hematuria macroscopica

HEMATURIAS

estos virus se investigaran, es probable
que algunos de los pacientes con infec-
cién urinaria no comprobada tuvieran
esta etiologfa.

La hipercalciuria e hiperuricosuria
también estd asociada a hematuria ma-
croscépica. Estos pacientes pueden con-
sultar por hematuria aislada o con sinto-
mas sospechosos de infeccién urinaria:
dolor abdominal, disuria, polaquiuria y
urgencia miccional. En su mayorfa tie-
nen una historia familiar de litiasis del
aparato urinario.

Mas de las dos terceras partes de las
hematurias macroscépicas son recu-
rrentes.

En primera instancia, en el nifio con
hematuria macroscépica se debe efectuar
la historia clinica y el exdmen fisico. Se
deben realizar los siguientes exdmenes
auxiliares: hemograma, uremia/creatini-
nemia, orina, observacién y contaje de
hematies dismdrficos en orina, cultivo de
orina, calcio en orina de 24 horas, indice
calcio/creatinina urinario, ecografia ab-
dominal completa incluida vejiga.

Conducta del pediatra ante la hema-
turia macroscépica (Algoritmo 4).

Persiste una semana

& Diagnostico —y,

Historia, examen fisico, examenes complementarios iniciales

Y

Abordaje diagnéstico como en microhematuria con sintomas y signos asociados

/ Diagnéstico —_
No

Si

No Si

» Tratamiento

4

Persiste Resolucion

Referir al nefr6logo -

Recurrencia <«— Seguimiento
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Pesquisa de hematuria en la
poblacion pediatrica
Se debe investigar la hematuria en

pacientes con los siguientes cuadros cli-
nicos:

¢ Antecedentes familiares de hematurias
o enfermedades renales.

Cuadpros infecciosos.

Diarrea aguda con sangre.

L Cardiopatfas congénitas.

Derivacién (Shunt) ventriculo-atrial.

e Aumento de incidencia de nefritis en la
poblacién.

* Antecedente de ingestién de drogas y
téxicos.

¢ Enfermedades sistémicas.
¢ Politraumatismo.

¢ Maltrato infantil.

Indicaciones de biopsia renal:

Siempre a cargo del especialista.
a- Hematuria-proteinuria persistentes.

b- Hematuria con pérdida de la fun-
cién renal y/o hipertensién arterial
persistente.

c- GN rdpidamente progresiva.

d- Hematuria macroscépica recurren-
te o persistente, sin etiologia defi-
nida.

e- Hematuria familiar progresiva.

f- GN aguda con hipocomplemente-
mia persistente mayor de 8 sema-
nas.

g- Enfermedades sistémicas con glo-
merulopatia (lupus, colagenopati-
as, vasculitis).

Médulo 2 - PRONAP 2003 (z)

Un estudio sobre 322 nifos biopsiados
debido a hematuria macroscépica recu-
rrente 0 microscpica permanente por
mds de 6 meses en quienes se descarta-
ron causas no glomerulares y se estudié
en familiares directos la hematuria,
demostré que el 24% tenfan nefropatia
IgA; el 27% sindrome de Alport; el 15%
EMBD; GN varias: 10%; vasculopatia

un 9%; glomérulos normales un 15%.

Indicaciones de cistoscopia: Siempre
a cargo del especialista. Constituye una
exploracidn agresiva que presenta indica-
ciones muy limitadas en pediatria. Su
indicacién mayor es determinar un posi-
ble origen unilateral en casos de hematu-
ria aparentemente esencial o idiopdtica.

Motivos de interaccién: Hematuria
macro o microscépica integrante de sin-
drome nefritico o nefrético agudo mode-
rado o severo con edemas, hipertensién
arterial y/u oliguria; antecedentes inme-
diatos de traumatismo; asociadas a dolor
abdominal severo.

Motivos de derivacién o solicitud
de interconsulta a nefrélogo pediatra:
Proteinuria, hipertensién, edema, dismi-
nucién del filtrado glomerular, hematu-
ria persistente por mds de un afo, dismi-
nucién de complemento sérico persisten-
te, glomérulonefritis que no sea la aguda
post estreptococcica, hipercalciuria, sig-
nos clinicos o radioldgicos de litiasis
renal, hipercalciuria, anormalidad radio-
légica de la estructura renal o de vias uri-
narias, antecedentes familiares de nefritis
hereditarias o de poliquistosis renal.

Motivos de derivacién o solicitud
de interconsulta a urélogo pediatra:
Traumatismos, masas renales ocupantes
o invasivas, litiasis renal, obstruccién de
vias urinarias, malformaciones de vias
urinarias.
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Consideraciones clinicas, fisiopatogénicas
y pronosticas de algunas enfermedades
y sindromes que cursan con hematuria

1- Asociada a infecciones respiratorias.

2- Familiar benigna (Enfermedad de la
membrana basal delgada-EMBD).

3- Sindromes de Alport (Nefritis heredi-

tarias progresivas).

4- Asociada a hipercalciuria-hiperurico-
suria.

5- Que forma parte de diversas gloméru-
lopatias no proliferativas.

6- Que integra el cuadro clinico de la
nefritis tubulointersticiales.

7- Urolégica.

8- Otras causas de origen renal.

1- Asociada a infecciones
respiratorias

El desarrollo de hematuria después de
una infeccién de vias respiratorias supe-
riores (IVRS) es debida habitualmente a
depésito de inmunocomplejos dentro del
glomérulo. El compromiso renal se
detecta habitualmente si el paciente pre-
senta hematuria macroscdpica o como
sucede mds cominmente: hematuria
microscépica asintomdtica. Los estudios
prospectivos sugieren que la frecuencia
de hematuria asintomdtica estd entre el
3,8 % y 8% a continuacién de infeccio-
nes no estreptocéccicas y estreptocdcci-
cas del grupo beta hemolitico A respecti-
vamente.

Enfermedades renales que mds frecuen-
temente se manifiestan con hematuria

después de una IVRS:
* Nefropatia IgA.
* Glomerulonefritis postestreptococcica.

* Glomerulonefritis inespecifica mesan-
gioproliferativa.

Si bien todas las enfermedades glome-
rulares pueden causar hematuria, no
todas tienen una clara asociacién con una
infeccidén reciente.

Nefropatia IgA

Es la causa mds frecuente de glomeru-
lonefritis. La edad en que se observa con
mayor frecuencia es en escolares y adoles-
centes, con un rango de edad entre los 3
a 15 afos. En un 15 a 20% de los casos
existe predisposicién familiar.

Los pacientes con esta enfermedad a
menudo tienen episodios recurrentes de
hematuria macroscdpica, que comienza
uno a tres dias después de una IVRS. Los
desencadenantes de la enfermedad son
antigenos respiratorios (virus con mayor
frecuencia) y digestivos (alimentos: glia-
dina, soja y proteinas bovinas). El color
de la orina tipicamente vuelve a ser nor-
mal a los pocos dias, generalmente en
menos de una semana. Puede persistir la
hematuria microscépica indefinidamen-
te. Es frecuente que los episodios de
hematuria macroscdpica se espacien a lo
largo de la evolucién. Cerca de un tercio
de los casos se diagnostican por alteracio-
nes urinarias asintomdticas: microhema-
turia asociada en la mayorfa de los casos a
una proteinuria de rango no nefrético.
La presién arterial suele ser normal en el
90% de los nifos. La filtracién glomeru-
lar es generalmente normal o estd leve-
mente disminuida durante los episodios
agudos. En un 2 a 10% de los casos
puede inicialmente presentarse la enfer-
medad como un sindrome nefrético y en
otro 5 a 10% como un sindrome nefriti-
co agudo con hipertensién arterial e
insuficiencia renal aguda. El complemen-
to sérico es normal. En muy pocos casos
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se ha observado con un episodio de
hematuria macroscépica el desarrollo de
insuficiencia renal aguda, que es reversi-
ble (6%). La progresividad rdpida de esta
nefropatia es muy poco frecuente en
nifos. Los elementos de mal prondstico
son: sindrome nefrético, hipertensién
arterial, insuficiencia renal aguda, persis-
tentes. Un 25% puede evolucionar a la
insuficiencia renal crénica terminal.

La biopsia renal se indica ante hematu-
ria-proteinuria persistentes, proteinuria
de rango nefrdtico, insuficiencia renal
persistente o cuadro clinico rdpidamente
progresivo. En el material de biopsia,
examinado con inmunofluorescencia se
encuentran depdsitos mesangiales granu-
lares de IgA, con lo que se efectda el diag-
néstico de certeza de la enfermedad.

El mecanismo de la lesién glomerular
es debido a complejos inmunes circulan-
tes.

Ninguna modalidad de tratamiento ha
demostrado ser efectiva en pacientes
pedidtricos.

Glomerulonefritis aguda
postestreptocéccica (GNAPE)

Se presenta en nifios de edad escolar
predominantemente, con un rango entre
los 2 y 12 afos de edad.

La glomerulonefritis postestreptocdcci-
ca estd inducida por la infeccién con
cepas especificas nefritogénicas de estrep-
tococcos hemoliticos del grupo A (tipos
1-2-4 y 12 en las infecciones de garganta;
49-55-57 y 60 en las infecciones de piel),
sin embargo la imposibilidad de locali-
zarlas en las biopsias renales de pacientes
le ha restado protagonismo en las investi-
gaciones sobre la etiologfa de las GN. Los
estudios mds extensos se han realizado
con dos antigenos aislados de cepas nefri-
togénicas e identificados en biopsias de
pacientes con GN postestreptococica:
gliceraldehido-3-fosfato dehidrogenasa
(GAPDH) vy el segundo antigeno es el
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zimégeno, precursor de la exotoxina B
del estreptococo. Existen niveles séricos
de anticuerpos contra ambos antigenos
en pacientes con GNAPE.

Puede ocurrir en forma esporddica o en
una epidemia. La incidencia de glomeru-
lonefritis clinicamente detectable en
nifios infectados durante una epidemia es
cerca del 5% a 10% con faringitis y del
25% con infecciones de piel.

La presentacién clinica puede variar
desde formas asintomdticas con hematu-
ria microscdpica hasta el cuadro comple-
to de sindrome nefritico agudo, caracte-
rizado por orinas entre rojas y marrones,
proteinuria (la cual habitualmente no es
masiva, pero puede alcanzar el rango
nefrético), edema, hipertensién arterial y
fallo renal agudo. El cuadro clinico com-
pleto del sindrome nefritico agudo se
presenta en el 50% de los casos de
GNAPE sintomdtica, pero algunas de sus
manifestaciones ocurren en el 95% de los
casos clinicos. Menos del 4% tienen pro-
teinuria en rango nefrético y menos del
1% tienen fallo renal de curso rdpida-
mente progresivo.

Aunque la presentacién puede ser simi-
lar a la vista en el caso de la nefropatia
IgA, las siguientes caracteristicas pueden
ser usadas para diagndstico diferencial
entre estas enfermedades.

e El periodo latente entre la infeccién y
la hematuria en la glomerulonefritis
postestreptocéccica es de 10 dias si el
paciente padecid faringitis y de 21 dias
si tuvo impétigo, y en el caso de la
nefropatia IgA es de 5 dias o menos.

* Episodios recurrentes de hematurias
macroscépicas son comunes en la
nefropatia IgA pero raros en la glome-
rulonefritis postestreptocdccica.

* El cultivo de garganta y los test serolé-
gicos (incluida la hipocomplemente-
mia) son positivos en la nefritis aguda
postestreptocdccica que aparece des-
pués de una IVRS. Esto no necesaria-
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mente sucede asi en los pacientes con
impétigo. Solamente un 50% de éstos
tienen elevacién de los titulos de
antiestreptolisinas O. La inactivacién
de este antigeno por los lipidos de la
piel puede ser responsable de esta situa-
cién. La medicién de otros anticuerpos
antiestreptocdccicos tales como anti-
DNAasa B, antihialuronidasa o antizi-
mdgeno se puede requerir para certifi-
car una infeccién estreptocdccica
reciente de piel.

* La glomerulonefritis postestreptocécci-
ca se resuelve gradualmente, con mejo-
rfa de la funcién renal en una a dos
semanas, normalizacién del comple-
mento sérico dentro de las seis semanas
y desaparicién de la hematuria dentro
de los primeros seis meses. En compa-
racién la nefropatia IgA cursa con
hematuria microscépica persistente.

* Si la hipocomplementemia no mejora-
ra dentro de las primeras seis semanas
esto serfa sugestivo de una probable
glomerulonefritis membrano prolifera-
tiva.

* No tiene tratamiento especifico, este es
solamente sintomdtico (edema, hiper-
tensién, complicaciones) y evoluciona
naturalmente a la curacién en préctica-
mente el 100% de los casos.

Glomerulonefritis no especificas,
mesangioproliferativas

El 4% de los pacientes con IVRS no
estreptocdccica tienen a menudo hema-
turia microscdpica con cilindros hemdti-
cos. Estas anormalidades podrian no ser
detectadas a menos que se efectuaran
andlisis de orina, y comunmente se
resuelven dentro de 2 a 7 meses de evolu-
cién. Algunos pacientes sin embargo tie-
nen hematuria microscdpica persistente
y en la biopsia renal se encuentran una
glomérulo nefritis proliferativa mesan-
gial. El prondstico en estos casos es casi
siempre benigno.
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2- Familiar benigna o
enfermedad de la membrana
basal delgada (EMBD)

La enfermedad de la membrana basal
delgada es relativamente comun. Esta
enfermedad es a menudo familiar, proba-
blemente con herencia autosémica
dominante. La mayorfa de los casos de la
llamada hematuria familiar benigna
corresponden a esta entidad anatomopa-
tolégica. El tnico hallazgo en la biopsia
renal es un adelgazamiento difuso de la
membrana basal glomerular (MBG), que
usualmente tiene un ancho de entre 150
y 225 nM, francamente menor si se com-
para con los 300 a 400 nM que mide
normalmente. La mayorfa de los pacien-
tes con EMBD mantienen funcién renal
normal. La frecuencia de esta enferme-
dad en la poblacién general es del 5 al
9% o algo mds elevada.

La mayoria de los pacientes con hema-
turia asociada con EMBD son asintomi-
ticos. Son descubiertos en exdmenes de
rutina, su hematuria es microscépica y la
proteinuria es minima a moderada. En
algunos casos la primer anormalidad es el
hallazgo de proteinuria o hematuria
macroscépica. El dolor recurrente en
flanco es una manifestacién poco co-
mun, produciendo un sindrome similar
al del dolor de espalda-hematuria.

Como diagndstico diferencial cabe
senalar que los episodios de hematuria
macroscépica y dolor en el flanco pueden
ser debidos a hipercalciuria y/o hiperuri-
cosuria, lo que constituye un factor de
riesgo para la formacién de célculos rena-
les asociados a hematurias, mds que a
anormalidades glomerulares.

Se ha propuesto que la hematuria en la
EMBD es debida a una exageracién en el
proceso de fuga normal que ocurre en la
MBG. Esta fuga puede explicar el peque-
fio nimero de glébulos rojos excretados
en la orina normal. El ndmero de fugas
parece estar relacionado con el adelgaza-
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miento de la membrana basal glomerular
y estarfa aumentado en la EMBD.

Diagnéstico diferencial

La EMBD deberia distinguirse de otras
enfermedades que causan hematuria ais-
lada: nefropatia IgA y nefritis hereditarias
progresivas (sindromes de Alport). La
historia familiar y la presentacién clinica
a menudo ayudan para distinguir entre
estos desrdenes:

* Los pacientes con nefropatia IgA a
menudo tienen hematuria macroscépi-
ca y una historia familiar negativa; esto
ultimo es inusual en la EMBD asi
como la hematuria macroscépica en
ausencia de hipercalciuria o hiperurico-
suria.

* Los pacientes con sindromes de Alport
a menudo tienen hematuria macroscé-
pica y una historia familiar de insufi-
ciencia renal crénica que afecta con
mas frecuencia a varones y que en la
mayorfa de las familias tienen una
herencia ligada al X.

* La biopsia renal, que sélo sirve para
establecer el diagnéstico de EMBD,
generalmente no se realiza en pacientes
que se presentan con hematuria glome-
rular aislada o con proteinuria minima
o con funcién renal normal.

e El diagndstico de la EMBD es usual-
mente sospechado cuando la hematu-
ria se presenta como Unico signo, su
curso es benigno, la historia familiar es
positiva para hematuria y negativa para
insuficiencia renal crénica.

* Se debe buscar hematuria en los fami-
liares de primer grado y si ésta se
encuentra se puede diagnosticar proba-
ble EMBD. En vista de que tiene una
herencia autosémica dominante mds
del 50% de los familiares de primer
grado deberfan tener hematuria.

* La transmisién padre a hijo puede estar
presente, hallazgo que no se encuentra

Médulo 2 - PRONAP 2003 (i)

en el sindrome de Alport, variedad de

herencia ligada al X.

* Los pacientes con EMBD no tienen
pérdida de la audicién, anormalidades
oculares o historia familiar de casos de
insuficiencia renal crénica.

Patogénesis

Se ha sospechado que el defecto genéti-
co en EMBD podria ser similar al de las
nefritis hereditarias desde que pacientes
con este tltimo desorden también tienen
MBG delgada en el periodo temprano de
esta enfermedad, fue confirmada en una
familia con EMBD debida a un defecto
en el COL4A4 (gen que codifica la cade-
na alfa 4 de coldgeno tipo 4), sin embar-
go esta relacién no se encontré en todas

las familias con EMBD.

La EMBD es transmitida en forma
dominante probablemente a causa de
que el producto del gen anormal provoca
un defecto en el coldgeno que es suficien-
temente severo como para interferir con
la arquitectura normal de la MBG y dar
hematuria.

Fvolucién

El prondstico a largo término es exce-
lente en la mayorfa de los pacientes con
EMBD.

Sin embargo una lenta progresién a la
insuficiencia renal puede ocurrir, y se
manifiesta a menudo con esclerosis focal
y segmentaria en la biopsia renal. No estd
bien claro si EMBD puede ser responsa-
ble de la injuria glomerular progresiva o
es un hallazgo casual en pacientes con
glomeruloesclerosis focal subyacente. En
un estudio, la incidencia en pacientes
con EMBD, comprobada con biopsia,
que tenfan glomeruloesclerosis focal fue
del 5%: similar a lo hallado en la pobla-
cién general. Ademds en algunos pacien-
tes con biopsia donde se hall6 EMBD y

que tuvieron insuficiencia renal progresi-
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va, se encontré en un segunda biopsia
sindrome de Alport.

En la poblacién general se ha visto que
es a menudo el diagndstico por biopsia
de EMBD es un hallazgo incidental en
otras enfermedades renales: nefropatia
diabética, nefropatia por IgA. Como se
senalé antes, también ocurrié en algunos
pacientes que tenfan episodios recurren-
tes de hematuria macroscépica y dolor en
el flanco.

La EMBD no tiene un tratamiento
especifico y su evolucién es habitual-
mente benigna. Se ha sefialado que la
administracién de inhibidores de la enzi-
ma de conversién puede ser beneficiosa
en EMBD porque reduce la presién
intraglomerular y reducirfa la hematuria.
Estarfa especialmente indicada en los
casos, muy poco frecuentes, en los que la
microhematuria se asocia con proteinu-
ria persistente. El tratamiento de la
hipercalciuria o hiperuricosuria, si estdn
presentes, reduce la hematuria en estos
pacientes.

3- Sindrome de Alport (nefritis
hereditarias progresivas)

El Sindrome de Alport es una enferme-
dad glomerular progresiva al menos en
varones; estd a menudo asociada con pér-
dida de la audicién neural y anormalida-
des oculares. La prevalencia de la enfer-
medad es de aproximadamente 1 de cada
5.000 a 1 cada 10.000 nacidos vivos.

El sindrome de Alport es un desorden
primario de la MBG debido a mutacio-
nes en genes que codifican varios miem-
bros de la familia proteica de coldgeno

tipo 4.

Es una enfermedad genéticamente
heterogénea, autosémica recesiva ligada
al X y con variantes autosémico domi-
nantes. En aproximadamente el 80% de
los pacientes el desorden es heredado
como un rasgo ligado al X debido a
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mutaciones en el gen COL4A5 en el cro-
mosoma X. Este modo de herencia lleva
a dos importantes caracteristicas:

* No ocurre la transmisién de padres a
hijos, ya que el padre transmite sola-
mente un cromosoma Y no afectado.

* Las mujeres con sindrome de Alport
ligado al X son portadoras heterocigo-
tas de la mutacién de la enfermedad.
Todas las portadoras tienen un grado
de hematuria, pero solamente una
minorfa desarrolla fallo renal. Esta
observacién se explica por la hipdtesis
de Lyon: solamente un cromosoma X
estd activo por cada célula en las muje-
res. Las portadoras podrian expresar en
la mitad de las células el gene mutante.

Cuando la herencia en las nefritis here-
ditarias progresivas, es autosémica recesi-
va las mujeres estdn mds severamente
afectadas que los varones. El defecto
genético en estos pacientes involucra los
genes COL4A3 o COL4A4, el cual estd
localizado en el cromosoma 2. Las mani-
festaciones clinicas son virtualmente
idénticas a aquellas de las nefritis heredi-
tarias ligadas al X.

Cerca de un 5% de las familias tienen
enfermedad autosémica dominante. El
cuadro clinico y patolégico de esta forma
es similar al de la enfermedad ligada al X,
aunque el deterioro de la funcién renal
tiende a ocurrir mds lentamente.

Patogénesis

La anormalidad primaria en todos los
pacientes con sindrome de Alport reside
en el coldgeno tipo 4, que es el coldgeno
predominante que constituye la MBG.

El sindrome de Alport ligado al X es
debido a mutaciones en el COL4A5 gen
que modifica la cadena alfa 5.

Mecanismo de injuria glomerular

Las mutaciones que pueden ocurrir en

multiples sitios en el gen COL4A5 pre-
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sumiblemente llevan a la alteracién de la
estructura de la MBG. No estd claro sin
embargo como estos defectos producen
la enfermedad clinica. Se ha propuesto
que defectos en la sintesis de cadenas alfa
5 pueden promover la sintesis de otros
tipos de coldgenos, los cuales de alguna
manera predisponen al desarrollo de glo-
meruloesclerosis.

Es probable que la funcién anormal del
coldgeno sea también responsable de las
manifestaciones extra renales de los sin-

dromes de Alport.

Manifestaciones clinicas renales

La manifestacién clinica inicial de las
nefritis hereditarias progresivas es micro-
hematuria asintomdtica, usualmente
persistente. Se observan episodios inicos
o recurrentes de hematuria macroscépi-
ca en cerca de la mitad de los pacientes.
La hematuria macroscépica dura usual-
mente entre 1 a 10 dias. La hematuria
ma-croscépica recurrente es mds comuin
en los primeros afios de la vida y desapa-
rece luego de los 10 a 15 afios de edad.
La hematuria microscdpica persistente
estd presente desde etapas tempranas de
la vida en varones, pero puede no ser
diagnosticado hasta la juventud a menos
que el paciente sea investigado a raiz de
que un miembro de la familia esté afec-
tado. La proteinuria es un hallazgo
comun en varones, pero puede no estar
presente en la primera infancia y aumen-
tar progresivamente entre los 10 a 15
anos de edad, siendo su cantidad alrede-
dor de 1 g/24 hs. En un 40% de los
casos se ha encontrado proteinuria de
rango nefrético. En las mujeres afectadas
la proteinuria puede estar ausente, ser
leve o intermitente.

Los varones con historia familiar de
sindrome de Alport que no presenten
hematuria a la edad de 10 afos es poco
probable que lo padezcan.
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La creatinina plasmdtica y la presién
sanguinea son normales en el comienzo
de la enfermedad, pero la insuficiencia
renal progresiva, hipertensién arterial y el
aumento de la proteinuria ocurren con el
paso del tiempo. La enfermedad renal
terminal ocurre en varones a la edad de
16 a 35 afios, pero la evolucién es mds
lenta en algunas familias donde la insufi-
ciencia renal se establece recién a la edad

de 45 a 60 anos.

Esta variabilidad en la evolucién clinica
resulta al menos en parte de las diferentes
mutaciones en el gen COL4A5; los varo-
nes afectados con una delesién en el gen
pueden tener una enfermedad renal y
extra renal mds severa que aquellos con
una menor alteracién.

La incidencia de enfermedad renal cré-
nica a los 40 aflos en mujeres heterocigo-
tas es probablemente no mayor de 15%.

Los factores de riesgo para insuficiencia
renal crénica en mujeres portadoras
incluyen episodios de hematuria macros-
cépica en la infancia, sordera sensorio-
neural, proteinuria masiva y extensos
cambios en "canastos y olas" en la MBG
encontrados en la biopsia renal. En com-
paracién las mujeres estdn mds severa-
mente afectadas que los varones.

Manifestaciones extrarrenales

La mds comidn es la sordera que
comienza con pérdida de audicién para
los tonos altos y progresa hacia las fre-
cuencias en el rango de tonos mds bajos
como los usados habitualmente durante
una conversacion.

Cambios en los ojos tales como lenti-
cono, alteraciones en la regién perimacu-
lar de la retina y lesiones corneales. El
lenticono anterior se encuentra en el 20
al 30% de los varones con sindrome de
Alport ligado al X y es patognomdnico
de la enfermedad; se debe al adelgaza-
miento de la cdpsula de la lente.
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En los pacientes con sindrome de
Alport ligado al X puede haber una rara
asociacién con leiomiomas de eséfago,
drbol traqueobronquial y en las mujeres
afectadas se ha observado en genitales
externos. En los varones afectados, la
penetrancia de nefritis y leiomiomatosis
es del 100%; en las mujeres afectadas la
penetrancia de leiomiomas es mayor que
la de nefritis. Los leiomiomas son vistos
en pacientes con deleciones en los genes

COL4AS y COL4AG.

Megatrombocitopenia (trombocitope-
nia con plaquetas grandes o gigantes) ha
sido descripta en algunas familias con
sindrome de Alport autosémico domi-
nante y sordera sensorioneural.

El diagnéstico de sindrome de Alport
puede ser confirmado o descartado en la
mayoria de los casos efectuando biopsia
renal estudiada por microscopia éptica y
necesariamente por microscopia electrd-
nica, andlisis de la expresién de coldgeno
tipo 4 en el rifién.

Tratamiento

No hay un tratamiento especifico para
las nefritis hereditarias. El uso de inhibi-
dores de la enzima de conversién reduce
en forma importante la excrecién de pro-
tefnas en al menos algunos pacientes y
retrasa la progresién a la insuficiencia
renal terminal.

4- Hematuria asociada a
hipercalciuria-
hiperuricosuria

Se define la hipercalciuria como la eli-
minacién aumentada de calcio en orina:
més de 4mg/kg/dia o un indice calcio/
creatinina, en muestra aislada de orina,
mayor de 0,20. Uricosuria en 24 hs. >12
afos de edad: 11 mg/kg y < de 12 afos
de edad: 18 mg/kg.

La hematuria microscépica idiopdtica
sin proteinuria estd asociada con hiper-
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calciuria en el 30 a 35% de los nifios.
Hematuria recurrente e hiperuricosuria
se observa en 5 a 20%.

Tanto la hipercalciuria como la hiperu-
ricosuria estdn a menudo asociadas con
una historia familiar de litiasis urinaria
(40-75%). Los nifios con historia fami-
liar de litiasis urinaria tienen un riesgo
aumentado para la formacién de cdlculos
urinarios en el futuro.

Desde el punto de vista clinico la
hipercalciuria puede manifestarse con
disuria, polaquiuria, dolor abdominal,
litiasis e infecciones urinarias recurrentes.
Durante la primera infancia los sintomas
asociados a hipercalciuria pueden seme-
jar célicos infantiles.

Hematuria macroscépica y una historia
familiar de litiasis urinaria se encontré
mds frecuentemente en nifos hipercal-
cidricos que en nifios con excrecién nor-
mal de calcio. En un estudio prospectivo
sobre 83 nifos en Memphis, Tenessee,
con hematuria pero sin proteinuria,
infeccién urinaria o litiasis previa, la
hipercalciuria se hallé en el 27%. El
grupo de nifios hipercalcidricos no tuvo
asociada sintomatologia dolorosa abdo-
minal.

Patogénesis de la hematuria

El mecanismo de injuria del tracto uri-
nario debido a hipercalciuria ha sido
hasta ahora dificil de explicar. La mejor
explicacién para la hematuria hasta el
presente es la cristaluria. Se observan fre-
cuentemente en la orina de chicos con
hipercalciuria y hematuria, cristales de
oxalato de calcio. No se detectan calcifi-
caciones renales en estudios ultrasono-
gréficos en nifios con hematuria asociada
con hipercalciuria; sin embargo Bonilla-
Felix y colaboradores refirieron una
insospechada nefrocalcinosis y defectos
de acidificacién renal en un pequefio
numero de nifos con hipercalciuria.
Estos autores sugieren que la hipercalciu-
ria crénica puede producir injuria tubu-
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lar renal y pérdida de la capacidad de aci-
dificacién, estos defectos de acidificacién
pueden luego contribuir a la formacién
de cdlculos.

Fisiopatologia de la hipercalciuria

Clésicamente se definieron dos tipos de
hipercalciuria idiop4tica:

* renal,

* absortiva.

En la actualidad se consideran parte de
una misma alteracién que determina un
aumento de la absorcidén intestinal de
calcio.

La hipercalciuria se cree que es el resul-
tado de un tnico y especifico defecto
tubular renal que lleva a la pérdida de
calcio urinario. El contenido de sodio de
la dieta es el determinante mds impor-
tante de la excrecién de calcio en orina.
El Cay el sodio tiene varios sitios donde
se reabsoben juntos en los tdbulos rena-
les, lo que explica la relacién directa que
hay entre excrecién urinaria de calcio y
sodio.

En pacientes con hipercalciuria la
excrecién de calcio urinario no estd pri-
mariamente influenciada por la ingesta
de calcio en la dieta, no se normaliza con
la restriccién dietética de calcio y se aso-
cia con un aumento de la concentracién
de hormona paratiroidea sérica.

La hipercalciuria idiopdtica a menudo
se transmite en forma autosémica domi-
nante y puede ser debida a un defecto
genético localizado en el drea 1q23-q24.
Estd frecuentemente asociada con eleva-
cién leve a moderada de calcitriol (1,25
dihidroxivitamina D3) en plasma.

Una ingesta de proteinas alta puede
contribuir a elevar los niveles de calci-
triol y a aumentar la tendencia a formar
cédlculos.

Los niveles altos de calcitriol pueden
aumentar la excrecién de calcio por
aumento de la absorcién intestinal y por
promover la reabsorcién dsea.
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Los factores responsables de la eleva-
cién de los niveles de calcitriol en pacien-
tes con hipercalciuria idiopdtica no se
conocen bien.

No se recomienda una limitacién en la
ingesta de calcio en los hipercalcidricos.
Una ingesta de proteinas alta se asocia
comdnmente con un aumento en la inci-
dencia de formacién de célculos. La rela-
cién mds importante en cuanto a la
ingesta proteica en estos casos es la for-
macién de dcidos generados por el meta-
bolismo del sulfuro que contienen los
aminodcidos, lo que aumenta la carga
diaria 4cida, por generacién de 4dcido sul-
furico, y ademds la generacién de dcido
trico por el metabolismo de las purinas.

Es mucho mds probable que las protei-
nas de origen animal produzcan este
efecto que las de origen vegetal, ya que
las primeras contienen mds dcido sulftri-
co y generan mds 4cidos.

El calcio se reabsorbe pasivamente en el
tibulo contorneado proximal bajo el
favorable gradiente de concentracién cre-
ado por la reabsorcién del agua y el
sodio. Luego una dieta baja en sodio (80
a 100 mEq/d{a) puede aumentar la reab-
sorcién de calcio y de sodio, llevando la
disminucién de la excrecién de calcio.

Tratamiento

Cuando se redujo el calcio urinario
mediante restriccién dietética de sodio,
tratamiento con hidroclorotiazida y die-
tas controladas en proteinas, la hematu-
ria se resolvié en la mayorfa de los nifios
hipercalcidricos. La persistencia de la
hematuria una vez corregida la hipercal-
ciuria, obliga a descartar otras causas de
hipercalciuria.

Una posible relacién entre la excrecién
de calcio urinario y hematuria se encon-
tré en nifios con alcalosis metabdlica
severas como complicacién de dietas
deficientes en cloro.
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Fisiopatologia de la hiperuricosuria:
Como la hipercalciuria, la hiperuricosu-
ria puede ser la consecuencia de un trans-
porte tubular renal de uratos alterado.

La reabsorcién tubular de uratos dismi-
nuida ha sido frecuentemente identifica-
da como un defecto en el transporte en
pacientes con hiperuricosuria renal. El
dcido urico es reabsorbido en ambos seg-
mentos tempranos y tardios del tibulo
proximal. Parece que la mayoria de los
defectos en la reabsorcién de uratos ocu-
rre en los segmentos tempranos o prese-
cretorios.

Menos frecuentemente se ha detectado
en algunos chicos secrecién tubular
aumentada de 4cido trico. La hiperuri-
cosuria renal puede afectar a multiples
miembros de la familia y es asintomdtica.

Otras etiologias de la pérdida renal de
uratos incluye: Sindrome de Fanconi,
cistinosis, enfermedad de Wilson y la
hiperalimentacién parenteral.

La hiperuricosuria también puede ocu-
rrir dentro del sindrome de secrecién de
hormona antidiurética y diabetes melli-
tus. Obviamente cualquier causa de
sobreproduccién de dcido drico con
hiperuricemia puede dar como resultado
hiperuricosuria.

La historia familiar de gota no parece
ser util en la identificacién de nifios con
este riesgo. Una dieta restringida en puri-
nas y la administracién de allopurinol
comdinmente elimina la uricosuria y la
hematuria en pacientes con hiperurico-
suria.

5- Hematuria que forma parte
de diversas glomerulopatias
Varias enfermedades glomerulares ade-

mds de las ya consideradas entre las post
infecciosas se presentan con hematuria:

Glomerulonefritis fibrilar y glomeru-
lonefritis inmunotactoide, de escasa fre-
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cuencia en pediatria y cuyo diagnéstico
requiere biopsia con microscopia electré-
nica, tienen hematuria micro o macroscé-
pica en dos tercios de los pacientes, otros
rasgos clinicos son: hipertensién arterial
en uno a dos tercios de los pacientes,
todos tienen proteinuria y tres cuartas
partes de los pacientes: sindrome nefréti-
co. La insuficiencia renal aparece en la
mitad de la poblacién de pacientes.

Glomerulonefritis ripidamente pro-
gresiva y glomerulonefritis con semi-
lunas. El término rdpidamente progresi-
va se refiere a un sindrome clinico carac-
terizado por pérdida ripida de la fun-
cién, a menudo acompanada de oliguria
o0 anuria y con caracteristicas clinicas de
glomerulonefritis que incluyen hematu-
ria con glébulos rojos dismérficos, cilin-
dros hemdticos y proteinuria glomerular.
Incidencia: 7 casos por millén y por afo.

Glomerulonefritis con semilunas
con inmunocomplejos. La mayorfa de
los pacientes con glomerulonefritis con
semilunas con inmunocomplejos, tienen
clinica o anatomopatologia para las
siguientes glomerulopatias: nefropatia
IgA-glomerulonefris aguda post infeccio-
sa, o puede tener una glomerionefritis
como componente de una enfermedad

lapica, crioglobulinemia o una Purpura
de Schonlein-Henoch.

Las GN con semilunas con inmuno-
complejos constituyen la mayorfa de las
GN con semilunas en la infancia.

GN antimembrana basal glomeru-
lar: se presenta abruptamente con sin-
drome nefritico agudo con anuria u oli-
guria severa, hipertensién arterial impor-
tante, con hematuria, glébulos rojos dis-
morficos y cilindros hemdticos. Aunque
puede tener proteinuria de rango nefréti-
co, el sindrome nefrético completo es
muy poco frecuente. Cuando se agrega
hemorragia pulmonar constituye el sin-
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drome de Goodpasture. Tiene un riesgo
alto de progresién rdpida a la insuficien-
cia renal terminal, si no se establece de
inmediato una terapéutica apropiada.

El diagnéstico se efectiia mediante
biopsia renal (efectuada con cardcter de
urgencia) y la deteccién en sangre de
anticuerpos circulantes para MBG, en
especial cadenas alfa3 de tipo coldgeno 4.
Estos anticuerpos se detectan por radio-
inmunoensayo o inmunoensayo enzimd-
tico en el 90% de los pacientes.

Ante la sospecha de esta GN, cuya fre-
cuencia ocupa el 10 a 20% de las con
semilunas, como ante todas las GN rdpi-
damente progresivas debe solicitarse con
suma urgencia la consulta con nefrologfa
o derivarse el paciente a un centro de
atencién con experiencia en su estudio y
tratamiento. El mismo consiste en altas
dosis endovenosas de corticoides (pul-
sos), combinados con ciclofosfamida o
azatioprina y plasmaféresis.

Glomerulonefritis con semilunas
pauci-inmunes: es usualmente un com-
ponente de vasculitis sistémicas de los
pequefios vasos, aunque puede ser prima-
ria.

El cuadro caracteristico de la lesién estd
constituido por GN con necrosis focal y
semilunas. Aproximadamente el 80 a
90% de los pacientes con GN pauci-
inmune necrotizante y semilunas tiene
anticuerpos antineutréfilos circulantes
(ANCAs) positivos: perinucleares (AN-
CAp) o citoplasmdticos (ANCAc).

En los andlisis de orina se encuentra
hematuria, glébulos rojos dismérficos
con o sin cilindros hemdticos y proteinu-
ria. La proteinuria puede oscilar desde 1g
en 24 hs hasta el rango nefrético. La cre-
atinina sérica estd usualmente elevada en
el momento del diagndstico. El comple-
mento sérico estd dentro de limites nor-
males. El diagndstico se efectiia mediante
biopsia renal y presencia de ANCA:s.
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El tratamiento de estas nefropatfas serd
efectuado por el especialista. Corticoides
por via endovenosa, en altas dosis, luego
por via oral en forma prolongada en
menor dosis, inmunosupresores, plasma-
féresis, anticoagulantes, se administran
en diversos esquemas.

Pirpura de Schonlein Henoch: es la
vasculitis sistémica mds frecuente en
pediatria. Erupcién purpurica, artralgias
y dolor célico abdominal combinados o
aislados, con diferencias de pocos dias
entre los mismos, constituye su forma de
presentacién habitual. Puede presentarse
con edema doloroso del cuero cabelludo y
del escroto. Una infeccién estreptoccéeica
puede preceder su comienzo en alrededor
del 40% de los casos, ademds alergenos
alimentarios, inmunizaciones, picaduras
de insectos, drogas, han sido senalados
con relacién causal no bien demostrada.
El compromiso renal en esta enfermedad
se manifiesta en el 40 al 60 % de los
pacientes luego del primer o segundo mes
de su comienzo. Se puede presentar con
hematuria microscépica transitoria o per-
sistente (la mds frecuente); hematuria
macroscépica en el comienzo que puede
adoptar una forma recurrente; proteinu-
ria de grado variable asociada a hematuria
microscépica; sindrome nefritico; sindro-
me nefritico-nefrético. En orden de fre-
cuencia la hematuria micro o macroscé-
pica y la proteinuria de grado variable
constituyen las formas de presentacién
mds frecuentes.

Los estudios de laboratorio evidencian:
complemento sérico normal, antiestrep-
tolisinas elevadas (si el estreptococco es
un agente causal), alteraciones de las pro-
tefnas en sangre y orina correspondientes
al sindrome nefritico-nefrético, si lo
padece, afectacién de la filtracién glome-
rular: urea/creatinina elevadas si el cua-
dro nefritico es severo.

La morbilidad alejada es dependiente
del compromiso renal. La enfermedad
general dura alrededor de un mes, aunque
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a veces los episodios se suceden a lo largo
de meses. La mortalidad en etapa aguda
en algunas estadisticas es de 0% y en otras
de menos de 1%. La progresion a insufi-
ciencia renal crénica es de 2 a 5%.

Tratamiento: Ni la enfermedad ni la
nefropatia tienen un tratamiento especi-
fico. Los corticoesteroides estdn indica-
dos en pacientes con célicos intestinales
intensos, enterorragias importantes,
edema doloroso del cuero cabelludo o
afectacién multisistémica persistente. El
especialista en nefrologia trata el sindro-
me nefrético-nefritico y la nefritis répi-
damente progresiva con pulsos de corti-
coides endovenosos, seguidos de corticoi-
des por via oral con el objetivo de contro-
lar el proceso y evitar la progresién de la
nefropatia.

El sindrome nefrético a cambios
minimos puede cursar con hematuria
microscdpica en el 23% de los pacientes,
en general es transitoria.

6- Hematuria que integra el
cuadro clinico de las nefritis
tubulointersticiales

El término nefritis tibulointersticiales
integra una variedad de condiciones, un
cierto numero de las cuales cursan con
hematuria. Se pueden presentar con
hematuria aislada o puede ser parte de
una triada que incluye fiebre y rash. La
proteinuria es leve a moderada. Se puede
desarrollar insidiosamente y presentarse
con sintomas de nefrolitiasis o infeccién
urinaria.

Puede presentarse como nefropatia con
hematuria, causada por meticilina o
penicilinas o como resultante de trastor-
nos metabdlicos (dcido urico, oxalatos
nefropatia hipercalcémica). Estos tltimos
casos pueden ocurrir en forma aguda
durante el tratamiento neoplasias linfoi-
des (4cido urico), ingestién de etilengli-
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col (oxalato) o intoxicacién por vitamina

D (hipercalcemia).

El tratamiento consiste en suspender el
fdrmaco causal; en general la enfermedad
es autolimitada.

En las nefritis intersticiales y en todas
las glomerulopatias con indicios de pro-
gresividad a la insuficiencia renal el espe-
cialista indica tratamientos con dietas
controladas en proteinas y en sodio y
medicacién inhibidora de la enzima de
conversién a fin de controlar y si es posi-
ble evitar dicha progresién.

7- Hematurias uroldgicas

Hematuria junto con piuria, leucocituria
y cilindros leucocitarios, se observa en
pielonefritis. Esta enfermedad es la
causa mds frecuente de hematuria en la
infancia.

Las infecciones urinarias bajas bac-
terianas pueden causar hemorragia,
como se hallé en el 26%, en un estudio
retrospectivo de casos de hematuria
macroscépica. Todos estos nifios tenfan
cuadros clinicos sugestivos de infeccidn
urinaria, no confirmada en todos los
casos. Segin experiencia de otros autores
la infeccién no complicada por hipercal-
ciuria o nefrolitiasis es una causa infre-
cuente de hematuria macroscépica.

Uretritis y meatitis son causas ocasio-
nales de hematuria; prostatitis y epididi-
mitis se ven raramente en ninos.

La cistitis por adenovirus como ya se
sefialé es conocida como una causa de
hematuria macroscépica. La orina en
estos casos contiene numerosos glébulos
rojos y leucocitos. La hematuria macros-
c6pica usualmente desaparece en una
semana.

La urolitiasis se acompafa comtin-
mente de hematuria. Ocasionalmente,
los cédlculos pueden obstruir no sélo el
flujo de la orina sino también el flujo
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sanguineo y el andlisis de orina no vuel-
ve a la normalidad hasta que no se
resuelve la obstruccién. La dilatacién
del tracto urinario de cualquier causa
aumenta la tendencia a la hemorragia.
Las vias urinarias dilatadas frecuente-
mente se asocian a infeccién con hema-
turia (Figuras 2 y 3).

Tumores malignos de vejiga o de prés-
tata, tales como rabdomiosarcoma puede

Médulo 2 - PRONAP 2003 (i)

acompanarse de hematuria, pero estos
tumores son raros en los nifios.

Otra causa inusual de hemorragia post
renal es la telangiectasia hemorrdgica
hereditaria que comprende la vejiga.

La hematuria por traumatismo exter-
no del rifién o de las vias urinarias es fdcil
de diagnosticar, pero también deberdn
considerarse los cuerpos extrafios en ure-
tra o vejiga en el diagndstico diferencial
de estas hematurias.

Figura 2: Ecografia con litiasis y obstruccion de uréter
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Figura 3: Ecografia con uréter normal
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La cistitis hemorrdgica es una temida
complicacién de tratamientos con ciclo-
fostamida. La ticarcilina y otras penicili-
nas son también conocidas causas de cis-
titis hemorrdgicas.

Las causas mds comunes de hematuria
uroldgica (extraglomerular) son: hiper-
calciuria, traumatismos renales, infeccién
urinaria, litiasis y tumores.

8- Otras causas de hematuria
renal

El sindrome urémico hemolitico se
presenta con hematuria en el 100% de
los pacientes, es habitualmente macros-
copica.

En casos de apendicitis, con o sin rup-
tura del apéndice, un 30% puede tener
hematuria microscépica. En la mayoria
de estos casos el apéndice yace en posi-
cién pélvica, cerca del uréter.

El tumor de Wilms es por lejos el
tumor maligno mds frecuente de la
infancia que cursa con hematuria, pero
casi nunca sin la presencia simultdnea de
masa renal palpable. La hematuria puede
ser ocasionalmente la manifestacién de
un carcinoma de células renales, pero este
tumor es extremadamente raro en la
infancia. Hay escasas referencias en la
literatura médica de tumores benignos
(angiomas y hemangiomas renales) que
se presentan como hematuria macroscé-
pica o microscépica en adolescentes y
adultos jévenes.

En el caso de las enfermedades quis-
ticas renales: enfermedad poliquistica
renal autosémica dominante, enferme-
dad quistica medular y rifidn en espon-
ja, la hematuria es debida a la ruptura
de quistes dentro de la pelvis renal. La
misma aparece bruscamente como
macroscépica o microscopica y persiste
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varios dfas. El motivo de la hematuria es
la ruptura vascular dentro de los quistes,
pero también puede atribuirse a litiasis
o infeccién en los quistes o a tumores
malignos. El reposo fisico en general es
suficiente para controlar la hematuria.

Las anormalidades vasculares intra-
rrenales y extrarrenales pueden dar
hematuria.

Trombosis de la vena renal, con
rifdén grande, hematuria macroscépica y
trombocitopenia, es una causa poco fre-
cuente, hallada en recién nacidos y en
nifios con nefrosis. Estos tltimos desa-
rrollan hematuria después de experimen-
tar cuadros de deshidratacién o de hipo-
tension.

El sindrome dolor dorsolumbar-
hematuria descripto en mujeres jévenes
y adolescentes con dolor lumbar o en
flanco, estd asociado a veces con anorma-
lidades en arterias interlobares, arcuatas e
interlobulares. En esos casos se observan,
a veces, pequefas dreas de infartos renales
en las dreas correspondientes a las arterias
afectadas.

Otros autores atribuyen el cuadro clini-
co a desérdenes psicoldgicos asociados a
ingestién de gran cantidad de analgési-
cos. Otra posible explicacién es la asocia-

cién con EMBD.

Malformaciones arteriovenosas y
fistulas son causas raras de hematuria,
congénitas o adquiridas. El signo de pre-
sentacién inicial es hematuria macroscé-
pica; se puede asociar a insuficiencia car-
diaca y a hipertensién arterial. Esto dlti-
mo es probablemente debido a la activa-
cién del sistema renina angiotensina que
resulta de la isquemia distal a la malfor-
macién arteriovenosa. La presencia de
malformaciones arteriovenosas se confir-
ma por arteriograffa.
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Responda las siguientes consignas

1. ;Cuando considera que un paciente tiene hematuria microscopica?

R R R R I R R R R R R R R R R R R R R I I
R I R R R R R I P R R R R R R R

2. ¢Cuando considera que un paciente tiene proteinuria elevada?

R R R R R I R R R R R R R R R )
R R R R I R R R R R R R R I I I PP PP

R I P R R R I R R R R R R R R R R R R R R I

3. Si Usted considera que su paciente tiene una hematuria de origen glome-
rular, ;como lo confirmaria?

R I I L R R R R R R I I I Y
R R I I R R R R R R R R R R R I

R R R R R R R I I R R R R R I I I R R X

4. Enuncie cinco sustancias que al eliminarse por la orina hacen suponer un
falso diagnéstico de hematuria.

R I I P I R R R R R R R R
R R R I R R R R R R R R )

R I I I I I P I P IR )

5. Entre las hematurias de origen no glomerular, ¢cual es la mas frecuente?

D I R I I R I R I I PP
DR I I I R R R R R R R R R R

R I I R I I R R R R R R R R R I

6. ¢Cual es el pronostico de un paciente con sindrome de Alport?

D R R I R I R R I I I PP PP

D I I I I R R I e LR R R R R I I

7. ¢Qué porcentaje de sindromes nefréticos a cambios minimos tienen hema-
turia microscopica entre sus manifestaciones iniciales?

D R R I I I R R R R

D I R R I R e R

8. Enumere por lo menos dos factores que pueden producir hematuria transi-
toria en la orina de nifios sanos.

D R I R O I R R I I R R I I I I PP P Y
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Identifique verdadero o falso en los siguientes enunciados

9. En la mayoria de los nifios con hematuria asintomatica o transitoria el pro-
nostico es bueno.

gv FO

10. La hematuria provoca un aumento significativo de la proteinuria.
av FDO

11. Frente a una hematuria microscopica asintoméatica aislada se puede tran-
quilizar a la familia en relacion al buen pronéstico en los casos en que no
aparezca proteinuria y se mantengan normales la funcién renal y la pre-
sién arterial.

gv FO

12. Mas de los dos tercios de las hematurias de origen desconocido y todas
las hematurias familiares tienen caracteristicas que suponen un origen
glomerular.

gv FO

13. Frente a una hematuria microscépica sintomatica se debe pensar en pri-
mera instancia en una infeccion urinaria.

gv FO

14. La hipercalciuria sola o asociada a hiperuricosuria es la causa mas fre-
cuente de hematuria sintomatica en pacientes pediatricos.

gv FO

15. La glomérulonefritis aguda postestreptoccocica, no tiene un tratamiento
especifico y evoluciona naturalmente, en casi todos los casos, a la cura-
cion.

av FO

16. La mayoria de los pacientes con hematuria asociada a EMBD son asinto-
maticos y tienen un pronéstico excelente.

av FO

17. Las malformaciones del aparato urinario, la hidronefrosis y la tuberculosis
renal, aln en ausencia de infeccidon urinaria, son causas habituales de
hematuria.

gv FO
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Marque la respuesta que elija como correcta.

18. En los siguientes cuadros, excepto uno, se debe realizar pesquisa de
hematuria en pacientes pediatricos. Sefiale la excepcion.

a) Cuadros infecciosos.

b) Diarrea aguda.

c) Cardiopatias congénitas.
d) Maltrato infantil.

e) Enfermedades sistémicas.

19. Las siguientes excepto una, son indicaciones de biopsia renal. Sefiale la
excepcion.

a) Hematuria - proteinuria persistentes.

b) GN rapidamente progresiva.

¢) Hematuria familiar.

d) GNA con hipocomplementemia persistente > de 8 semanas.

e) Enfermedades sistémicas con glomérulopatia (lupus, vasculitis).

20. Relacione hematurias con sus causas.

Tipo de Hematuria Causas

1. Infecciones urinarias.

2. GNDA post-infecciosa.

3. Cistitis hemorragica no infecciosa.

4. Nefropatia por IgA (sindrome de Berger).
5. Litiasis.

Hematuria Glomerular 6. GN proliferativa mesangial.

............................. 7. GN de las enfermedades del colageno (lupus
eritematoso diseminado).

8. Traumatismos del rifidén y vias urinarias.
9. Nefritis hereditarias.

10. Cuerpos extrafios vesicales o uretrales.
11. Glomeruloesclerosis focal y segmentaria.
12. Trombosis de la vena renal.

Hematuria No Glomerular | 13- Hipercalciuria idiopatica.
.................................. 14' NefrOESClerOSiS'
15. Glomerulopatia membranosa.

16. Malformaciones del tracto urinario.
17. Microangiopatia diabética.

18. Necrosis cortical.

19. Nefritis intersticiales.

20. Apendicitis.




68- [ PRONAP 2003 - Médulo 2 HEMATURIAS

21.

22.

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas

Marcelo de 12 afios concurre al servicio de emergencias por presentar ori-
nas color marrén alternando con otras rojizas, dificultad para orinar y
malestar abdominal que comenzaron en el mismo dia de la consulta. No
tiene oliguria, fiebre, diarrea ni vomitos. Hace dos semanas fue tratado
por faringitis febril no presentando luego edemas o aumento de peso.
Entre sus antecedentes personales refiere infeccién urinaria febril antes
del afio de edad. Al examen fisico se constata que tiene buen estado
general, no tiene edemas, esta afebril y su presion arterial es 115/70.
Abdomen blando sin masas palpables, pero con dolor difuso. Se constata
chorro urinario normal y orina de color rojizo.

a) Mencione los diagnésticos diferenciales que plantearia ante este
caso.

D R R I R R R R
D R I R R R R R R R P R R R R
R R I I R R R R R R R Y
I I R R I I R R R R R I I PP PP

R R R I P R R R R R IR I I I I SRR

b) ;Que examenes auxiliares solicitaria?

D I I R R R R R R
D R I R R R R R R R P R R R R R
R R I I R P R R R R R R
R I I R R R R R R P R R R R
R I R I I I I R R R R

R R R R R R R I R P R R R R R R I P IR

c) ¢Ante qué diagndstico o circunstancia solicitaria consulta y a quién?

R R R I R R R P R R R R
D I I R P R R R R R R R R
I R I R I I R
R R R R R R R R I R R R R R R R R I I I I IR IR
R I P R I I I P R

R P R R I R R R R R R R R R R R R R R I I I

Nahuel de 11 afios consulté por dolor en ambas fosas lumbares de una
semana de evolucion, dolor precordial y malestar generalizado de 24
horas antes de evolucién. Usted lo examina y constata garganta roja y
fiebre de 38°. El paciente trae un analisis de orina efectuado dos dias
antes: densidad 1020, pH 6, cilindros granulosos 1 por campo, escasos
hematies; proteinas 2,7gr por litro, presion arterial 110/70.

a) ¢Cudl es su diagnostico presuntivo y los diagnésticos diferenciales
mas probables?

D I I R R R R

D R R I R R I R I R R
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b) ;Qué examenes auxiliares solicitaria?

D R R I R I R R R
D R R I I R R R I I I PP

B I R I R R R R R R I

R I R I I P I I I I I

23. Graciela de 3 afios y medio concurre a la consulta porque hace 4 meses
mientras cursaba una infeccién de vias respiratorias superiores le efec-
tuaron un analisis de orina donde detectaron un ndmero anormal de glé-
bulos rojos y trazas de proteinas como Gnico hallazgo. La nifia impresio-
na como sana y su madre esta preocupada porque en tres analisis poste-
riores efectuados uno por mes y estando la nifia sin infecciones y con
buen estado de salud continda con presencia de glébulos rojos en la
orina. Su uremia y creatininemia son normales.

a) Enuncie su diagnéstico probable y los diagnésticos diferenciales.

D R I R R R I P R I R R R

b) Enuncie los estudios que solicitaria para llegar al diagnéstico.

D R I R R I R I R R R

D R I I R I R R R I I P PP
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Conclusion

La hematuria en pediatrfa puede cons-
tituir un proceso benigno, a menudo de
fécil diagnéstico o complejo, que requie-
ra la ayuda de especialistas y que puede
comprometer severamente la vida renal
y/o la del paciente.

En primer lugar la categorizacién de la
hematuria constituye un punto de parti-
da indispensable para poder llegar a un
diagndstico.

En segundo término el seguimiento de
los algoritmos diagndsticos propuestos
serdn un instrumento udtil para ese
mismo fin.

El tercer aspecto a considerar es cudndo
solicitar ayuda al especialista (sefialado
en los algoritmos). No menos importan-
te es la mirada desde las diversas patolo-
gfas y condiciones clinicas que presenten
los pacientes, investigando si tienen
hematuria y si este signo es aislado o estd
asociado a proteinuria, hipertensién arte-
rial y/o insuficiencia renal. Considerar
los aspectos epidemiolégicos y preventi-
vos en las distintas enfermedades y sin-
dromes a fin de evitar la enfermedad en
el primer caso y prevenir complicaciones
y progresién de las lesiones mediante el
tratamiento correspondiente.

Es importante recordar y tener en
cuenta los siguientes aspectos y datos:

* M4s de los dos tercios de las hematu-
rias de origen desconocido y todas
las hematurias familiares tienen
caracteristicas que suponen un origen
glomerular.

* La presencia en orina de hematies dis-
morficos en mds del 80%, la proteinu-
ria en valores por encima de los norma-
les y los cilindros hemdticos son indica-
tivos de hematuria de origen glome-
rular.
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* El estudio del sedimento urinario con
microscopio de contraste de fases a fin
de determinar el porcentaje de hemati-
es dismdrficos en orina permite redu-
cir a los necesarios los estudios a solici-
tar en casos de hematurias asintomd-
ticas.

* Mi4s de la mitad de las hematurias
microscépicas aisladas, transitorias
y de las dos terceras partes de las recu-
rrentes o persistentes no tiene una
causa aparente, pero si se realiza biop-
sia, el 86% a los 4 anos de evolucién

tienen nefropatia IgA o EMBD.

* La hematuria microscépica asinto-
mdtica, aislada, es de prondstico
benigno y ha remitido al cabo de 5
afios en el 92% de los casos.

* El 30 a 35% de los nifos con aparente
hematuria idiopdtica tienen hipercal-
ciuria y 5 a 20% de los que tienen
hematuria recurrente tienen hiperuri-
cosuria y a menudo ambos des6rdenes;
en un 40 a 75% de los casos tienen his-
toria familiar de litiasis.

* En casos de hematuria macroscépica
de caracteristicas glomerulares, la
ecograffa abdominal confirma o des-
carta quistes, tumores y litiasis, afeccio-
nes donde pueden encontrarse hemati-
es dismorficos en alto porcentaje.

* La causa mds comin de hematuria
microscépica sintomdtica es la infec-
cién urinaria, dada su alta frecuencia
en pediatria. En ausencia de infec-
cién urinaria la hidronefrosis y
malformaciones del aparato urina-
rio no son habitualmente causas de
hematuria.

* La causa mds comin de hematuria
macroscopica recurrente y microsco-
pica persistente de origen glomerular
es la nefropatia IgA. Si un nifio tiene
hematuria macroscépica recurrente lo
mds probable es que no padezca una
GNDA post estreptocdccica.
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* Si la microhematuria microscépica
asintomdtica se revela como perma-
nente y se acompafna de proteinuria
en valores por encima de los normales
(asociacién poco frecuente) estd indica-
da la prictica de una biopsia renal. Si la
microhematuria es aislada, el urocul-
tivo es negativo y la ecografia abdomi-
nal es normal, es correcto mantener
una actitud expectante, con revisiones
anuales.

En tanto no aparezca proteinuria, la
funcion renal y la tension arterial se
mantengan normales, los padres pue-
den ser tranquilizados acerca del pro-
néstico, aiin sospechandose en muchos
casos una nefropatia IgA poco sintomd-
tica.

e La tuberculosis renal no es una causa
comun de hematuria.

* La hipercalciuria es una causa fre-
cuente de hematuria macroscépica:
30% y la hipercalciuria e hiperuricosu-
ria asociadas: 20%. La hipercalciuria
sola o asociada a hiperuricosuria es la
causa mds frecuente de hematuria asin-
tomdtica en pediatrfa. La hematuria
aislada puede ser la forma de pre-
sentacién de las litiasis. Sélo el 18%
de los pacientes con litiasis tienen
hematuria con dolor lumbar 0 abdomi-
nal o disuria. Cuando el nifio tiene
hematuria macroscépica sumado al
antecedente familiar de litiasis urinaria
tiene una probabilidad del 85% de
tener hipercalciuria. Adn en ausencia
de cdlculos renales la hipercalciuria
puede estar asociada con hematuria
microscépica. Aproximadamente un
15% de los nifios con hipercalciuria
idiopdtica presenta cédlculos renales
dentro de los 5 afios del diagndéstico. La
presencia de hipercalciuria en un nifio
con hematuria no descarta la posibili-
dad de otras etiologfas para la hematu-
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ria. Sélo si al desaparecer la hipercal-
ciuria desaparece la hematuria se puede
decir que ambas estaban asociadas o
que la hipercalciuria era la causa de la
hematuria.

Las biopsias no observadas con
microscopia electrénica dejan sin
diagndstico al 10 a 20% de los nifios
biopsiados a causa de hematuria persis-
tente.

La hemofilia y otras enfermedades
con alteraciones en el sistema de
coagulacién pueden tener hematuria,
pero nunca es el primer signo ni en
intensidad ni en frecuencia.

La historia familiar de sordera bila-
teral y enfermedad renal sugiere el
diagndstico de nefritis familiar (sindro-
me de Alport). Si los varones de mds
edad de la familia de un nifio con
hematuria aislada, tienen microhema-
turia aislada y buen estado de salud, el
diagndstico mds probable es EMBD.

Recordar que pueden dar hipercal-
ciuria: la fursemida, los corticoides, la
inmovilizacién, el S. de Bartter, la aci-
dosis tubular distal, la tirotoxicosis y la
hipercalcemia hereditaria con raquitis-
mo hipofosfatémico, entre otras.

La sangre en la parte inicial del cho-
rro urinario sugiere un origen uretral
del sangrado. La hematuria terminal,
particularmente si estd asociada con
dolor suprapubico o disturbio miccio-
nal, es indicativo de una causa vesical,
requiriendo en muy pocos casos una
uretrocistoscopia. En la mayorfa de los
nifos afectados la hematuria tiene ori-
gen en el tracto urinario superior y la
endoscopia no es necesaria, a menos
que la sintomatologfa sea sugestiva de
patologfa urinaria baja. La hematuria
macroscépica aparente en un 20-25%
de las cistitis agudas.

Las patologias graves que el pedia-

tra debe descartar son: tumores renales
(hematuria microscépica), son muy poco
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frecuentes, uropatias obstructivas, glo-
mérulonefritis en actividad la mayoria
son benignas pero algunas pueden mani-
festarse con signos severos y/o progresar
rdpidamente a la insuficiencia renal.

El paciente con enfermedad de Alport
no diagnosticada, puede llegar a la pri-
mera consulta con insuficiencia renal
crénica severa.
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Clave de respuesta

Responda las siguientes consignas

copico (400x).

de 5 mg/kg/24 hs o de 4 mg/m?/hora.

de 80% y mas de 5% de acantocitos.

maligna) o por coloracién roja de la

lacha o moras, colorantes de alimentos,

anilinas, fenolftaleina, rifampicina, piri- :
dina, fenacetina, teofilina, eosina, rui- :
barbo, sen, entre los mas frecuentes. La :

presencia de uratos (color anaranjado)

en la orina del recién nacido, o de porfi- :
rinas también puede dar lugar a confu- :
: Analice y resuelva las siguientes situacio-

5. La hematuria de la infeccion urinaria : Mes clinicas

por la frecuencia alta de esta enferme- :

sion con hematurias.

dad en pediatria.

6. Los varones afectados tienen insuficien- :
cia renal cronica a la edad de 16 a 35 :

afios o entre los 45 a 60 afios.
7. 23%.

8. Episodios febriles, deshidratacién, acti- :

vidad fisica intensa.

Identifique verdadero o falso en los ¢ b) ¢Qué examenes auxiliares solicitaria?

siguientes enunciados
9. Verdadero.

10. Falso. La excrecion por encima de los :
valores normales de proteinas, es alta- :
mente sugestiva del origen glomerular :
de la lesién ya que la hematuria por si :

misma no provoca un aumento signifi- : ¢) ¢Ante qué diagndstico o circunstancia

cativo de proteinuria.
11. Verdadero.
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- 12. Verdadero.
13. Verdadero.

14. Falso. Es la causa mas frecuente de
1. Cuando tiene en orina fresca centrifuga- :

da més de 5 hematies por campo micros- :

hematuria asintomatica, tambien esta
asociada a hematuria macroscopica.

: 15. Verdadero.

2. Cuando tiene mas de 100 mg/m?/24 hs o 16. Verdadero.

s i . 17. Falso.
3. Puede confirmarse con la presencia de :

cilindros hematicos, proteinuria elevada :
por encima de los valores normales, por- :

centaje de hematies dismorficos de mas : Marque la respuesta que elija como

: correcta.
4. La hematuria macroscopica debe dife- : 18 b) Se debe investigar frente a diarrea
renciarse de las falsas hematurias provo- :
cgdas por mioglobina (p[esente, por . 19. ¢) Es indicacion de biopsia la hematu-
ejemplo, cuando hay dafo muscular :
severo debido a politraumatismos, con- :
vulsiones, shock eléctrico o hipertermia :
: 20. Relacione hematurias con sus causas

orina producida por ingestion de remo- :

aguda con sangre.

ria familiar progresiva.

Hematuria glomerular:
2.4.6.7.9.11, 14, 15, 17, 18.
Hematuria no glomerular:

1.3. 5. 8. 10. 12.13. 16. 19. 20.

21. Marcelo

: a) Mencione los diagnésticos diferencia-

les que plantearia ante este caso.

Se trata de una hematuria macroscéopi-
ca con signos correspondientes a vias
urinarias bajas, dolor abdominal difuso
a la palpacion. Diagndsticos diferen-
ciales: infeccidon urinaria, litiasis,
nefropatia IgA, glomerulonefritis (por
el antecedente: faringitis febril).

Analisis de orina, urocultivo, porcen-
taje de hematies dismérficos, (3,
antiestreptolisinas 0, ecografia abdo-
minal completa incluida vejiga, indice
calcio/creatinina urinarios, calcio en
orina de 24 hs.

solicitaria consulta y a quién?
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22.

a)

estudios solicitados no se halla un

diagnéstico o si el diagnéstico es el de :
una nefritis hipocomplementémica vy :
su evolucion no corresponde a una
aguda postestreptoccocica se debe :
: 23
litiasis o una malformacion de vias uri- :
narias se debe consultar al nefrélogoy :

consultar al nefrélogo; si tiene una

al urélogo.

Nahuel

¢Cual es su diagnostico presuntivo y :
los diagnosticos diferenciales mas pro- :

bables?
El paciente tiene una

tico, sindrome de Schonlein Henoch.

hematuria
microscopica con proteinuria, males- :
tar, dolor lumbar y precordial concomi- :
tante con angina febril, los diagnésti- :
cos diferenciales son: sindrome nefro- :

Si la hematuria es persistente y con los : b)

HEMATURIAS

¢Qué examenes auxiliares solicitaria?

Orina, porcentaje de hematies dismér-
ficos, C3, antiestreptolisinas 0, eco-
grafia abdominal completa incluida
vejiga.

Graciela

Enuncie su diagnostico probable y los
diagnosticos diferenciales.

La paciente tiene una hematuria
microscépica persistente. Diagnosticos
diferenciales: nefropatia IgA, hematu-
ria asociada a infecciones respirato-
rias, hipercalciuria.

Enuncie los estudios que solicitaria
para llegar al diagnéstico.

Orina, porcentaje de hematies dismor-
ficos, (3, antiestreptolisinas 0, calcio
en orina de 24 hs, indice calcio/creati-
nina urinario.



