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RESUMEN

Introduccion.

Hematuria se define como la presencia de eritrocitos en orina procedente de rifion
0 vias urinarias, macro o microscopica; el diagnéstico diferencial es extenso pues
su etiologia varia de acuerdo a la edad. La decision de iniciar o no evaluacion y el
tipo de abordaje son materia de debate y es un reto para el médico. Es importante
determinar el origen glomerular o no glomerular. Se desconoce la frecuencia de
Hematuria en esta unidad médica; por lo que su estudio adecuado permitira detectar
complicaciones; asi como, ofrecer atencion rapida y adecuada que repercuta en la

calidad de vida de los pacientes.
Objetivo.

Determinar la prevalencia de hematuria en el Hospital para Nifio Poblano en un
periodo de cinco afios.

Material y Métodos.

Estudio descriptivo, transversal, de escrutinio, retrospectivo, homodémico, realizado
en el servicio de Nefrologia del Hospital para Nifio Poblano. Muestreo deterministico
conveniente. Se seleccionaron 161 expedientes de nifios/adolescentes de 1-17
afos de edad con diagndstico confirmado de Hematuria en el periodo enero 2011-
diciembre 2015, obteniendo una muestra de 30 expedientes, se estudiaron las

variables: sexo, edad, tipo de hematuria y complicaciones.
Métodos estadisticos.

Prevalencia, proporcion, media, desviacién estandar, Chi-Cuadrada, Razon de

momios.



Resultados.

La prevalencia de Hematuria es 7.8 p/c1000 pacientes atendidos en consulta de
Urgencias, Nefrologia y Urologia, con predominio de Hematuria no glomerular
(incluyendo poblacion que no se estudié) Sexo masculino 56.7%, edad promedio
8.5aMno0s. 23.3% con antecedente familiar de enfermedad renal, 66.7% curso con
proteinuria; 40% en rango nefrético; 33.3% con disminucién en la tasa de filtracion

glomerular.

Causas frecuentes de Hematuria glomerular: Lupus Eritematoso Sistémico, Parpura

vascular y Sindrome Nefrético; de Hematuria No glomerular: Cistitis hemorragica.
Discusion.

La prevalencia de Hematuria en poblacion pediatrica se encuentra entre 3-4%,
nuestra serie muestra 7.8% posiblemente debido a que se consideré al total de la

poblacién atendida en nuestro centro durante el periodo de estudio.
Conclusiones.
Se reporta prevalencia de Hematuria en el HNP, asi como causas mas frecuentes.

El estudio de la Morfologia eritrocitaria permite un abordaje diagnéstico adecuado.



1. ANTECEDENTES GENERALES

El rifidn es un érgano con multiples funciones que juega un papel importante en la
regulacion de las funciones metabdlicas y sistémicas del cuerpo; ademas de la
depuracion de productos nitrogenados, influye en la homeostasis del medio interno
y funciones endocrinas, regulacion de las alteraciones de liquidos y electrolitos, el
equilibrio acido-base, metabolismo del fésforo y el calcio, produccién de
eritropoyetina, regulacion y respuesta presora mediante la produccion de renina y

prostaglandinas.

La funcién glomerular se mide por el filtrado glomerular, es decir la capacidad del
riidn de depurar sustancias, para medirla habitualmente se utiliza la creatinina. La
funcién de la membrana glomerular es mantener el filtrado adecuado, es decir, evitar

la pérdida de proteinas, cristales y hematies por la orina.

El glomérulo filtra aproximadamente 100 litros al dia, de los cuales reabsorbe el
90%, su funcidn es reabsorber agua y solutos en los tubulos; ésta se evalla
mediante la determinacién de sustancias reguladas a este nivel como sodio potasio,

cloro y magnesio.

La regulaciéon del equilibrio acido-base se produce en el tibulo proximal mediante
la reabsorcién del bicarbonato y en el tdbulo contorneado distal mediante la

excrecion de hidrogeniones y generacion de amonio.

En las funciones endocrinas del rifidn se encuentra el metabolismo del fésforo,

calcio, produccioén de eritropoyetina y determinacion de la tensién arterial y volemia.t



Figura 1 Se muestra las principales funciones del rifion en cuanto absorcion,

reabsorcion, secrecion y transporte de sustancias.
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Figura 1. Principales funciones del rifién. !

Hematuria

La hematuria puede resultar del sangrado desde el glomérulo hasta la uretra, se
considera patologica cuando se presenta en mas de una ocasion y sin relacion con
el ejercicio, trauma o0 menstruacion. La prevalencia oscila entre 0.18 y 16.1% de la

poblacion general. Se define como:

Presencia anormal de eritrocitos en la orina procedente del rifién o las vias urinarias;
visible a simple vista 0 con microscopio. Se considera patologica la presencia de

mas de 5 hematies por campo en orina fresca centrifugada.??

Se precisa como la presencia de sangre en la orina tanto observable como oculta.
Su importancia no depende de su intensidad, sino de la causa de su aparicion, ya

que puede ir acompafada de otras alteraciones.



Las principales causas de hematuria urolégica son las infecciones urinarias, litiasis

urinaria, tumores, traumatismos, antecedente de cirugia y cuerpos extrafos.

Las causas no urologicas incluyen enfermedades hematoldgicas, causas
metabdlicas como hipercalciuria, lupus eritematoso sistémico, vasculitis, sindrome
hemolitico urémico, sustancias toxicas y farmacos, asi como hematuria glomerular
que incluye nefropatia IgA, sindrome de Alport, glomerulonefritis y enfermedad de

Goodpasture.

También es coman encontrar falsas hematurias las cuales pueden provocarse por
hemorragia vaginal, alimentos como betabel, setas, zarzamoras, fresas, cerezas,
ademas de farmacos y sustancias endégenas como mioglobina, hemoglobina,

porfirinas, melanina y uratos. 4

Aungue la hematuria se ha considerado tradicionalmente como una presentacion
benigna de otra enfermedad, nuevos estudios presentan un panorama en el que la
hematuria puede disminuir la funcion renal. La hematuria microscépica asintomatica
se ha asociado significativamente con riesgo de enfermedad renal terminal,
enfermedad renal cronica, y es bien conocido que la hematuria macroscopica se

relaciona a falla renal aguda en pacientes con nefropatia IgA. °
Diagnaostico.

La Historia clinica es fundamental para establecer un diagndstico de forma eficaz;
debera realizarse un interrogatorio adecuadamente dirigido en el que se indaguen

antecedentes familiares y personales orientados a determinar la etiologia.

A) Interrogatorio. Caracteristicas de la hematuria, circunstancias acompafantes,

antecedente de infeccion dérmica o respiratoria 1-3 semanas previas.

B) Antecedentes familiares. Consanguinidad, hematuria en otros miembros de la

familiar, sordera, hipertension arterial, enfermedad renal.

C) Antecedentes Personales. Trombosis renal en etapa neonatal, cardiopatia
congénita, infeccion urinaria, protesis o implantes, dermatitis, medicamentos,

ejercicio, traumatismos.



D) Examenes de Laboratorio.

Una vez elaborada la historia clinica, se pueden solicitar los siguientes exadmenes

de laboratorio para el abordaje. ©

* Tiras reactivas en orina. Se basa en la actividad peroxidasa de la hemoglobina, la
prueba resulta positiva produciendo en la tira un cambio de coloracién en presencia
de hemoglobina y mioglobina en la orina.! Tiene sensibilidad de 91-100% para
detectar concentraciones de hemoglobina a partir de 0.2 mg/dl equivalente a la

presencia de 5-10 hematies intactos por mm?3y una especificidad del 65 al 99%. 36

Es posible falso positivo con orinas altamente infectadas y falsos negativos con

concentraciones elevadas de acido ascérbico.

* Examen microscopico del sedimento urinario. Se obtiene por centrifugacion de 10
ml de orina a baja velocidad 2000-3000 rpm. Se considera patolégica la observacion
de mas de 5 hematies por campo con objetivo de 40x. Distingue la hematuria
glomerular de la no glomerular. La presencia de cilindros hematicos o granulosos
sugiere origen glomerular, pero su ausencia no la descarta. La muestra de orina
debe ser recién emitida para evitar la lisis de lo hematies, se evitara la recolecciéon

mediante cateterismo vesical y el ejercicio fisico intenso al menos 48 horas antes

* Morfologia de los hematies urinarios. Examen de la forma y tamafio de los
hematies de la orina con microscopio Optico de contraste de fase, permite
diferenciar la procedencia de los hematies. Los procedentes de tramo urinario bajo
conservan el color, contorno y tamafio similar a los hematies normales circulantes

y se describen como hematies eumérficos o isomérficos.

Cuando los hematies urinarios aparecen deformados, con tamafio variable y
perimetro irregular se denominan hematies dismorficos y sugieren procedencia

glomerular.
E) Examenes complementarios.

e Determinacién de proteinuria. En orina de 24 horas proteinuria normal

<4mg/m2/hora.



e Determinacion de eliminacion urinaria de calcio. En orina de 24 horas
calciuria normal <4-6mgkgd.

e Hemograma y reactantes de fase aguda. Proteina C reactiva y Velocidad de
Sedimentacion Globular (VSG).

¢ Quimica sanguinea. Urea, creatinina, acido Urico.

e Estudio inmunologico. Anticuerpos Anti-Nucleares (ANAs), Anti-DNA,
Inmunoglobulinas.

e Ultrasonido.

e Biopsia Renal.
F) Indicacion de Biopsia Renal.
Se debe tomar Biopsia Renal en los pacientes con hematuria recurrente.

Cuando la hematuria es aislada y la morfologia no corresponde a origen glomerular,
el cuadro puede corresponder a procesos benignos. Sin embargo, cuando hay
hematuria de origen glomerular la indicacion principal es descartar la presencia de

Nefropatia IgA, Sindrome de Alport, y Enfermedad de Membrana Basal Delgada.
También se indica en los siguientes casos:

e Lactantes con sindrome nefrético en el primer afio de vida.

e Pacientes con sindrome nefrético idiopatico que no responde a la
corticoterapia inicial.

e Sindrome nefrotico idiopatico corticodependiente o con recaidas frecuentes.

e Glomerulonefritis rapidamente progresiva.

¢ Nifios con proteinuria persistente no ortostatica.

¢ Individuos con Insuficiencia renal aguda con prolongacion del estado
oligurico durante mas de dos semanas. Cuando las causas pre renales y
obstructivas no son aparentes debe considerarse la biopsia renal, y siempre
gue no se tenga certeza absoluta de la causa y se esté perdiendo la funcién

renal. ©



Clasificacién de la hematuria

Existen multiples formas de evaluar la hematuria; en el momento en el que aparece
ésta durante la miccion, la cantidad de eritrocitos por campo y su apariencia a la

vista y su origen.
Segun el momento de aparicion

La hematuria se puede clasificar segun el momento de aparicion en: inicial, cuando
el sangrado se observa al principio del chorro miccional y después se aclara la orina

espontaneamente, lo cual sugiere un origen uretral o prostatico.

Se considera terminal, si se recoge al final de la miccion, sugiere un origen cercano

al cuello vesical.

La hematuria total, se considera cuando se presenta durante toda la miccion y en

cuyo caso se sospecha un origen renal, del tracto superior o vejiga.
Segun la cantidad de hematies por campo

De acuerdo a la cantidad de hematies por campo se clasifica en microscopica si no
produce un cambio en el color de la orina y la emisiébn de hematies por campo es

menor a 100.

La hematuria macroscoépica se considera cuando la sangre es visible en la orina y
la cuenta de hematies por campo es mayor a 100, 1 ml de sangre en 1 litro de orina

es suficiente para tornarla un color rojizo.
Segun su origen
Dependiendo del origen se considera a la hematuria glomerular y no glomerular.

La primera se caracteriza por el color obscuro de la orina como consecuencia de la
formacion de metahemoglobina por el pH acido urinario y tiempo prolongado de
transito en la nefrona, ademas de encontrarse presente durante toda la miccion,
indolora, sin coagulos; por la presencia de uroquinasa y factor activador del
plasmindégeno tisular en el glomérulo y tubulos, puede acompafiarse de proteinuria

variable.
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La hematuria no glomerular, tiene un color rojo brillante, no es uniforme durante la
miccién, puede acompafarse de sindrome miccional o sintomas inespecificos,

puede tener coagulos y en caso de presentar proteinuria es leve. 36
Etiologia

La etiologia de la hematuria varia de acuerdo a la edad, sin embargo, algunas
patologias no tienen predominio en ninguna etapa del desarrollo, a continuacion, se

hace referencia de algunas causas de Hematuria por grupo de edad.

A) Recién Nacido: en este grupo de edad se clasifican en congénitas como
anomalias malformativas, enfermedad quistica renal, sindrome nefrético congénito;
y adquiridas como nefropatia tubulointersticial, necrosis tubular o cortical, trombosis
de vasos renales, trauma obstétrico, infeccion urinaria, enfermedad hemorragica y

tumores.

B) Lactante: Infeccidn urinaria, reflujo vesicoureteral, hipercalciuria, nefrocalcinosis,
necrosis tubular, shock séptico, sindrome hemolitico urémico, trombosis de la vena

renal, enfermedades quisticas renales, tumores.

C) Preescolar. Infeccion urinaria, uropatias malformativas, hipercalciuria,
hiperuricosuria, litiasis, glomerulonefritis, nefropatia purpurica, nefropatia IgA,

familiar, enfermedad quistica renal, traumatismos, tumores.

D) Escolar y Adolescente. Infeccion urinaria, metabdlicas, litiasis, glomerulonefritis,
nefropatia IgA, aguda postestreptococica, nefropatia purpurica, nefropatia lapica,
sindrome de Alport, enfermedad de membrana delgada, traumatismos, enfermedad

quistica renal, uropatias malformativas, tumores.®
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Manejo de la hematuria

El manejo del paciente con hematuria debe incluir una historia clinica completa
considerando datos médicos, quirtrgicos e historia familiar; asi como examen fisico

completo.

En general ante el hallazgo de orina de color diferente al normal, el primer paso es
la confirmacién de la presencia de hematies, ya que el aspecto macroscépico, unido
al estudio quimico y microscopico, podran confirmar la hematuria y localizar el

origen de la misma.

Las pruebas iniciales son el andlisis urinario con examen del sedimento urinario,
hemograma completo, estimacién de creatinina sérica, nitrogeno ureico, tasa de
filtracion glomerular, niveles de electrolitos y urocultivo. Ademas de considerarse

pruebas complementarias dependiendo de la presentacion clinica.

En el examen macroscépico de la orina se puede determinar el origen; la hematuria
glomerular suele producir una tonalidad pardo-obscura debido a la transformacion
de la hemoglobina en hematina; la hematuria extraglomerular por lo general tiene
una coloracion rojiza. En el caso de hematuria microscopica no hay cambios en la

coloracién por lo que requiere estudios adicionales.

El siguiente examen que puede realizarse es la tira reactiva, la cual es capaz de
detectar la presencia de hemoglobina y mioglobina, basandose en la accion
catalizadora del peroxido de hidrogeno y un cromégeno; si la muestra de orina
contiene hemoglobina, se provocara la liberacién de oxigeno capaz de oxidar el
cromdgeno y originar un viraje de color a una tonalidad verde azulada de intensidad

variable segun la concentracion del grupo hemo en la orina.

La positividad de la tira reactiva de orina obliga a realizar un estudio microscopico
para confirmar la hematuria. El estudio microscopico del sedimento urinario es el
estandar de oro para la deteccién y confirmacién de hematuria. Se lleva a cabo
mediante la centrifugacion de 10 ml de una muestra de orina fresca, decantando el

sobrenadante y volviendo a suspender el sedimento en 0.5 ml de orina.
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La morfologia de los hematies puede estudiarse por medio de microscopia de
contraste de fases; los hematies pueden sufrir modificaciones en la orina y
dependiendo de los cambios se pueden clasificar en: eumorficos, si tienen
contornos regulares y definidos, tamafio uniforme y contenido de hemoglobina
normal, con aspecto biconcavo, este tipo de morfologia se asocia a hematuria no

glomerular.

Los hematies dismorficos son aquellos que aparecen deformados, con tamarfio
variable y perimetro irregular, debido a su paso desde el plasma sanguineo a la
orina 'y que han encontrado impedimentos fisicos o quimicos en su paso por el rifidn,
cuando se encuentran apuntan a un origen glomerular. Los acantocitos o células
G1 son hematies dismérficos muy especificos, patognomonicos de la lesidon

glomerular ya que presentan forma de anillo con protrusiones en forma de vesiculas.

La dismorfia eritrocitaria provoca modificaciones en el tamafio y volumen de las
células permitiendo caracterizar la hematuria a partir de los indices eritrocitarios. La
hematuria glomerular muestra un volumen corpuscular medio inferior y un area de
distribucion eritrocitaria mayor a los hematies de la sangre del paciente. En la
hematuria no glomerular el volumen corpuscular medio y el area de distribucién son

similares a la muestra sanguinea. 3¢

En la figura 2 podemos observar de forma esquematica el manejo basico de un

paciente con hematuria. 2

13



'

Hematuria confirmada

}

Falsa hematuria ———» Mioglobinuria

» Hemeglobinuria
» Alimentos
* Farmacos

t

Hematies dismérficos

Hematuria ghomerular

Hematuria
aislada

L

Seguimiento
perigdico

'

Mo hematies dismdrficos
Hematuria no glomerular

l

Prushas de imagen
(segin apartado
exploraciones
complementarias)

!

Proteinuria

olR

l

Remitir a
nefrologia

(+) Tratar segin
Iz lesidn

Mayores de 50 afios
o con factores de riesgo
de cancer de vejiga

!

Cistoscopia

'

Presencia de lesian

'

Biopsia

Leucocituria
|
Cultivo (+) Cultive (=)
Tratamiento Descartar

tuberculosis

'

(=)

Derivar a urologia

Figura 2. Diagnéstico y manejo de hematuria.*

Otras pruebas que pueden ser Utiles son los anticuerpos antinucleares, los titulos

de antiestreptolisina, niveles séricos de complemento y proteinas en orina.

Los estudios complementarios pueden incluir imagenologia del tracto superior,

cistoscopia y citologia de orina. El seguimiento del paciente con microhematuria es

fundamental por al menos dos afios desde el diagnostico. ’

Hematuria Microscopica

En nifios, la hematuria microscopica es un hallazgo incidental comun, cuya causa

en la mayoria de las ocasiones es benigna.
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La prevalencia de hematuria microscépica se encuentra en 3 a 4% y solo 1% de
estos presenta hematuria persistente, las causas mas frecuentes son las

glomerulopatias, hipercalciuria y sindrome de cascanueces.

La hematuria microscopica puede presentarse de tres formas: aislada y

asintomatica, asintomatica con proteinuria, y sintomatica.

Hematuria microscépica asintomatica aislada

La hematuria microscépica asintomatica es la forma de presentacion mas frecuente
se presenta en 3 a 4% de los nifios en edad escolar, aunque rara vez es detectada.
Se desconocen las causas de la microhematuria transitoria, aunque se sugiere
pueden ser resultado de hipercalciuria, hematuria por ejercicio o pequefios traumas
abdominales. Cuando es persistente los diagnosticos mas frecuentes incluyen
hipercalciuria idiopética, enfermedad de membrana basal fina, infeccidon urinaria,

enfermedad obstructiva, sindrome de Alport y nefropatia por IgA.

El manejo de la hematuria microscopica asintomatica, inicia por la confirmacion de
ésta 2 semanas posteriores al hallazgo, en caso de que persista se indica el andlisis
del sedimento urinario, determinacién de proteinuria y la historia clinica completa

incluyendo informacién médica de familiares que puedan relacionarse con el caso.

Una vez definido el tipo de hematuria, glomerular o no glomerular, se deben solicitar

los estudios correspondientes para el tratamiento de la enfermedad subyacente.

En la figura 3 se muestra el manejo adecuado del paciente con hematuria

microscopica asintomatica. 8

15



Hematuria Miscroscopica
Asintomética

[ 1
UPr/UCr>0,2 mg/mg UPr/UCr>0,2 mg/mg UCaluCr
Sedimento patoldgico Sedimento normal Ecografia renal

| | Estudio coagulacidn

Sd Alport?
Sd Alport? Homa mprz“mmm Hipercalciuria idiopatica?
| Benigna? Litiasis
Bioquimica
Biopsia renal

Figura 3. Diagnéstico y manejo de la hematuria microscépica asintomatica.®

Hematuria microscOpica asintomatica con proteinuria

La hematuria microscOpica asintomatica, asociada a proteinuria tiene una
prevalencia del 0.7% en nifios de edad escolar y se asocia con un alto riesgo de
enfermedad renal. La evaluacion de los pacientes con estas caracteristicas debe
incluir determinaciones de niveles de creatinina y cuantificacién de proteinuria ya
gue en caso de que la excrecion de proteina sea mayor a 4 mg/m? o la relaciéon de
calcio/creatinina sea mayor a 0.2, es probable que el paciente tenga una

enfermedad renal significativa.
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Hematuria microscépica sintomatica

El mayor desafio lo presenta la hematuria microscopica sintomética ya que cuenta

con un amplio rango de enfermedad y variantes de presentacion clinica.

Los sintomas pueden ser inespecificos, como fiebre, pérdida de peso, malestar
general, o extrarrenales como erupcion cutdnea y artritis, o sintomas relacionados
a enfermedad renal como edema, hipertension, disuria u oliguria. La evaluacién de
este grupo de pacientes esta determinada por la anamnesis, la exploracion fisica y
la sintomatologia acompafante. El antecedente de traumatismo, faringitis o
impétigo, la clinica miccional, la historia familiar, medicamentos y dolor en flanco,

pueden orientar a la etiologia junto con las pruebas complementarias.®

Hematuria macroscopica

La hematuria macroscépica se define como la presencia visible de sangre sin uso
de microscopia; en estos pacientes el riesgo de malignidad es mayor con una
incidencia de 10-20%.

El motivo de consulta suele ser la alteracion del color de la orina, aunque como se
ha mencionado este cambio de coloracion puede deberse a la presencia de
componentes diferentes a la sangre en la orina, como pigmentos de medicamentos

y alimentos o metabolitos corporales.

La historia clinica es esencial en los pacientes para detectar tanto causas benignas
como factores de riesgo; las causas de hematuria benigna son la menstruacion,
actividad sexual reciente, infeccion o trauma, en caso de que exista alguna de estas

situaciones, es recomendable esperar 48 horas para realizar el examen de orina.

El examen fisico debe incluir presion arterial, temperatura, pufio-percusion renal,
palpacién abdominal para descartar masas o presencia de globo vesical, ademas

de inspeccionar los genitales externos para identificar posibles lesiones.®
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En los nifios las causas mas frecuentes de hematuria macroscopica incluyen la
infeccion del tracto urinario, irritacion de la regidn del meato o perianal y
traumatismo; las causas menos frecuentes son nefrolitiasis, enfermedad de células
falciformes, coagulopatias, glomerulonefritis postinfecciosa, nefropatia por IgA,
tumor de Wilms y drogas que inducen cistitis hemorragia.

El paso inicial en los pacientes con hematuria macroscopica es la confirmacion de
sangre en la orina, para lo cual se pueden utilizar diferentes métodos como tiras

reactivas y centrifugacion de orina.

El analisis de la orina y el urocultivo son Utiles para la confirmacion del diagndstico
y evaluar la presencia de infeccién, ademas de obtener datos en caso de sospecha

de glomerulonefritis.

Las pruebas de funcion renal pueden proveer claves para determinar la causa o ser

utiles en caso de la necesidad de realizar estudios de imagen.

Otros estudios que se deben realizar son aquellos orientados por los diagnésticos
presuntivos, por ejemplo, los anticuerpos antinucleares, titulos de antiestreptolisina
O, niveles de complemento sérico, tiempos de tromboplastina y protrombina,
proporcion proteina-creatinina, proteinuria de 24 horas, electrolitos séricos y niveles

de acido Urico.

La figura 4 muestra un ejemplo del manejo del paciente con hematuria

macroscopica.
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Figura 4. Diagnostico y manejo de la hematuria macroscopica.1°

La cistoscopia permite visualizar la anatomia de la vejiga, prOstata, uretra e
intervenir directamente; puede ser indicada en pacientes con enfermedad

glomerular y factores de riesgo de malignidad o presencia de coagulos.

Los estudios de imagen deben ser considerados cuando se haya excluido la
patologia benigna como causa de la hematuria; el tipo de estudio depende de la
patologia que se sospeche.

El ultrasonido permite determinar tamafio renal y grosor cortical, es util para detectar

masas 0 quistes, en pacientes con hematuria glomerular.
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La tomografia computarizada es el método preferido ya que posee una alta
sensibilidad y especificidad para obtener imagenes de las vias urinarias superiores;
la resonancia magnética puede ser utilizada en pacientes con contraindicacion para

tomografia como insuficiencia renal, alergia a medios de contraste o embarazo.
Hematuria en Pediatria.

Las causas de hematuria en los niflos se pueden clasificar en hematurias
glomerulares y no glomerulares. Las hematurias glomerulares a su vez se clasifican
en familiares, nefritis hereditaria y hematuria recurrente benigna; adquiridas,
glomerulonefritis  postinfecciosa, nefropatia por IgA, glomerulonefritis
membranoproliferativa, glomerulonefritis membranosa, glomerulonefritis focal y
segmentaria, endocarditis bacteriana, nefritis por Shunt y nefritis intersticial; y de
origen sistémico, lupus eritematoso, purpura de Schénlein Henoch y sindrome

hemolitico urémico.

Por su parte las hematurias no glomerulares se dividen en congénitas, como
enfermedad poliquistica, drepanocitosis y trastorno de la coagulacion; adquiridas
como la inducida por drogas y medios de contraste y las uropatias que incluyen
cistitis hemorragica, calculos, hipercalciuria idiopatica, traumatismo renal, uropatia

obstructiva, tumores renales, anomalias vasculares, ejercicio e idiopaticas.®

Para el andlisis correcto de la orina es necesario obtener una buena muestra, la
cual requiere sea tomada a la mitad de la miccién, cuando el infante tiene control de
esfinteres esto se puede lograr facilmente, en aquellos que aun no tienen control de
la miccion se puede utilizar una bolsa colectora auto adherible sin embargo no es
atil para realizar cultivos ya que la contaminacion es frecuente. En el caso de que
se requiera una muestra estéril puede colocarse un catéter uretral o realizarse una

puncién supra pubica. *

Varios estudios en poblaciones en nifios de edad escolar han demostrado que el
promedio de la prevalencia de la hematuria microscopica detectada en una muestra

simple de orina es de 3 a 4%.
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Del 1% de los nifios con 2 0 mas analisis de orina positiva para hematuria, solo un
tercio tiene hematuria persistente, definida como positiva tras la repeticion de la
prueba 6 meses después. La combinacibn de hematuria y proteinuria es
comunmente baja, con un promedio de prevalencia de menos de 0.7% en los nifios

en edad escolar.

La principal preocupacion en los nifios es diferenciar entre causas glomerulares y
no glomerulares. La hematuria macroscopica es mas comun que se asocie a
infecciones del tracto urinario. La hematuria persistente con proteinuria es probable
que se deba a una enfermedad glomerular.’2 Unicamente en el 6% de los casos

puede ser identificada la causa.'?

En nifios con hematuria microscopica la presencia o ausencia de sintomas clinicos
puede ayudar a localizar la causa de la hematuria, por ejemplo, la disuria, cambios
en la frecuencia urinaria, enuresis y espasmos vesical sugiere la presencia de una
infeccion de tracto urinario. Los signos y sintomas de la enfermedad glomerular
incluyen edema, hipertension, niveles de creatinina anormales, artralgias, anemia e

hipovolemia.

La hematuria puede originarse en los glomérulos, los tibulos renales, el intersticio
o el tracto urinario; a diferencia de los adultos la causa del sangrado en nifio tiene

su origen con mas frecuencia en los glomérulos que en el tracto urinario.

En los niflos existen diferentes causas de hematuria microscopica por lo que el
diagnéstico diferencial es basico. Las causas mas comunes como ya se mencioné
incluyen hematuria familiar benigna, hipercalciuria, nefropatia por IgA, anemia y
complicaciones por trasplante; menos comunes son la nefritis de Alport,
glomerulonefritis postinfecciosa, ciertos medicamentos y toxina, anormalidades
estructurales y nefritis lUpica. Algunas de estas enfermedades se describiran en

apartados siguientes.'*

El diagnostico diferencial es extenso y la caracteristica mas importante es la
presencia o ausencia de proteinuria, ya que la presencia de proteinas en la orina

obliga a una rapida atencion.
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Entre las causas menos frecuentes se encuentra el antecedente de esclerosis
tuberosa compleja, que se asocia también a la presencia de hematuria
macroscoépica, ° se han reportado casos de hematuria recurrente por parasitos
(Schistosoma haematobium)*® o en neoplasias del tracto urinario que son raras en
la edad pediatrica debido a la relativa baja incidencia de tumores epiteliales; los
hemangiomas en vejigas pediatricas pocas veces son reportados. Unicamente el
1% de los casos de hematuria macroscoépica en nifios se asocia neoplasias del

tracto urinario, incluyendo carcinoma de células transicional y tumor Wilms.

El hemangioma, aunque es poco comun es el tumor benigno de vejiga ms comun
de la infancia. Usualmente ocurre en nifios y adolescentes y se presenta como
hematuria macroscépica recurrente asintomatica; el choque hipovolémico puede

presentarse en casos de hemorragia masiva.

La mayoria de los hemangiomas vesicales son solitarios; aproximadamente 30% de
los hemangiomas vesicales se asocian a hemangiomas en otras partes del cuerpo
y esporadicamente son parte de sindromes como el de Sturge-Weber o Lippel-

Trnaunay-Weber.’

Aun menos comun es la cistitis eosinofilica en la infancia, se caracteriza por una
infiltracion eosinofilica en la pared vesical. Se han reportado solo 59 casos en la
literatura médica. La edad media de presentacion es a los 6 afios y mas frecuente

en el género masculino.

La cistitis eosinofilica se presenta con hematuria y cistitis clinica, pero orina estéril,
es un diagnéstico diferencial raro, pero relevante cuando se tiene antecedente de
atopia; los signos radioldgicos no son especificos, sin embargo, el ultrasonido es un

método seguro y efectivo como primer estudio.!®
Hematuria glomerular

Las glomerulopatias son enfermedades renales con diferentes subtipos
histopatolégicos, son enfermedades poco comunes y frecuentemente asintomaticas

gue se diagnostican como hallazgos en examenes de rutina.
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Las glomerulopatias son la principal causa de enfermedad renal terminal y
representan al 11% de los pacientes en dialisis. La mitad de los pacientes se
encuentran entre los 20-39 afos, el 25% entre los 40 y 59 afios y el 18% son

menores de 19 afos.

Se pueden dividir en primarias y secundarias segun su etiologia, las glomerulopatias
primarias mas frecuentes son la glomeruloesclerosis focal o segmentaria, nefropatia
membranosa, enfermedad de cambios minimos, nefropatia por IgA,

glomerulonefritis proliferativa.

En cuanto a las glomerulopatias secundarias la nefritis lupica ocupa el primer lugar
en frecuencia, seguida de causas Iinfecciosas, vasculitis y enfermedades
hereditarias.’®Los mecanismos patogénicos de la hematuria glomerular ain se
desconocen, a pesar de esto, la identificacion de un defecto molecular especifico
responsable de distintos desordenes genéticos se ha asociado comunmente a

hematuria y brinda una luz hacia los posibles mecanismos.

Las enfermedades genéticas asociadas originan un dafio en la barrera de filtracion
glomerular produciendo una estructura fragil y vulnerable al dafio, algunas veces el
dafio es directamente a la membrana como en el sindrome de Alport o la angiopatia
hereditaria, otras veces se debe al depoésito inadecuado de compuestos toxicos

como en las glomerulopatias.

Las investigaciones y datos clinicos revelan que la hematuria induce dafio renal. La
necrosis tubular aguda y obstruccién intraluminal son las caracteristicas histoldgicas
principales encontradas en la lesibn renal aguda durante la hematuria
macroscopica. El principal mecanismo de dafio es la toxicidad tubular directa de la
hemoglobina, y moléculas hemo, hierro y otras liberadas por los glébulos rojos. Se
ha propuesto que el paso por la barrera de filtracidbn glomerular induce la
modificacion del citoesqueleto del eritrocito que se vuelve incapaz de mantener la
integridad celular, llevando a la ruptura del hematie; como consecuencia las
moléculas toxicas que normalmente se encuentran en el interior de la célula

eritrocitaria se liberan al espacio urinario.
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La hemoglobina se internaliza a la célula tubular epitelial y se disocia al grupo hemo
y globulina bajo las condiciones oxidantes de las células. El grupo hemo se divide
en biliverdina, hierro y monoxido de carbono; la biliverdina se bilirrubina y el hierro

se guarda como ferritina.

El grupo hemo libre es extremadamente toxico, en el plasma y las membranas
intracelulares puede oxidar los lipidos, proteinas y alterar la integridad celular; en
grandes cantidades puede ser una fuente de hierro que produce lesién oxidativa
posterior a insultos hipéxicos y nefrotoxicos.?® La presencia de glébulos rojos
dismorficos, con contornos y forma irregular en la orina es casi patognoménico de
hematuria glomerular, lo cual es un marcador de disfuncion o dafio de la membrana

de filtracion glomerular.

La membrana de filtracion glomerular es una estructura extremadamente compleja
y especializada que permite el paso libre de agua y particulas pequefias, con

selectividad para proteinas y moléculas de mayor tamafio.

La membrana de filtracion glomerular tiene cinco capas: la superficie endotelial, la
célula endotelial, la membrana de filtracién glomerular, los podocitos y finalmente el
espacio subpodocitario. El correcto funcionamiento de estas estructuras mantiene
a los eritrocitos lejos de la membrana de filtracion glomerular, pero cuando estan

presentes algunas enfermedades se puede permitir el paso de los hematies.

De acuerdo a la localizacion histolégica del desorden se pueden clasificar en: lesion
de la célula endotelial, desorden primario o secundario de la membrana de filtracién
glomerular, enfermedades con deposito mesangial, enfermedades con depésito

subendotelial y subepitelial, desérdenes asociados a podocitos y miscelaneas.

La capa endotelial glomerular es el principal objetivo de los ANCAs los cuales
atacan los pequefios vasos provocando vasculitis, la cual lleva a necrosis y
glomerulonefritis. En las etapas tempranas la vasculitis por ANCA y la lesion
endotelial puede explicar la hematuria, aunque en etapas avanzadas la razén puede

ser la disfuncion de todas las capas de la membrana de filtracién glomerular.
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La membrana de filtracién glomerular se compone de una capa densa de colageno
tipo 4, laminina y proteoglicanos. Las causas de su alteracion se clasifican en
primarias cuando se relacion al colageno y secundarias cuando se deben a

enfermedades que atacan a las membranas.

Los desordenes primarios incluyen la incapacidad de producir colageno tipo 4 de
forma correcta debido a alteraciones hereditarias. Las causas secundarias se
representan por desérdenes que afectan a la membrana en si caracterizados por la

participacion de auto anticuerpos en contra de las cadenas de colageno.

Los desordenes que involucran el deposito mesangial tienen como principal
patologia la hematuria por IgA, la cual se caracteriza por la presencia de hematuria
microscopica persistente con ocasional asociacion a hematuria macroscopica.
Aungue se desconoce el mecanismo de la hematuria se ha encontrado un aumento
en la circulacién de complejos inmunes compuestos de IgA deficiente de galactosa,
los cuales se depositan el espacio mesangial.

Las enfermedades de depdsito subendotelial y subepitelial inducen una deficiencia

importante en la capacidad filtradora de la membrana y por lo tanto hematuria. 2°

Sindrome Nefrotico idiopatico

El sindrome nefrético es una condicidn en el que se pierden proteinas por el filtrado
glomerular; la proteinuria se acompaifa de edema, hipoproteinemia, hiperlipidemia
y otros trastornos metabdlicos.

El sindrome nefrotico idiopatico es la causa mas frecuente de sindrome nefrotico,
se clasifica de esta forma cuando se debe a glomerulopatias primarias o secundario
a diversas afecciones. La mayoria de los pacientes pediatricos con este sindrome
presentan lesiones glomerulares minimas en el estudio histolégico de la biopsia
renal, con menor frecuencia se observa hipercelularidad o proliferacion mesangial

difusa y glomeruloesclerosis segmentaria y focal. %!
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La tercera parte de los infantes con sindrome nefrético idiopéatico presentan el
antecedente de infeccion de vias aéreas superiores u otros factores que preceden
el inicio del desarrollo del edema; otros antecedentes son cuadros alérgicos,

medicamentos o0 inmunizaciones.

En el examen de orina ademas de la proteinuria puede presentarse hematuria
microscoépica hasta en la quinta parte de los casos; sin embargo, a diferencia de
otras patologias, no es persistente y remite en las primeras semanas de iniciado el

tratamiento.

El tratamiento consiste en corticoesteroides, los cuales se indican posteriores a
descartar la presencia de infecciones o cuando se han tratado satisfactoriamente.
El esquema de tratamiento es prednisona a dosis de 2mg por kilogramo por dia
durante semanas, seguido de prednisona 1.5 mg por kilo por dia cada48 horas por
2 semanas. La ciclofosfamicida y el clorambucilo se han utilizado con efecto
favorable en niflos con sindrome nefrético idiopéatico con recaidas frecuentes o
corticodependiente que desarrollan efectos colaterales importantes con el

tratamiento prolongado.

Otros farmacos utilizados son el mofetil micofenolato y rituximab; a largo plazo se
ha encontrado que con el tratamiento adecuado los pacientes que se mantienen en
remision de la proteinuria evolucionan favorablemente, sin embargo, el 30%

presentara recurrencia de la enfermedad aun después de un trasplante renal. 2

Nefropatia por IgA

La nefropatia por inmunoglobulina IgA, también conocida como enfermedad de
Berger, es la glomerulopatia cronica primaria con mayor prevalencia en el mundo

con incidencia de 5 a 50 por cada millén de habitantes en edad pediatrica.

La enfermedad se describié por primera vez en 1968 como depdsitos intercapilares

de IgA e IgG, por el patélogo Jean Berger.
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La inmunoglobulina A involucrada es exclusivamente la subclase 1, en cuya
patogénesis se ha demostrado una O-glicosilacion anormal con deficiencia de
residuos de galactosa en estos pacientes, en comparacion con la IgA1 circulante de
pacientes sanos. Esta region anormal representa neoepitopos que son reconocidos
por anticuerpos antiglicanos, predominantemente IgG, que forman
inmunocomplejos, los cuales estimulan la produccion de citocinas, la proliferacion
de las células mesangiales del glomérulo. Su secrecidon se estimula durante las
infecciones concomitantes de mucosas, sobre todo de vias respiratorias superiores,
causando distintos grados de eritrocituria y proteinuria, ocasionando dafio

glomerular mesangioproliferativo y endotelial.

Se caracteriza por episodios de hematuria tanto micro como macroscopica,
asintomatica, recurrente y transitoria que ocurre dentro de las primeras 24 a 48
horas desde el inicio de un cuadro infeccioso en mucosas, principalmente

respiratorias.??

La hematuria es la manifestacion clinica mas importante de la nefropatia IgA y se
relaciona a la presencia de lesiones severas como proliferacion endocapilar.
Ademas de la presencia de complejos inmunes depdsitos densos de electrones, un
espectro de cambios puede ser observado en la membrana glomerular incluyendo

adelgazamiento y separacion de la membrana.?*

Se presenta en 5-30% a la edad de 10 afios y en el 25-50% de los pacientes a los
20 afos; su reemision completa solo se ha reportado en 3 a 30% de los casos.

Las manifestaciones clinicas son muy variadas, de manera que pueden abarcar
todas las formas de nefropatia glomerular. El intervalo entre el episodio infeccioso
y la emisién de orina obscura es minimo y no sobrepasa las 72 horas, hechos que
la diferencian de la glomerulonefritis postinfecciosa. La hematuria cede a los 2-3
dias y también se asocia con fiebre, astenia, mialgias y dolor lumbar. Estos
episodios son recidivantes a intervalos variables, pero en los periodos asintomaticos
es constante la deteccion de microhematuria y en 25% de los casos proteinuria
moderada. Alrededor de 10% de los casos son diagnosticados por presentar

alteraciones urinarias asintomaticas halladas en examenes rutinarios.
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El diagnostico se hace por biopsia renal con estudios inmunohistoquimicos que

demuestran la presencia de depdsitos mesangiales de IgA.?°

El sindrome nefrético es muy raro como manifestacion inicial, pero puede aparecer
en 20% de los enfermos a lo largo de la evolucidn de la nefropatia. El tratamiento
es conservador y sintomatico, dirigido al control, de la insuficiencia renal y de la
hipertension arterial, que es clave para alargar la supervivencia, pues incide sobre
los mecanismos no inmunolégicos de progresion de esta enfermedad; a ellos

también contribuye la restriccion proteica y el control de la fosforemia.2®

Sindrome de Alport

El sindrome de Alport, fue descrito por Cecil Alport en 1927 como una nefritis familiar
desarrollada en los hombres de una familia aunado a sordera con poca sobrevida,
mientras que en las mujeres se presenta como sordera y hematuria y buena
esperanza de vida. Una vez que la tecnologia permitié el estudio del glomérulo se
describieron los cambios que produce esta enfermedad en la membrana glomerular,
los cuales incluyen una alteracion en el coldgeno debido a mutaciones genéticas

ligadas a X.

La enfermedad se define como una glomerulopatia progresiva caracterizada por la
asociacion a nefritis hematurica progresiva con cambios ultraestructurales de la

membrana glomerular, sordera sensorial y anormalidades oculares variables. 2’

En etapas tempranas de la enfermedad (nifios y mujeres portadoras de la forma
ligada a X), la membrana basal s6lo puede parecer adelgazada. Los hallazgos
ultraestructurales no necesariamente correlacionan con un tipo de mutacién y puede

haber diferencias aun en la misma familia.

Fases del dafio renal

FASE |. Desde el nacimiento hasta la infancia tardia o adolescencia temprana.
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La Unica alteracion clinica es la hematuria, con cambios histopatoldgicos limitados
a una proliferacion mesangial y adelgazamiento de la MBG, con areas focales de

laminacion y podocitos normales.

FASE II. Proteinuria ademas de la hematuria, pero la velocidad de filtracion
glomerular se mantiene aun normal. En la biopsia renal se encuentra proliferacion
mesangial y puede haber &reas con esclerosis focal y segmentaria; el area
tubulointersticial se encuentra intacta. Por microscopia electrénica ya se pueden
identificar engrosamiento difuso y laminacion de la MBG con areas extensas de

fusion de pedicelos.

FASE lll. Deterioro en la funcién renal; en los hallazgos histopatolégicos existe dafio

intersticial y atrofia tubular.

FASE IV. Datos clinicos de enfermedad renal terminal.?8
Manifestaciones Clinicas

A) Nefropatia

Hematuria macro o microscopica, es el sintoma mas importante. En los varones
afectados hay hematuria microscépica persistente que comienza en etapas
tempranas de la vida y pueden tener episodios de hematuria macroscopica
precedidos por un cuadro de infeccidén de vias respiratorias altas; la duracion de los
periodos de hematuria macroscoépica varia entre 1 y 10 dias, aunque en raras
ocasiones puede persistir durante meses. La hematuria microscopica puede ser
intermitente en mujeres portadoras de SALX y nifilos pequenos.

En los casos de Alport autosémico recesivo la hematuria es persistente tanto en

hombres como en mujeres.?® 29

Proteinuria. Es un hallazgo frecuente en los varones, y se incrementa con la edad
pudiendo llegar a tipo nefroético; en raras ocasiones se presenta sindrome nefrético.
Las mujeres afectadas generalmente no tienen proteinuria, pero ésta puede ser leve

0 intermitente.
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Hipertension arterial. Su incidencia aumenta con la edad y la gravedad de la
nefropatia. En la forma ligada al cromosoma X es mas frecuente en varones que en
mujeres, y no hay diferencia en el género en la forma autosémica recesiva. La

evolucion depende del género y de factores genéticos.

Insuficiencia Renal Crénica Terminal Los varones con SALX progresan a
insuficiencia renal cronica terminal y generalmente la velocidad de progresion es
similar entre los varones afectados de la misma familia, aunque se han reportado
algunas familias con gran variabilidad en la progresién de la insuficiencia renal. Las
mujeres portadoras de SALX generalmente tienen un curso benigno, pero pueden
evolucionar lentamente a insuficiencia renal cronica terminal. La presencia de
hematuria macroscopica en la nifiez y sindrome nefrético, asi como la asociacion
de sordera neurosensorial y lentecen son factores de mal prondstico en las mujeres
afectadas. En los casos autosémicos recesivos, hombres y mujeres llegan a uremia

en la segunda década de la vida.
B) Trastornos en la audicion.

El SA puede asociarse a sordera neurosensorial bilateral afectando
aproximadamente a 55% de los varones y 45% de las mujeres.

La pérdida auditiva nunca es congénita y suele ser paralela a la enfermedad renal.
En la forma ligada al cromosoma X los varones afectados generalmente la
manifiestan antes de los 10 afios, inicialmente como disminucion en la sensibilidad

a tonos entre 2 000-8 000 Hz y el déficit va progresando a otras frecuencias.

En las mujeres portadoras, el defecto auditivo puede ser detectado solo por

audiometria.
C) Defectos oculares

Se han descrito trastornos oculares en el lente, retina y cérnea en 15 a 30% de los
pacientes con SA. El lenticono anterior es una protrusion en el aspecto anterior del
lente por una acumulacién anormal de colagena, no esta presente al nacimiento
pero aparece en la segunda o tercera décadas de la vida, se asocia a SA en 90%

de los casos.
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En la microscopia electronica se observa adelgazamiento de la ldmina basal con
disrupciones en la membrana. El lenticono se presenta en familias con SA, sordera

y uremia terminal antes de los 30 afios.

También se han reportado cataratas subcapsulares como hallazgo frecuente en SA,
asi como miopia, anomalias en la pigmentacion de la retina que se observan como
granulaciones blancas o amarillentas que rodean la fOvea, erosiones corneales

recurrentes y agujeros maculares.
D) Leiomiomatosis

Existe una forma de SA ligado al cromosoma X, en donde hay deleciones de los
extremos 5' de COL4A5 y COL4A6.29-31. Tienen ademas de la nefritis, sordera y
afeccién ocular que se presenta generalmente como cataratas subcapsulares,
leiomiomatosis del es6fago que puede ocasionar dolor retroesternal o epigastrico,
disfagia, vomito postprandial y/o leiomiomatosis en el arbol traqueo—bronquial que
se manifiesta con bronquitis recurrente, tos, disnea y estridor. Las mujeres

afectadas pueden tener leiomiomas genitales e hipertrofia del clitoris. 28 2°

Solo algunos casos de sindrome de Alport asociado a otras enfermedades
glomerulares se han reportado; las asociaciones mas comunes ocurren en
receptores de trasplante renal. Esta enfermedad representa una respuesta
alogénica a las triples cadenas normales presentes en la biopsia, pero no en el rifién
nativo de receptor de Alport; la incidencia inicial era de 3 al 5% pero ha disminuido

en los dltimos afios.3°

Nefropatia de membrana delgada.

La nefropatia de la membrana basal delgada es la principal causa de hematuria
microscopica persistente en nifios. Afecta al menos al 1% de la poblacién y se
caracteriza clinicamente por hematuria glomerular aislada persistente, pero presiéon

arterial y funcién renal normal.3?
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Existen pocos avances en la comprension de la genética de la nefropatia de la
membrana basal delgada ya que se interpretd por primera vez como el estado
portador del sindrome de Alport autosOmico recesivo. Se encuentra mas
frecuentemente en las mujeres que en los hombres, posiblemente porque la
Membrana Basal Glomerular masculina normal es mas gruesa y las mutaciones no
dan lugar a un adelgazamiento suficiente para permitir las rupturas transitorias y
pérdida de globulos rojos, la proteinuria parece ser poco frecuente, ya que las
roturas de la membrana son pequefias y transitorias y la proteina urinaria filtrada es

reabsorbida por los tubulos.

Se debe a una mutacién en el colageno 4 - alfa 3 o0 4 genes; tiene como
caracteristica clinica la hipertension, que oscila entre el 11% al 31%, y la
insuficiencia renal que no es muy comun ya que la nefropatia de la membrana basal
delgada pura no se considera una enfermedad progresiva. Al menos 2/3 de los
individuos afectados tiene otro pariente afectado por lo que existe una historia

familiar en coman.3?

Cuando se produce con proteinuria, insuficiencia renal e hipertensién, suele estar
presente una patologia glomerular coexistente. La coexistencia con otra patologia
glomerular presagia un peor prondstico en comparacion con nefropatia de la
membrana basal delgada sola. Sin embargo, no hay pruebas de que la nefropatia
por membrana basal delgada altere el pronéstico de una glomerulopatia

concomitante.33

Se define como una alteracion genética autosbmica dominante, caracterizada por
adelgazamiento difuso de la Membrana Basal Glomerular y hematuria macro o
microscopica persistente, minima proteinuria y funcion renal normal. con una

frecuencia estimada del 1% de la poblaciéon mundial.34 3%

El diagndstico de certeza se establece a través de la Biopsia Renal; el umbral para
hacer una biopsia de riidn se reduce cuando los pacientes tienen proteinuria
significativa. Si un paciente tiene hematuria con proteinuria leve es mas probable

que tenga nefropatia de la membrana basal delgada.®®
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Caracteristicas de la hematuria glomerular y no glomerular

La diferenciacion entre la hematuria glomerular o no glomerular se establece por el
andlisis de la morfologia de los eritrocitos usando microscopia de contraste de fase;

técnica establecida desde hace mas de 20 afos.

En la figura 5 se listan las caracteristicas de ambos tipos de hematuria, los cuales

han sido mencionados, en este trabajo.

Rasgo

Hematuria glomerular

Hematuria no glomerular

Historia clinica
Miccidn dolorosa

Mo

Cistitis, uretritis

Sintomas sistémicos

Edema, fiebre, faringitis,
rash, artralgias

Fiebre en las infecciones
urinarias, dolor si cilculos

Antecedentes familiares

Fallo renal, sordera en el
Sindrome de Alport

Pueden existir en caso de
litiasis

Examen fisico
Hipertensién

Presente con frecuencia

Poco comin

Edemas

Pueden existir

Mo

Masa abdominal

Mo

Rindn poliquistico, tumor
de Wilms

Rash, artritis LES, Sdr. de Schonlein- Mo
Henoch
Andlisis de orina
Color Marrdn, té, cola Rojo brillante
Proteinuria Presente con frecuencia Mo
Hematies dismorficos Si MNo
Cristales MNo Pueden ser informativos
Codgulos Poco frecuentes Mas frecuentes
Uniformidad Hematuria uniforme Irregular durante la miccion

Figura 5. Diferencias entre hematuria glomerular y no glomerular.®

La microscopia de contraste de fase se considera el estandar de oro para la
diferenciacion entre la hematuria glomerular y no glomerular, sin embargo, su uso

es limitado ya que requiere una muestra fresca de orina.

Para una correcta interpretacién del sedimento urinario se recomienda evitar un

intervalo largo entre la recoleccion de la orina y su analisis.3®

Son diferentes las causas de la hematuria segun su origen, en la figura 6 se resumen

las principales etiologias asociadas a cada tipo de hematuria.®’
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Hematurias glomerulares
Familiares
Sindrome de Alport
Hematuria familiar benigna
Otras nefropatias hereditarias
Adquiridas
Glomerulonefritis aguda
Nefropatia g A
Glomerulonefritis membranosa
Glomerul. membrano-proliferativa
Enfermedad de cambios minimos
Sistémicas
LES
Sindrome de Schanlein-Henoch
Sindrome hemolitico urémico
Mefropatia diabética
Amiloidosis
Sindrome de Goodpasture
Relacionadas con infecciones
Glemerul. aguda postestreptococica
Endocarditis bacteriana subaguda
Mefritis por shunt

Hematurias no glomerulares
Intersticiales

Pielonefritis

Enfermedades quisticas
Hidronefrosis

Mefritis intersticial

Mefrocalcinosis

Nefritis por farmacos

Cuadros metabdlicos (Enf. de Fabry)
Tumaores

Vasculares

Traumatismos

Trombosis venosa renal
Trombosis de arteria renal
Malformaciones arterio-venosas
Sindrome del “cascanueces”
Hipertension maligna
Coagulopatias

Insuficiencia cardiaca congestiva
Anemia falaforme

Vias urinarias

Infeccidn bacteriana
Cistitis hemorragica
Uretritis

Hipercalciuria
Hiperuricosuria

Litiasis

Obstruccidn y/o reflujo
Tumores

Hematuria de esfuerzo

Figura 6. Etiologia de la hematuria.3®
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2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS

La incidencia y prevalencia de hematuria microscépica en nifios varia dependiendo

de la definiciéon utilizada.

En los nifios de edad escolar la incidencia de hematuria microscopica se estima en
0.41% al recolectar cuatro muestras de orina, sin embargo, la incidencia es 0.32%
en ninas y 0.14% en nifios cuando se analizaron 5 muestras consecutivas, de
acuerdo a los descrito por Chung y colaboradores (2011) en un estudio realizado en
Korea; concluyendo que la prevalencia de hematuria microscépica en edad escolar
de 5 a 16 afios se estima en 1 a 2%.'* De la misma forma Gattineni y colaboradores
(2012) refieren que la incidencia de hematuria macroscopica en nifios se estima en
0.13% de acuerdo a informacion obtenida de pacientes que acudieron a consulta
pediatrica en el estado de Texas. En el 6% de los casos la causa pudo ser

identificada; 26% tuvieron cultivo positivo y 9% enfermedad glomerular.*?

Badeli y colaboradores (2009); en Iran, analizaron la prevalencia de hematuria y
proteinuria en nifilos entre 4 y 6 afios por medio de una prueba rapida de orina; se
encontré una prevalencia de 3.2% de hematuria, ademéas de una prevalencia de
5.8% de proteinuria y 0.13% de prevalencia de ambos hallazgos en un mismo
paciente; posteriomente realizaron una segunda muestra en aquellos con resultado

positivo en la primera encontrando una prevalencia de hematuria del 20.4% 3°

Sobre la etiologia de la hematuria, Bottini y colaboradores, en Brasil analizaron a 56
pacientes con hematuria microscopica, su edad se encontro entre 2 y 87 afos. Las
causas de hematuria incluyeron enfermedad glomerular y no glomerular e incluso

origen desconocido. Los resultados fueron 41% no glomerular y 59% glomerular.3®

En relacion a la epidemiologia de la enfermedad renal, Manandhar y colaboradores
(2016); en Nepal, realizaron un estudio en 75 pacientes sometidos a biopsia renal
con el objetivo de conocer la distribucion de las enfermedades renales en su

poblacion.
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Mencionan que la mayoria de los ingresados se encontro en edades entre 13y 30
afnos; el 65% de los pacientes fueron ingresados con diagnostico de sindrome
nefrético, 18% con nefritis lUpica; todos los pacientes presentaban proteinuria en
diferentes grados y el 44% hematuria microscépica. El hallazgo histopatol6gico mas
frecuente en esta poblacion, fue enfermedad de cambios minimos, seguido de
nefritis lUpica, glomeruloesclerosis segmentaria focal y nefropatia IgA; con menor
frecuencia se encontro nefropatia C1q, vasculitis asociada a ANCA y enfermedad
renal crénica. Los pacientes con diagnostico histopatolégico de nefritis lupica y
nefropatia IgA, presentaron hematuria en 81.2% y 71.4% respectivamente.?*

Respecto a la proteinuria Mizerska-Wasiak M y cols; en Polonia, analizaron el rango
nefrético de proteinuria con eritrocituria, presente en el 21% de los casos, el rango
no nefrético de proteinuria en 54% de los pacientes y eritrocituria/lhematuria en 25%

de los pacientes, 21% presento hematuria macroscopica.?®

En cuanto a los antecedentes familiares de enfermedad renal en nifios, Medereiros
y colaboradores (2015); en México realizaron un tamizaje en nifios aparentemente
sanos con familiares de primer o segundo grado con enfermedad renal crénica
terminal; con una edad media de 9.6 afos, encontrando alteraciones renales en el
24.4% de los sujetos; la hematuria como la alteracién urinaria mas frecuente,

seguida de microalbuminuria.

Concluyen que el resultado normal en un tamiz no descarta la posibilidad de
desarrollar enfermedad renal posteriormente, y que en los pacientes que cuentan
con antecedente familiar de enfermedad renal se recomienda repetir los estudios en

fechas posteriores y hasta la edad adulta.3®
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3. JUSTIFICACION

El abordaje diagnostico oportuno de la Hematuria permitira detectar a los pacientes
con patologias cuya evolucion derive en Enfermedad Renal Cronica Terminal y con
ello podemos ofrecer una atencion mas rapida y adecuada que repercuta en la
calidad de vida del paciente; ademas de establecer medidas preventivas como el
consejo genético.

Existen pocos estudios a nivel nacional donde se aborde a la Hematuria;
especificamente aquellos realizados en poblacion pediatrica, como el de Medereiros
y colaboradores (2015); quienes realizaron un tamizaje en nifios aparentemente
sanos con familiares con enfermedad renal cronica terminal; encontrando
alteraciones renales en el 24.4% de los sujetos; la hematuria como la alteracion
urinaria mas frecuente; o el realizado por Ortega y colaboradores (2016) en Nuevo
Ledn, en el que se reporta que en México la hematuria es secundaria en el 7% por
nefropatia IgA, en el 47% por glomeruloesclerosis focal y segmentaria y el 15%
glomerulonefritis membranosa.

La informacién obtenida en esta investigacion tiene relevancia en principio local o
institucional, sin embargo, puede contribuir al conocimiento cientifico dado que
somos un Hospital de tercer nivel netamente pediatrico de concentracion. También
esto puede contribuir a que las autoridades del mismo destinen los recursos de
mejor manera para evitar desgaste innecesario para la atencion de estos pacientes.
El realizar esta investigacion permitird que los médicos residentes que estan
cursando la especialidad de pediatria conozcan la prevalencia de la hematuria, asi
como de sus etiologias mas frecuentes en la poblacién pediatrica. Se da pie a que
se realicen futuros estudios, que empleen mas pacientes y por mayor tiempo, debido
a que no se tienen reportes en esta unidad médica de la prevalencia de esta
patologia.

Es necesario conocer la prevalencia de la Hematuria glomerular y no glomerular en

los pacientes, para crear estrategias de prevencion y diagndstico temprano.
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La Hematuria puede originarse en cualquier sitio a lo largo del tracto urinario.
Aunque un individuo normal puede excretar algunos glébulos rojos en la orina, la
hematuria macro o microscopia puede ser signo de enfermedad renal grave; la
severidad de la hematuria no siempre es proporcional a la causa de la enfermedad.
La decision de iniciar o no una evaluacion en el paciente y el tipo de abordaje que
ha de realizarse son materia de debate constante por lo que el enfoque diagnostico
de la Hematuria representa un reto para el médico. Es una condicion clinica que
ademas causa ansiedad en los padres o familiares de los pacientes atendidos, y

hasta de los médicos de primer contacto.

La hematuria macroscépica es motivo de consulta frecuente en pediatria, ocasiona
angustia en la familia y continuo incremento en las consultas de urgencias, sin
embargo, este hallazgo puede pasar desapercibido y posteriormente ser tan

frecuente que indique un padecimiento mas complejo y grave para el paciente.

Las enfermedades glomerulares se expresan constantemente en forma de
hematuria, lo cual tiene que ser evaluado y corroborado con multiples estudios, de

tipo invasivo y no invasivo.

No se conoce la frecuencia de hematuria glomerular y no glomerular en pacientes
de esta unidad médica, aunado a que esta enfermedad estd relacionada con
padecimientos graves, que pueden ser tipo hereditario o adquirido, por lo que es
necesario realizar este estudio para determinar si las enfermedades genéticas,
autoinmunes o infecciosas, son las mas asociadas a la presencia de hematuria,
debido a que se tiene aproximadamente del 3 al 4% de los nifios afectados durante

la etapa escolar.
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En el Hospital del Nifio Poblano se tiene gran afluencia de pacientes pediatricos con
alteraciones en sus examenes generales de orina, pero no se conoce si el sexo, la
edad, las enfermedades subyacentes, son los factores mas asociados para

presentar hematuria, por lo que surge la siguiente pregunta de investigacion:

¢,Cual es la prevalencia de hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano en

un periodo de cinco afios?
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5. OBJETIVOS

General.

Determinar la prevalencia de hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano en un

periodo de cinco afos.

Especificos.

X/
L X4

X/
L X4

Determinar el nUmero de pacientes con hematuria atendidos en el periodo
de estudio.

Determinar la distribucion de los casos por edad y género.

Describir los datos clinicos y de laboratorio solicitados en pacientes con
Hematuria glomerular y no glomerular.

Determinar las principales causas hematuria de origen glomerular y no

glomerular
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6. HIPOTESIS DE TRABAJO

Por la naturaleza del estudio, exploratoria, no amerita realizarse una hipétesis.
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7. MATERIAL Y METODOS

Disefio del Estudio (Taxonomia de Feinstein)

>

% Por su objetivo: descriptivo

L)

L)

% Por su temporalidad: transversal.

L)

L)

% Por asignacion de la maniobra: escrutinio.

L)

X/
L %4

Por la conformacion de grupos: homodémico.

%+ Por la recoleccion de datos: retrospectivo.

El estudio se desarrollara en el servicio de Nefrologia del Hospital para el Nifio

Poblano en el periodo enero del 2011 a diciembre del 2015.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusion:

% Expedientes de Nifios y adolescentes de 1 a 17 afios 11 meses de

edad con diagnostico confirmado de Hematuria macro o microscoépica.

Criterios de exclusion

% No existen Criterios de Exclusién por ser un estudio exploratorio.
Criterios de eliminacion.

% Expedientes que no contengan el 80% de la informacion necesaria

para el analisis de las variables

Tamafo de la Muestra.

No se hace calculo de tamarfio de muestra. Sera deterministico conveniente.
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Definicion de Variables y Escalas de Medicion.

NOMBRE DE LA

VARIABLE DE ESTUDIO

VARIABLE ESCALA INSTRUMENTO VALOR
Sl
HEMATURIA CUALITATIVA EXPEDIENTE NO
GLOMERULAR
TIPO DE HEMATURIA CUALITATIVA EXPEDIENTE NO GLOMERULAR
SEXO NOMINAL EXPEDIENTE MASCULINO
DICOTOMICA FEMENINO
NUMERICA EXPEDIENTE
EDAD CONTINUA ANOS
COMPLICACIONES NOMINAL EXPEDIENTE
NIVEL SOCIO ORDINAL EXPEDIENTE MUY BAJO
ECONOMICO MEDIO
ALTO
TIPO DE NOMINAL EXPEDIENTE e

COMPLICACIONES

Método de Recoleccion de Datos.
Se hara la recoleccion de datos en el expediente electrénico, para obtener los datos
generales, los datos sociodemograficos, como el sexo, edad y lugar de origen y

resultados de examenes de laboratorio y reporte de patologia

Anélisis Estadistico

Se aplicaran medidas de frecuencia como proporcién y prevalencia, de tendencia
central como la mediana, media y moda, asi como medidas de dispersion como

desviacion estandar, minima y maxima.

Se aplicard Chi Cuadrada para las variables cuantitativas y Razén de momios.
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Estrategia de Trabajo.
Presentacion del protocolo al Comité de Investigacion del Hospital para el Nifio
Poblano para su autorizacion y registro.

Seleccién de expedientes y clasificacion de datos.

Aspectos éticos.

Basados en las siguientes normativas, se salvaguardaron los Principios Eticos
pertinentes para la conduccion del estudio:

* Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la salud.

* Los principios basicos de la declaracién Helsinki de la Asociacion Médica Mundial.
* Informe Belmont.

* Buenas Practicas Clinicas

* Decreto de la Comision Nacional de Bioética (CNB).

* Principios Eticos aplicados a la Epidemiologia. Pautas internacionales para la
evaluacion ética de los estudios epidemiolégicos. CIOMS.

* Guia nacional para la integracion y funcionamiento de los Comités de Etica en

Investigacion.

Se conservo la identificacion de los participantes sélo para la investigacion y los

datos obtenidos seran confidenciales.
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8. LOGISTICA

Recursos Humanos
* Asesor Experto y Metodoldgico.
* Investigador. Dra. Dahiana Rojas Lozano. Sin Honorarios

Recursos Materiales.

1 Computadora Personal

2 Impresora color/blanco/negro
3 Cartuchos para impresion
4

Hojas Blancas Tamafio Carta

Recursos Financieros.

El 100% de los gastos generados por el estudio seran cubiertos por el investigador.
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9. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

9. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

Actividad/tiempo

9T0Z-au3
9T0Z-0go4d
9T0Z- 11OV
9T0Z-ung
9T0Z-INC
910Z-1das
9T02-190
9T02-190
9T0Z-AON
9102-0!d
/T0Z-aug

/T0Z-9°4
LT0Z-1UqY

Autorizacién de
Protocolo.

Busqueday seleccion
de material

Seleccidn de
expedientes.

Clasificacion y
tabulacion de datos.

Aplicacioén de
métodos estadisticos.

Discusion y
elaboracién de
conclusiones.

Elaboracion de
Informe de tesis

Entrega de Tesis.
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11. ANEXOS

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS.

DATOS GENERALES.

NOMBRE.

. EDAD

TALLA.
Fecha de ingreso

DATOS CLINICOS

cm. SEXO. a) Femenino. b) Masculino EXPEDIENTE.

. Nivel Socieconémico.

Antecedente Hipertension Arterial Tasa de Filtracion Glomerular No Glomerular
familiar Sistémica Glomerular
EXAMENES DE LABORATORIO.
ESTUDIO FECHA RESULTADOS
EGO Eritrocitos | Hemoglobina Proteinas Cilindros
Qs Urea Creatinina BUN
Formula Roja Hemoglobina Hematocrito
proteinas en orina Volumen mi
de 24 horas Proteinas gr/24 horas.

REPORTE DE PATOLOGIA

ESTUDIO

FECHA

RESULTADOS

Morfologia
eritrocitaria

Biopsia renal

COMPLICACIONES

Falla Renal Aguda

ERCT

HAS
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12. RESULTADOS.

Se revisaron 161 expedientes de pacientes con diagnostico confirmado de
Hematuria en el periodo comprendido de enero 2011 a diciembre 2015,
obteniéndose una muestra de 30 expedientes que cumplieron los criterios de
seleccion que corresponde al 18.6% de la poblacion elegible, a los que se aplicé el

cuestionario de datos generales.

Fueron eliminados 131 expedientes de los cuales 14.9% corresponde a pacientes
gue se encontraban en protocolo de abordaje de Hematuria al momento de realizar
el estudio, 13% se encontraba sin ningun abordaje ni diagndstico. El porcentaje
mayor de expedientes eliminados pertenece al grupo de pacientes sin protocolo de
abordaje para Hematuria, esto atribuido al diagnostico de base siendo un 53.4% del

total de expedientes, los cuales se muestran en el gréafico 1 (ver):

Grafica 1. Distribucion de pacientes con Hematuria
asociada a patologias de base

n=131
M Oncolédgicas
B Trauma abdominal o
pélvico

 Infeccion de vias urinarias

Uroldgicas

Los pacientes con diagnostico Urolégico se clasificaron en un grupo especial por
cursar con patologias que forman parte del diagnéstico diferencial en el paciente

con Hematuria.
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Los expedientes seleccionados corresponden al grupo de Pacientes con abordaje
completo para Hematuria a los que se aplico el Cuestionario de Datos Generales el
cual aporta datos sociodemograficos como: Edad, sexo y nivel socioeconémico;
Antecedentes Heredofamiliares como: Antecedentes Familiar de Enfermedad Renal
e Hipertension Arterial Sistémica; Examenes de laboratorio realizados: Examen
general de orina, Quimica sanguinea, Formula roja y Recoleccion de orina de 24
horas y Reporte de Patologia de Morfologia eritrocitaria y Biopsia renal, ademas se
determind la Depuracion de creatinina por Talla y Proteinuria en rango nefrético y

no nefroético.

Dentro de las complicaciones se consideré: Falla renal aguda al momento del

diagnéstico, Enfermedad renal cronica terminal e Hipertension arterial sistémica.

A continuacion, se presentan graficas y tablas con resultados porcentuales.
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Tabla 1. Prevalencia de Hematuria Glomerular y No Glomerular en el Hospital para el Nifio

Poblano durante el periodo de estudio.

# casos por cada 1000 pacientes

Periodo Frecuencia atendidos en consulta de
(N) Urgencias, Nefrologia y Urologia.
2011-2015 161 7.8
# casos por cada 1000 pacientes
Tipo de Hematuria Frecuencia atendidos en consulta de
(N) Urgencias, Nefrologia y Urologia.
Glomerular 21 1
No Glomerular 38 1.8

Se observa una prevalencia de Hematuria de 7.8 por cada 1000 pacientes atendidos
en consulta de Urgencias, Nefrologia y Urologia, con mayor prevalencia en el
periodo 2013 y 2015.

Tabla 2. Prevalencia por afio de los casos de Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano

# casos por cada 10,000
Frecuencia pacientes atendidos en consulta
Periodo (N) de Urgencias, Nefrologia y
Urologia.
2011 10 4.8
2012 12 5.8
2013 13 6.3
2014 11 5.3
2015 13 6.3
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Tabla 3. Datos sociodemograficos de los pacientes con abordaje completo para Hematuria

en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
(N) %
Masculino 17 56.7
Sexo Femenino 13 43.3
Nivel Bajo 25 83.3
Socioeconémico Medio 5 16.7
Antecedente Familiar de Enfermedad Renal
7 23.3
Antecedente Familiar de Hipertension Arterial
Sistémica 13 43.3
Promedio Desviacién Estandar
Edad (afios) 8.5 4.6

Se expone un predominio del sexo masculino, asi como del nivel socioeconémico

bajo; se agrego6 a los datos sociodemograficos, antecedentes heredofamiliares que,

aungue no se contemplaron inicialmente, fueron considerados relevantes durante la

realizacion del estudio, destaca el Antecedente familiar de Hipertension arterial

sistémica,

presente en el 43.3% de los sujetos. La edad promedio es de 8.5 afios.

(Grafica 2).

Gréfica 2. Distribucién por edad de los pacientes con abordaje completo para Hematuria en

el Hospital para el Nifio Poblano.

2 %
5 / 8.5
10 / na
5 / AN
0
MINIMA PROMEDIO MAXIMA

51



Tabla 4. Tipo de Hematuria de acuerdo al Diagnostico en los pacientes con Abordaje

completo para Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
TIPO DE HEMATURIA (N) %
No Glomerular 9 30
Glomerular 21 70

En cuanto al tipo de Hematuria, destaca la de origen Glomerular, presente en el
70% de los casos, siendo mas frecuente el diagnostico de Lupus Eritematoso
Sistémico, Purpura de Henoch-Schonlein y Sindrome Nefrético; llama la atencién
gue éstas, se encuentran en la misma proporcion con el 13.4% de los sujetos.
Dentro de las causas de Hematuria No Glomerular predominan la Hipercalciuria

Idiopatica y Pielonefritis en el 6.7% de los casos.

Tabla 5. Diagnéstico de los pacientes con Abordaje completo para Hematuria en el Hospital

para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje

DIAGNOSTICO (n) %
Nefropatia por IgA 2 6.7
Artritis Reumatoide Juvenil 1 3.3
Purpura de Henoch-Schonlein 4 134
Sindrome Nefritico 2 6.7
Glomerulonefritis Aguda 1 3.3
Sindrome Nefrotico 4 134
Hematuria Familiar Benigna 3 10.0
Lupus Eritematoso Sistémico 4 134
Hipercalciuria Idiopética 2 6.7
Pielonefritis 2 6.7
Displasia Renal Multiquistica 1 3.3
Hipocitraturia 1 3.3
Sindrome Urémico Hemolitico 1 3,3
Hipoplasia Renal 1 3.3
Trombosis de la Vena Renal 1 3.3
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Al analizar las variables con respecto al tipo de hematuria (no glomerular y
glomerular) no se encontraron diferencias estadisticamente significativas en
relacion a la Tasa de Filtracion glomerular, ni por género, nivel socioeconémico ni
antecedente de enfermedad renal, ni antecedente de hipertension arterial. Tampoco

se documentd el género como factor de riesgo para presentar hematuria.

Tabla 6. Resultados de Examen General de Orina en pacientes con Abordaje Completo para

Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano

Frecuencia Porcentaje
HEMOGLOBINURIA (N) %
1+ 6 20.0
2+ 3 10.0
3+ 11 36.7
4+ 10 33.3
CILINDROS
NO 22 73.3
Sl 8 26.7
PROTEINAS
NO 10 33.3
Sl 20 66.7
ERITROCITOS
5-149 12 40.0
150-299 5 16.6
300-449 1 3.3
>450 3 10.0
Incontables 9 30

Como se observa en la tabla 4, predomind la Hemoglobinuria +++ en un 36.7%,
cilindruria en 26.7% de los cuales, 75% (6) son granulosos y 12.5% leucocitarios y
celulares. Llama la atencion que hasta un 66.7% de los sujetos analizados tenian

proteinuria de diversos grados.

53



En cuanto al nUmero de eritrocitos por campo entre hematuria glomerular y no
glomerular, no hubo diferencias estadisticamente significativas, sin embargo, si la
hubo en cuanto al nUmero de cruces por Hemoglobina en orina, a favor de la
glomerular, con una X? 9.03 (p=0.02), lo mismo que con la presencia de proteinuria
también a favor de la glomerular, con una X? 4.17 (p=0.04) y la presencia de
Cilindruria X? 1.12 (p=0.02). No obstante estos resultados, no se demostré OR
estadisticamente significativa de estas tres variables con respecto a la presencia de

hematuria glomerular como factor de riesgo.

Tabla 7. Proteinuria en Rango Nefrotico y No Nefrdtico en pacientes con abordaje para

Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
PROTEINURIA (N) %
Rango Nefrotico 10 40.0
Rango No Nefrotico 15 60.0
No se realiz6 Determinacion de Proteinas en 5 16.6

Orina de 24 horas.

Se realiz6 determinacion de Proteinas en orina de 24 horas en el 83.3% de los
casos, con lo que se corroboro y clasificé la Proteinuria; encontramos que el 40%

de los sujetos presenta Proteinuria en rango Nefroético.

Tabla 8. Resultados de Morfologia Eritrocitaria en pacientes con Abordaje completo para

Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
MORFOLOGIA ERITROCITARIA (N) %
Glomerular 11 57.9
No Glomerular 8 42.1
No se realizé Morfologia Eritrocitaria 11 36.7
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En cuanto a la Morfologia eritrocitaria, Unicamente se realizo en el 63.3% de los
casos; sin embargo, los resultados muestran predominio de Hematuria de origen

Glomerular al igual que en la clasificacion diagnostica.

El grado de proteinuria fue nefrética en la glomerular, como es lo esperado, con X?
6.81 (p=0.03) y la morfologia eritrocitaria también demostré diferencias
estadisticamente significativas entre origen glomerular vs no glomerular, ante lo cual
concluimos que es un estudio que nos ayuda a realizar el abordaje diagndstico
adecuadamente, con una X? de 25.45 (p=0.00).

Tabla 9. Tasa de Filtracién Glomerular en los pacientes con Abordaje completo para

Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
TASA DE FILTRACION GLOMERULAR (N) (%)
Normal (>90) 20 66.7
Leve (60-89) 5 16.7
Moderada (30-59) 2 6.6
Severa (15-29) 1 3.3
Fracaso Renal (<15) 2 6,6

Con la finalidad de detectar las complicaciones al momento del diagnéstico y
durante el seguimiento a través de la consulta externa; se determiné la Tasa de
Filtracion Glomerular, sin contemplar dentro de los objetivos del estudio el informe
de resultados, sin embargo; tras el andlisis de los mismos, se considero relevante
hacer mencién de éstos, debido a que en el 33.3% de los casos se encontrd
disminucién de la Tasa de Filtraciébn Glomerular; 16.7% de forma Leve y 6.6% con

Fracaso Renal.
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Tabla 10. Resultados de Biopsia Renal en pacientes con Abordaje completo para Hematuria

en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
Resultados de Biopsia Renal (N) %
Proliferativa mesangial difusa 3 214
Glomerulonefritis Rapidamente progresiva 1 7.2
Membranoproliferativa 2 14.2
Membranoproliferativa Clase | 2 14.2
pelebad Proliferativa mesangial Clase |l 1 7.2
Lupica
Proliferativa global difusa Clase IV 1 7.2
Nefropatia por IgA 2 14.2
Necrosis Tubular Aguda 1 7.2
Normal 1 7.2
No se realiz6 Biopsia Renal 16 51.8

Aunque la biopsia renal y la variedad histolégica nos denotan el tipo de

glomerulopatia que se sospecha, en realidad la realizacion y el reporte no fueron

estadisticamente diferentes entre la hematuria glomerular vs no glomerular, ante lo

cual podemos decir que no necesariamente la biopsia nos ayudaria a precisar el

origen. X2 5.35 (p=0.78)

Grafica 3. Complicaciones en los pacientes con Abordaje completo para Hematuria en el

Hospital para el Nifio Poblano.
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Dentro de las complicaciones se observa que el 10 % de los sujetos presento Lesion
renal aguda la cual remitié sin comorbilidades; no obstante es importante mencionar
la presencia de Enfermedad Renal Crénica Terminal e Hipertension Arterial
Sistémica dado que es un factor que interviene de forma negativa en el prondstico

del paciente.

En cuanto a las complicaciones, tampoco hubo diferencias estadisticamente
significativas entre los casos con hematuria glomerular vs no glomerular. X2 3.09
(p=0.39)
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Pacientes con diagnostico de Patologia Uroldgica.

Tabla 11. Datos sociodemograficos de los pacientes Sin abordaje para Hematuria con

diagndstico uroldgico en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje
(N) %
Masculino 16 55.1
Sexo Femenino 13 449
Nivel Bajo 26 89.7
Socioeconémico Medio 3 10.3
Antecedente Familiar de Enfermedad Renal
1 34
Antecedente Familiar de Hipertension Arterial
Sistémica 4 13.8
Promedio Desviacion Estandar
Edad (afios) 6.6 4.41

En cuanto a los pacientes con diagnéstico urolégico, encontramos nuevamente
predominio del sexo masculino, correspondiendo a mas de la mitad de los sujetos,
con una edad promedio de 6.6 afios. Respecto al antecedente familiar de
Enfermedad renal y/o Hipertensidn Arterial Sistémica, ambos se encuentran en

menor proporcion con 3.4% y 13.8% respectivamente.

Gréfica 4. Edad de los pacientes Sin abordaje para Hematuria con diagnéstico urolégico en

el Hospital para el Nifio Poblano.
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Entre los sujetos sin abordaje diagnéstico, pero con evidencia de Uropatia, no hubo
diferencias estadisticamente significativas entre género y edad de los sujetos
participantes.

Tabla 12. Diagnéstico de los pacientes Sin abordaje para Hematuria con diagndstico

uroldgico en el Hospital para el Nifio Poblano.

Frecuencia Porcentaje

DIAGNOSTICO (N) %
Cistitis Hemorragica 14 48.4
Reflujo Vesicoureteral 3 104
Litiasis Renal 3 10.4
Nefrocalcinosis 3 10.4
Disginesia Detrusoesfinteriana 2 6.7
Hidronefrosis 2 6.7
Estenosis Ureteropiélica 1 35
Estenosis Ureterovesical 1 35

El 100% de los pacientes con diagnéstico de Patologia Urolégica present6
Hematuria de causa No Glomerular. La Cistitis Hemorragica representa la mayor
proporcion con el 48.4% de los casos; las malformaciones del tracto urinario se
presentaron en el 3.5% de los sujetos; sin embargo, el diagnéstico de
complicaciones inherentes a dichas malformaciones como: Hidronefrosis y reflujo

vesicoureteral se manifesté en el 10.4% y 6.7% respectivamente.
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13. DISCUSION.

Se estima que en la poblacion pediatrica la prevalencia de hematuria se encuentra
entre 1-2%, segun lo descrito por Chung y colaboradores (2011). Algunos otros
autores (Benedito y colaboradores, 2012), refieren una prevalencia del 3-4% en
nifios de 6 a 15 afos de edad, en nuestra serie se muestra una prevalencia de 7.8%
por cada 1000 pacientes atendidos en consulta de Urgencias, Nefrologia y Urologia;
superior a lo descrito en la literatura posiblemente debido a que se considero al total
de la poblacién atendida durante el periodo de estudio en los servicios involucrados
y no la poblacion pediatrica total atendida en nuestra unidad hospitalaria.

Si bien, no hubo diferencias estadisticamente significativas entre el género y edad
de los sujetos participantes y aquellos sin abordaje diagndstico, en nuestro estudio
se observé predominio del sexo masculino en ambos grupos, en contraste con lo
que Utsh y colaboradores (2014) demostraron; sin embargo, no se documento el

género como factor de riesgo para presentar hematuria.

En cuanto al antecedente familiar de Enfermedad Renal, se ha documentado
(Madeiros y colaboradores, 2015) que el 24% de los nifios aparentemente sanos;
con este antecedente, tiene alteraciones urinarias o enfermedad renal, siendo la
Hematuria la alteracion mas frecuente; en este estudio, el antecedente familiar de

Enfermedad Renal se encuentra en el 23.3% de los sujetos participantes.

Respecto al tipo de Hematuria; Bottini y colaboradores (2005), refieren mayor
frecuencia de Hematuria Glomerular, en nuestro estudio se describe la misma
tendencia, sin embargo; en relacion al diagnostico no existe similitud con nuestra
serie, debido a que en los resultados obtenidos se registro una frecuencia mayor de
Lupus Eritematoso Sistémico, Purpura de Henoch-Schonlein y Sindrome Nefrético

como causa de Hematuria Glomerular.
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No se demostré que la presencia de proteinuria, cilindruria y hemoglobinuria en el
examen general de orina sea un factor de riesgo para Hematuria glomerular, sin
embargo, se establecid una diferencia estadisticamente significativa en estas
caracteristicas a favor de la misma; similar a la descrita por Utsh y colaboradores
(2014).

Respecto a la realizacion de Biopsia renal, se demostré que ésta no ofrece
informacion para determinar el origen de la Hematuria, tal como lo menciona Chung
y colaboradores (2011), no obstante brinda la pauta para el tratamiento y pronostico
al especificar el tipo de Glomerulopatia; con los resultados obtenidos, se registr
una frecuencia de Nefropatia Lupica del 28.7%, semejante a lo reportado por do
Nacimento y colaboradores (2017); aunque contrasta con los resultados de
frecuencia de Glomerulopatias primarias, ya que en nuestra serie predominé la
Glomerulonefritis  proliferativa mesangial difusa debido quiza a que el Sindrome

nefrético y Purpura de Henoch-Schonlein ocupan el 26.8% de los diagndsticos.

En cuanto a las complicaciones, se comprobd que no existe diferencia entre los
casos con hematuria glomerular y no glomerular. Respecto a la Hipertension Arterial
Sistémica como complicacién, en contraste con lo que Madeiros y colaboradores
(2015) demostraron en su estudio; nuestros pacientes mostraron mayor frecuencia
(13.3%), aunque se obtuvieron resultados muy similares en relacion las alteraciones
en la Tasa de filtracion glomerular, en nuestra serie encontramos que el 16.7% de
los sujetos participantes se encontraba en estadio 2 de enfermedad renal y 10 % de

los sujetos presento Lesion renal aguda.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de Hematuria en el Hospital para el Nifio Poblano es de 7.8% por

cada 1000 pacientes atendidos en consulta de Urgencias, Nefrologia y Urologia.

No se documento el género como factor de riesgo de Hematuria, aunque el género

masculino predominé en ambos grupos.

El Antecedente familiar de enfermedad renal se documenté en el 23.3% de los

sujetos participantes.

No se encontr6 diferencia con significancia estadistica entre Hematuria glomerular
y No glomerular en relaciébn a la Tasa de filtracion glomerular, género, nivel
socioecondémico, antecedente de enfermedad renal y antecedente de hipertension

arterial.

Las causas mas frecuentes de Hematuria glomerular en nuestra poblacion son:
Lupus Eritematoso Sistémico, Purpura de Henoch-Schonlein y Sindrome Nefrético

y de Hematuria No glomerular la Cistitis hemorragica.

La proteinuria, cilindruria y hemoglobinuria en el examen general de orina son
caracteristicas de la Hematuria glomerular; sin embargo, no representan un factor

de riesgo.

La proteinuria en rango nefrético es una manifestacion de Hematuria glomerular y

se documentd en el 40% de los casos.

El estudio de la morfologia eritrocitaria permite realizar el abordaje diagnéstico de
Hematuria de forma adecuada. En nuestra serie se realiz6 en el 63.3% de los

participantes.
La biopsia renal no ofrece informacion para determinar el origen de la Hematuria.

Se demostro que no existe diferencia respecto a las complicaciones; entre los casos

con hematuria glomerular y no glomerular
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