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RECEPTOR DE TRASPLANTE RENAL CON FIEBRE.

La fiebre en el receptor de trasplante renal, conlleva un diagnoéstico mas
extenso comparado con la del paciente no inmunocomprometido. En este
se incluye la infeccion, rechazo del injerto, efectos secundarios del
tratamiento o una respuesta inflamatoria sistémica.

La fiebre puede acompanar a los episodios de rechazo agudo; sin embargo
con los farmacos inmunosupresores, el paciente a menudo esta afebril. Se
puede producir elevaciones de temperatura durante el tratamiento para el
rechazo con OKT3, o anticuerpos policlonales, como resultado de la
liberacion de citoquinas. En el periodo postrasplante inmediato, los
patogenos aislados mas comunes son las enterobacterias, staphilococcus
sp y Pseudomonas sp. En los receptores bacteremicos los bacilos Gram
negativos aerobios constituyen cerca de la mitad de todos los patogenos
encontrados en los hemocultivos, con una tasa de mortalidad a las 2
semanas tras la bacteriemia del 11%.

Infecciones mixtas.

Se pueden encontrar de forma concurrente patéogenos bacterianos
micoticos y viricos en los sindromes infecciosos, participando cada una en
la patogénesis de la infeccion. Este escenario puede reflejar (1) una
situacion de inmunosupresion general debido a los multiples ciclos de
tratamiento para el rechazo con corticoesteroides y preparados anti células
T, (2) una adquisicion nosocomial de maultiples patogenos o (3) una
inmunomodulacion por CMV, u otros virus que facilitan las infecciones
oportunistas por multiples patogenos.

La aplicacion del tratamiento antibiético se puede considerar segun las
siguientes categorias:

Profilaxis quirurgica: agentes antimicrobianos utilizados parta prevenir la
infeccion frecuentemente encontrada en el periodo postoperatorio
inmediato.

Tratamiento empirico: inicio de antibidticos sin identificar al patégeno
causal.

Terapia especifica: administracion de antimicrobianos para tratar a un
patogeno diagnosticado.

Infecciones micoticas: aunque la incidencia en los receptores de trasplante
renal es la menor que la descrita para los receptores de otros organos
solidos, la mortalidad sigue siendo elevada, las infecciones oportunistas
son mas comunes entre 1-6 meses postrasplante. (Candidiasis,
criptococosis, aspergilosis, zicomicosis, histoplasmosis, pneumocistosis,
Penicillium marneffei, escedosporiosis, los factores predisponentes
incluyen:



Uso de esteroides, en particular a grandes dosis para tratar los episodios
de rechazo.

Antibioticos de amplio espectro.

Estado general de inmunosupresion.

Uso de catéteres.

Duracion y cantidad de procedimientos quirurgicos.

Integridad de mucosas de intestino, vejiga, complicaciones vasculares e
hiperglucemia.

Infecciones viricas: son un problema particularmente los primeros 6 meses
postrasplante: CMV puede producir fiebre malestar general, leucopenia,
elevacion de transaminasas, neumonia, enfermedad gastrointestinal,
hepatitis, retinitis, problemas en el SNC, puede ser diagnosticado, por
PCR, antigenemia serologia y también por histopatologia. Virus de la
varicela zoster, herpes virus, adenovirus, papovavirus, virus sincicial
respiratorio, parvovirus.

Infecciones adquiridas
Infecciones en la comunidad
nosocomiales Infecciones oportunistas o infecciones persistentes

Virus '
VHS —4—> -
v Inciode CMV o 'CMV, colitis o retinitis ——p»
. VEB, WZ, virus respiratonos », Procesos linfoproliferativos —»

Inicio de hepatitis Bo C —
Bacterias ‘ ”
Infeccion de la henda quirirgica, del catéter, neumonia
'Nocardia > ’
v Listena, tuberculosis ——— M
'
Hongos '
Pneumocystis >
Aspergillus » Criptococo —
'
Candida ——>» :
Parasitos x .
' Strongyloides >
 Toxoplasma—— 5 -
\Leishmania >
' Trypanosoma —————»
1 1 1 1
0 1 2 3 B 5 6 Meses postrasplante

eFishman JA. Infection in solid-organ transplant recipients. N Engl J Med
2007;357:2601-14.

* Kidney Diseases Improving Global Outcomes (KDIGO). Transplant Work
Group. Am J Transplant 2009;9(Suppl 3):S1-157.
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HEMATURIA EN PEDIATRIA

Se define hematuria como la presencia anormal de eritrocitos en la orina
y puede originarse en cualquier parte del tracto urinario. Puede ser
macroscopica cuando la cantidad de sangre es suficiente que se puede ver
a simple vista o mas de 100 hematies por campo en el sedimento urinario
y microscopica si existen mas de 3 eritrocitos por campo. Constituye uno
de los principales sintomas de consulta nefrourologica y su asociacion a
proteinuria u otros signos o sintomas clinicos ayudan a establecer un
abordaje y una actitud terapéutica.

Prevalencia

La hematuria microscopica asintomatica y transitoria es en promedio, 10
veces mas comun que la macroscopica (1,5%, rango de 0,4-4,1%, en
funcion de los criterios utilizados para definir la hematuria), y su
prevalencia se reduce a menos del 0,5% en muestras repetidas. La
incidencia de hematuria y proteinuria simultanea se estima en so6lo un
0,06%, pero su coexistencia es indicativa de una enfermedad renal
significativa.l- 2 El dilema que enfrenta el clinico es identificar a los ninos
en los que la hematuria es causada por una enfermedad subyacente
importante. El primer paso en la evaluacion del paciente con hematuria es
distinguir entre origen glomerular o extraglomerular.

Tabla n ° 1: Orientacion para el diagnostico de hematuria glomerular y no
glomerular.

Hallazgos No glomerular Glomerular

Color Roja o rosada Coca cola

Coagulos Presentes Ausentes

Proteinuria <de 4mg/kg/hora Puede ser > de
4mg/Kg/hora

Morfologia de eritrocitos | Normal Dismorficos

Cilindros eritrocitarios Ausentes Presentes




Diagnostico:

La prueba de deteccion mas comun de hematuria es la prueba de tira
reactiva urinaria de sangre, estas tiras pueden detectar 5-10 globulos rojos
intactos que corresponde a dos a cinco hematies por campo de alta
potencia del sedimento de una muestra de 10 a 15 ml de orina
centrifugada. Pueden ocurrir falsos negativos en la presencia de formalina
o alta concentracion urinaria de acido ascorbico.3 Los falsos positivos
pueden ocurrir con la orina alcalina (es decir, pH superior a 9) o la
contaminacion con agentes como la clorhexidina. El examen microscopico
es el estandar de oro para la deteccion de la hematuria microscopica con
menos falsos positivos que la determinacion por disptick donde son los
cilindros de globulos rojos y la presencia de mas de 30 % de los globulos
rojos dismorficos o de mas de 5% de acantocitos muy sugestivas de
hematuria glomerular.? La ausencia de estos hallazgos no excluye
enfermedad glomerular. La hipercalciuria, una causa no glomerular de
hematuria, se puede también asociar a los globulos rojos dismorficos.

Etiologia:
Las causas mas comunes de hematuria microscopica persistente incluyen
glomerulopatias, hipercalciuria, y el sindrome del cascanueces.

Nefropatia por IgA: Enfermedad glomerular primaria de mayor frecuencia
en la poblacion general. A menudo hay una historia de hematuria
macroscopica precedida por una de las vias respiratorias superiores o de
enfermedades gastrointestinales y por lo general una historia familiar
negativa de la enfermedad renal, hasta un 50 % de los casos tienen IgA
plasmatica elevada. Diagnosticado por biopsia renal con depositos de IgA
mesangial en el estudio de inmunofluorescencia. Un 20 % de los casos
pueden evolucionar a enfermedad renal crénica.

Sindrome de Alport:  Nefritis hereditaria, ligada al X en el 80 % de los
casos. Aparece en hombres acompanada por la pérdida de audicion
neurosensorial de frecuencia alta en un 80 % de los casos; lenticono
anterior (patognomonico), y con el tiempo, insuficiencia renal progresiva.
La portadora heterocigota también puede tener hematuria, pero no la
enfermedad renal progresiva. La alteracion genética en estos pacientes
consiste en el gen de la alfa-5 de la cadena de colageno tipo IV (COL4AS5), y
en un 10 % de los casos se debe a mutaciones de novo por lo que la
ausencia de hematuria en los familiares no excluye el diagnoéstico. Las
formas autosomica recesiva y dominante son secundarias a mutaciones
en los genes COL4A3 y COL4A4. ¥

Enfermedad de la membrana basal delgada: También llamada hematuria
familiar benigna, es una condicion autosémica dominante no progresiva y
no se asocia a manifestaciones extrarrenales.



La biopsia renal revela un adelgazamiento de la membrana basal
glomerular en la microscopia electronica.

Glomerulonefritis postinfecciosa: En los ninos con glomerulonefritis
postestreptococica, la hematuria generalmente se resuelve dentro de tres a
seis meses después de la presentacion.

Hipercalciuria: Se define en los ninos como la relacion calcio en orina /
creatinina> 0,2 en ninos mayores de seis anos de edad y ha sido asociada
con hematuria microscopica asintomatica. La asociacion entre la
hipercalciuria y hematuria es mayor en litiasis renal.

Sindrome del cascanueces: Hematuria asintomatica, pero puede estar
asociada con dolor en flanco izquierdo secundario a compresion de la
vena renal izquierda entre la aorta y proximal de la arteria mesentérica
superior. El sindrome del cascanueces también puede causar proteinuria
ortostatica en los nifios.®

La distribucion de las causas de la hematuria transitoria es mucho mas
grande e incluye infeccion del tracto urinario (que suele ser acompanada
de disuria y piuria), trauma, fiebre, y el ejercicio. Se debe considerar la
posibilidad de electroforesis de hemoglobina, si existe una sospecha clinica
para el rasgo de células falciformes. Ante la presencia de proteinuria, la
evaluacion de estos pacientes se inicia con la medicion de la creatinina
sérica y la cuantificacion de la proteinuria, en orina de 12 horas o la
determinacion de la relacion proteina / creatinina en una muestra de
orina de la manana (> 0,2 en ninos mayores de 2 anos de edad y > 0,5 en
ninos pequenos). Si la excrecion de proteinas es inferior a los valores
anteriores, el paciente debe ser reevaluado en dos o tres semanas. Si s6lo
hay hematuria microscopica asintomatica, el paciente se controla de la
misma manera como los descritos anteriormente con hematuria
microscopica asintomatica aislada. Si la proteinuria es persistente el
paciente debe ser referido a un nefrélogo pediatrico para evaluacion
adicional con creatinina sérica, C4, C3, albumina y conteo sanguineo
completo. Dependiendo de los resultados de otras pruebas se debe incluir
titulos de ASTO, anticuerpos antinucleares, imagenes, y considerar la
biopsia renal. (1,2:3)

La evaluacion de la hematuria microscopica sintomatica es dirigida por los
sintomas del paciente y los hallazgos clinicos. Las manifestaciones clinicas
pueden ser inespecificos ( fiebre, malestar general, pérdida de peso),
extrarrenal (erupcion cutanea, purpura, artritis), o relacionados con la
enfermedad renal ( edema, hipertension, disuria, oliguria). La presencia de
manifestaciones inespecificas o extrarrenales sugiere un proceso sistémico,
como la nefritis lapica y purpura de Henoch-Schoénlein.#6)



Las recomendaciones para la observacion de los ninos con hematuria
microscopica asintomatica se reflejan en el algoritmo siguiente:

ALGORITMO N° 1 PARA EL ABORDAJE DE LA HEMATURIA
MICROSCOPICA ASINTOMATICA AISLADA O TRANSITORIA.

 EGO Normal
Seguimiento
ambulatorio
Positivo
Tx IVU
Rep EGO luego
de remitir Ix
Anormal
Uropatia,

Litiasis, Tumor,
Poliquistosis

Repetir EGO sin

Hematuria
microscépica

ejercicio fisico
previo . # 2
semanal

Asintomatica

Urocultivo

Negativo

USG, Rx simple

Normales

Relacion calcio
creatinina en
orina,

Anormal
Hipercalciuria

Hematuria
persistente

Proteinuria,
Dismorfias,

Sintomas
extrarrenales

Funcion renal

c3
ASTO
Anormales Normales
GNAPE EGO a padresy
hermanos
Anormal
Hematuria
familiar
Normal ?
Hematuria
persistente o
recurrente

Después de 1 afio de
seguimiento considerar Bx renal,
probable nefropatia por IgA



Indicaciones de biopsia renal: debe ser considerada si no hay evidencia de
enfermedad progresiva que se manifiesta por una elevacion de creatinina,
proteinuria significativa, hipertension, incluso cuando los valores se
mantienen dentro del rango normal. La biopsia también se puede
considerar en el nino con hematuria glomerular persistente, en los que los
padres estan preocupados por el diagnostico y pronostico. Ademas, una
biopsia de rinén puede ser considerado en un nino con hematuria
microscopica y una historia familiar de insuficiencia renal en la edad
adulta en un pariente de primer orden.

REFERENCIAS
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

Actualmente nos referimos a esta entidad como Lesion renal aguda,
que implica una  elevacion subita de la creatinina sérica con la
subsecuente disminucion de la tasa de filtracion glomerular(TFG). Los
criterios PpRIFLE (Cuadro 1) nos permiten clasificar y estadificar el
curso de la IRA en pediatria y su objetivo es detectar tempranamente la
evolucion de la lesion renal para modificarla e iniciar tratamiento
oportunamente.

Cuadro 1: Criterios pRIFLE

No oligurica oligurica

(Risk) Riesgo | Disminucion subita (1-7 | Disminucion del volumen
dias) de TFG < 25% o |urinario (VU) < 0.5 mlkghr
elevacion de Cr sérica arriba | durante 8 hrs

de 1.5 de su basal.

(Injury)Lesion | TFG < 50%. Cr sérica x 2 VU < 0.5 mlkghr durante
16 hrs.

(Failure) TFG < 75%. Cr sérica x 3. VU < 0.3 mlkghr durante

Insuficiencia 24 hrs. Anuria durante 12
hrs.

(Loss)Perdida Lesion renal aguda persistente o irreversible mas de 4

semanas
(End stage ERCT mas de 3 meses
renal

disease)ERCT

Epidemiologia: en paises desarrollados se presenta mas
frecuentemente en unidad de cuidados intensivos asociada con sepsis
y falla organica multiple. La incidencia en pacientes hospitalizados ha
incrementado. En cambio en paises en vias de desarrollo es
secundaria a gastroenteritis, sindrome urémico hemolitico y causas
infecciosas.

Etiologia: El siguiente cuadro muestra las causas mas comunes de IRA
de acuerdo a la edad.
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Cuadro 2. CAUSAS COMUNES DE IRA

Edad Enfermedad asociada

< 2 anos Necrosis cortical. Trombosis de arteria y/o vena renal. IRA
hipoxico-isquemica. Exposicion intrauterina a IECA, ARA,
AINE. Uropatia obstructiva. Nefrotoxicidad ( aminoglucosidos,
cisplatino, ifosfamida, cisplatino, Anfotericina B, paracetamol,
medio de contraste, etilenglicol, metanol, mioglobinuria).
Displasia renal.

2 — 6 anos Glomerulonefritis postinfecciosa (GNPI). Purpura de Henoch
Schonlein (PHS). Sindrome urémico hemolitico (SUH). IRA
hipoxico -isquemica.

Uropatia obstructiva.
Nefrotoxicidad. Sindrome de lisis tumoral.

6-12 anos GNPI. PHS. SHU. ERA hipoxico-isquemico. Glomerulonefritis
rapidamente progresiva (GNRP).

Uropatia obstructiva. ERA hipoxico.isquemica. nefrotoxicidad.
Sindrome de lisis tumoral.

12-18 anos | GNRP. Lupus Eritematoso sistémico. PHS.

Uropatia obstructiva. Nefrotoxicidad. Nefritis intersticial.

PRERRENAL: la etiologia puede ser 1l.-hipoperfusion renal secundaria a
hipovolemia por pérdidas gastrointestinales, cardiopatias congénitas o
sepsis. 2.-contraccion del volumen sanguineo efectivo. 3.- Falla de
bomba. Caracteristicamente la funcion tubular esta conservada, por lo
tanto la osmolaridad urinaria se incrementa y el sodio urinario se
encuentra disminuido. FENA < 1.

Cuadro 3: INDICES DE FALLA RENAL

IRA IRA INTRINSECA IRA POST
PRERRENAL RENAL

Osmolaridad >400-500 >350
urinaria mOsm/L <350

RN >350 mOsm/L
Sodio urinario <10-20 mEq/L >60

RN<20-30 mEq/L | 0 mEq/L
FENA <1% >2 %

RN < 2.5% RN >2.5 -3 %

Relacion Cr
urinaria/ > 40 <20
Creatinina Serica
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Indice de falla <1 % >2 %
renal RN < 2.5% RN >2.5-3 %

Indice de fala renal: sodio urinario dividido entre creatinina urinaria entre
creatinina serica

IRA INTRINSECA. Si la hipoperfusion progresa se presenta Necrosis
tubular aguda y la capacidad de concentracion de pierde y en el
Examen general de orina (EGO) es caracteristico encontrar cilindros de
células epiteliales. También son causa de dano parenquimatoso la
Necrosis, nefritis intersticial, sindrome urémico hemolitico,
glomerulonefritis y drogas nefrotoxicas, de las cuales la ocasionad por
aminoglucosidos se presenta sin oliguria y con EGO normal.

IRA POSTRENAL. Resulta de la obstruccion del flujo wurinario, puede
ser secundario a malformaciones congénitas (valvas uretrales posteriores,
estenosis ureteropilica), adquirida (litiasis, tumores abdominales)

TRATAMIENTO:

Dependiendo del estado hemodinamica, antecedentes y clasificacion se
iniciara el manejo. Si la causa es prerrenal se debe restablecer el
estado hidrico ya sea rehidratando o manejando el estado de choque.
Posteriormente se realiza la restriccion hidrica, indicada también en la
lesion renal que se puede hacer a 400 mlm2scdia con solucion
glucosada al 5%, y si el paciente presenta GU =1 mlkghr se agregaran las
perdidas urinarias.

Tratamiento medico de hiperkalemia, hiperfosfatemia, acidosis
metabolica y cuando estas sean refractarias iniciar con apoyo sustitutivo
(dialisis peritoneal o hemodialisis).
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ALGORITMO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Cr sérica arriba de 1.5 de su basal.
e Disminucion del volumen urinario (VU) < 0.5 mlkghr

e Disminucion subita (1-7 dias) de TFG < 25% o elevacion de

durante 8 hrs

v

y

Historia clinica'y examen
ANTECEDENTES (i EXPLORACION FISICA
) . . ) fisico completos
Patologia previa (cardiopatia, sx Datos de choque séptico
nefrotico, diabetes insipida, (taquicardia, hipotensién, llenado

quemadura, uropatia obstructiva)

capilar prolongado)

TPerdidas.gastrointestinales Datos de deshidratacion
Hemf)rrag|a Edema

sepsis . Alteracion del estado neuroldgico
sustancias nefrotoxicas

Causa de ERA evidente por
Tratar de acuerdoa [®— | S| |4—— antecedentes o examen fisico

etioloaia ‘

v

Calcular FENA y relacion Creatinina Urinaria/Sérica

Solicitar electrolitos( séricos y urinarios). EGO. USG renal.

y

+ v

v

Historia clinica y EF sugestivos. Osm Historia clinica y EF sugestivos. Osm urinaria
urinaria >400-500 mOsm/L < 350 mOsm/L

RN >350 mOsm/L. RN >350 mOsm/L.

Na Urinario <10- 20 mEqg/L.RN <20-30 Na Urinario >40mEq/L.

FENA <1 %. RN < 2.5% FENA >2 %. RN >2.5-3%

Sedimento urinario sin alteracion. Sedimento urinario con cilindros celulares

Historia clinica y EF sugestivos.
Hidronefrosis.

USG con datos de obstruccion.
Anuria.

v v

ERA PRERRENAL
Hidratar. Reposicion de volumen. ERA INTRINSECA
Tratar estado de choque. Eliminar
nefrotoxicos. Tratar causa de

v

ERA POST-RENAL
Interconsulta a Urologia para
resolver problema obstructivo.
Maneijo hidrico.

v v v

v

HAS. Anemia hemolitica. HAS. Proteinuria. Hematuria. Cilindros Uso de nefrotdxicos. Isquemia. Nefrotoxicos. Cilindros
Esquistocitos. Trombocitopenia. heméticos. Hipoperfusion no corregida. granulares
hematuria.
ETIOLOGIA VASCULAR ETIOLOGIA GLOMERULAR NEFRITIS INTERSTICIAL NECROSIS TUBULAR AGUDA
Trombosis arteria 0 vena Investigar enfermedades Suspender nefrotoxico. Suspender nefrotoxico.
renal. SUH. PPT. sistémicas, autoinmunes. Mejorar estado hemodinamico.
Sindrome nefrético. Manejo de alteraciones Mantener euvolemia.
Considerar biopsia acompafantes.
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

DEFINICION

Insuficiencia renal cronica se va a definir segin guias K/DOQI como el dano
renal o una taza de fitracion glomerular (TFG) menor 60ml / min/ 1.73m?2
durante tres meses o mas.

Definiendo como dano renal a las anormalidades estructurales o funcionales del
rinén, con o sin deterioro de la TFG manifestandose como:

- Alteraciones en el estudio histopatologico
- Presencia de marcadores de dano como: alteraciones en los marcadores
séricos, urinarios o anormalidades en los estudios de imagen.

Entre los marcadores de dafos renal podemos encontrar:

Proteinuria: considerandose como normal hasta 10mg/dl de albumina en orina;
y un valor normal aproximadamente de 50mg/dl de proteinas totales en orina.

Falla renal se define como la disminucion de la TFG por debajo de 15ml/ min /
1.73m2, que generalmente se acompana de sintomas de uremia 6 la necesidad
de terapia de reemplazo renal ( diadlisis o transplante) para tratar las
complicaciones.

Enfermedad renal terminal definida como: el nivel de TFG y la presencia de
signos y sintomas de insuficiencia renal que requieren del inicio de una terapia
de sustitucion renal.

Se ha definido como disminucion de la funciéon renal a la TFG por debajo de 90
ml/ min / 1.73m?2.

Asi mismo se han definido los estadios de Enfermedad Renal Croénica segun
K/DOQI de la siguiente manera:

Estadio 1- Dano renal con TFG normal o incrementada: >90 ml/ min / 1.73m2
dano renal con TFG normal o alta.
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Estadio 2- Dano renal con leve disminucion TFG: 60 — 89 ml/ min / 1.73m2 dano
renal con disminucién leve de la TFG.

Estadio 3- Disminucion moderada de la TFG: 30 — 59 ml/ min / 1.73m2
disminucion moderada de la TFG

Estadio 4- Severa disminuciéon TFG: 15 — 29 ml/ min/ 1.73m2 disminucién
severa de la TFG

Estadio 5- Falla Renal: < 15 ml/ min/ 1.73m2 Insuficiencia Renal

Se recomienda que la TFG sea medida mediante la recoleccion de orina de 24hrs,
midiéndose la depuracion de creatinina.

ABORDAJE DE LAS MANIFESTACIONES DE INSUFICIENCIA RENAL.
Entre las manifestaciones del deterioro de la funcion renal encontramos:
Anemia:

Las guias K/DOQI define anemia como una Hb menor de 11mg/dl. Sin embargo
una revision reciente define anemia cuando se encuentra esta por debajo de la
percentil 5 para la edad y sexo.

Tabla 1. Percentil 5 de niveles de hemoglobina segun edad y sexo.

1-2 10.7 10.8
3-5 11.2 11.1
6-8 11.5 11.5
9-11 12 11.9
12-14 12.4 11.7
15-19 13.5 11.5
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La evaluacion de la anemia se debe hacer midiendo:

Hemoglobina, hematocrito, recuento eritrocitario, cuenta de reticulocitos,
pruebas ferrocinéticas, asi como sangre oculta en heces.

El estatus del hierro se deber monitorizar mediante el porcentaje de saturacion
de transferrina (TSAT) y la ferritina sérica.

Con el objetivo de aportar el hierro suficiente para mantener una TSAT > 20% y
una ferritina sérica >20ng/ml.

El hierro debe administrarse a una dosis de 3-6mg/kg en pacientes pediatricos,
mas cuando se ha iniciado la terapia con agentes estimulantes de la eritropoyesis
ya que esto incrementa las demandas de hierro.

En aquellos pacientes en hemodialisis o dialisis peritoneal que no alcanzan los
objetivos con hierro via oral se recomienda la administracion de hierro IV.

En pacientes pediatricos en hemodialisis menores de 10kg una dosis
0.5ml(25mg), 10-20kg 1ml (50mg), >20kg 2ml (100mg).

En pacientes pediatricos en predialisis o dialisis peritoneal menores 10kg una
dosis 125mg en 75ml de solucion salina, 10-20kg 250mg en 125ml de solucion
salina, > 20kg 500mg en 250ml de solucion salina.

Se recomienda la utilizacion de agentes estimulantes de la eritropoyesis en
aquellos pacientes cuya Hb sea menor de 11g/dl; asi mismo se ha visto que el
incremento de Hb a mas de 12g/dl incrementa el riesgo cardiovascular, y la
morbi motalidad; por lo que se recomiendo no exceder maximo de 13g/dl.

Entre los agentes estimulantes de la eritropoyesis (AEE) se encuentra:

La eritropoyetina recombinante humana (rHuEPO) la cual se puede administrar
por via intravenosa, sin embargo se sabe que tiene mejor absorcion y mayor vida
media por via subcutanea; que en promedio es de 6 a 10hrs. La dosis inicial
recomendada es de 100 Ul/kg/semana, bisemanalmente. En nifnos menores de 5
anos se recomienda administrar 50% mas de la dosis recomendada para nifnos
mayores (150UI/kg/semana). El objetivo es lograr el incremento progresivo de 1-
2g/dl mensualmente hasta conseguir los niveles deseados; de no conseguir este
incremento se debe incrementar 25% de la dosis de rHuUEPO. Asi mismo si se
sobrepasa de la cifra de Hb deseada o hay in incremento mayor de 2g/dl
mensualmente se debe disminuir la dosis 25%.

Otro AEE que se ha utilizado en nifios es la Darbopoetin alfa la cual es producto
de una sustitucion de un aminoacido y una N-glucosilacion lo que hace que se
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prolongue la vida media; la cual es de aproximadamente 22hr via IV y de 43hrs
via SC, la cual se recomienda se administre semanalmente, y en pacientes que
ya se ha administrado rHUEPO; semanas alternas con dosis inicial de
0.5mcg/kg/semana; y si ya se ha administrado rHUEPO se debe administrar
0.42mgc/kg/semana por cada 100U/kg/semana de rHUEPO.

Metabolismo mineral y 6seo:

Las alteraciones 6seas se van a presentar principalmente por dos alteraciones: 1)
Disminucion en la produccion de calcitriol, y 2) disminucién en la secrecion de
fosforo a nivel renal.

Hiperfosfatemia: Definida como el nivel sérico que sobrepase el nivel superior
dependiendo de la edad el paciente. El tratamiento de esta se utilizan quelantes
de fésforo entre los que podemos encontrar:

Carbonato de calcio haciéndose la recomendacion que como quelante de fosforo
se administre a una dosis de 1gr cada 6 a 8hrs via oral

Hidroclérido de sevelamer que se utiliza a dosis de 100 - 150mgkgd; con la
ventaja que con este ultimo se reduce el riesgo de calcifiacion vascular.

El objetivo es mantener el fosforo sérico en ninos menores de 3 meses de edad de
4.8 — 7.4mg/dl, en nifios de 1-2 anos de 4.5 a 5.8mg/dl, en la edad escolar de
3.5 - 5.5mg/dl.

Vitamina D:

Se refiere la necesidad de suplemento de vitamina D cuando los niveles séricos se
encuentran por debajo de 30ng/ml

Recomendandose a dosis de 8 000 Ul/dia via oral 6 50 000 UI por semana
durante 4 semanas; posteriormente 4000 Ul/dia 6 50 000 UI dos veces al mes
durante dos meses.

Hiperparatiroidismo secundario:

El tratamiento con calcitriol se debe iniciar si el calcio sérico corregido es menor
de 9.8mg/dl; y si los niveles de fésforo no superan el limite superior para la edad.
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Se recomienda una dosis inicial de calcitriol 5 — 10ng/kg/dia administrandose
via oral 6 intravenosa. Esta se debe modificar segin los niveles de PTH
(hormona paratiroidea), dependiendo de la etapa en la que se encuentre el
paciente (Tabla 2). Hay dos mecanismos por los que la vitamina D activa inhibe la
liberacion de la PTH: 1)directamente inhibe el gen de transcripcion de la pre-pro
PTH, y 2)indirectamente al incrementar la absorciéon de calcio a nivel intestinal;
de esta forma incrementandose los niveles de calcio séricos.

En caso de que se encuentre por arriba del nivel superior recomendado, se
recomienda inicio de calcitriol o alfacalcidol a dosis de 0.25 — 0.5mcg cada 24hrs
diariamente; de iniciarse paracalcitol 6 se debe incrementar el 50% de la dosis,
con monitoreo mensual de calcio sérico corregido, fosforo sérico y PTH. El
tratamiento intermitente (3 veces por semana puede ser utilizado cuando existen
niveles de PTH mayores a 500 a 600pg/ml. Si el nivel de PTH es menor del nivel
inferior recomendado para la etapa se debe mantener la dosis, hasta que los
niveles de PTH incremente a los niveles deseados, posteriormente se deber
reinicial el manejo a la mitad de la dosis previa. Después del inicio del
tratamiento la PTH deber ser medida mensualmente, durante los primeros 3
meses, y al menos cada 3 meses posteriormente.

Tabla 2. Niveles séricos de PTH seguin estadio de IRC

2 60 - 89 35-70
3 30 -59 35-70
4 15-29 70-110
5 menos de 15 200 - 300
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INFECCION DE VIAS URINARIAS

INTRODUCCION

Proceso infeccioso en el cual se demuestra la existencia de bacterias en el
tracto urinario, cuando este es habitualmente estéril, ademas de la
presencia de sintomatologia clinica asociada.

Cuando no se comprueba la presencia de sintomas precisos podemos
clasificarla como bacteriuria asintomatica, usualmente debida a mala
técnica asociada a la toma de la muestra.

Las infecciones de vias urinarias (IVU) representan importancia debido al
dano renal agudo que ocasionan, asi como la posibilidad de presentar
comorbilidades como son hipertension arterial, proteinuria o insuficiencia
renal cronica.

INCIDENCIA

Segun el grupo de edad, el riesgo de padecer una IVU en ninos por debajo
de los 12 meses del 3.7% en hombres y del 2% en mujeres. En ninos
menores de 6 anos es de 6.6% en mujeres y del 1.8% en hombres. En
ninos menores de 11 anos es 3% en mujeres y 1.1% en hombres.

Escherichia coli, es el agente causal mas frecuentemente aislado entre 60-
90%, seguido por Klebsiella, Proteus, Enterococos sp 'y Enterobacter sp.

DEFINICION

Es la presencia de un urocultivo positivo, ademas de examen general de
orina con presencia de leucocitos, estearasa leucocitaria positiva y
sintomatologia clinica especifica y concordante (Tabla 1).

Tabla 1. Signos y Sintomas IVU

ESPECIFICOS INESPECIFICOS
MENORES DE 2 ANOS
-Fiebre elevada sin foco -Vomito
-Ataque al estado general -Diarrea
-Dolor abdominal -Detencion de la curva ponderal

-Alteracion en el chorro miccional
-Llanto durante la miccion
-Orina mal oliente y turbia

MAYORES DE 2 ANOS
-Fiebre elevada -Vomitos
-Molestias urinarias -Dolor abdominal difuso
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-Urgencia Miccional
-Dolor lumbar
-Orina mal oliente y turbia

DIAGNOSTICO

La existencia de leucocituria (>10 leucocitos mm3), tiene una sensibilidad
del 73% y una especificidad del 81%, bacteriuria >5 bacterias en el
sedimento por tincion de Gram tiene una sensibilidad del 81% y una
especificidad del 83%. Cuando ambas se encuentran positivas tiene una
sensibilidad del 99% y especificidad del 70%. La presencia de nitritos tiene
una sensibilidad del 53% y una especificidad 98% y la presencia de
estereasa leucocitaria tiene una sensibilidad del 93% y especificidad 72%.

Los métodos de recoleccion urinaria son recoleccion con técnica de aseo y
chorro medio, con bolsa recolectoria, puncion suprapubica, siendo este
ultimo el estandar de oro para pacientes menores de 2 anos y el sondeo

vesical.

SOSPECHA CLINICA

BUEN ESTADO GENERAL

EXAMEN GENERAL ORINA

UROCULTIVO

SEDIMENTO POSITIVO NITRITOS -, ESTEARASA -

NITRITOS +, ESTEAREASA +

INICIAR TRATAMIENTO VO VIGILAR CULTIVOS

VIGILAR CULTIVOS

ATAQUE AL ESTADO
GENERAL

EXAMEN GENERAL ORINA

UROCULTIVO, BH, PCR

INICIAR TRATAMIENTO IV

VIGILAR CULTIVOS
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TRATAMIENTO

En situaciones que no requieran hospitalizacion o el estado clinico del
paciente sea bueno puede optarse por la antibi6tico terapia via oral por 10
a 14 dias (Tabla 2). Tras finalizar el tratamiento se debera de repetir el
examen general de orina y el urocultivo y si hay sospecha de posible
uropatia o reflujo vesicoureteral se debe de iniciar profilaxis con
antisépticos urinarios por via oral hasta completar el estudio de imagen y
tener el diagnostico definitivo.

Tabla 2. Opciones terapéuticas para IVU

ENDOVENOSO VIA ORAL
Cefotaxima 150mgkgdia Ampicilina 50mgkgdia
Ceftriaxona 75mgkgdia TMP-SFX 10mgkgdia
Ampicilina 100mgkgdia Cefixima 8mgkgdia
Gentamicina 7mgkgdia Amox-Clav 40mgkgdia

ESTUDIOS DE IMAGEN PARA ABORDAJE DE IVU

Ultrasonido Renal: Ayuda a valorar tamano y forma renal, presencia
de hidronefrosis, dilatacion de la pelvis renal, presencia de quistes o
litos que pudieran estar favoreciendo la presencia de IVU.
Uretrocitograma: Ayuda a valorar forma y capacidad vesical, ademas
de descartar la presencia de reflujo vesico-ureteral, asi como la
presencia de orina residual postmiccional.

Gammagrama renal con DMSA: Ayuda a detectar la presencia de
dano renal, asi como zonas de inflamacion, cicatrices renales
residuales y dano tubular.
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PROTEINURIA

El capilar glomerular limita la filtracion de macromoléculas por su tamano
molecular y su carga eléctrica. En condiciones normales, las proteinas de
gran tamano aparecen en cantidades muy pequenas en la orina
glomerular.

Las de menor peso molecular son parcialmente filtradas, pudiendo
alcanzar hasta el 50 % de la concentracion plasmatica.

Aunque la carga proteica total que alcanza es tubulo es notable, s6lo una
minima fraccion, aparece en la orina, debido a que la mayor parte es
reabsorbida en el tibulo proximal.

La pérdida de proteinas es uno de los principales indicadores de
enfermedad renal, en los trastornos renales la proteinuria es uno de los
signos mas comunes y faciles de detectar. Esta se clasifica de la siguiente
manera:

-Proteinuria intermitente: puede ser el preludio de una enfermedad renal,
se ve n paciente febril, insuficiencia cardiaca congestiva, estrés o después
de ejercicio intenso.

-Proteinuria ortostatica: se presenta solamente al estar de pie, es benigna
y no hay riesgo de desarrollar insuficiencia renal.se presenta solo durante
el dia.

-Proteinuria persistente: es se prolonga por mas de tres meses, es unos
signos de enfermedad renal glomerular primaria o secundaria a una
enfermedad sistémica.

Desde el punto de vista fisiologico, la proteinuria fisiologica esta dada
principalmente por albumina y diversas inmunoglobulinas y sus
fragmentos.

La composicion proteica urinaria normal es: 40% de albumina, 40% de
proteinas tisulares, 15% de inmunoproteinas (IgA, IgG).

Las principales razones por las que la las proteinas pueden incrementar en
la orina son:

-incremento de la permeabilidad efectiva de la pared capilar glomerular.
-cambios en la configuracion de la pared fisico quimica de una proteina
plasmatica normal.

-incorporacion directa de proteinas desde el epitelio tubular renal al
fluido tubular.

Un ejemplo de esta ultima es la glicoproteina de Tamm-Horsfall,
sintetizada por la rama ascendente del asa de Henle y por el tubulo
contorneado distal. La albumina urinaria esta incrementada tanto en las
patologias tubulares como en las glomerulares.
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CAUSAS DE PROTEINURIA EN EDAD PEDIATRICA

Proteinuria transitoria
— Fiebre

— Deshidratacion

— Ejercicio

— Convulsiones

— Insuficiencia cardiaca
-Proteinuria Ortostatica

Proteinuria Persistente

De origen glomerular
Primaria

Sindrome nefroético idiopatico
Nefropatia IgA
Glomerulonefritis
membranoproliferativa
Nefropatia membranosa
Sindrome de Alport

Otras nefropatias de membrana
fina

Secundaria

De origen tubular

Primaria

Proteinuria tubular aislada,
familiar o esporadica

Asociada a hipercalciuria

(sindrome de Dent)

Sindrome de Fanconi primario
Secundaria

Sindrome de Fanconi secundario
Enfermedad poliquistica
Enfermedad mitocondrial
Intoxicacion por metales pesados
Nefritis tibulo-intersticial
Uropatias obstructivas

Necrosis tubular aguda
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Glomerulonefritis pos infecciosa
Diabetes mellitus

Nefropatia de enfermedades sistémicas
Amiloidosis

FISIOPATOLOGIA

Cuando la proteinuria es moderada o intensa, o cuando hay una
deficiente ingesta proteina, existe hipoalbuminemia y en el sindrome
nefroticos aumento de la alfa 2 y descenso de gammaglobulina. Con
cifras de albumina de -2g/1, hay caida significativa de la presion oncética
del plasma, lo que indica escape de liquido hacia el intersticio, con
produccion de edemas.

La pérdida de agua al intersticio genera hipovolemia, que a su vez puede
llevar al descenso del filtrado glomerular y activacion del sistema renina
angiotensina, lo que lleva a hiperaldosteronismo secundario que exagera el
cuadro edematoso.

DETECCION

Tiras reactivas es un método confiable, rapido y sencillo que detecta
proteinuria superior a los 10-15 mg / dl.

Miden la concentracion de albumina por reacciéon colorimétrica con
tetrabromofenol,

Cambiando de color de amarillo a diferentes intensidades de verde que se
comparan con una escala. Su relacion aproximada es:

— Indicios: 15 — 30 mg/dL

- 1+:30-100 mg/dL

-2 +: 100 - 300 mg/dL

-3 +: 300 - 1000 mg/dL

-4 +: > 1000 mg/dL

Método turbidimétrico: se usa acido sulfosalicilico, el acido tricloroacético
o el sulfato sodico, para precipitar las proteinas seguin el principio de
insolubilidad de las proteinas en el pH acido.

CUANTIFICACION

La determinacion cuantitativa del contenido proteico en orina de 12-24hrs
es la forma mas precisa de estudio de proteinuria. También es util la
forma de estimar la proteinuria en muestra aislada de orina mediante el
cociente proteina/creatinina (mg/mg).

La clasificacion de la proteinuria se clasifica en: fisiologica. Leve,
moderada, y de tipo nefrotico:

Mg/ m2 / hr Mg / kg/ dia Cociente
proteina /
creatinina.

Fisiologica 4 S 0.2
leve 4-20 5-25 0.2-1
Moderada 20-40 25-50 1-2
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| Rango Nefrético |40 )50 2 |

El empleo de técnicas electroforéticas e inmunoelectroforéticas ha
permitido el estudio cualitativo de la proteinuria, clasificando Ila
proteinuria en: fisiologica, glomerular selectiva, glomerular no selectiva,
tubular y glomeruolotubular mixta.

PROTEINURIA GLOMERULAR

Es debida a un aumento de la filtracion de macromoléculas, bien por
pérdida de electronegatividad de la

Membrana basal glomerular (sindrome nefrotico a lesiones minimas) o por
alteraciones estructurales (otros sindromes nefroticos y glomerulonefritis
primarias y secundarias).

La proteina mas abundante en la orina es la albumina. Cuando su
proporcion es mayor del 85 % del total, la proteinuria se denomina
“selectiva”. La proteinuria no selectiva se corresponde, generalmente, con
lesiones estructurales mas severas.

PROTEINURIA TUBULAR

Es el resultado de la disminucion de la reabsorcion de proteinas de bajo
peso molecular en el tubulo proximal o del incremento de la excrecion en
otros segmentos tubulares.

Son proteinurias ligeras o moderadas, no alcanzando nunca el rango
nefrotico. Los elementos mas abundantes son beta-2-microglobulina, alfa-
1-microglobulina, lisozima, y proteinas ligadas al retinol.

La excrecion de estas proteinas es un indicador de de estas proteinas es
indicador de dano tubular.

PROTEINAS RENALES

La glicoproteina de Tamm-Horsfall es la principal proteina de origen renal
que se detecta en orina y es activamente secretada por la células de la
rama ascendente del asa de Henle.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE PROTEINURIA

[ Negativa
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SINDROME NEFROTICO

INTRODUCCION

En ninos el término de sindrome nefrotico, describe la triada clinica de
proteinuria (>1g/m2/dia 6 40mg/m2SC/hr 6 relacion albumina mayor de 0.2),
hipoalbuminemia (<2.5mg/dl) y presencia de edema generalizado. La
hipercolesterolemia, también ha sido formalmente incluida en los criterios
diagnosticos, sin embargo esta es consecuencia de la hipoalbuminemia en este
padecimiento. La causa mas frecuente de sindrome nefrético, es el sindrome
nefrotico idiopatico, que incluye de manera predominante dos subtipos
histolégicos, que son el sindrome nefrotico de cambios minimos y
glomeruloesclerosis focal y segmentaria. El 80% de los casos en pediatria
muestran enfermedad de cambios minimos, basado en los hallazgos
histopatolégicos. La mayoria de estos pacientes responden al tratamiento con
esteroides como lo senala el esquema de International Study of Kidney Diseases
in Children (ISKDC), basado en la administracion de prednisona en dosis plena y
posteriormente en dias alternos por 8 semanas.

DEFINICIONES CLINICAS

Remision del sindrome nefrético: Representa una reduccion de la proteinuria de
manera significativa (a <4mg/m2SC/hr o bien tira reactiva para albumina de O o
trazas en 3 dias sucesivos), asociado a resolucion del edema.

Recaida del sindrome nefrético: Representa la recurrencia de proteinuria grave
(>40mg/m2SC/hr o bien tira reactiva para albumina con 2 6 mas + en tres dias
sucesivos), generalmente con recurrencia del edema.

Sindrome nefrético corticosensible: Se refiere a aquellos pacientes que entran en
remision en respuesta al tratamiento esteroideo exclusivo.

Sindrome nefrético corticorresistente: Representa a aquellos pacientes con
sindrome nefrotico sin remision después de 8 semanas de tratamiento con
corticoesteroides. Se define por falla en la remision del sindrome nefrético
después de 4 semanas de administracion de prednisona a 60mg/m2SC/dia, o
bien 4 semanas en dosis de 60mg/m2SC/dia, seguido de 4 semanas mas de
administracion del tratamiento a dosis de 40mg/m2SC/dia en dias alternos o
bien 1gr(1.73m2SC/do de metilprednisolona. Esta forma de sindrome nefrotico,
se relaciona significativamente, con mayor riesgo de desarrollar complicaciones
tales como enfermedad renal cronica.
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Sindrome nefrético corticodependiente: Algunos pacientes responden al
tratamiento esteroideo inicial, desarrollando remision, sin embargo pueden
presentar recaida aun con tratamiento esteroideo, o bien 2 semanas posterior a la
suspension del mismo. Estos pacientes tipicamente requieren de dosis baja de
tratamiento con esteroides pera la prevencion de recaidas.

Sindrome nefrético de recaidas frecuentes: Los pacientes desarrollan 4 o mas
episodios de sindrome nefrotico en un periodo de 12 meses, se consideran
pacientes con recaidas frecuentes. Se asocia también a enfermedad renal cronica.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia anual de sindrome nefrético se ha estimado en 2 a 7 casos por cada
100,000 nifios y la prevalencia aproximada de 16 casos por 100,00 nifios, o bien
1 en 6000 nifios. Se observa en varones dos veces mas que en mujeres en la
etapa preescolar y escolar, sin embargo en la adolescencia se presenta de manera
igual. Existe una predominancia marcada en ninos asiaticos en comparacion a
caucasicos, hasta 6 veces mayor; ocurre menos comunmente en nifos africanos,
en quien predomina las lesiones glomerulares corticorresistentes.

La edad pico de presentacion del sindrome nefrético son los dos anos y del 70 a
80% de sindrome nefrotico ocurre en ninos menores de 6 anos de edad. En
relacion a los hallazgos histopatologicos segiin la edad, se observa media de 3
anos en el caso de enfermedad de cambios minimos, de 6 afnos en caso de
glomeruloesclerosis focal y segmentaria y de 10 afios en caso de glomerulonefritis
membranoproliferativa.

En el Hospital Infantil de México Federico Gomez, se registran aproximadamente
de 35 a 40 casos anualmente, representando aproximadamente el 26% de
admisiones al Departamento de Nefrologia y 0.36% de admisiones generales en el
hospital. La mayoria de los pacientes son de edad preescolar, con prevalencia del
sexo masculino en proporcion de 1:1.5.
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Sindrome nefrético idiopatico

(Hipoalbuminemia <2.5gr/L, proteinuria >40mgm2SChr o Rel
Alb/Cr >0.2, edema y dislipidemia)

4 semanas de tratamiento con prednisona,
60mg/m2SC/dia, seguido de 4 semanas en
dias alternos a ﬁOmg/ m2SC/dia

. B Recaida después de 3
Sin recaida meses de la suspension
(30%) del esteroide

(10%).

Reiniciar
tratamiento
esteroideo
nuevamente a
60g/m2SC/dia

Recaida con tratamiento
esteroideo en dias alternos o <3
meses del retiro del esteroide.

(60%)

Tratamiento esteroideo diario a
dosis plena. Dias alternos 3 o 4
dias después de remision

|

Tratamiento esteroideo
prolongado en dias alternos.
Considerar uso de levamisol

Remision
persistente sin
alteracion del

Recaidas frecuentes
o reaccién adversa
a esteroides

crecimiento
Continuar Agentes alquilantes
tratamiento por 12 (Ciclofosfamida) o
a 18 meses micofenolato
i
| | l
Remision Recaida Recaida + Efectos

adversos a esteroide

Dias alternos de
esteroide por 12 a
18 meses.
Ciclosporina

Ciclosporina y
considerar dosis
bajas de esteroide
en dias alternos
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ACIDOSIS TUBULAR RENAL

DEFINICION
Es un sindrome clinico caracterizado por la acidosis metabdlica
hiperclorémica con anion gap normal. Es debido a un defecto de la
reabsorcion proximal de bicarbonato o de la secrecion distal de
hidrogeniones.

ACIDOSIS TUBULAR RENAL DISTAL (TIPO I).

Trastorno autosémico dominante provocado por la falta de secrecion en la
nefrona distal de hidrogeniones (posiblemente la ATPasa de H+ del tubulo
colector esta alterada).

FISIOPATOLOGIA.

La reabsorcion de HCO3 en la zona proximal se conserva, pero no se
secretan H+ a la luz tubular en las cantidades normales para acidificar la
orina. Por eso, la orina excretada tiene un pH alto (pH>5. 5) y la retencion
secundaria de H+ en el organismo provoca acidosis metabdlica. Se asocian
defectos en la reabsorcion de K+ y a hipercalciuria (ya que la acidosis
cronica disminuye la reabsorcion de Ca++). La enfermedad debuta en los
primeros anos de vida.

CLINICA.

Se caracteriza por:

* Vomitos, poliuria, deshidratacion y debilidad muscular debido

a la hipokalemia .

* Litiasis urinarias y nefrocalcinosis por la hipercalciuria, hipocitraturia
y las orinas alcalinas.

* Retraso del crecimiento por raquitismo (también secundario a la
hipercalciuria).

DIAGNOSTICO.

Se debe sospechar ante una acidosis metabdlica hiperclorémica con anion
gap normal y orinas alcalinas. Para confirmarlo, se realiza la prueba de
sobrecarga acida con cloruro amonico. Este test analiza la capacidad de
acidificacion de la nefrona distal, y en la ATRD produce un empeoramiento
de la acidosis organica manteniéndose el pH urinario alto (el rinén no es
capaz de secretar el exceso de H+).

TRATAMIENTO.

Administracion de bicarbonato sédico hasta compensar la produccion
endogena de H+ y eliminar la hipercalciuria. También es posible usar sales
de K+ y citratos(que se convierten en el organismo en HCO3).
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ACIDOSIS TUBULAR RENAL PROXIMAL (TIPO II).

Alteracion renal idiopatica o mas frecuentemente secundaria a
enfermedades que producen anomalias tubulares (sindrome de Fanconi,
toxicos)

FISIOPATOLOGIA.
Existe un defecto en la reabsorcion proximal de HCO3-. Como la
acidificacion  distal se conserva, la orina tiene un pH

<5. 5 y la sobrecarga acida de cloruro amonico es normal (la nefrona
distal puede secretar el exceso de H +).

CLINICA.
No es tan florida como en la ATRD.

DIAGNOSTICO.

Se sospecha ante un cuadro de acidosis metabdlica hiperclorémica con
anion gap normal, orinas acidas (pH <5. 5), prueba de sobrecarga acida
normal y bicarbonaturia (que aumenta al administrar alcalinos, ya que el
umbral reducido se rebasa aun mas).

TRATAMIENTO.
Bicarbonato en dosis altas hasta compensar la pérdida urinaria. Son utiles
las sales de K+ y las tiacidas, que aumentan la reabsorcion de HCO3- en el
tubulo poximal.

ACIDOSIS TUBULAR RENAL HIPERPOTASEMICA (TIPO 1V).

Alteracion adquirida en la secrecion de K+ e H+ en el tubulo distal. Se
produce por déficit en la produccion de aldosterona (hipoaldosteronismo
hiporreninémico) o por resistencia a la accion de la misma
(pseudohipoaldosteronismo) a consecuencia de diversas enfermedades
renales. Las causas mas frecuentes de hipoaldosteronismo son:

1. Nefropatia diabética.

2. Nefroangioesclerosis por HT arterial.

3. Nefropatias tubulointersticiales cronicas.

FISIOPATOLOGIA.

El defecto de aldosterona (o el dano tubular que insensibiliza a su accion)
impide la secrecion normal de H+ y K+ a la luz tubular, provocando una
acidosis metabdlica hiperCl- e hiperK+ con anion gap normal. La hiperK+
inhibe la amoniogénesis, por lo que la orina excretada es acida.

CLINICA.
Es similar a la del hipoaldosteronismo hiporreninémico.
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DIAGNOSTICO.

Se sospecha en casos de acidosis hiperpotasémica hiperclorémica con
prueba de sobrecarga acida normal (pH <5. 5).

TRATAMIENTO.

Se basa en corregir la acidosis y la hiperK+ y restituir los niveles
demineralocorticoides con fludrohidrocortisona.

NEGATIVO

ATR

BUENA ACIDIFICACION DISTAL

-Prueba de la furosemida:
Acidificacion normal

-Prueba del pCO2 >20mmHg
-Excrecion de Bicarbonato >10-15%
Determinacion del umbral de HCO3

A 4
AG
SERICO

/ NORMAL \

POSITIVO

BAJO K EN
SANGRE

l

alterado

ATR

-Prueba de la
furosemida:

No acidifica
-Prueba del CO2
<20mmHg
-Excrecion de
bicarbonato <5%

l

ATR

|

ALTO K EN
SANGRE

-Prueba de la furosemida:
Acidifica

-Prueba del CO2
>20mmHg

-Excrecion de bicarbonato
<5-10%

ATR
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Tipo I Tipo I Tipo III Tipo IV
Defecto Dis. Umb. Incap. Gen. | Mixta l+2 |Alt.

Bic. NH4 y AT Aldosterona
K sérico N D D A
Cl sérico A A A A
pH U A (6-7) A (7-9) A N
Respuesta A N D D N Con NH4
Carga Acida D
Acidez N D D N
titulable
Amonio N D D D
Urinario
Exc. Fracc. K | N A A D
Exc. Fracc. Bic | A N A N
Nefrocalcinosis | No Si Si No
AG sérico N N N N
AG urinario Neg P P P
GTTK N A A D

N=Normal; A = Aumentado; D = Disminuido; AT = Acidez titulable; P =
Positivo; AG = Anion Gap; GTTK = Gradiente Transtubular de potasio.

Acidosis Metabolica
AG = (Na + K) - (CL +

BIC)

AG normal

Hipercloremia (Pérdida de
bicarbonato)

Pérdidas Gastrointestinales:

Diarrea

Pérdidas Renales:

ATR

AG Elevado
Cloro normal
(Ganancia de acidos)

Acidos exégenos
Ejemplo: Toxicos

Acidos endégenos
Diabetes
Acido lactico

Insuficiencia renal
Metabolopatia
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HIPERTENSION

Introduccion:

Las complicaciones a largo plazo de la hipertension se han convertido en
un problema de salud, por lo tanto el iniciar medidas para reducir las
complicaciones, por lo tanto el diagnostico oportuno, asi como inicio de
medidas preventivas, en la poblacion pediatrica se ha convertido en uno de
los objetivos en los sistemas de salud, por su repercusion en la edad
adulta.

Definicion:

Clasificacion Percentil de PAS y/ o PAD
Normal < Percentil 90

Alta - Normal Mayor o Igual del Percentil 90 y

Mayor o Igual de 120/80mmHg, Menor del percentil 95

incluso

Aunque esté por debajo del

percentil 90 en

Adolescentes

Grado I : Hipertension del percentil 95 al percentil 99 + 5 mmHg
Grado II: Hipertension del percentil 99 + 5 mmHg

Evaluacion diagnéstica

Determinacion de la presion arterial: El diagnostico de HTA debe
basarse en varias mediciones de la PA, realizadas en la consulta en
distintos momentos. Si bien deben tomarse como referencia las mediciones
de la PA realizadas en la consulta, los valores de PA obtenidos fuera de ella
pueden contribuir a realizar una evaluacion mas precisa de los individuos,
tanto tratados como no tratados.

La determinacion basada en los ruidos de Korotkoff ha sido el método que
se ha utilizado con mas frecuencia para determinar la PAS (K1) y la PAD
(K40K5) .Si bien en un principio se acepto oficialmente el ruido K4 como la
medida de la PAD en ninos de edad inferior a 13anos, en la actualidad se
recomienda el ruido K5.

Recomendaciones especificas para la determinacion en la consulta de la
PA en ninos y adolescentes.

Se recomienda utilizar el método auscultatorio La PA sistélica ha de
determinarse mediante la auscultacion del primer ruido de Korotkoff,
mientras que la PA diastolica se determina por el quinto ruido (K5)

Si se emplea el método oscilométrico, debe validarse el monitor
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Si se determina que hay hipertension mediante el método oscilométrico,
debera confirmarse mediante el método auscultatorio.

Debe utilizarse un manguito de esfigmomanometro de la anchura (un 40%
del perimetro del brazo) y la longitud adecuadas (4x8 cm, 6x12 cm, 9x18
cm, 10x24 cm), de tal forma que comprenda el 80-100% del perimetro del
brazo

Debera medirse la PA a todos los ninos mayores de 3anos que acudan a
consulta

En nifios de menos edad, la PA debera medir se en circunstancias
especiales en que pueda haber mayor riesgo de hipertension:
enfermedades neonatales que requieran asistencia intensiva, cardiopatias
o nefropatias congénitas y cuando haya indicios de mayor presion
intracraneal o tratamiento con farmacos que eleven la presion arterial

La hipertension primaria tiene factores de riesgo. Por lo tanto en la
evaluacion médica de la hipertension de los ninos y los adolescentes se
debe incluir el examen fisico, examenes de laboratorio.

Los factores de riesgo de la hipertension ademas de la obesidad incluyen:
bajos niveles de lipoproteinas de alta densidad, niveles altos de
triglicéridos, curva de tolerancia a la glucosa alterada.

TRATAMIENTO:

Indicaciones para inicio del tratamiento antihipertensivo en ninos

- Hipertension sintomatica

- Hipertension secundaria

- Dano a 6rganos blanco

- Hipertension persistente a pesar de medidas no farmacologicas

La terapia farmacologica, cuando esta indicada se debe iniciar con
monoterapia. Los medicamentos indicados para el uso en ninos se incluye:
Inhibidores ECA, Bloqueadores de los receptores de angiotensina,
bloqueadores de los canales de calcio y diuréticos

La meta para el tratamiento antihipertensivo en los ninos debe ser la
reduccion de la presion de la percentil 95 a menos que existan
condiciones concurrentes, la hipertension se debe reducir hasta la
percentil 90, la hipertension severa sintomatica debe se r tratada con
antihipertensivos intravenosos.
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Figura 1 Algoritmo diagndéstico de la hipertension.
P: percentil.
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SINDROME NEFRITICO

DEFINICION.

El sindrome nefritico agudo se define por la presentacién brusca de hematuria,
edema, hipertension y proteinuria en grado variable.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia es baja en paises desarrollaos limitandose a casos esporadicos
relacionados a infecciones faringoamigdalares, sobretodo en épocas de frio. En
paises subdesarrollados la incidencia es mayor y se presentan a consecuencia de
infecciones dérmicas mas frecuentemente en verano. Desarrollan alteracion renal
en un 5% los pacientes que cursaron con infeccion respiratoria alta, mientras que
el 25% de los pacientes con piodermitis pueden desarrollarla.

CLINICA
Los nifnios entre 4 a 14 anos son los mas afectados y el género masculino.

Las manifestaciones clinicas van precedidas de una infeccién en la mayoria de los
casos estreptococica. Siendo el periodo latente entre 3 a 5 semanas en infecciones
en la piel y de 7 a 15 dias en pacientes con infecciones del tracto respiratorio alto.

ETIOLOGIA.

Si bien el 90% de los casos son secundarios a infecciones por Streptococcus
betahemolitico del grupo A y otros Streptococcus (viridans, pneumoniae,
zooepidemicus); también se han descrito en infecciones por: Staphyloccocus spp,
Salmonella typhi, Klebsiella spp, Brucella spp, Virus de hepatitis B, sarampion,
ECHO, Coxsackie, Influenza, VIH, Epstein-Barr, parotiditis, Citomegalovirus,
Herpesvirus varicela-zoster, Candida albicans, Plasmodium spp, Toxoplasma.

Por otro lado se han descrito casos de sindrome nefritico como manifestacion de
afectacion renal asociada a enfermedades sistémicas como: Puarpura de
Schoénlein-Henoch, Nefropatia IgA; con menor frecuencia en Glomerulonefritis
membranoproliferativa, Lupus eritematoso sistémico, Glomerulonefritis en la
sepsis, y mucho mas raro en Granulomatosis de Wegener, Poliarteritis nudosa,
Glomerulonefritis mesangial, no IgA, Glomerulonefritis proliferativa, segmentaria
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y focal y entre otros procesos se mencionan: sindrome urémico hemolitico,
nefritis intersticial inmunoalérgica.

FISIOPATOLOGIA

La patogenia es desconocida, aunque parece estar mediada por inmunocomplejos
circulantes y formados in situ. El sindrome nefritico es el resultado de una
reduccion en la filtracion glomerular debido a un proceso inflamatorio a nivel del
glomérulo. El flujo renal es normal aparentemente mientras que la fraccion de
filtracion esta disminuida como consecuencia se presenta oliguria y elevacion
plasmatica de urea y creatinina, con frecuencia en el 1% de los pacientes.

La disminucion del filtrado glomerular provoca retenciéon hidrosalina que se
traduce en expansion de volumen extracelular y, en consecuencia, en edemas,
sobrecarga cardiocirculatoria e hipertension arterial.

DIAGNOSTICO

El antecedente de orinas oscuras ademas de edema facial y en extremidades
inferiores, en nifios de 4 a 15 anos, inician la sospecha diagnostica. Por otro lado
el antecedente de haber cursado con infecciones en tracto respiratorio alto y en
piel sugieren etiologia estreptococica, sin embargo esta debe se confirmada con
un cultivo positivo. Se encuentran ademas la prueba de estreptolisina que incluye
4 antigenos: DNAsa B, estreptolisina O, hialuronidasa y estreptokinasa que se
reportan positivos en mas del 80% de los pacientes. Por otro los niveles séricos de
C3 estan disminuidos, retornando a niveles normales en 6 a 8 semanas.

TRATAMIENTO

Debe evaluarse inicialmente la necesidad de administracion de antibiético,
tomando en cuenta el siguiente algoritmo:
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MANEJO ANTIBIOTICO

INFECCION RESPIRATORIA ALTA

MANEJO ANTIBIOTICO

INFECCION RESPIRATORIA ALTA

Temperatura = 38°C +1
Adenopatia cervical +1
Sintos +1
Exudado amigdalar +1
Edad 3 a 14 afios +1
Edad » 44 afios -1

4 6 mas puntos y/o Menor a 4 puntos o
Cultivo positive cultivo negativo

Penicilina G, VO 125 mg. ¢/6 h por 10 dias -
g penicilina benzatinica IM (< 30 Kg: 600000 UI NO ANTIBIOTICOS
DU: 51 = 30 Kg 1200000 UL DU) o
EntromicinaVO 125 — 250 mg, /6 h. por
10 dias

Una vez valorado el tratamiento antibidtico, el manejo se debe realizar de acuerdo al siguiente
algoritmo:
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