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Resumen

Este trabajo esta confeccionado a partir de una extensa revisión bibliografica orientada a recabar en profundidad las causas de hematuria existentes en la edad pediátrica.

Esta compuesto de una introducción en la cual resaltamos la importancia de este tema,  y los motivos que nos llevaron a estudiarla, seguida de un desarrollo en el cual nos propusimos dar a conocer el concepto de hematuria, sus características, la terminología asociada  así como  detallar las múltiples clasificaciones existentes. También buscamos exponer la conducta  y el manejo mas adecuado de los niños afectos de este problema.

A continuación exponemos nuestras conclusiones, en correspondencia a los objetivos que nos trazamos antes de realizar nuestra revisión y finalizamos con los anexos que ayudaran a comprender mejor los resultados de nuestra investigación.

La metodología seguida fue la búsqueda de material documentado en libros de pediatría, revistas afines al tema y la incursión en métodos más modernos de divulgación de información, como redes electrónicas. La información fue agrupada y comparada en los aspectos más esenciales, verificando la multiplicidad de información y  formas de clasificar este importante síntoma genitourinario. 

Objetivos
· Estudiar la hematuria en pediatría, clasificándola en sus diversas variantes

· Explicar las causas mas frecuentes de hematuria en la edad pediátrica.

· Describir la conducta a tomar y el manejo de un niño con hematuria.

Introducción.

El termino hematuria deriva de la acepción latina “hemo” = sangre y “uria”, referente a la orina y se concibe como la emisión patológica de sangre o componentes tales como glóbulos rojos por la orina. Normalmente se acepta como nivel fisiológico la emisión de menos de 5 hematíes por campo a gran aumento (x 250) en el sedimento de 10 ml de orina fresca centrifugada. (1)

 La hematuria es una de las manifestaciones más frecuentes de enfermedad nefrourológica en la infancia, precedida únicamente por la infección urinaria (ITU) (2). Su observación clínica o su demostración por tests diagnósticos sencillos siempre producen alarma en el niño y/o sus familiares. Al examinar a un niño con hematuria el pediatra debe ser capaz de identificar precozmente algunas de las enfermedades que por su pronóstico más grave o diagnóstico complejo precisan la consulta inmediata con el nefrólogo infantil, al mismo tiempo que debe reconocer el origen benigno de muchas de ellas evitando realizar exploraciones innecesarias y frecuentemente costosas. Para ello, es conveniente disponer de pautas de actuación que, partiendo de categorías clínicas sencillas, orienten el proceso del diagnóstico. Siempre, durante todo este proceso, debe darse información precisa con el fin de proporcionar confianza al niño y a su familia.

Nosotros como estudiantes de medicina nos vemos en la obligación de ahondar en este tema para establecer una sólida preparación profesional en aras de un desempeño acorde a nuestras características de médicos sociales internacionalistas, recordando a las azotadas poblaciones de nuestro continente en el cual muchas veces lo “normal” es que los niños orinen de color rojo, debido a la falta de atención medica y a la falta de conocimientos básicos de la población.

Desarrollo.

1. Definiciones.

No existe acuerdo sobre la definición de hematuria, que depende del método de laboratorio utilizado. En niños sanos la orina no contiene o tiene ≤ 5 hematíes/campo (1, 3). En la práctica, se acepta que: 

a) La observación de "trazas o indicios" de sangre mediante tira reactiva en una muestra urinaria aislada no debe considerarse anormal. Cualquier niño sin síntomas de enfermedad nefrourológica, que de forma transitoria muestra 1+ de hematuria es improbable que tenga un problema significativo o que pueda beneficiarse de un

estudio sistemático. (3)

b) Debe considerarse anormal la demostración en dos o más muestras de orina obtenidas en las siguientes 2 a 4 semanas tras la detección inicial de:

— lecturas ≥ 1+ en la tira reactiva;

— recuento ≥ 6 hematíes/mm3 en muestra de orina no centrifugada; y/o,

— presencia de ≥ 6 eritrocitos/campo en el sedimento de orina centrifugada. (3, 4)

c) El hallazgo en la tira reactiva debe confirmarse siempre con el examen microscópico de la orina. En adolescentes que están menstruando el análisis de orina debe realizarse al menos tres días después de finalizar la menstruación. La fiebre, que con frecuencia aumenta el número de leucocitos en la orina, afecta poco al de hematíes.

El término franca o hematuria macroscópica se utiliza cuando la orina tiene un color rojizo o marrón debido  la presencia  de hematíes, también puede haber hemoglobina libre resultante de la hemólisis de los hematíes excretados. También puede sospecharse hematuria cuando la orina tiene un color marrón verdoso. La orina rojo brillante, con o sin coágulos, sugiere un tracto urinario bajo o extrarrenal como fuente de la hemorragia, mientras que, cuando la orina tiene un color marrón o similar al del te es mas probable el origen renal. La hemoglobina libre, que puede verterse a la orina tras una hemólisis intravascular aguda, puede tornar la orina de color marrón rojizo. (3, 5)

La hematuria, especialmente si solo es microscópica no  representa necesariamente una alteración del riñón o del tracto urinario. La hematuria microscópica puede ocurrir después de un ejercicio intenso y con una gran variedad de procesos intercurrentes  no relacionados como infección respiratoria vírica o bacteriana, otras alteraciones febriles y el la gastroenteritis con deshidratación. La orina también puede estar contaminada por hematíes de procedencia externa, como de los genitales, por ejemplo en la úlcera del meato urinario o en la menstruación. (1)

2. Terminología asociada.

1. Hematuria microscópica o microhematuria: presencia de un número anormal de hematíes en una orina de aspecto normal.
2. Hematuria macroscópica: coloración especial de la orina por la presencia de

 cantidades anormales de hematíes; su color puede variar de sonrosado a rojo brillante

y de pardo verdoso a marrón chocolate, dependiendo del origen de la hematuria y del pH, la densidad y el contenido proteico de la orina. Puede presentarse como una manifestación independiente o acompañada de microhematuria en los períodos de orinas claras.

3. Hematuria transitoria: cuando se observa en una muestra aislada o en un tiempo corto.

4. Hematuria persistente: cuando se comprueba en todas las muestras de orina, durante más de 2-4 semanas.

5. Hematuria intermitente o recurrente, si su presencia es discontinua.

6. Hematuria asintomática, si la única anormalidad es la presencia de sangre en la

orina (hematuria aislada).

7. Hematuria sintomática, si junto a la hematuria existen manifestaciones clínicas

de enfermedad sistémica o nefrourológica. En general, la hematuria macroscópica

siempre se considera sintomática.

8. Hematuria glomerular: cuando el punto de sangrado es el glomérulo renal.

9. Hematuria no glomerular: Cuando el punto de sangrado se sitúa fuera del glomérulo,

en el riñón (intrarrenal) o en la vía urinaria (extrarrenal). (3, 6)

3. Epidemiología.

Entre el 2 % y el 6 % de los escolares de 6 a 14 años tienen cantidades detectables de sangre en una muestra aislada de orina. Menos de la mitad mantienen la microhematuria en una segunda muestra al cabo de 1-2 semanas, y si la prueba se repite entre los 6 a 12 meses siguientes la cifra desciende al 0,3-0,6 %. La tasa media de desaparición anual de la hematuria se ha calculado entre el 25 % y el 30 %.

Este carácter transitorio es una característica peculiar de la hematuria en el niño que debe

tenerse presente durante su evaluación diagnóstica. La prevalencia de microhematuria

aislada aumenta con la edad y es más elevada en niñas. La hematuria microscópica asociada a proteinuria (≥ 1+ ó ≥ 50 mg/dL) se observa en una proporción muy inferior, entre el 0,02 % y el 0,06 % de la población escolar. No se conoce bien la incidencia de hematuria macroscópica en la edad infantil, refiriéndose una frecuencia de 1,3/1.000 consultas de niños y adolescentes en un servicio de urgencias abierto, especialmente niños de 3-9 años, sin diferencias por el sexo, excepto para hematuria asociada a la ITU que es más frecuente en niñas.

Los estudios de despistaje sistemático en la población escolar se han utilizado con el objetivo de detectar nefropatías crónicas susceptibles de tratamiento y/o retrasar la progresión de la insuficiencia renal crónica (IRC). Tras más de 30 años de experiencia, sus resultados no han podido demostrar ningún efecto terapéutico. Al utilizar tests muy sensibles, la mayoría de niños que detecta son normales, en un número 10 veces superior al de glomerulopatías existentes, con una relación coste/beneficio desfavorable. En la actualidad, no está recomendado el despistaje sistemático de hematuria y proteinuria en la

población infantil. (3, 7)

4. Clasificación

General

· Clínica

· Macroscópica

· Microscópica

· Ritmo

· Persistente o constante

· Recurrente o intermitente

· Síntomas

· Sintomáticas

· Asintomáticas
Localización
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5 .Detección de la hematuria 

El diagnóstico de la hematuria en un niño tiene como objetivo confirmar su existencia,

identificar la causa que la origina y reconocer la gravedad del proceso en el que se presenta (Anexo I). Esta última viene determinada por la afectación de la función renal y por la presencia de manifestaciones y/o complicaciones sistémicas que pueden amenazar la vida y requerir tratamiento inmediato. La identificación de la causa de la hematuria requiere un plan diagnóstico sistematizado del que son elementos esenciales la historia familiar, la forma de presentación, la existencia de manifestaciones clínicas de enfermedad renal o sistémica concomitante, la definición del origen glomerular o no glomerular de la hematuria y los resultados de exploraciones complementarias (laboratorio, microbiología, imagen, anatomía patológica).    

En el momento en que recibimos a un paciente refiriendo que su orina esta “roja” debemos comenzar a realizar un exhaustivo  interrogatorio con el fin de determinar las causas y el posible nivel de la hematuria además de valorar el estado general del individuo descartando una posible diátesis hemorrágica. También podemos recurrir a la prueba de los tres vasos en donde si la sangre esta en el primer vaso se trata de una hemorragia ureteral, si la sangre queda en los tres vasos la afectación puede ser en todos los niveles de las vías excretoras, en cambio si la sangre queda en el tercer vaso la hemorragia este posiblemente a nivel del cuello vesical. (8)
La anamnesis cuidadosa es imperativa. Con frecuencia, la historia clínica proporciona

suficiente información para establecer un diagnóstico de presunción y, en cualquier

caso, permite orientar los exámenes posteriores entre un número más reducido de posibilidades etiológicas.

El color de la orina debe describirse siempre de forma precisa. En ocasiones, el color anormal puede no ser reconocido como sangre por el propio niño y sus padres. La hematuria de origen glomerular colorea la orina de pardo verdoso a oscuro, mientras que la no glomerular es sonrosada o roja brillante. La historia familiar debe ser detallada, insistiendo en la presencia de IRC, hematuria, sordera, anomalías oculares, y otras enfermedades con incidencia familiar (HTA, poliquistosis renal, nefrolitiasis, uropatías). Los antecedentes personales inmediatos son relevantes. Entre ellos, la infección faríngea reciente, los exantemas característicos (LES, PSH), las artralgias, el dolor abdominal inespecífico, el uso prolongado de diuréticos, los traumatismos, el ejercicio vigoroso, las molestias miccionales y la ITU recurrente.

La forma clínica de presentación si se asocia con algunos síntomas es sugestiva de algunas etiologías específicas. Así, la hematuria macroscópica con disuria y otros síntomas miccionales sugiere ITU; si la hematuria es al final de la micción indica uretritis posterior o cálculo vesical. La hematuria macroscópica que sigue a una infección respiratoria superior es una forma de presentación frecuente de diversas GN. En la nefropatía IgA la hematuria se inicia en los primeros días de la infección, mientras que en la GN postestreptocócica la afectación faríngea se refiere entre 7 y 14 días antes de la hematuria en escolares que no han recibido penicilina u otros betalactámicos. La hematuria macroscópica recurrente con microhematuria aislada persistente en los

períodos de orinas claras sugiere neuropatía. (3, 9)

Cuando un niño aun presenta sangramiento al momento del examen físico podemos recurrir a la citoscopia que puede localizar el lugar de la hemorragia o al menos indica si es de procedencia ureteral o renal. En las niñas resulta difícil saber si la sangre viene de las vías excretoras renales o de la vagina, si aun a la inspección directa el origen es confuso, se puede recurrir al cateterismo vesical, toma de muestra de orina en la mitad de chorro o a la punción suprapúbica. La menstruación puede llevar a diagnósticos erróneos. (8)

El examen físico del niño con hematuria frecuentemente es normal, pero algunos hallazgos pueden ser claves para el diagnóstico etiológico.  Por su potencial gravedad,

la exploración inicial debe dirigirse a la demostración de HTA, edema y signos de

sobrecarga de volumen (estertores, soplo cardíaco, ritmo de galope). La palidez cutánea es expresión de edema o anemia, ésta última asociada a IRC o al SHU. El exantema, el rash purpúrico y la afectación articular son característicos de las vasculitis. En el abdomen pueden detectarse masas (poliquistosis, hidronefrosis, tumores), soplos (HTA renovascular) y dolor, sensación de ocupación o sensibilidad a la percusión en el ángulo costovertebral o en el flanco. Los genitales deben examinarse siempre para evidenciar traumatismos, vulvovaginitis, uretritis y estenosis meatal. (3, 9)

6. Formas clínicas de la hematuria

Los niños con hematuria habitualmente se presentan en la consulta del pediatra general bajo tres patrones clínicos característicos: a) como hematuria macroscópica; b) por el hallazgo de hematuria microscópica en niños con síntomas urinarios (disuria, polaquiuria, dolor abdominal, alteraciones del vaciamiento vesical) o sistémicos (exantema, artralgia, vasculitis); y c) por el descubrimiento accidental de hematuria microscópica en un análisis de orina realizado por un control de salud. (anexo II)

Desde un punto de vista práctico, es conveniente diferenciar a los pacientes en categorías clínicas que, basadas en componentes clínicos de fácil identificación durante el primer contacto médico-paciente, permitan orientar el proceso del diagnóstico. 

Hematuria macroscópica

La hematuria macroscópica no es un problema frecuente en niños. En urgencias pediátricas generales se ha observado una incidencia de 0,13 %. En la mayoría de los casos (56 %) la causa se pone de manifiesto rápidamente por la anamnesis, la exploración clínica y algunas exploraciones complementarias sencillas (ITU, cistitis hemorrágica, irritación perineal, traumatismo, litiasis). En el resto de pacientes se requieren exámenes complementarios más complejos para alcanzar el diagnóstico etiológico definitivo (GN aguda, nefropatía IgA y otras GN crónicas, hipercalciuria). Si la hematuria es intensa, puede acompañarse de proteinuria leve (<100 mg/dL) debido a la presencia de proteínas plasmáticas. La proteinuria puede ser desproporcionada (>1g/dL) en caso de infección o hemólisis (SHU), por lo que siempre es necesario el análisis del sedimento urinario.

Cuando la hematuria macroscópica se presenta aislada, sin otras manifestaciones clínicas

acompañantes, puede hacerlo con brotes sucesivos, en forma de hematuria macroscópica
recurrente. Algunos pacientes con este patrón de hematuria normalizan la tira reactiva

durante los períodos de orinas claras; mientras que en otros la hematuria macroscópica se

acompaña de microhematuria persistente tras la finalización del brote. El primer tipo se

relaciona con la enfermedad de la membrana basal fina (EMBF) o hematuria benigna de la infancia (familiar o esporádica) y la hipercalciuria idiopática y es de pronóstico favorable. En el segundo tipo, el trastorno más frecuente es la nefropatía IgA y, en menor grado, el síndrome de Alport por lo que su pronóstico es más incierto.

Hematuria microscópica aislada (microhematuria asintomática)

Al contrario que la hematuria macroscópica, este tipo de hematuria es un problema frecuente en niños. El diagnóstico es casual al demostrar la presencia de sangre (tira reactiva) en una muestra de orina "amarilla" sin proteinuria. El hallazgo debe confirmarse

siempre con análisis microscópico (sedimento) y repetirse al menos en dos o tres muestras de orina obtenidas de 2 a 4 semanas después del hallazgo inicial, ya que en más del 50 % de los casos desaparece entre 1 y 6 meses (microhematuria transitoria).

Se desconocen las causas de la microhematuria transitoria en niños. Algunas de ellas probablemente correspondan a hipercalciuria o hiperuricosuria idiopática, hematuria por el ejercicio y pequeños traumatismos abdominales, pudiendo ser en este último caso un indicador de malformación nefrourológica.   

 Ocasionalmente puede corresponder a formas evolutivas tardías de GN aguda postinfecciosa subclínica, en las que la microhematuria puede continuar hasta 1-2 años después del comienzo de la enfermedad. En niños con hematuria microscópica asintomática persistente los diagnósticos más frecuentes son los de hipercalciuria idiopática, EMBF y nefropatía IgA, y menos frecuentemente el síndrome de Alport, ITU o estenosis pieloureteral.Estos niños requieren controles evolutivos periódicos, aunque los resultados a largo plazo permiten predecir un buen pronóstico sien su evolución no presentan brotes de hematuria macroscópica, no desarrollan proteinuria y no tienen historia familiar de síndrome de Alport.

Hematuria microscópica con síntomas clínicos (microhematuria sintomática)

Se incluyen en este grupo los niños con hematuria microscópica que presentan síntomas

de enfermedad o hallazgos anormales en la exploración clínica. Las manifestaciones

clínicas pueden ser generales (fiebre, malestar general, exantema, anemia), no específicas del aparato urinario (hipertensión, disnea, edema, dolor abdominal, ictericia) o específicas del riñón y/o de las vías urinarias (uremia, nefromegalia, disuria, poliuria, oliguria). La sospecha de enfermedad nefrourológica depende de que el médico reconozca la relación entre la microhematuria y las manifestaciones clínicas que presenta el paciente. Las causas comprenden las glomerulopatías primarias (GN aguda, GN crónica, síndrome nefrótico) y secundarias (enfermedades reumáticas, nefritis lúpica, púrpura de Schönlein-Henoch y otras vasculitis), las nefropatías intersticiales (infecciosas, metabólicas, tóxicas), las uropatías malformativas (estenosis pieloureteral), así como ITU, litiasis, alteraciones vasculares (síndrome del "nutcracker") y tumores. 

En muchos casos el pediatra general puede establecer rápidamente el diagnóstico etiológico (GN aguda, sindrome nefrótico, púrpura de Schönlein-Henoch, ITU, litiasis);

en otros, será necesario la realización de pruebas complementarias complejas en unidades

de nefrología pediátrica.

Hematuria microscópica con proteinuria

En niños asintomáticos, la presencia de microhematuria junto a proteinuria persistente

(≥ 1+) no es un hecho frecuente (< 0,06 %). Sin embargo, su reconocimiento es

importante porque, en conjunto, estos pacientes presentan un riesgo mayor de enfermedad renal. En su valoración debe tenerse en cuenta que la intensidad de la proteinuria, medida con relación a la creatinina urinaria (Or Pr/Cr) o en una muestra de 12 ó 24 h (mg/m2/h), se correlaciona con la gravedad de la enfermedad renal. Si la proteinuria es importante (≥ 3+, Or Pr/Cr > 2 mg/mg, > 40 mg/m2/h), invariablemente indica enfermedad glomerular. (3, 6, 7)

7. Estudio del niño con hematuria

Etapa 1: estudio en todos los pacientes

· Hemograma completo

· Urocultivo

· Creatinina sérica

· Recogida de orina en 24 hrs. Para medir creatinina, proteínas y calcio

· Niveles séricos de C3.

· Ecografía o urografía intravenosa.

Etapa 2: estudios realizados en pacientes escogidos

· Títulos de DNAasa B o prueba de esteptozima si la hematuria dura menos de 6 meses.

· Cultivos de piel o faringe si procede titulo de ANA.

· Morfología de los eritrocitos en orina.

· Estudios de coagulación-recuento de plaquetas ante una historia clínica sugerente.

· Prueba para excluir un defecto falciforme en todos los pacientes de raza negra.

· Cistouretrografía de micción en caso de infección o si se sospecha una lesión de la parte baja del aparato urinario

Etapa 3: procedimientos invasores 

Indicadores de biopsia renal si:

· Microhematuria persistente de alto riesgo 

· Microhematuria mas cualquiera de lo siguiente:

1. disminución de la función renal

2. proteinuria mayor de 150 mg/24 hs.

3. hipertensión 

· Segundo episodio de macro hematuria.(1)

El aspecto de la orina y la utilización de métodos de laboratorio sencillos permiten confirmar el diagnóstico de hematuria. El color de la orina se modifica con pequeños volúmenes de sangre: 1 ml de sangre es visible en 1 litro de orina. Sin embargo, conviene recordar que no toda orina roja es hematúrica y que la presencia de sangre en la orina no sólo produce un color rojo o sonrosado. Hay sustancias endógenas y exógenas que pueden colorear la orina de rojo, pardo o negro (anexo III). Estas circunstancias hay que tenerlas en cuenta cuando la tira reactiva es negativa en presencia de un color sugestivo de hematuria. La tira reactiva detecta la hematuria al colorear verde azulado a un cromógeno (ortotoluidina) por la acción peroxidasa la hemoglobina (Hb). Como método químico su sensibilidad es muy alta permitiendo detectar concentraciones de Hb a partir de 0,02 mg/dL, equivalentes a 3-5 hematíes/campo (400x), y es más sensible para la Hb libre que para los eritrocitos intactos. Comparada con los métodos microscópicos, la tira reactiva muestra una sensibilidad cercana al 100 % y una especificidad del 65-99 %. El test es sencillo de realizar pero deben seguirse las instrucciones del fabricante: sumersión breve en la orina, eliminación del exceso de líquido y lectura a los 40 segundos. Pueden producir falsos positivos las lecturas tardías, la presencia de hemoglobinuria y mioglobinuria y la contaminación con sustancias oxidantes (hipoclorito, povidona yodada). Por esta razón, cualquier muestra de orina que reacciona positivamente con la tira reactiva debe examinarse con el microscopio para confirmar la presencia de hematíes. El método es menos sensible cuando la orina es concentrada (densidad > 1030) o contiene sustancias reductoras (ácido ascórbico). (3, 10)

El análisis microscópico del sedimento se acepta como el estándar de referencia, a pesar de su alta variabilidad interobservador. Se prefiere la orina de la primera micción por la mañana porque los hematíes se conservan mejor en orinas ácidas y concentradas, hemolizándose rápidamente en orinas hipotónicas y de pH > 7. Además, el microscopio permite identificar otras células y elementos de la orina (cilindros, cristales) útiles para el diagnóstico. La presencia de cilindros hemáticos es siempre anormal e indica sangrado glomerular. El estudio de la morfología eritrocitaria mediante el microscopio de contraste de fases (MCF) se ha demostrado útil para la localización del punto de sangrado y la clasificación de la hematuria en laboratorios especializados. Con el microscopio ordinario, los resultados son equivalentes al MCF si se desciende al máximo el condensador y se varía la intensidad de la luz, aunque se necesita experiencia para su interpretación. 

En la orina, los hematíes pueden sufrir diversos cambios morfológicos; algunos son inespecíficos (almacenamiento, osmolaridad y pH urinarios), pero otros son característicos (hematíes fantasma, fragmentados, en rueda de molino, donuts, piriformes, etc.), y se definen como hematíes dismórficos. Por convención, se considera hematuria glomerular cuando al menos el 80 % de los eritrocitos urinarios son dismórficos y como hematuria no glomerular cuando el 80 % o más de los hematíes muestran una morfología normal; proporciones intermedias se clasifican como hematuria mixta. Los acantocitos (dismorfia eritrocitaria tipo G1) son una forma muy específica de hematuria glomerular, cuya presencia (> 5 %) indica el origen glomerular de la hematuria. Recientemente, se ha incorporado la citometría de flujo para el diagnóstico de localización de la hematuria, aunque su utilización está limitada a laboratorios especializados. La dismorfia eritrocitaria provoca modificaciones del tamaño y el volumen de las células, permitiendo caracterizar la hematuria a partir de los índices eritrocitarios que proporcionan los contadores hematológicos automatizados ("coulter"). Frente al MCF la sensibilidad de estos índices es del 95-98 % y la especificidad del 80-85 %. La hematuria glomerular muestra un VCM inferior (50-60 fL) y un ADE mayor que el de los hematíes de la sangre del paciente, mientras que en la hematuria no glomerular VCM y ADE son similares a los de la muestra sanguínea (anexo IV). La limitación del contador hematológico deriva de su baja especificidad, en parte condicionada por la leucocituria y su menor sensibilidad en pacientes con hematuria microscópica.(3, 12) 

8. Causas de hematuria mas frecuentes.

a) Infecciones del tracto urinario.

Causa mas frecuente de hematuria macroscópica en niños y adolescentes. Casi un tercio de las ITU se acompañan de hematuria, de las cuales un 10 % son macroscópicas. En una infección aguda no complicada las alteraciones inflamatorias principales  estan generalmente confinadas a la vejiga (cistitis) donde son responsables de tenesmo y polaquiuria. Raramente la hemorragia en estas áreas inflamadas pueden conducir a la eliminación de una orina sanguinolenta.

En una pielonefritis la reacción inflamatoria producida por las bacterias en el sistema pielocalicial produce una explosión del sistema inmunológico, con agregación linfocítica, activación del complemento y agrupación granulocítica, con liberación de sustancias proinflamatorias que conducen a una explosión del metabolismo anaerobio, causando muerte celular tubular, escara renal,  invasión intersticial y que puede conducir a una pielonefritis crónica. La hematuria  que se produce no es infrecuente, dando a la orina una coloración rojiza. El uso de M/O demuestra la presencia de hematíes. 

b) Hematuria por ejercicio físico.

A veces la microhematuria puede aparecer después de un ejercicio físico intenso. Es raro en el sexo femenino y suele acompañarse de disuria. El color de la orina varia desde rojo a negro. La orina puede contener coágulos de sangre. Los estudios de urocultivo, urografía intravenosa, cistouretrografía intravenosa de micción y cistoscopia son normales en la mayoría de los pacientes. Se trata en principio de un trastorno benigno, ya que la hematuria generalmente remite en las primeras 48 horas después de interrumpir el ejercicio.

c) Hipercalciuria.

Este trastorno puede manifestarse como micro o macrohematuria persistente o como disuria sin nefrolitiasis. La hipercalciuria (sin hipercalcemia)  puede ser consecuencia de la absorción gastrointestinal excesiva del calcio de la dieta o por un defecto de la absorción del calcio a nivel de los túbulos renales. Se sabe que cuando comienza a aparecer el calcio en la orina, este va erosionando insidiosamente el epitelio del aparato urinario en sus diferentes niveles, originando la pérdida de sangre, mucho antes de que se consolide algún elemento litiásico, lo cual ocurre generalmente al los 10 años de edad, es por esto en que en niños menores de esta edad se omite el diagnóstico de hipercalciuria al no demostrarse la presencia de litiasis. Por esto se aboga realizar la medición de la excreción de calcio en 24 horas, que para ser patológico debe ser mayor de 4 mg/kg en 24 hrs. (1)

d) Glomerulonefritis aguda post estreptocócica 

Es el prototipo del síndrome nefrítico agudo, se manifiesta por aparición brusca de hematuria macroscópica en 2/3 de los casos, edema en 3/4  partes de ellos y de hipertensión arterial en la mitas de los pacientes, también se acompaña de insuficiencia renal de grado variable. Produce una hematuria con cilindruria y proteinuria de leva a moderada. 

Es muy característica la aparición de la GNA a los7-21 días después de una faringitis o un impétigo-pioderma estreptocócicos, que inicia una respuesta inflamatoria por activación del sistema del complemento que pone en marcha una reacción inflamatoria a nivel de los glomérulos renales, alterando su estructura y función.(11)

e) Nefropatia por IgA o Enfermedad de Berger.

La aparición de microhematuria o de hematuria macroscópica recidivante poco después de una infeccion respiratoria (1-2 dias) en ausencia de un síndrome nefrítico agudo (sin edemas, hipertensión ni insuficiencia renal) sugiere la posibilidad de una nefropatía por inmunoglobulina A o de una hematuria ideopática. La causa de nefropatía por IgA no se conoce, pero el hallazgo que se detecta constantemente en la biopsia renal es una proliferación mesangial acompañada de depósito de IgA en el mesangio y un dpósito variable de IgG e IgM. En los niños la evolución de esta nefropatía suele ser benigna , pero también puede manifestarse por brotes repetidos  de hematuria durante o después de una infección respiratoria. La nefropatía por IgA es esporádica aunque existen algunos informes sobre casos familiares, es mas frecuente en varones que en las mujeres y es típica su asociación a una función renal normal y a niveles séricos normales de C3.

Otras

                          Hematuria familiar o síndrome de Alport.

Se trata de la nefritis hereditaria mas común, con una variabilidad  en la presentación clínica, la evolución, anomalías histológicas y patrones genéticos. En general los enfermos con síndrome de Alport presentan microhematuria asintomática, aunque no son raros los episodios recidivantes de macrohematuria.

Además de la afectación renal, una minoría de estos enfermos sufren una pérdida neurosensitiva de la audición (para tonos altos) que puede progresar hasta el intervalo del habla y determinar una sordera completa, aproximadamente el 10% de estos pacientes padecen anomalías oculares, especialmente cataratas, queratocono anterior y  esferofaquia. Pueden surgir complicaciones si se deteriora la función renal, como hipertensión e infección urinaria, así como manifestaciones de insuficiencia renal crónica. (1)

                                 Enfermedad de  Goodpasture.

La enfermedad de Goodpasture (hemorragia pulmonar y glomerulonefritis asociada asociada a anticuerpos contra la membrana basal del pulmón y del glomérulo) debe diferenciarse del Síndrome de Goodpasture (cuadro clínico de hemorragia pulmonar y glomerulonefritis que se observa en distintos trastornos, entre otros lupus eritematoso sistémico, púrpura anafilactoide, panarteritis nudosa y la granulomatosis de Wegener). Ls nefritis anti-MBG puede aparecer sin hemorragia pulmonar en algunos casos como una forma de glomerulonefritis rápidamente progresiva. Hay una patrón lineal y continuo de depósito de IgG a lo largo de la MBG, es rara en la infancia, se presenta como hemoptisis, a los pocos días o semanas aparecen hematuria, proteinuria e insuficiencia renal crónica. Los niveles de C3 son normales.

9.  Algoritmo del manejo de un niño con hematuria. (13)
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Conclusiones.

1. Acorde a los objetivos propuestos, concluimos que existe una gran documentación bibliográfica acerca de la hematuria, sin embargo este sigue siendo un tema de dominio muy pobre tanto en la población en general como en el personal médico, debido a su gran complejidad etiológica

2. Llegamos a la conclusión de que las causas mas frecuentes de hematuria en la edad pediátrica son en primer lugar las ITU, las relacionadas con el trauma y el ejercicio, la hipercalciuria y  glomerulopatias.

 3. Mediante la confección de este trabajo concluimos que es de vital importancia para cualquier medico un conocimiento acabado de la hematuria, sus formas de manifestación clínica, síntomas acompañantes y diversas etiologías para llegar a un diagnostico certero y rápido, buscando la enfermedad de base que nos dará las pautas de la conducta a seguir  evitando un estado de intranquilidad e incertidumbre en el paciente y su familia, así como el uso de costosas técnicas de laboratorio que pueden ser reemplazadas por la habilidad clínica del médico y técnicas paraclínicas mas asequibles y menos costosas.
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ANEXOS.

I.
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II.
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III.
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IV. Características de la orina en la hematuria glomerular y no glomerular.
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V. Causas de hematuria en diferentes edades.

	Recién nacido (0-28 días)

	Lactante (1-12 meses)

	Malformación congénita                        
	Infección urinaria

	Uropatía obstructiva
	Uropatía obstructiva

	Enfermedad renal poliquística
	Síndrome hemolítico-urémico

	Necrosis cortical
	Necrosis tubular aguda

	Asfixia perinatal

	Shock séptico

	Shock (hipovolemia, sepsis)
	Deshidratación

	Alteraciones vasculares
	Trombosis de la vena renal

	Trombosis de la vena renal 

	Tumor de Wilms

	Traumatismo obstétrico
	Nefrocalcinosis


	Niño pequeño y preescolar             (1-5 años)
	Escolar y adolescente (6-18 años)

	Infección urinaria
	Infección urinaria

	Cistitis hemorrágica (adenovirus)
	Traumatismo

	Traumatismo
	Ejercicio físico (hematuria de esfuerzo)

	Uropatía obstructiva
	Glomerulopatías

	Glomerulopatías

	   Nefropatía IgA

	     GN aguda postinfecciosa
	    Hematuria benigna familiar y no familiar

	     Nefropatía IgA
	    Púrpura de Schönlein-Henoch

	      Púrpura de Schönlein-Henoch                                                             
	GN membranoproliferativa

	Tumor de Wilms
	LES

	Hipercalciuria, nefrocalcinosis                                                                   
	Hiperalciuria, litiasis.

	GN aguda postinfecciosa
	


Vías urinarias bajas:


Hematuria terminal e inicial


Eliminación de coágulos de sangre


Morfología de eritrocitos normal


Proteinuria menor de 1 gramo





Vías urinarias altas y riñón:


Hematuria total


Presencia de cilindros


Proteinuria mayor de 1 gramo


Eritrocitos dismórficos (más de 10 % de acantocitos)


Células tubulares epiteliales




















Hematológicas:


Sicklemia


Hemofilias


Enf. Hemorrágica RN


Trombocitopenia


Anemia aplástica


Déficit de vit. C y K


Discrasias sanguíneas


Otros (transitorias)


Esfuerzo físico intenso


Enfriamiento


Hematuria benigna recidivante


Fiebre





Sistémicas:


Sepsis generalizada


Shock


Linfoma


Leucosis


Neuroblastoma


Cardiovasculares:


Enf. Vascular adquirida


Endocarditis bacteriana


HTA maligna


Insuficiencia cardiaca





Hematurias extrarrenales





No proliferativas:


Membranosa


Focal


Diabética


Enfermedades familiares:


Sínd. de Alport


Enf. Membrana Basal Delgada


Enfermedad de Fabry


Sínd. de Nail Patella





Glomerulopatías proliferativas:


Primarias:


Por IgA (Enf. Berger)


Post estreptocócia


Membranoproliferativa


Progresiva


Fibrilares


Secundarias:


Post infecciosa


Scholein Henoch


LES


Sind. de Good pasture


Vasculitis


Crioglobulinemia





Hematurias glomerulares





Riñones poliquísticos


Nefropatía por abuso de analgésicos


Embolia o tumor de la arteria renal


Amiloidosis renal


Malformaciones arteriales y venosas





Hipercalciuria


Hiperurisuria


Carcinoma de células renales


Tumores metastásicos


Uropatías obstructivas





Renales no glomerulares








