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Introduccién

La infeccion del tracto urinario (ITU) o infeccion urinaria (IU), es una de las infecciones
bacterianas mas frecuentes en la edad pediatrica, superada Unicamente por las infecciones
respiratorias.(1,2,3) El diagnéstico y el tratamiento de la infeccion urinaria constituyen
actualmente el motivo principal de consulta, por problemas nefrourolégicos, al pediatra de
atencion primaria.(3) Aproximadamente entre el 3-5% de las hembras y entre el 1-2% de los
varones se veran afectados a lo largo de su infancia por al menos un episodio de infeccién
urinaria.(1, 2, 4)

La ITU es el trastorno mas comun de las vias urinarias y se define como la presencia de
bacteriuria significativa acompafiada, o no, de sintomas y signos generales de infeccién, de
manifestaciones ureterovesicales (disuria, polaquiuria, urgencia, retencién urinaria, etc.) o de
compromiso de la funcion renal.(5) Representa un problema epidemiolégico importante, ya
gue es la enfermedad mas comun del rifidén y de las vias urinarias, con una tasa de ocurrencia
que oscila entre 0.3 y 7.8%, dependiendo de la edad del nifio, el sexo y las caracteristicas de la
poblacion estudiada.

La infeccion urinaria no debe ser interpretada de forma excesivamente benigna, ni caer en el
extremo de un marcado pesimismo. Entre los dos extremos esta la conducta clinica mas
correcta: investigar el cuadro siempre con el mayor interés y tratarlo de forma precoz y suficiente.
Aun siendo una enfermedad frecuente en la infancia, se diagnostica con poca frecuencia. Esto se
debe a que no siempre se presentan sintomas urinarios tipicos, sino solo los generales e incluso
puede cursar sin sintoma alguno. Muchos la consideran como una “enfermedad social”’, por su
incidencia, duracién y posibles secuelas.(6,7)

La incidencia de la ITU varia segun el sexo y la edad del nifio. En el periodo neonatal la
incidencia de bacteriuria asintomatica es del orden del 1% en los recién nacidos a término y del
3% en los pretérminos, siendo 5 veces mas frecuente en el sexo masculino. A partir del primer
afio de vida la infeccidn urinaria es mucho mas frecuente en la hembra, lo cual se incrementa a
medida que asciende la edad, estimandose entre 10-50 veces mas frecuente en el sexo




femenino. Durante el periodo de edad de 1-5 afios, la incidencia aproximada es del 1% y en la
edad escolar varia entre 1,5-2%. A los siete afios de edad, un 8,4% de las nifias y 1,7% de los
nifos, habran sufrido al menos un episodio. La recurrencia es de un 40% en las nifias, y en
varones que presentan IU durante el primer afio de vida, la recaida es de un 23% (es decir, uno
de cada 4 nifios puede volver a presentar un episodio).(5) Es importante realizar un diagnéstico
correcto que permita, en primer lugar, la identificacién de factores de riesgo desencadenantes o
asociados a los cuadros infecciosos, y en segundo lugar, un tratamiento y evaluacién de los
nifios que tienen riesgo de dafo renal asi como evitar tratamientos y pruebas complementarias
innecesarias en nifos sin dicho riesgo.

Teniendo en cuenta la alta frecuencia de ITU en la comunidad y la presencia de factores de
riesgo, en ocasiones no diagnosticados, y con el objetivo de revisar la bibliografia y ampliar los
conocimientos, se decide realizar esta revision.

Desarrollo

En la actualidad se sabe que la simple colonizacién de las bacterias en el tracto urinario no
siempre se sigue de infecciébn al mismo; algunos nifios desarrollaran infecciéon y otros no.
Igualmente sabemos que algunos nifios tras un primer episodio de IU desarrollaran
posteriormente reinfecciones o recidivas y que otros nifios no. También conocemos que algunos
nifos presentaran infecciones urinarias de vias bajas y que otros la presentardn a nivel alto
(renal) y que dentro de este ultimo grupo algunos de ellos desarrollaran dafio renal cicatrizal,
mientras que otros estaran exentos de lesion. El porqué de estas diferencias es debido a una
serie de factores favorecedores de la infeccion y a factores determinantes del dafio renal y entre
los que podemos citar: la edad del nifio, el retraso terapéutico, la obstruccion al flujo urinario, el
reflujo vesicoureteral, la susceptibilidad individual y la respuesta inflamatoria del germen.(5, 7)

La posibilidad de producirse lesién renal es tanto mayor cuanto menor es la edad del nifio.
Mientras mas temprano se presenta la lU en el nifio, mas probable es que ocurra el dafio. Si bien
el riesgo de lesion renal (cicatriz) puede acontecer a lo largo de toda la infancia, puede decirse
gue por encima de los 5 a 7 afios de edad el riesgo es inexistente. El maximo riesgo de lesiéon
renal ocurre en los nifios por debajo de los 2 afios de edad y muy especificamente por debajo
del afio de edad. (5,8, 9)

Un determinante importante del dafio renal es la duracién de la infeccion antes del inicio del
tratamiento antibiotico. En diversos estudios clinicos y experimentales se ha observado que la
tardanza en la instauracién del tratamiento en el curso de una infeccién urinaria se acompafia de
lesiones renales mas frecuentemente que en aquellos casos en los que el tratamiento se instaurd
mas rapidamente, siendo el grado de lesiéon renal tanto mayor cuanto mayor es el retraso
terapéutico.(5)

La importancia que tiene un diagndstico y tratamiento correcto de la IU en la edad infantil radica
en el hecho de que aunque una mayoria de nifios con IU tienen un excelente pronéstico, algunos
de ellos, sin embargo, presentardn a largo plazo secuelas graves de dafio renal que les
conduciran en ultimo término a la insuficiencia renal terminal, especialmente a aquellos nifios en
los que se asocien malformaciones urinarias de tipo obstructivo y/o reflujo vesicoureteral (RVU).
(8,10)

La obstruccién del flujo wurinario esta producida fundamentalmente por la existencia de
malformaciones congénitas tales como la estenosis de la union pieloureteral, estenosis de la
union ureterovesical, ureteroceles, valvulas de uretra posterior y diverticulos ventrales de uretra;
asi como en menor grado por disfunciones neurolégicas como la vejiga neurégena. La existencia
de una obstruccion al flujo urinario condiciona la pérdida de uno de los mecanismos fisiolégicos
de defensa del individuo mas importantes como es el efecto de lavado que el flujo urinario libre
ejerce, con lo cual desaparece la accion de arrastre de las bacterias que pudieran encontrarse
presentes en el tracto urinario.



Por otra parte, la presencia de una obstruccién permite la existencia de un volumen residual de
orina, lo que favorece la multiplicacién bacteriana y el desarrollo de la infeccién. Igualmente la
distension de la vejiga debido al aumento de la presion ejercida por la orina retenida, disminuye
los efectos de los factores bactericidas de la propia mucosa vesical y disminuye también el flujo
de sangre a la mucosa decreciendo la oferta de leucocitos y otros factores antibacterianos.(11,
12)

Existe una estrecha correlacion entre la existencia de infeccion urinaria, RVU y pielo nefritis
cicatricial o atréfica (crénica). Se ha observado que la U recidivante en los nifios se asocia en un
30% de los casos con RVU y que un 30-60% de los nifios con RVU presentan cicatrices renales
en mayor o menor grado, asi como en un 85% de los casos con cicatrices renales tienen RVU.
(13)

El RVU pude ser debido en ocasiones a la existencia de malformaciones obstructivas como las
anteriormente sefialadas, pero en la mayoria de la ocasiones en los nifios es debido a un defecto
en la maduracién de la unién vesicoureteral que hace que el mecanismo valvular antirreflujo sea
transitoriamente incompetente. La importancia que tiene el RVU radica en el papel que parece
jugar induciendo la infeccion del parénquima renal y la formacion de cicatrices renales. Aunque
un reflujo estéril a alta presion puede inducir dafio renal experimentalmente, la accion nociva se
ejerce sobre todo cuando al reflujo se asocia la infeccion urinaria.

La destruccion renal parece ser favorecida por la presencia del llamado “reflujo intrarrenal” que
ocurre en los grados mas severos de RVU (grados IV y V) y que permite que la orina infectada
refluya a través de los colectores papilares al interior del parénquima renal poniéndose en
marcha el proceso inflamatorio parenquimatoso y las reacciones inmunoldgicas a ese nivel y
como consecuencia de ambos factores el desarrollo posterior de cicatrices renales y la atrofia
renal. (5,13)

Entre el 16% y 47% de las IU que comienzan temprano en la vida se demuestra una anomalia
del tracto urinario, principalmente reflujo vesicoureteral (RVU).(9-12) Como consecuencia de la
infeccion y de la elevada frecuencia de anomalias, es mas probable que se produzcan
complicaciones de dafio renal cicatrizal (DRC).

Desde el punto de vista del conocimiento, poder identificar los factores predisponentes del DRC,
mediante un seguimiento y una evaluacion de radio imagen completa, en pacientes en los que se
multiplica el riesgo de DRC por la inmadurez propia de la edad, facilita tomar una serie de
medidas orientadas a evitar o corregir tales factores predisponentes desde muy temprano y
minimizar el riesgo de DRC.(8)

En este sentido El Subcomité de Tracto Urinario del Comité de la Academia Americana de
Pediatria hace una recomendacién para mejoria de la calidad en la que sefiala que, debido a que
las consecuencias de la deteccion y manejo temprano de la U son afectados por la subsiguiente
evaluacién y manejo a largo plazo y, asimismo el manejo a largo plazo de pacientes con U
depende en como ellos son detectados al comienzo, es necesario analizar el proceso entero,
desde la detecciéon de IU hasta la evaluacion para evitar las consecuencias de anomalias del
tracto urinario y de estas cuando ya se han producido. (14)

Hoy dia sabemos que aproximadamente un 35-40% de las anomalias congénitas en la especie
humana estan localizadas a nivel del tracto genitourinario y que el 10% de todos los seres
humanos nacen con algun tipo de anomalia genitourinaria, que un 2% de las hembras y un 10%
de los varones tienen malformaciones obstructivas del tracto urinario y que al menos un 5%
presentan graves reflujos vesicoureterales que tras un primer episodio de U, aproximadamente
un 40-50% sufriran infecciones recurrentes ; que entre un 5-10% de los nifios con IU febril
durante su primer afio de vida, presentaran cicatrices renales o nefropatia por reflujo; que un

20% de estos ultimos nifios desarrollaran una hipertension arterial renal, y que finalmente en un
24% de los nifios con insuficiencia renal terminal se reconoce como causa etiolégica de la misma
la pielo nefritis crénica.(5)

Aunqgue las malformaciones del aparato urinario son muy frecuentes, a veces no se descubren
hasta varios afios después del nacimiento, debido a que no suelen presentar sintomas, si no
producen complicaciones. Ademas, la complicacion mas comun, la infeccién urinaria, es tan



frecuente, que es facil pasar por alto la presencia de una anomalia. Por ello, el médico buscara
en la exploracién, todos aquellos signos que puedan sugerir la existencia de una malformacién
oculta. Asimismo se tendra presente que el portador de una malformacion urinaria a veces
presentard otras en el mismo aparato.

Igualmente se sospechard su presencia en el aparato urinario, siempre que se descubra una
anomalia en cualquier otro érgano. Debe tenerse muy en cuenta por el médico de la familia, que
las malformaciones renales generalmente se asocian a sindromes monogénicos o
cromosomicos.

Las uropatias obstructivas se presentan en el niilo con mucha mayor frecuencia de lo que se
sospecha y diagnostica, y se producen por un obstaculo a la salida fisiolégica de la orina. Una
forma curiosa de obstruccion urinaria en el recién nacido, reconocida en la actualidad, es la
motivada por la muco proteina de Tamm-Horsfall, segregada por las células del tabulo distal y
asa de Henle.

La litiasis urinaria es frecuente, como se demuestra por el hecho de que en 1% de las necropsias
se encuentran céalculos renales que no han dado sintomatologia clinica. En el nifio la incidencia
es mayor de lo que se piensa, e incluso ha aumentado en los Ultimos tiempos, influido por la
mayor supervivencia de los nifios con malformaciones congénitas genitourinarias y trastornos
endocrinos metabdlicos. En cambio, la litiasis vesical ha disminuido en los Ultimos afios.

En la actualidad, con el desarrollo de la genética y la tecnologia avanzada, se diagnostican gran
parte de las anomalias congénitas del aparato urinario, esencialmente las que comprometen la
vida del paciente, y se le brinda a la pareja y a la familia consejo genético para la interrupcion del
embarazo en los casos incompatibles con la vida, y los otros, si compatibles, se siguen desde la
etapa prenatal, y una vez nacido el nifio, recibird un seguimiento estricto en la atencién primaria
por su equipo basico de salud, pediatras, genetistas, nefr6logos y urélogos.(7)

Recientemente, se dio inicio en nuestro pais a estudios moleculares para identificar el gen causal
de la EPRAD (enfermedad renal del adulto dominante), lo que favorecera el diagnéstico prenatal
de esta enfermedad heredo-familiar, y su consejo genético, para evitar los dafos irreversibles
gue ella provoca, en futuros nacimientos.

Varios trabajos han sido publicados enfocados en la blsqueda de factores de riesgo para la
ocurrencia de DRC en la infancia e igualmente se enfrenta el problema de la heterogeneidad de
los pacientes de estudio. Se ha sefialado la presencia de RVU, algunos especifican solo los
grados mayores asociada a la presencia de secuelas cicatrizales renales. (12,15)

Es bien reconocido que en edades mas tempranas existe mayor riesgo de que se produzca DRC,
sea por una infeccién repentina, como es la IU, y sobre todo cuando existe una anomalia
obstructiva o un RVU, lo cual interfiere en el desarrollo renal y provoca con frecuencia una
hipoplasia renal, y que el riesgo de secuelas cicatrizales disminuye con la edad.(16, 17)

El trabajo de Hellstrom y cols (17) ofrece resultados interesantes al demostrar que el bajo peso al
nacer también se asocia a la presencia de cicatrices renales, quizas al pobre suplemento
sanguineo o de nutrientes al rifibn en desarrollo, comin en fetos con retardo del crecimiento
intrauterino, lo que conlleva a menor nimero de nefronas y a rifion pequefio. Por otro lado, hay
trabajos que comprueban que aun en nifios mayores puede producirse DRC.(18)

En definitiva, el factor de riesgo mas mencionado en la literatura es el RVU, particularmente los
grados dilatantes.(12,15-18) Después de un analisis de regresion logistica multivariado se
demuestra que las Unicas variables que independientemente se asocian a la presencia de DRC
fueron el RVU de cualquier grado y el antecedente de US prenatal con piel ectasia. Este Ultimo
puede ser precisamente la expresion de un RVU, ya que se ha demostrado que la anomalia mas
frecuente cuando se estudian los neonatos con antecedentes de piel ectasia o hidronefrosis
prenatal es el RVU.(19, 20)

Teniendo en cuenta lo anterior se debe enfocar la prevencién del DRC hacia este grupo de
pacientes, pues aunque con frecuencia ya existen cicatrices congénitas por la sola presencia del
RVU en un periodo critico del desarrollo renal, se pueden tomar medidas para evitar la IU y la
recurrencia de estas, que adicionaria nuevas lesiones y dafio al rifidn. Lo primero seria identificar
tempranamente a los nifios con RVU, tomando como indicio la presencia de piel ectasia por US
prenatal, o cuando ocurre el inicio de una IU. (8)



Existe una mayor susceptibilidad de sufrir infecciones en unos nifios con respecto a otros, e
igualmente grandes variaciones individuales en cuanto al grado de dafio renal producido por una
infeccion determinada. Hasta hace poco se aceptaba que la cortedad de la uretra y la disposiciéon
anatomica anal-genital de la mujer eran los factores responsables de la mayor incidencia de U
en este sexo con relacion al sexo masculino. Hoy dia, sin embargo, estos aspectos patogénicos
han perdido relevancia y no explicarian el porqué durante el periodo neonatal y primeros meses
de la vida el varon presenta una mayor incidencia de IU.(5) Recientemente se conoce la
existencia de otros factores determinantes a nivel del huésped que facilitan el desarrollo de la
infeccién urinaria y entre los cuales podemos mencionar:

1. La mayor densidad de receptores glicolipidicos en las células epiteliales del tracto urinario
en algunos individuos. Estos receptores permiten la union especifica de los gérmenes con
fimbrias P con las células epiteliales del huésped, incrementandose la adhesion
bacteriana, lo cual facilita el desarrollo de infeccion. A mayor densidad de receptores
uroepiteliales mayor posibilidad de adhesion bacteriana y mayor riesgo de infeccion
bacteriana. Se ha observado que existe una correlaciéon significativa entre la mayor
cantidad de receptores y la presencia del grupo sanguineo P-1 en el grupo de pacientes
afectos de infeccién urinaria. Ello es debido a que tanto los receptores uroepiteliales como
los del grupo sanguineo P-1 comparten una estructura bioquimica similar, la galactosa
alfal-4beta galactosa disacarido.

2. Existencia de mecanismos defensivos locales de la vejiga urinaria: se ha observado la
existencia de mecanismos defensivos inespecificos al nivel de la vejiga urinaria en
algunos individuos que les prevendrian el desarrollo de infeccién urinaria. En algunos
casos el poder antibacteriano de la mucosa vesical podria estar relacionada con la IgA
secretora en sus aspectos cuali-cuantitativos.

Se ha postulado como una teoria patogénica del dafio renal la existencia de una reaccién auto
inmune a nivel del intersticio renal. El reflujo intrarrenal permitiria la localizacién bacteriana a nivel
del parénquima renal junto a la presencia en dicho nivel de la proteina de Tamm-Horsfall
secretada a nivel tubular distal. Se producirian anticuerpos antilipidos A y la antiproteina de
Tamm-Horsfall, dando lugar a una reaccién antigeno-anticuerpo intersticialmente, que conduciria
a la lesion renal y a la consecuente cicatriz pielo nefritica.(5,7)

En los ultimos afios se conocen diversos factores de virulencia bacteriana que explicarian el
porqué algunos gérmenes producen infeccion urinaria con mayor frecuencia que otros. De todas
las entero bacterias, es la E. Coli la que mas produce infeccién urinaria y la que mejor se ha
estudiado y caracterizado. Entre los diversos factores de virulencia bacteriana se destacan:

- El antigeno O: esta constituido por el antigeno presente en la pared celular de la bacteria y es
de naturaleza quimica polisacarida. La fraccion mas importante esta formada por la “fraccion
lipidica A” la cual tiene un efecto endotdxico capaz de producir a nivel clinico fiebre, shock, etc y
presenta ademas capacidad inmunogénica con respuesta humoral e intersticial renal de tipo
inmune de produccién de anticuerpos por parte del huésped en forma de anticuerpos IgG e IgM
antilipido A. Para algunos autores podria establecerse una respuesta autoinmune Ag-Ac
antilipido A a nivel del parénquima renal que desencadenaria la lesion renal. Se ha observado
gue en algunos nifios que desarrollan lesién cicatricial renal los titulos de anticuerpos antilipido A
son mayores que en aquellos nifios que no desarrollan cicatriz. Entre los serotipos implicados por
su poder nefritdgeno se citan: 01, 02, 04, 06, 07, 011, 018, 035y 0,75.

- El antigeno K: presente en la cpsula bacteriana. La cantidad de antigeno K ha sido
relacionada con la capacidad de producir pielonefritis por una mayor resistencia de la capsula a
la fagocitosis y a la actividad bactericida del suero. Presenta una estructura antigénica similar a la
de ciertos componentes estructurales de las células del huésped, lo que condiciona una baja
respuesta humoral del huésped. Por otro lado posee una cierta capacidad adhesiva al uroepitelio
al estar presente en su estructura el acido lipoteico, el cual sabemos que constituye un factor de
adhesividad para algunos estreptococos.

Entre los serotipos relacionados por su poder nefrogénico se encuentran el K1y el K5.



- El antigeno H: es el componente antigénico flagelar, estando relacionado con la locomocion
bacteriana y la quimiotaxis.

- Hemolisinas: son enzimas bacterianas relacionadas con la capacidad de inducir lesion renal y
capacidad de captar el hierro orgénico por la bacteria, lo que favorece el crecimiento de la
misma.

- Fimbrias o Pilli: constituyen los érganos de adhesion del germen a las células uroepiteliales del
huésped. Existen dos tipos fundamentales de fimbrias o pillis:

1-Pilis manosa sensibles, también llamados MS-pili o pilis tipo I. Se denominan manosa
sensible porque son inhibidas por el alfa-metilmandsido. Presentan capacidad adhesiva al
oromucoide, que contiene manosa, y muy especificamente a la proteina de Tamm-Horsfall
(proteina segregada por las células del segmento grueso del Asa de Henle y por los tabulos
contorneados distales). También tienen capacidad de adherirse la los granulositos del
huésped, lo que favorece la fagocitosis del microorganismo invasor. Las cepas de E. coli con
pilis tipo | estan relacionadas con la capacidad de producir fundamentalmente cistitis y
bacteriurias asintomaticas, si bien en algunos casos; excepcionalmente, pueden producir
pielo nefritis habiéndose observado que los receptores para las fimbrias MS (tipol) son mas
abundantes a nivel vesical que a nivel renal.

2- Pilis manosa-resistentes: también llamados pillis MR: tipo Il o fimbrias P. Reconocen
receptores uroepiteliales constituidos por glucoesfingolipidos neutros que forman parte de los
antigenos del grupo sanguineo P humano, de donde viene el nombre de fimbrias P.

Presentan capacidad adhesiva para los eritrocitos del grupo sanguineo P-1. Se adhieren a las
células epiteliales a través de receptores especificos; la galactosa alfa 1-4 beta galactosa
disacarido. La unién pilli-receptor uroepitelial no es inhibida por la manosa de ahi que sean
llamados pillis manosa resistente. Los receptores uroepiteliales especificos anteriormente
explicados se encuentran en mayor cantidad a nivel de las células del uroepitelio alto con
relacién a estas mismas células a nivel del uroepitelio bajo; por lo que las cepas de E.coli con
pillis tipo Il estan relacionadas con la capacidad de producir lesion renal: pielo nefritis, siendo
considerados estos gérmenes como nefritbgenos.

Adicionalmente se ha observado que algunas cepas de E. coli con fimbrias tipo 1l son capaces de
alterar la motilidad del uréter creando una pardlisis funcional que trae como consecuencia la
aparicion de un gradiente de hasta 35 mmHg de presion lo que posibilita la aparicién de reflujo
vesicoureteral e intrarrenal, sin que cistograficamente aparezcan evidencias de reflujo.
Recientemente se han encontrado fimbrias tipo Il diferentes a las que anteriormente se
conocian, habiéndose denominado a estas fimbrias tipo X y de las que, por el momento, no ha
sido identificado el receptor uroepitelial.

Resumiendo, las bacterias E. coli con presencia de pillis permiten inicialmente a estos gérmenes
adherirse al mucoide del uroepitelio vesical a través de los pillis tipo |, prosiguiendo la
colonizacién bacteriana de todo el tracto hasta alcanzar el uroepitelio alto a través de los pillis
tipo Il. Esto permite que los gérmenes no sean arrastrados por el flujo urinario y, por tanto, poder
multiplicarse y liberar los factores adicionales de virulencia relacionados con los antigeno O y K,
asi como hemolisinas que las nutren de hierro necesario para su metabolismo bacteriano. (5, 7)

Evolucién natural de la enfermedad

La alimentacién con leche materna podria prevenir la IU por su efecto sobre la flora intestinal,
que en nifios alimentados al seno seria mas estable, con baja virulencia y menor resistencia a la
actividad bactericida del suero y porque su concentracion en oligosacaridos neutros inhibe la
adherencia bacteriana.

Se ha encontrado mayor frecuencia de IU recurrentes en nifios con grupo sanguineo P1, debido
a que tienen en las células epiteliales mayor contenido de receptores de adherencia para
Escherichia coli uropatégena.



En la actualidad se ha demostrado que las IU baja en nifios mayores de 3 afios pueden
autodepurarse, ello puede ocurrir por hidratacion o por acidificacibn de la orina. La ingesta
forzada de liquidos produce una dilucion de la concentracion de nutrientes de la orina, lo que
provoca a su vez una disminucion del nimero de bacterias y de su velocidad de multiplicacion.
Todos los acidos débiles, provenientes de la dieta (4cido oxalico, citricos por ejemplo), o bien
administrados exdgenamente para calmar el dolor de la disuria (acido acetilsalicilico), o
coadyuvar el tratamiento (acido ascérbico) tienen intensa accion bacteriostatica. Esta accion se
fundamenta en que los &cidos débiles a pH acido estan totalmente disociados y pueden penetrar
al citoplasma bacteriano impidiendo la actividad de numerosas enzimas y, ocasionando, por
ende, bacteriostasia. (7)

Conclusiones

La Infeccion del Tracto Urinario se relaciona, en la mayoria de los casos, a factores de riesgo,
desencadenantes y/o resultantes de la misma.

Recomendaciones

Realizar un diagndéstico correcto que permita:
1. La identificaciébn de factores de riesgo desencadenantes o asociados a los cuadros
infecciosos.
2. Un tratamiento y evaluacién de los nifios que tienen riesgo de dafio renal.
3. Evitar tratamientos y pruebas complementarias innecesarias en nifios sin riesgo.
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