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RESUMEN

El presente trabajo recoge la incidencia de insuficiencia renal crénica o termi-
nal en menores de quince anos desde enero de 1975 a diciembre de 1987. Se han
estudiado 116 nifos. :

Todos los pacientes estaban en insuficiencia renal terminal o presentaban una
creatinina sérica igual o superior a 2 mg. %, con un filtrado glomerular igual o
inferior a 30 mi/m/1,73 m? y padecian una insuficiencia renal, cuyo diagnéstico
etiolégico implicaba evolucién crénica.

En 114 ninos se pudo establecer la enfermedad causante de la insuficiencia
renal. Se hicieron cinco grupos etiolégicos (por orden de frecuencia). Grupo I:
Uropatias malformativas, 38 nifios (32,8 %). Grupo Il: Nefropatias hereditarias, 34
ninos (29,3 %). Grupo lll: Glomerulonefritis, 27 nifios (23,3 %). Grupo 1V: Hipo-
plasias-displasias, nueve ninos (7,8 %). Grupo V: Misceldnea de ocho nifios
6,9 %).

El diagnéstico de la insuficiencia renal tiéne lugar en los 116.nifos a los cinco
anos y cuatro meses de promedio y la entrada en didlisis o la muerte ocurre en la
mayoria de los ninos por debajo de los diez arios de vida.
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CAUSES AND PROGRESION OF CHRONIC RENAL FAILURE IN CHILDREN

SUMMARY

One hundred and sixteen children (aged from 1 month to 15 years) with chro-
nic renal failure (CRF) between 1975 and 1987, were attended in the Pediatric
Nephrology of the Hospital G. Maraién (Madrid).

The commonest cause leading to CRF in our serie was the malformative uropat-
hy (MU) with 38 patients. It was followed by the hereditary nephropaties (HN) (34
cases), glomerulonephritis (27 cases), hypoplasia-dysplasia (9 children) and a mis-
cellaneous group (8 cases) including hemolytic-uremic syndrome, vitamin D into-

. xication and unknown causes.

Ten patients maintained CRF by December 87. Five cases were submitted in
CRF after 15 years of age. Other 11 cases died prior to access to a hemodialysis-
transplant programme,

The group of MU included 19 cases of lower tract obstruction, 16 children with
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vesicoureteric reflux with megaureter and other causes (hydronephrosis, vesical
diverticulum and ureteropelvic junction obstruction).

The average age at diagnosis of MU was 6 years 3 months; the average age at
end stage renal failure (ESRF) was 10 years 7 months. Thus the median time from
diagnosis to ESRF was 4 years. The group of HN included 17 nephronopthisis, 7
Alport’s syndrome, 5 cystinosis, 2 oxalosis, 2 recessive polyquistosis and one jeu-
ne’s syndrome. The age at onset was 6 years 7 months, the age at ESRF was 9 years
3 months.

The most important subgroup within the glomerulonephritis is the hyalinosis
(focal glomerulosclerosis) with 10 cases, followed by the membrano-proliferative
glomerulonephritis (6), systemic (4), endo-extracapillary (5) and membranous glo-

merulonephritis (2).

A deep knowledgement about causes and progression to chronic renal failure
will help to implement decisions in the future of hemodialysis in children.

Key words: Chronic renal failure. End stage renal failure.

Introduccion

La insuficiencia renal crénica (IRC) en nifos y su
manejo supone un problema:cuya dimensién cualita-
tiva y cuantiativa no es bien conocida. La mayoria de
los datos de frecuencia se refieren a los suministrados
periédicamente por la EDTA -3, pero estos datos s6-

lo sefalan aquellos nifios que inician tratamiento sus-
titutivo antes de los quince anos, no aportando infor-

macién sobre los fallecidos de uremia sin iniciar pro-
grama de didlisis-trasplante ni tampoco sobre la po-
blacién infantil en IRC.

Los trabajos que recogen series de IRC en un perio-
do de tratamiento conservador sefalan notables dife-
rencias en cuanto a causas etiolégicas *'°. Estas dife-
rencias se mantienen de un pais a otro cuando se
refieren a ninos en IRT y ademas se modifican en el
curso de los afos *. Hasta 1982, para la EDTA las
glomerulonefritis constituian la causa mas frecuente
de IRT en nifos, con excepcién del Reino Unido,
que tenia como causa mas frecuente a las uropatias
malformativas. Estudios mas recientes ' corroboran
lo mismo en la Repdblica Federal Alemana. En un

registro llevado a cabo el ano pasado por la Seccion

de Nefrologia Pediatrica de la AEP 2 sobre un total
de 266 nifios que habian iniciado programa de diali-
sis-trasplante entre 1980 y 1986, las uropatias mal-
formativas figuraban como causa mas frecuente de
IRT.

El conocimiento del tiempo de evolucién de la IRC
a la fase terminal es importante > '% ! porque pue-
de suministrar informacién Gtil en la previsién de las
necesidades de puestos de dialisis pediatrica.

Material y métodos

El presente estudio incluye todos los nifios que ha-
bian sido manejados en el programa de didlisis-
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trasplante durante el periodo de tiempo indicado
{enero de 1975 a diciembre de 1987). No se in-
cluyen los ninos en lista de espera para trasplante
dializados en otros centros.

El criterio de inclusién en IRC fue la constatacién
de una creatinina sérica igual o superior a 2 mg. %
con filtrado §lomeru|ar igual o inferior a
30 ml/m/1,73 m” y una enfermedad causal responsa-
ble de la insuficiencia renal que implicase evolucién
a la cronicidad.

Ei diagnostico etioldgico se pudo establecer en 114
de los 116 nifos. El 63 % de los pacientes disponia
de un estudio anatomopatolégico (61 biopsias, nueve
nefrectomias y tres necropsias) y/o documentacién
clinica y radiologica que permitian asegurar la causa
de la insuficiencia renal. En tres nifos afectos de ne-
fropatias hereditarias se considerd suficiente la com-
probacién histoldgica de la enfermedad en algin her-
mano afecto.

De los 116 nifios, 61 fueron enviados en situacién
de IRT para ser incluidos en programa de hemodiali-

sis-trasplante; 47 de ellos fueron referidos con diag-

nostico de la enfermedad causal y 14 sin diagnéstico;
en 12 pudo realizarse el mismo, no siendo posible en
dos enfermos de toda la serie.

Se valoré en todos los enfermos como tiempo de
evoluciéon la edad del comienzo de la enfermedad
y/o su diagnéstico hasta la muerte por uremia o la
entrada en dialisis. Los resultados se expresan en me-
dia de afios y desviaciones estandar.

Resultados

La figura 1 recoge los cinco grupos etiolégicos res-
ponsables de la IRC en los 116 nifios que componen
la serie estudiada a lo largo de doce afos. Las uropa-
tias malformativas son la causa mas frecuente con 38
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Fig. 1.—Causas de insuficiencia renal crénica en nifios. HER: Ne-

fropatias hereditarias, 34 nifos (29,3 %). HIPOPL.-DISP: Hipopla-

sias-displasias, nueve nifos (7,8 %). GN: Glomerulonefritis, 27 ni-

nos (23,3 %). OTRAS: ocho nifios (6,9 %,). UROP: Uropatias mal-
formativas, 38 nifios (32,8 %). .

I.R.C. EN NINOS

pacientes (32,8 %), seguidas de las nefropatias here-
ditarias con 34 nifos (29,3 %); en tercer lugar en im-
portancia se encuentran las glomerulonefritis con 27
ninos (23,3 %), seguidas de un cuarto grupo com-
puesto por las hipoplasias-displasias con nueve nifios
(7,8 %) y una miscelanea de ocho enfermos (6,9 %).

En la figura 3 se han representado las enfermeda-
des responsables en los 3 principales grupos etiol6gi-
cos de la serie y puede observarse cémo entre las
uropatias malformativas, la obstruccién baja (OB) es
la mas frecuente. Entre las nefropatias hereditarias so-'
bresale con diferencia el grupo de enfermos afectos
de nefronoptisis y entre las glomerulonefritis el sin-
drome nefrésico corticorresistente secundario a hiali-
nosis segmentaria y focal (HSF).

Solamente la mitad de los nifios (tabla I) son de
Madrid (50,9 %), la procedencia del resto se reparte
en proporciones iguales entre lugares situados a una
distancia no superior a los 250 km. de la capital
(24,1 %) y puntos geogréficos mas distantes (25 %).

En la figura 2 pueden verse todos los grupos etiol6-
gicos con la edad media del diagndstico de la enfer-
medad, asi como en barras rayadas la edad media de
entrada en diélisis.

En la tabla Il se han representado, para todos los
grupos y para el conjunto de nifos, (a edad media
del diagndstico de la enfermedad, la edad media de
entrada en didlisis y el tiempo medio de evolucién a
la muerte o al ingreso en programa de tratamiento
sustitutivo. Para todo el conjunto de nifios puede ver-

IRC EN LA INFANCIA
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CAUSAS DE IRC EN LA INFANCIA

20

18 NEF )

HSF

Ndmero de enfermos

ALP
MP

SIS OTR

Fig. 3.—Insuficiencia renal
-crénica en nifios. Principales
grupos etioldgicos. HERD:
Nefropatias hereditarias NEF:
Nefronoptisis. ALP: Sindrome de
Alport. CIS: Cistinosis. OTR:
Otros. GLOMER:
Glomerulonefritis. HSF:
Hialinosis segmentaria y

focal. MP: Glomerulonefritis
membranoproliferativa. EE:
Glomerulonefritis
endoextracapilares. SIS:
Glomerulonefritis sistémicas. M:
Glomerulonefritis membranosas.

RVU

MEG
OTR

GLOMER.
n=27

HERED.
n =34

Uropatias malformativas. MEG:
Megauréter no refluyente. OB:
Obstruccion baja. OTR: Otros.
RVU: Reflujo vesicoureteral.

UROPAT.
n=38-

Tabla . Lugar de procedencia de los nifios

%

Madrid 50,9

Otras 24,1

* ‘Distancia igual o inferior a 250 km. de Madrid.

se que la edad del diagndstico se sitda en cinco anos
y cuatro meses (DS:* tres afos y once meses), la
edad media de entrada en didlisis ocurre a los siete
anos y siete meses (DS:* cuatro anos y seis meses) y
el tiempo medio de evolucién a la insuficiencia renal
terminal es de dos afos y tres meses (DS: £ tres anos
y cuatro meses).

Hay que senalar ademds que de los 116 nifios, so-
lamente 15, durante el periodo estudiado, no llega-
ron a la insuficiencia renal terminal; cinco de ellos
fueron transferidos a centros de adultos por haber
cumplido quince anos en fase de tratamiento conser-
vador y 10 se encuentran en la actualidad con IRC
(entre dos y doce afos de edad).

Se han hecho cinco grupos etiolégicos principales,
que pasamos a analizar a continuacion:

Grupo I. Uropatias malformativas

En la figura 4 se han representado los 38 nifios con
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uropatia malformativa. En abscisas aparece la edad
de los nifnos, en anos, en el momento del diagnéstico
y en ordenadas la evolucién en anos a la insuficien-
cia renal.’

Se han hecho tres subgrupos etiolégicos; el prime-
ro por frecuencia lo forman 19 nifos en los que la
insuficiencia renal era secundaria a obstruccién del
bajo aparato urinario (OB). En 10 ninos, todos ellos
varones, la_obstruccién era producida por valvulas
de uretra posterior; en cuatro la OB era debida a veji-
ga neurdgena por mielomeningocele. Dos nifios pre-
sentaban la OB dentro de un sindrome de Prunne-
Belly, dos una hipertrofia de veru-montanum y por
fin uno con disectasia del cuello vesical.

Como muestra la figura 4, solamente ocho nifios
portadores de OB se diagnostican dentro del primer
ano de la vida. La mitad de ellos permanecen en la
actualidad en IRC, tras un periodo de cinco a doce
anos de evolucion. Siete ninos con OB se diagnosti-
can por encima de los cinco anos de vida, todos
ellos tras un periodo de evolucién que no llega a los
siete anos (Fig. 4), estan en dialisis.

El segundo subgrupo etiolégico, dentro de las uro-
patias malformativas, lo forman 16 nifios, 12 de los
cuales .presentaban un reflujo vesicoureteral masivo
asociado a un megauréter bilateral en todos, salvo en
uno, asociado a megauréter unilateral por agenesia
del otro rindn. Solo en tres nifos el diagndstico se
hace en el primer ano de la vida. En el 50 % de los
casos el diagndstico se hace después de los cinco
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afos de vida y todos, salvo uno, estdn en situacién
terminal.

El altimo subgrupo lo componen tres nifos, dos
con hidronefrosis bilateral, en uno de ellos asociada
a litiasis coraliforme y en otro secundaria a estenosis
de la unién pieloureteral. Un aitimo nino diagnosti-
cado en fase terminal presentaba un diverticulo gi-
gante de vejiga sin OB y no pudo establecerse la uro-
patia exacta responsable de la insuficiencia renal.

La edad del diagnéstico de las uropatias se sitda en
una media de seis ainos y tres meses (tabla I1), la de
entrada en didlisis en diez afos y siete meses y el

tiempo medio de evolucién en cuatro afos. Las OB
se diagnostican antes que el grupo de reflujos cuatro
anos y tres meses (DS * cinco afos y un mes) versus
seis anos y seis meses (DS * cuatro afos y dos me-
ses). El tiempo de evolucién a la IRT es mas prolon-
gado en las OB, cinco afos y cinco meses
(DS % cuatro anos y ocho.meses), que en el subgru-
po de reflujos, tres afos y siete meses (DS =+ tres
anos y ocho meses).

Grupo ll. Nefropatias hereditarias
- En este grupo se incluyen 34 nifnos. La enfermedad

Tabla 1l
Edad media Edad media Tiempo medio
diagnostico entrada dialisis evolucion IRT
Uropatias malformativas n = 38 6a 3m 10a. 7m. ) 42
P (DS £ 4a. 10 m.) (DS + 3a 9m) (DS + 4a.2m)
. I _ 6a 7m. 9a 3m. 3a.2m.
Nefropatias hereditarias n = 34 (DS + 5 a.) (DS + 5 a. 10 m.) (DS + 3 a. 7 m)
e 7a 5m. 8a. 10 m. +2a.7m.
Glomerulonefritis n = 27 (DS 3 a. 8 m.) (DS + 4a. 4m) (DS + 2a. 8 m)
Hipoplasias-displasias n = 9 4a 6m. 6a 2m. 13 8m.
P (DS + 4 a) (DS + 4a.5m.) DS+ Ta 7m)
Otros n = 8 Ja.6m. 7a 9m. 2a.5m.
(DS£2a 7m.) (DS + 3 a.10m.) (DS £ 3a.7m)
_ 5a 4m. 7a.7m. 2a.3m.
Total n = 116 DS+ 3a. 11 m.) (DS + 4a 6m) (DS + 3. 4 m)
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mas frecuente entre las hereditarias (Fig. 3) es la ne-
fronoptisis (NF) con 17 ninos, que representa el 50 %
de este grupo de nefropatias. Entre los pacientes con
nefronoptisis hay cinco familias que suman un total
de 11 nifos, cuatro con dos hermanos afectos y una
familia con tres pacientes dentro de una misma fra-
tria. El resto se presentan como casos aislados. La
edad media de diagndstico para las NF fue de siete
anos y ocho meses (DS + cuatro afnos y un mes), la
de entrada en dialisis de nueve anos y cuatro meses
(DS % cinco afos y tres meses) y el tiempo de evolu-
cién a la IRT fue de un ano y diez meses (DS % tres
anos). Entre los ninos afectos de NF existian dos her-
manos que asociaban una fibrosis hepatica congéni-
ta, otros dos nifos tenian epifisis en cono, en dos
nifios la enfermedad se presentd asociada a un sin-
drome de Laurence Moon Bield, en tres hermanos
aparecia concomitante una ataxia cerebelosa y en
cinco ninos una retinitis pigmentaria.

Por orden de frecuencia dentro de las nefropatias
hereditarias, el sindrome de Alport con siete nifos
estd en segundo lugar. El diagnéstico de la enferme-
dad es més tardio en estos pacientes que en el resto
de las nefropatias hereditarias, doce afos (DS £ dos
anos y cuatro meses). De los nifios con sindrome de
Alport, solamente uno a los catorce afos de vida esta
en IRC. Cinco eran varones y dos hembras. Todos,
salvo uno, presentaban sordera neurosensorial.

El tercer subgrupo (Fig. 3) lo forman cinco nifos
afectos de cistinosis. Todos se presentaban como ca-
sos aislados. La edad media del diagnostico de la en-
fermedad fue de un afo y tres meses (DS: * un ano),
la edad media de entrada en dialisis de ocho anos y
dos meses (DS + dos afos y cinco meses) y el tiem-
po de evolucion fue de siete anos y diez meses
(DS + dos anos y seis meses).

Por dltimo, cinco nifios, englobados como otros,

presentaban dos poliquistosis recesivas, dos herma- -

nos con oxalosis y un sindrome de Jeune.

Grupo HI. Glomerulonefritis

Suponen la tercera causa por orden de frecuencia
de IRC. De los 27 nifios (Fig. 2) afectados de GN, la
poblacion mas numerosa es la de los sindromes ne-
fréticos corticorresistentes con sustrato morfologico
de HSF (10 ninos). Le siguen las, GN membranoproli-
ferativas con seis casos. Cinco. nifios de este grupo se
diagnostican de GN endoextracapilares con 100 %
de semilunas. Entre las sistémicas, -hay tres nifios con
nefropatia de la puarpura de Shonlem Henoch y otro
con una panarteritis nodosa. Por dltimo existen dos
enfermos con nefropatia membranosa.

La edad media de diagnéstico de las GN (tabla 1)

se sitda en siete afos y cinco meses {DS = tres anos y

ocho meses) y la de entrada en didlisis en ocho anos
y diez meses (DS:* cuatro afos y cuatro meses). El
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grupo representado por los enfermos con HSF pre-
senta una patocronia diferente, con una edad media
de diagnostico de tres anos y tres meses (DS: * dos
anos) y una edad de entrada en didlisis de siete anos
y seismeses (DS: £ tres anos y ocho meses), lo que
les confiere un tiempo medio de evolucién a la IRT
considerablemente mayor: cuatro afos y un mes
(DS =% tres anos).

Grupo IV. Hipoplasias-displasias

Este grupo lo forman nueve pacientes. Cuatro de,
ellos presentaban hipoplasia més displasia demostra-
da histolégicamente, dos hipoplasia renal segmenta-
ria, uno con hipoplasia y agenesia renal heterola-
teral, una displasia quistica y una displasia glo-
merular. Ninguno de ellos presentaba reflujo vesi-
coureteral. La edad media de diagnéstico (tabla II) en
este grupo es de cuatro anos y seis meses (DS:+ cua-
tro anos), la de entrada en diélisis es de seis anos y
seis meses (DS: + cuatro afos y cinco meses) y el
tiempo medio de evolucién a la IRT es méas corto que
en el resto de los grupos: un afo y ocho meses
(DS: x un afo y siete meses). '

Grupo V. Misceldnea

Esta formado por ocho nifos, cuatro de ellos afec-
tos de un sindrome hemolitico urémico, dos desarro-
lfaron una IRT en el seno de una nefrocalcinosis se-
cundaria a una intoxicacién por vitamina D y por ul-
timo dos nifios remitidos al servicio en situacién ter-
minal (antes de 1978), en los que no pudo determi-
narse un diagnéstico etiolégico de la insuficiencia re-
nal.

Discusién

El presente trabajo recoge la incidencia de nifios
con IRC en doce aros de funcionamiento del servi-
cio. Aunque no es posible sacar conclusiones fide-
dignas sobre la incidencia real de la IRC, ni siquiera
en la poblacién de Madrid, al haber iniciado progra-
ma de didlisis otros centros de la capital durante el
periodo de tiempo estudiado, pensamos que el nu-
mero de nifios recogido puede ofrecer una idea bas-
tante aproximada de lo que sucede en todo el pais.
De hecho, la mitad de la muestra corresponde a pa-
cientes que no son de Madrid (tabla 1).

Por otra parte, aunque el trabajo se refiere a ninos
en IRC que reunian los criterios definidos anterior-
mente, sélo 15 de los 116 no llegaron a IRT, 10 por-
que adn permanecen evolucionando y cinco porque
alcanzaron los 15 afios en situacién de IRC en trata-
miento conservador. El resto, 101 enfermos, abocé a
IRT, siendo incluidos en tratamiento sustitutivo todos
menos 11, que fallecieron de uremia antes de iniciar



programa de dialisis-trasplante, por razones diversas.
Broyer ' ' ha sefalado el escaso porcentaje de
nifnos en IRC en los que no es posible hacer un diag-

néstico etiolégico de la insuficiencia renal, dato que:
contrasta con lo que sucede en los adultos. Esta pro-

porcién esta por debajo del 2 % en los nifos estudia-
dos por nosotros.

La literatura sefala importantes diferencias entre
las principales causas etiol6gicas de la IRC, sobre to-
do si se refiere a nifos en fase de tratamiento conser-
vador *1°. Factores étnicos y/o geograficos deben ju-
‘gar un papel no despreciable en estas diferencias; no
obstante, la disparidad de resultados puede también
deberse a la utilizacién de diferentes criterios en la
definicion de la IRC y al limite de edad establecido
en la poblacién infantil estudiada '

Pueden también observarse claras diferencias entre
las enfermedades renales responsables de insuficien-
cia renal al comparar series de nifios en IRC.y ninos
en fase terminal, diferencias que siguen apareciendo
cuando se comparan las causas de IRT en paises pro-
ximos 3. No existe en el momento actual una expli-
cacion clara que justifique tales diferencias.

Otros hecho que parece claro es el comprobar c6-
mo las frecuencias de las etiologias se modlflcan en
el curso de los anos. En 1981 la EDTA 3 mostraba en
la Repablica Federal Alemana a las glomerulonefritis
como prmc1pa| causa de IRT en nifios; una pubhca-
cién més reciente '', sobre un total de 623 nifios, se-
nala a las uropauas malformativas en primer lugar,
‘con un 31 % de incidencia, frente a un 20 % de las
glomerulonefritis. El tiempo de evolucién a la IRT
que los autores encuentran para las uropatias (treinta
y dos meses) parece apuntar que han pasado a ser la
causa mas frecuente de IRC y terminal.

En la serie de nifos estudiada por nosotros las ne-
fropatias hereditarias han ocupado durante muchos
anos el primer puesto como enfermedad responsable
de IRC; en la actualidad han sido desplazadas por las
uropatias.

Estos resultados concuerdan con los obtenldos en
la encuesta llevada a cabo por la Seccién de Nefrolo-
gia Pediatrica de la AEP ', en la que también se se-
nala a las uropatias malformativas como causa pri-
mera de IRT en la infancia.

Es importante comentar en el grupo de las uropa-
tias malformativas el retraso en el diagndstico de la
enfermedad observado en nuestros ninos: seis anos y
tres meses, frente a series como la de Warshaw ¢,
que efectdan el dlaénOStICO a los tres anos y seis me-
ses, o la de Habib >, que lo hacen mucho mas tem-
pranamente: un afio y ocho meses.

Teniendo en cuenta el papel de la obstruccién en
este tipo de enfermos, no es aventurado el pensar en
las consecuencias negativas de un retraso en el diag-
nostico sobre la evolucién. Sin embargo, los hechos
- no son tan simples y, si-bien es claro que si modifica

ses !

I.R.C. EN NINOS

el curso en aquellos pacientes con escasa reduccién
del filtrado glomerular 7, tiene poca influencia sobre
los que presentan de entrada una insuficiencia renal
importante '® '7. En la figura 4 se puede observar
cémo la mayoria de los nifos, con independencia de
la precocidad del diagnéstico, llegan a la IRT en eda-
des parecidas. La edad media de entrada en dialisis
para este grupo es de diez anos y siete meses y no
muestra diferencias con series en las que el diagndsti-
co se hizo mucho mas tempranamente, como ocurre
con la de Warshaw '® —doce afios y dos meses,
tiempo medio de evolucién a la IRT—, la de Ma-
thieu 7 —once afios y cuatro meses— vy la de Ha-
bib > —diez afios y un mes—. No obstante, de las
aportaciones de la ecografia antenatal '® en la detec-
cién y diagnéstico de las grandes uropatias cabe es-
perar que mejoren las perspectivas de vida de este
grupo de enfermos.

Si hay diferencias claras en cuanto a la proporcién
de las uropatl’as en las diferentes series, éstas se ha-
cen mas evidentes en lo que concierne a las nefropa-
tias hereditarias '®. En este grupo de nefropatias es
importante sefalar la preponderancia de la nefronop-
tisis y patologia asociada ' 2° en nuestra serie, que
reproduce exactamente la experiencia de los france-
. La incidencia del sindrome de Alport y de la
c;st|n05|s tampoco muestra diferencias con los auto-
res antes mencionados.

Entre lag glomerulonefritis el sindrome nefrésico
corticorresistente secundario a HSF, con 10 niiios, es
la méas frecuente. Lo mismo se sefala en series. eu-
ropeas ' '3, con un tiempo de evolucién a la IRT de
cuatro afos y un mes, totalmente superponible al re-
ferido por Habib ® y Pistor '*. ContinGan por orden
de frecuencia las glomerulonefritis membranoprolife-
rativas (seis enfermos); hay que sehalar que todos,
salvo un enfermo, se diagnosticaron antes de 1980,
lo que indica un claro descenso en este tlpo de glo-
merulonefritis 2'. Entre las sistémicas, tres nifios des-
arrollaron una IRT en el seno de una nefropatia de
Shénlein-Henoch. En un trabajo previo 22 sefalamos
la benignidad de esta nefropatia en la infancia.

Hay que destacar la ausencia de nifios con nefro-
patia de Berger, que en este momento es la glomeru-
lonefritis que vemos mas frecuentemente.

En el grupo de las hipoplasias-displasias no figura
ningln ninos afecto de hipoplasia oligonefrénica, pe-
se a ser una entidad frecuente en la mayoria de las
series.

El grupo de las hipoplasias podria ser considerado
como una variante de las grandes uropatias, aunque
las caracteristicas clinicas de algunos enfermos y la
ausencia de reflujo vesicoureteral justifican la consi-
deracién aparte.

Por (ltimo, entre la misceldnea (ocho ninos) sena-
lamos la existencia de cuatro nifos con IRT secunda-
ria a SHU, que en algunas series se encuadran en el
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grupo de nefropatias vasculares y vienen a represen-
tar entre un 4 y un 13 % de las causas ''.

En base a estos datos, queremos concluir diciendo
que la IRC conlleva, en un elevado ndmero de casos,
a la entrada en dialisis antes de los quince anos. Es
necesario ahondar en el conocimiento de la inciden-

cia

real de [a IRC en nuestro pais para poder planifi-

car en base a este conocimiento las necesidades rea-
les de centros de didlisis pediatricos.
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