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REYISION SISTEMATICA DE LA LITER.A.TURA DE GLOMERULONEFRJTIS EN 
PREESCOLARES 

DEFINICIO 

Las glomerulopatias son un conjunto de padecimientos en los cuales se altera la estructura 
o la función glomerular.[ 1] 
Se entiende por glomerulonefritis (GMN) al conjunto de trastornos que producen 
inflamación de los capilares glomerulares mediado por mecanismos inmunes que da lugar 
a inflamación del glomérulo y otros componentes del parénquima renal. [ 1 ,2,3] Cuando 
solo involucra al parénquima renal se conoce como primaria. Si son parte de un proceso 
sistémico se conoce como glomerulonefritis secundaria.[4] 

CLASIFICACJON 
Las lesiones glomerulares pueden ser clasificadas de acuerdo a su morfología, 
presentacion clínica, etiología e inmunopatología . Un grupo de patólogos en 1982 
desarroll o un método para clasificar las enfermedades glomerulares, la cual se modifica 
ligerament e en 1995 en la que se incluyen 3 modalidades al examinar la biopsia renal 
(microscopia de luz, inmunofluorescencia, microscopia electrónica) dando como resultado 
la siguiente clasificación: 

Enfermedad gl merular primaria 
A. Glomeru lonefriti s difusa 

l . gkmerulonefritis membranosa (nefropatia membranosa) 
2. glomerulonefritis proliferativa 

a. glomerulonefriti s proliferativa mesangial 
b. glomerulonefri ti s proliferativa endocapilar 
c. glomerulonefrit is mesangiocapilar (membranoproliferativa) 
d. glomerulonefriti s necrotizante y semil unas 

3. glomerulonefritis esclerosante 
B. Glomerulonefritis por enfermedad sistémica 

a. nefritis lúpica 
b. nefropatia por IgA 1 nefriti s de Henoch Schonlein 
e glomerulonefritis mediada por anticuerpos Anti MBG 
d. infecciones sistémicas (bacteriana, viral y parasitaria) 

C. Glomerulonefritis por lesión vascular 
a. vasculitis sistémica 
b. microangiopatia trombótica. (5] 
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HISTORIA 

La nefrología es una de las ramas de la medicina de la que aun se desconocen muchos de 
sus mecanismos etiopatogemcos Dentro de las primeras descripciones que se realizan 
sobre las enfermedades glomerulares, se menciona la relación que existe entre la 
enfermedad renal y los pacientes convalecientes de fiebre escarlatina; hace 
aproximadamente dos siglos. (6) Brigth, en 1827 realizó la primera descripción clínica de 
las glomerulonefiitis, relacionando su etiología con el fiio y la intempericia, y conocida 
como enfermedad de Brigth desde ese entonces. El mismo autor describió tres 
presentaciones clínicas: la primera aguda con hematuria, oliguria, hipenensión e 
hipervolennia; la segunda que cursa con proteinuria, edema e hipoalbuminemia que se 
considero como una continuación de la previa, la tercera cursa con proteinuria, hematu ria, 
retención de azoados e hipenensión anerial. Estas correlaciones dieron lugar a la 
clasificación que perduro hasta mediados del siglo pasado, como glomerulonefiitis aguda, 
subaguda y crónica.(?) 
Pero fue hasta 1 950 con el empleo de la biopsia renal percutánea que se puedo reclasificar 
a la glomerulonefiitis ya que proporciono información sobre los cambios histopatologicos 
tempranos que modificaron la historia natural de la enfermedad. (8) 
En 1952, Rammelkamp y colaboradores establecieron la asociación entre una infección 
por estreptococo hemolít ico y glomerulonefiitis. Estableciendo así un nuevo concep o, 
la glomerulonefiiti s postinfecciosa. Y con el descubrimiento de cepas nefiitogénicas se 
explicarán las diferencias epidemiológicas con fiebre reumática. [9] 
En 1979 Wannamaker definio un patrón estacional de mayor ocurrencia en el invierno y 
primavera, además de que los factores sociales como hacinamiento y nivel socioeconóm.co 
bajo se consideraron predisponentes para favorecer la presentación de glomerulonefri tis 
postinfecciosa. [ 1 O) 

Pero también es cieno que con el empleo de la biopsia renal percutánea y el 
advenimiento de nuevas técnicas de estudio además de la microscopia de luz, como la 
inmunotluorescencia y la microscopia electrónica se puedo entender porque algunos 
pacientes con glomerulonefriti s que se consideraban de origen infeccioso no tenian la 
misma evolución. Percatándose de que existen otras entidades capaces de causar daño 
glomerular.[ll , l2] 

EPIDE.MJOLOGIA 

Dentro de la edad pediátrica la literatura, refiere que la edad pico de presentación de la 
glomerulonefrtis se encuentra entre 4 a 1 2 años, coincidiendo en que la causa más común 
de glomerulonefiitis se asocia a procesos infecciosos en especial en los preescolares y 
escolares . En México, Gonazar repona una incidencia mayor a los 6 años de edad, sin 
embargo la mayoría de los pacientes no tuvieron biopsia renal . [ 1 3) 
También existen otros estudios que hacen esta consideración como los de Baldwin y 
colaboradores así como Rodríguez - !turbe y García quienes reponan; que un número 

6 



considerable de los pacientes con glomerulonefri ti s postestreptococcica progresaron a 
insuficiencia renal crónica, por ello la importancia de verificar el tipo hi stológico más 
frecuente así como la edad de presentación.[ 1 O, 14, 15] 

Nelson Orta-Sibu y colaboradores, en Venezuela durante 1998 realizaron un estudio 
multicéntrico con pacientes pediátricos menores de 15 años con patología renal ; de los 
que 343 casos correspondieron a pacientes con glomerulonefritis, el 90% de dichos 
pacientes curso con glomerulonefriti s aguda postinfecciosa. El 10% restante curso con las 
siguientes lesiones que se mencionan por orden de frecuencia : nefriti s lúpi a. 
glomerulonefriti s rápidamente progresiva, nefritis secundaria púrpura de Henoch Schonlein 
y nefropatia por IgA. Sin embargo no se hace división por grupo de edad. [ 16] 
Los estudios previos también visualizan y reportan otras causas de glomerulonefri tis 
además de la postinfecciosa. Por lo que otros grupos han tratado de encontrar la frecuen ia 
de las diversas variedades hi stológicas de glomerulonefritis, entre los cuales destacan los 
siguientes: 

Churg y Camerón reponan que en la glomerulonefrit is membranoproliferativa, la 
prevalencia no ha sido bien establecida pero se menciona que es rara su aparición antes de 
los 6 años de edad, y en nuestro pais tiene mayor predominio en las mujeres. Este se 
reporta de un estudio multicént rico realizado en el sur de Estados Unidos y México. 
(1 7, 18] 

Eddelman menciona que la nefropatia por IgA se presenta con mayor frecuencia en 
escolares entre 7 y 13 años de edad y raramente en preescolares; pero en algunas series de 
adultos consti tuye hasta el 25 % de lesión glomerular. [ 19] 

Otra de las causa de G~ en preescolares y escolares es la nefriti s secundaria a vascu liti s, 
o como resultado de una enfem1edad autoinmune; donde la edad de presentación cambia el 
pronóstico de la misma [20] 

La variedad histologica tiene valor pronóstico por lo que algunos investigadores se han 
concretado a buscar lesión histológica más frecuente en pacientes con glomerulonetrit is. 
y así encontramos a Goldsmith y colaboradores. Quienes revelan las siguientes lesiones 
histológicas por orden de frecuencia en pacientes con síndrome nefrítico: 
Glomerulonefritis con semil unas, glomerulonefritis proliferativa difusa, glomerulonefrit is 
membranoproliferati va, glomerulonefritis fibril ar y por último tenemos a la 
glomeruloesclerosis focal segmentaría. (21] 

McDonald, realizó un estudio en 422 pacientes pediátricos de 1 a 17 años de edad con el 
diagnóstico glomerulonefritis a quienes se les tomó biopsia renal, encontrando que las 
lesiones histológicas: más frecuentes correspondieron a un síndrome no clasificable en el 
30% de los casos y el resto a dist intos diagnósticos (Tabla 1 ). (22] 
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Tabla 1 LESIONES HISTOLÓGICAS MÁS FRECUENTES EN BIOPSIA RE 'AL DE 422 
PACIENTES DE 1 A 17 AÑOS DE EDAD. 

LESION HJSTOLOGICA PORCENTAJE DE CASOS 
Síndrome no clasificable 30% 

GMN membranoproliferati\·a 16.1% 
GMN postestreptococcica 13% 

GI\1N epimembranosa 8.2% 
GMN proliferath·a mesangial 5.92% 

_Nefropatia por lgA- lgG 5 . .J 5% 
GM0'i no proliferatiYa idiomática 4.7% 

PUrpura de Henoch Shbnlein .J 7% 
Glomeruloesclerois focal 2.8% 
GMN proliferatiYa focal 0.9-l% 

Pero los estudios hasta ahora realizados no hacen divisiones en cuanto a los grupos de 
edad por lo que se desconoce la incidencia real de cada tipo histopatológico en los 
diferentes grupos etarios, en especial en nuestro país. 

DlSTRIBUCIÓ 

La glomerulonefritis no parece tener predilección racial Pero en el caso de la 
glomerulonefritis postesptreptocóccica se ha visto mayor incidencia en centros urbanos 
de grandes conglomerados; en realidad actualmente se relaciona más con factores 
socioeconómicos que con la predilección racial 
En cuanto al sexo se presenta con mayor frecuencia en hombres, con una relación 
hombre mujer de l . 7:2.1, desconociendo hasta el momento la razón de dicha 
predilección. También se presenta con mayor rrecuencia en niños de 4 a 12 años.[23] 

FISIOPATOLOGIA 

El glomérulo es una red capi lar modificada que sumtmstra un ultrafiltrado de plasma 
al espacio de Bowman . Los riñones maduros contienen alrededor de 1.6 millones de 
glomérulos y producen entre ambos de 120 a 180 litros de ultra filtrado x 24x l . 73m 2SC. 
La filtración glomerular depende del flujo sanguíneo glomerular, la presión de ultra 
filtraci ón en el glomérulo y la superficie de filtración , dichos parámetros están regulados 
por cambios de tono en arteriolas eferentes y aferentes y por la contractilidad de las 
células del mesangio que a su vez están regulados por factores neurohumorales, reflejos 
m.iontéricos locales y sustancias vasoactivas derivadas del endotelio como el óxido nítrico, 
prostaciclinas y las endotelinas. El glomérulo cuenta con un endotelio con propiedades 
antitrombóticas y antiadherentes para los leucocitos y plaquetas impidiendo la trombosis 
vascular y la inflamación durante la filtración . [ 4] Sin embargo, en las enfermedades 
glomerulares existen circunstancias en las que estás estructuras se alteran produciendo 
cambios que modifican la función renal con las alteraciones produciendo alteraciones 
fisiopatológicas secundarias dichos cambios. [S] 
El 70% de las glomerulonefiitis se deben a la presencia de complejos inmunes y el 
resto a anticuerpos contra la membrana basal glomerular (MBG), aunque clínicamente, el 
cuadro pudiera ser semejante, se pueden establecer diferencias con el estudio histológico 
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usando la microscopia de luz, microscopía electrónica e inmunofluorescencia.[5] Las 
causas son muy variadas, pudiendo ser secundarios a procesos infecciosos como 
estreptococo beta hemolítico del grupo A, algunas cepas de estreptococo del grupo B, YLH 
y hepatitis B y C. O a otros padecimientos sistémicos entre los cuales están la púrpura de 
Henoch Schonlein, la nefropatía por lgA y padecimientos autoinmuneslas de origen 
autoinmune como el lupus eritematoso sistémico y otras vasculitis . En los niños,se dice que 
la causa más frecuente es el estreptococo ~ hemolítico del grupo A [24,25,26] , aunque por 
la naturaleza benigna del padecimiento, generalmente no requieren biopsia renal. 

Por el mecanismo fisiopatológico se pueden clasificar de la siguiente forma 

Glomerulonefritis por complejos inmunes: 

Habitualmente el antígeno (Ag) no tiene su origen en el nnon, pero se ongma a 
partir de un proceso infeccioso a otro nivel (piel, arnigdalas, etc). (25] En la mayoría de 
los casos se desconoce el agente causal. En la circulación se forman complejos 
antígeno - anticuerpo (Ag -Ac) , y éstos al llegar a los glomérulos se depositan en sus 
paredes causando lesión con activación del complemento, produciendo un fenómeno 
inflamatorio. Con esta fijación del complemento, los neutrófilos son atraídos y 
estos fagocitan los complejos inmunes, dando como resultado la muerte de algunas 
células, con lo que se liberan cmmas y enzimas lisosómicas las cuales dañan a las 
células endoteliales y la membrana basal glomerular. Este fenómeno se acompaña de 
agregación plaquetaria con proliferación de las células endoteliales y mesangiales. Así 
mismo hay un aumento de sustancias vasoacti vas con liberación de enzimas, lo cual 
aumenta la permeabilidad de los capilares, produciendose alteraciones en la pared 
glomerular que permiten la perdida de proteínas de la luz capilar al espacio urinario del 
glomérulo . Las cuales antes de filtrarse pueden depositarse en las paredes de los capilares 
y en el mesangio . Por microscopia electrónica se descubren depósitos densos. que 
de acuerdo a su tamaño y al origen, pueden localizarse en el mesangio, subendotelio. 
subepitelio o incluso en el interior de la membrana basal glomerular (MBG). Cuando la 
expostcton al ant ígeno (Ag) es breve, la respuesta inflamatoria del organismo 
generalmente logra eliminar los complejos, como es el caso de la glomerulonefritis 
postinfecciosa, pero si sucede repetidamente se corre el riesgo de desarrollar 
una GMN crónica.(1,3,4, 24] Esta evolución es la que requiere de biopsia renal para 
apoyar el diagnóstico y determinar su pronóstico; así como ver si hay alguna posibilidad 
terapéutica específica. 
Los complejos inmunes también pueden depositarse "in situ", en este caso, el antígeno es 
atrapado en el capilar glomerular o en el mesangio, y el anticuerpo se le une en ese sitio, 
desencadenando un proceso inflamatorio semejante al descrito previamente. Con técnicas 
de inmunofluorescencia se puede conocer el tipo de inmunoglobulina y la fracción del 
complemento depositadas y con técnicas especiales a veces se puede identificar el 
antígeno. [4] 
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Glomerulonefritis por anticuerpos anti-MBG: 

En esta se producen anticuerpos que se unen a la MBG aunque también se puede 
presentar una reacción cruzada con otras membranas básales, como por ejemplo la de 
los alvéolos pulmonares causando un síndrome pulmón-riñón conocido como 
síndrome de Goodpasture. [ 1 ,27). Por inmunofluorescencia se encuentra un depósito lineal 
en estas membranas basales. 
Una vez depositados los anticuerpos estos lesionan al glomérulo produciendo un 
proceso inflamatorio con proliferación de neutrótilos pero a veces se llega hasta la 
necrosis En algunas ocasiones (20 a 30% del os casos) hay una asociación entre 
anticuerpos anti - MBG y anticuerpos anticitoplasma (ANCA). Puede asociarse a 
vasculitis. Estos pacientes pueden expresar marcadores inmunológicos como ANCA + (e
ANCA y p-ANCA), y cuando se usa el metodo de ELISA se encuentra una mayor 
especificidad frente a la proteinasa 3 (PR3 +) y mieloperoxidasa (MPO + ). [28,29] 
Un deterioro rápido y progresivo de la función renal se relaciona usualmente con grandes 
cantidades de CA asociados a vasculitis. Recientemente se ha podido determinar que 
la Granulomatosis de Wegener cursa con ANCA PR3+. [28] 
Existen algunas otras teorias de daño glomerular relacionado con lesiones causadas por el 
anión su peróxido y peróxido de hidrogeno generados por los PMN . [28] 

INDICACIONES DEL ESTUDIO HlSTOPATOLOGlCO POR BIOPSIA RE AL 

El empleo de biopsias renales con técnicas de microscopía óptica y complementadas con 
inmunofluorescencia y microscopía electrónica, han permitido una mejor clasificación, 
correlación clinico-patológica y etiología de las enfem1edades glomerulares. 
Las indicaciones para tomar biopsia renal en los pacientes con glomerulonefritis son las 

siguientes: 
a. cuando la patología no remite rápidamente y se vuelve 
b. cuando se sospecha de una enfermedad sistémica y no se puede determinar 

clínicamente la etiología 
c. para comprobar el diagnóstico clínico 
d. para establecer el pronóstico de la patología 
e. Para estudiar el curso de la enfermedad y el efecto de la terapia indicada o 

decidir el cambio de esta 
En general con esto se pueden establecer los siguientes diagnósticos: 

GMN membranosa 
GMN memebranoproliferativa 
GMN rápidamente progresiva 
Nefropatía por IgA 

efropatía por Púrpura de Henóch Schónleín 
Nefritis lúpica: clase I -sin alteraciones en la microscopía de luz 

Clase 11 - GMN mesangíal 
Clase III - GMN focal 
Clase IV - GNM proliferativa difusa 
Clase V - GNM membranosa 
Clase VI - GMN esclerosante. [ 1 ,5,31 ,32] 
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CUADRO CUNICO 

Clínicamente, las enfennedades glomerulares se manifiestan como síndromes dentro de 
los cuales destacan los siguientes: 
a) Síndrome nefrítico 
b) Síndrome nefrótico- nefrítico 
e) Síndrome de insuficiencia renal. . 
d) Anormalidades urinarias aisladas. Cuando existe hematuria, proteinuria o ambas sin que 
se integre completamente un síndrome. 

Síndrome nefrítico clínicamente cursa con la presencia de hemat uria. hipertensión Pue, e 
haber proteinuria moderada y edema. A ni vel histológico hay proliferación de 1 s 
células intraglomerulares y cambios inflamatorios. La reacción inflamatoria lesiona 
las paredes capilares y causa eritrocituria y disminuye la filt ra ión glomerular. 
Puede acompañarse de oliguria, retención hidrica o hiperazoemia. La hipertensión pue..:' 
ser por sobrecarga hídrica con incremento de renina por isquemia renal. u n cuadro 
agudo puede ser producido por trastornos generales. 

Síndrome nefrótico-nefritico clínicamente existe edema generalizado, protcinur a 
masiva +- 4 gr, hipoalbuminemia (albúmina plasmát ica < 3 gr/1 00 mi ). Cl ll 

hiperlipidernia, hiperlipiduria, hematuria e hipertensión . 
Existe alteración de la MBG que origina mayor pern1eabili ad de las proteínas 
plasmáticas, resultando en proteinuria masiva con inYersion del cociente albúmina -
globulina El edema generalizado es consecuencia de la di sminución de la presión 
oncóti ca causado por la hi poalburninernia, por lo que existe fuga de liquido 
intravascular hacia el espacio int ersticial , además de que di mi nuye el volumen 
plasmático y por Jo tanto la filtración glomerular con incremento compensador de la 
aldosterona; activando el eje renina angiotensina y aldoster na con disminución de la 
filtración glomerular y fomentando la retención de sodio y agua agravando el edema. 
Exi ste además hiperlipiduria manifestada por hiperliprotei nemia e incremento en la 
permabilidad de la MBG. 

Insuficiencia renal: Caracterizado por disminución de la filtraci ón glomerular ya sea en 
fonna aguda o crónica y evidenciada por elevación de azoados. 
La insuficiencia renal aguda puede ser la primera manifestación de un proceso 
infeccioso, alteraciones hemodinámicas o daño metaból ico. Tambi n se ha observado al 
inicio de enfermedades inmunológicas con compromiso renal: que generalmente se asocia 
a fenómenos inflamatorios. Asimismo durante el curso de una enfennedad renal crónica 
pueden ocurrir episodios de agudización. [ 6, 1 2,22) 
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DIAG OSTICO 
El diagnósti co histopatológico se realiza a través de la biopsia renal ; este es un 
procedimiento sencillo, cuyo fin es obtener una muestra de tejido renal. Dicho 
procedimiento puede realizarse por punción percutánea o a cielo abierto. Las 
complicaciones son la formación de un hematoma renal, procesos infecciosos o punción 
de órganos adyacentes, y se puede considerar como un problema cuando el tej ido obtenido 
es insuficiente. 
En ella se realiza la interpretación por medio de microscopia de luz, inmunofluorescencia 
y microscopia electrónica . Con lo que se pueda en la mayor parte de los casos, establecer 
un diagnósti co morfológico tratando de hacer una correlación fis iopatológica .. 
[ 19] 

TRATAMIENTO. 

Aun cuando la etiología di fie ra, el tratamiento de las glomerulonefriti s depende no solo 
de la etiología sino también de la severidad del proceso inflamatorio y siempre esta 
encaminado a evitar la aparición de insuficiencia renal con sus compli caciones. Así 
mismo en muchas ocasiones debe dirigirse a detener la progresión de la enfermedad o bien 
di sminuir la velocidad con la que el padecimient o va podría llegar a una insuficiencia 
renal Terminal. De ser posible se debe evitar la cura por esclerosis y fibrosis, es decir, si 
es posible se debe buscar una reversibil idad total de las lesiones estructurales para que la 
funci ón renal se conserve al máximo. Para ello se han empleando esteroides tanto por vía 
oral como parenteral en forma de bo los(metilprednisolona y predni sona), estos pueden 
administrarse en bolos o de manera crónica a largo plazo . [33,34] A veces los esteroides se 
asocian a inmunosupresores como azati oprina, ciclosporina, ciclofosfarnid a, rni cofen olato, 
nit rogeno de mostaza, etc. [35] En otras ocasiones cuando la enfermedad muestra una 
progresión rápida desde el punt o de Yista clínico e hi stopatologico se han int ent ado otras 
platicas para dismi nuir los complejos inmunes circulantes y med iadores de la infla mación 
como la plasmaferesis. Por otra pan e algunos investigadores en este tipo de procesos con 
autoinmunidad severa han propuesto la admini stración de inmunoglobuli na hiperinmune lY 
en alta s dosis con result ados promisori os. [36] rodos estos trat amientos son evaluados no 
solo por los resultados clíni cos sino también por la evaluación peri odi ca de sus alt eraciones 
hi stopatológicas. 
También es cierto que a pesar de realizar un trasplante renal esto no garantiza que el 

problema desaparezca, ya que existen ciertas patologías de etiología inmune las cuales 
pueden presentar recurrencia del padecimiento. Situación en la cual nos ayuda a la 
evaluación no solo el estud io de los marcadores inmunológicos sino el estudio 
histopatológico del riñón trasplantado. [3 1, 33 , 34,36]. 

PRONOSTICO 

El pronóstico de los pacient es con glomerulonefríti s depende de la variedad hi stológica 
reponada en la biopsia renal y el cuadro clíni co expresad o. Por ell o la importancia de 
clasifi car adecuadamente la lesión hi stológica. 
En general se piensa que la glomerulonefrí ti s postinfecciosa es la que mejor pronóst ico 
tiene y rarament e pre enta dat os de cronicidad. Un estudio que comprueba esto es el que 
realizaron Popovic y colaboradores en la República de Serbia; en el cual estudiaron el 

l2 



pronostico a mediano y largo plazo en 1 04 pacientes pediátricos con glomerulonefiitis 
postinfecciosa teniendo estos una evolución favorable . [3 7] 
En relación con la edad de presentación hay otros autores que refieren que los preescolares 
con GMN postinfecciosa tienen buen pronóstico. o así con los escolares y adolescentes 
que con mayor con frecuencia desarrollan datos de cronicidad y más de la mitad de dichos 
pacientes desarrollan insuficiencia renal. [38] 
Srivastava y colaboradores en el 2002 realizarón un estudio en pacientes pediátricos con 
GMN postinfecciosa, encontrando ya datos de cronicidad en estudios realizados durante el 
evento agudo, con mayor predominio en preescolares y escolares, lo cual se comprobó en 
los estudios histopatológicos realizados. [39] 
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JUSTIFICACIO 

Actualmente en la literatura no se menciona con claridad cual es la variedad histológica 
más frecuente de glomerulonefritis en preescolares, casi todos los estudios realizados 
hablan sobre pacientes escolares y adolescentes. Por lo que se desea realizar un estudio de 
revisión sistematizada para conocer la variedad histológica que con mayor frecuencia se 
reporta en la edad pediátrica. Ya que epidemiología mundial esta cambiando y actualmente 
existen más casos de IRC a edades tempranas que pueden estar ligados a glomerulonefritis 
en edad preescolar. 

OBJETIVO PRINCIPAL 
• conocer la variedad histológica más frecuente reportada hasta el momento en la 

literatura en preescolares . 

OBJETIVOS SECUNDARlOS 
• conocer las lesiones histológicas encontradas en estudios histopatológicos de 

biopsias renales realizados en pediatría 
• conocer el pronóstico la evolución, manejo y pronóstico que se reporta sobre 

glomerulonefritis en la literatura internacional. 

TIPO DE ESTUDIO revisión bibliográfica. 

MA TERJAL Y METODOS 

Revisión sistematizada de la literatura. 
Programa operativo de Microsoft Office XP 

LIMJTE DE TIEMPO 

Septiembre - oviembre de 2004 . 
Revisión bibliográfica . . . . .... .... . . 
Redacción del estudio .. ........ .. ... ... .. . 

. .. ..... ................. octubre de 2004. 
25 de octubre al 7 de noviembre de 2004 . 
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