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lNTRODUCCION.

La glomerulonefritis, tema a tratar en el presente trabajo de -;,.

tesis, es una enfennedad frecuente: en nuestro medio, y su diagnóstico pu~

de llegar a presentar ciertas dificultades para el médico en su práctiCa di~

ria y es por esto, el motivo principal que me indujo a efectuar e~trabajo

para así -por medio de los presentes apuntes estadísticos- establecer, o al -

menos ayudar a establecerlo, más bases- para el diagn6sticopronto y poder

ofrecer al paciente un tratamiento más rápido, y con ello poder tener un -

pronóstico mejor.

El presente estudio, realizado en pacientes hospitalizádos en el

Departamento de Pediatría del Hospital Roosevelt, nos pennitió conocer m~

jor la evolución de ellos
J

y cuando fué posible, su control posterior, así
cE.

mo la respuesta al tratamiento instituido en las diferentes oportunidades en

que fué realizado. Ademfu> se hizo una revisión lo más completa posible
-

en la literatura mundial de los últimos S años, para poder comparar nue--

vos datos Con estos apuntes. También se revisó la literatura nacional, no

habiendo podido hallar estudios relacionados con este tema en los últimos

70 años.

También es la primera vez que se revisa esta entidad clínica

en el Hospital Roosevelt.
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GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSTSTREP-
---TOCOcrCA.

La glomemlonefritis se presenta como una reacción antígeno-

anticuerpo secundaria a W1a infección localizada en cualquier punto del

organismo, el agente causal es, en la mayoría de los casos, un Strep-

tococo Beta hemolítico del grupo A. En más del 9CP!ode los casos, se

encuentra una elevación del título de antiestreptolisinas. No todas las

cepas son nefritógerias; el tipo 12 parece ser la cepa nefritógena más

frecuente, siendo los tipos 4 y 2S algo menos corrientes.

El pronóstico se considera altamente benigno, ya que cma alre-

dedorde19SOlo sin secuelas. La mortalidad es del O al 2>10. Otros autores

dan cifras del 1 al 5%. A partir de estudios anatomopatológicos (que en

el presente estudio lamentablemente no contamos con ellos) en biopsias

y necropsias, los pat6logos tenían establecidos tres tipos de glomerulone

fritis:

a) Aguda

b) Sub-aguda

c) Cr6nic a

Aceptadas,:como etapas evolutivas de un mismo proceso.
Sin --

embargo, algunas escuelas objetaban ese criterio, y pensaban que la glo-

merulonefritis cr6nica podía ser una enfermedad distinta, ya que en la -
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anamnesis de numerosos casos, no se podía
encontrar el accidente

inicial.

Por medio de técnicas de inmuno fluorescencia, se ha podido

demostrar que el depósito de
inmuno-globulinas, de complemento y de to

xina; de Streptococo Beta hemolítico en la membrana basal de los capila-

res glomerulares, lo que puede tenerse como una comprobación de que la-

enfermedad resulta
de.unareacct5ro antígeno-anticuerpo Con asiento en la

-

membrana basal glomernlar.

Diversos autores han señalado la
disminución de los niveles

sé-

ricos de complemento hemolítico yespecíficamente de la B1C globulina,-

durante las etapas
iniciales de la

glomerulonefritis. En la mayoría de los

casos~ estas alteraciones
desaparecen en el curso de 3 a 6 semanas,

conco-

mitantemente a la sintomatología
clínica; sin embargo, en algunos casos -

señalados como glomernlonefritis hipocomplementémica, los niveles de
--

complemento hemolítico permanecían bajos y
el padecimiento seguía un

-

curso evolutivo.

La persistencia de la
hipocomplementaria, podría explicarse

-

Como la resultante de la prolongación
anormal de las reacciones de antíg~

no-anticuerpo, que al determinar la persistencia del cuadro clínico y

posi-

blemente la evolutividad de las lesiones
histopatológicas renales, ensombre

ce el pronóstico.
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Otras glomerulonefritis evoluciona hacia etapas avanzadas con

onnocomplementemil. ¡no ha podido sostenerse el mismo origen y pato-

enia de los casos hipocomplementémicos. En ellos s610 la biopsia pue-

.e indicar el pronóstico.

Las biopsias renales percutáneas han podido conocer aspectos -

snorados de la patología en todas las nefrdpatías. Antes, los conocimien

os que se tenían eran en base a necropsias de pacientes con glomerulone-

ritis en fase terminal, pero ahora, con este procedimiento se ha visto que

iÍopsias tomadas por ejemplo a los 15 días de evolución, han demostrado

lue en la glomerulonefritis difusa aguda, se pueden encontrar lesiones his-

ológicas severas, con proliferación celular endo y extra capilar, que sen

:ún el criterio antiguo, ameritarían el calificativo de glomerulonefritis -

ub-aguda o Cl'ÓniCa4 Por lo tanto se prueba lo inadecuado de esta termi-

lología en su correlación con el tiempo de evoluci6n, y a la vez, se hace

mfasis de que en casos dudosos, se debe realizar biopsia renal percutánea,

)rocedimiento generalmente inocuo y excento de muchos peligros lo más

)ronto posible, lo que nos ayudaría a tener un pronóstico de la enfermedad,

TIás preciso.

lit..
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ANATOMIA PATOLOGICA

Actualmente, se han identificado histo1ógicamente varios

tipos qefinidos de la glomerulonefritis, los que pudiendo encontrarse
-

desde etapas tempranas de la enfennedad, correlacion:an con diferentes

modos de evolución. Los cambios morfológicos en el glomérulo depeE.

den de la extensión y la duración de la actividad mmill10ló ica, ade::--

más se ha observado que los cambios inmill1ológicos y
morfológicos van

generalmente paralelos.

Criterio histopato1ógico para juzgar las biopsias:

1. - Constituidad por alteraciones glomernlares mínimas como cierto -

grado de proliferación endocapilar focal ocasional, y/o algill1a --

prominencia de células epiteliales (engrosamiento de la membrana ba-

sal glomerular).

2. - Puede haber lesiones proliferativas endocapilares y
exudativas como:

a) Proliferación de células endocapilares (endoteliales e intercapil~

res)

b) Presencia de leucocitos polimorfonuc1eares en la luz de los capil~

res glomerulares.

3. - Lesiones proliferativas endocapilares como: Proliferación de células

endocapilares (endoteliales e intercapilares), sin polimorfonucleares.

4. - Lesiones membrano-proliferativas: Acá hay engrosamiento difuso 0-

segmentario de las paredes glomerulares acompañados de hipercelulari--

dad por proliferación de células endocapilares.
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5. - Lesiones Iobulares: Se caracterizan por alteración difusa glomern-

lar Con aumento de tamaño de los glornérulos, mpercelularidad, seg-

rnentación franca del ovillo en lóbulos de tamaños sensiblemente igual

en número de 6 a 9, con lóbulos hialinos en el centro de cada lóbulo.

Los capilares glomerulares se encuentran rechazados a la periferia de -

los lóbulos y el aspecto de sus paredes es variable.
A veces es normal

y en ocasiones "hojaldrado" y con depósitos fibrinoides en e11ado ende

telial de la membrana basal.

6. - Lesiones de proliferación y e::ctracapilar: COITesponde a los casos -

en que se encuentra proliferación de células epitelialres de la cápsula

de Bowman, de grado variable y
ocasionando generalmente .la forma--

ción de "semihmas" acompañados de hipercelularidad del ovillo glom~

rular debido a proliferación de células endotelialres e intercapilares y
-

grados variables de hialinización.

7. - Hialinización glomerular difusa: Correspon~n glomérulos peque--

ños y totalmente hialinizados, acompañados de alteraciones tubintersti-

ciales secundarios de grado variable.

.Estos dos últimos (6 Y 7), corresponden a lesión glomerular -

grave. Las rt!semilunas 11se han observado incluso 14 días después de c~

menzar la glomerulonefritis aguda, en las muestras de biopsia renal. La

reacción exudativa que las acompaña rara vez se observan después de las
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6 semanas del comienw. Los cambios exudativos pueden indicar lesión-más ':'"

grave, y algunos autores, consideran que su presencia aumenta la probabili--

dad de que ocurra cicatrización. Los datos histopatológicos pueden ser de gran

valor, pero las variaciones entre ellos y la historia clínica, alcanzan grado su-

ficiente para que suela ser difícil interpretar la gravedad y el pronóstico.

CUADRO CLlNlCO.

Después de una a tres semanas delantecedentede infección por estrep-

tococo, se incian las manifestaciones de daño renal, con síntomas general--

mente muy llamativos para los familiares del niño; entre los principales están la

hem, aturia losedemas y el aumento de la presión arterial; ademá.s son frecueE:

tes estos datos: oliguria, fiebre moderada, palidez, cefalea, vómitos, y menos

comunes la diarrea, las convulsiones, disminuci6n de la agudeza visual, alter~

ciones de la conciencia, relajaci6n de esfínteres y cambios en el fondo de ojo.

El principio puede ser brusco o insidioso; las manifestaciones antes enmn!

radas varían en intensidad y grado de un paciente a otro, pero la hematuria y -

los edemas son casi sie;mpre significativos. La presi6n arterial está generalmeE:

te poco aumentada, pero en otros casos se encuentran cifras elevadas desde el-

principio; la persistencia de hipertensi6n, sobre todo de la mínima, es un signo

desfavorable; no puede considerarse curado un paciente en el que las otras man !

festaciones hayan desaparecido, mientras la presi6n arterial no sea normal.
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ANTECEDENTES Y OBJETIVOs..

Para el presente estudio fue necesario hacer revisión lo más compl~

ta posible de la literatura m1llldial, tomando para ello los últimos cinco años,

así como se investigó la literatura nacional, en este caso tomando los últimos

setenta años, no habiendo podido encontrar estudio alguno anterior con este t~

roa. Se buscó asimismo estudios anteriores hechos en el Hospital Roosevelt, -

como consiguiente
J tampoco se halló anotación alguna.

Para el presente uabajo, se hizo revisión de los casos de glomerulo-

nefritis aguda poststteptocócica en pacientes ingresados al Departamento de --

Pediatría del Hospital Roosevelt en los registros médicos de los dos últimos a-

ños codificados como tal 91fermedad en la Secciónocle R-stadística de dicho h~

pital.

Sólo se investigó en estas anotaciones los casos de glomerulonefritis

aguda poststreptoc6cica, por lo que no se incluyeron pacientes con nefritis de-

bida a púrpura anafilactoide, síndrome urémico-hemolítico, nefritis con sep-

sis, o aquellas causadas por ingesti6n de drogas, así como nefritis de otra en

tiolog:ía.

Como objetivos primordiales están en esta investigaci6n:

a) Establecer la frecuencia de casos por afto en el Hospital Roosevelt, ya que -

la frecuencia nacional no es posible establecerla adecuadamente porque el
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Hsopital Roosevelt recibe la mitad potencialmente de pacientes de la capi--

tal y algunos departamentos.

b) La edad promedio en que OCWTe esta enfermedad.

e) El sexo predominante

d) La mortalidad que puede presentar dicha entidad, el porcentaje de cura--

ción,quedepOl'sI es muy alto, la frecuencia de complicaciones, etc.

El tratamiento instituído y el lugar donde estos pacientes fueron aten,!!

dos, creemos que tiene importancia, porque la mayotia fué en el UT1vII do..E

de se hicieron los exámenes complementarios lo m~ completo posible, con

las limitaciones naturales de nuestros hospitales nacionales.

MHodos de diagnóstico utilizados, en este caso los empleados en el --

Hospital Roosevelt merecen un comentario aparte.

El control posterior después de egresados tiene mucha importancia y se

trató de averiguar la causa del ause:q.tismo de la mayoría de estos pacientes,

y aquellos que acudieron únicamente en una etapa temprana de la enferme-

dad y los que persistieron en sus controles ulteriores.hasta la."álta"definitiva.

~
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MATERIAL Y METODOS

Para el presente estudio, se hizo una revisión total de los registros

médicos, cuyo diagnóstico final fué el de Glomerulonefritis Aguda, pacien--

tes que fueron atendidos en elDepartamento de Pediatría del Hospital Roose-

velt en la ciudad capital.

Para ello contamos con 73 registros médicos, casos diagnosticados

en los años 1968 y 1969 inclusive, es decir, un total de 2 años.

Para poder tener el diagnóstico de glomerulonefritis, fue necesario

correlacionar la historia, el examen físico, los exámenes de laboratoii.o y los

hallazgos de autopsia, tomando muy en cuenta también los antecedenes de c~

da paciente principalmente los infecciosos recientes.

Se contó además con varios p:arámetros, considerados como impor.;.

tantes para el presente trabajo, los que se enumeran a continuaci6n:

DATOS GENERALES, 1, - Edad

2. - Sexo

3. - Raza

4. - Or:ígen

SINTOMAS, 5. - Fiebre

6. - Cefalea

7. - Hematuria
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8. - Oliguria

9.- Anuria

10- Edemas

ANTECEDENTES : 11- Amigdalitis aguda

12- Impétigo

13- Escarlatina

14- Otitis media

EXAMEN FISICO: 15- Conciencia

16- Edemas

17 - Hipertensi6n arteria!

18- Fiebre

COMPROBACION, 19- Orina:

DEL DIAGNOSTICO

CLINICO~ a) Albuminuria

b) C:ílíndruria

e) Hematuria micrdsc6pica

20- Cultivo de exudado faxingeo (identificar el StreE

tococo Beta hemolitico)

21- Nitrógeno de urea

22- Creatinina

23- Antiestreptolisinas

24- Proteína C. re activa.

25- Pruebas de funcionamiento renal
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26- Biopsia renal

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS

HOSPIT AUZACION:

27- Tiempo de hospitalización

28- Dieta

29- Condición de descargo:

a) Curados

b) Mejorados

e) No mejorados

d) Fallecidos

30. Tratamiento

a) Penicilina procaína

b) Reserpina

e) Acido Acetilsalisílico

d) Fenobarbital.

e) Digital

31- Complicaciones:

a) InsuficienCia renal aguda

b) Insuficiencia cardíaca

e) Encefalopatía hipertensiva

32- Control posterior

33- Autopsia.

.

l



-13-

RESULTADOS Y DlSCUSION.

Al realizar la tabulaci6n co;rrespondiente a los registros médicos

estudiados en cuesti6n, y habiendo obtenido los datos presentes, se tuvieron

los resultados siguientes:

EDAD,

Nos encontramos en este trabajo con que la incidencia mayor -

fué entre los 3 y los 8 años de edad, correspondiendo la incidencia m~yor a

los 5 años, siguiéndoles en frecuencia los comprendidos entre siete y ocho -

años, y si tomamos la edad promedio, nos dará. seis afios y seis meses, lo
-

que nos acerca bastante a los datos proporcionados por la literatttta mundial

que en general nos da como edad promedio, seis años, pudiéndose decir, que

en este estudio estamos dentro de la edad promedio mundial también. (ver
-

cuadro No. 1.)
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6.84

1. 37

10.96

10.96

15.07

10.96

12.33

12.33

5.48

10.96

2.74

100. OÜ'¡,

CUADRO No. 1.-
--~-~--

Edad en afios:

0-1
2

3

4

5
6

7

8
9

10

11

No. de Casos:

5
1

8

8
11

8
9

9
4

8
2

73

SEXO,

De los setenta y tres casos estudidos, - se encontraron 38 corres--

pondientes al sexo masculino
J

y 35 al femenino, siendo la incidencia ligera-

mente rnrts alta en el sexo masculino. La relación fué de 1.15 nifios por ca-

da nifia.

CUADRO No. 2.

Sexo: No. de casos: Porcentaje:

Masculino

Femenino
38

35

73

52.05

47.95

100.00Y0

RAZA,

Fueron considerados Como ladinos todos aquellos que así lo ma-

nifestarou, sin tomar en cuenta ningún tipo de base étnica, Como ropa,

leE:

guaje, cultura, etc. , por 10 que':en nuestro trabajo nos encontramos con

--
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que los 73 casos fueron ladinos, (100. OQ:l/o), pero a dicho dato no se le debe

dar mucha importancia si tomamos en cuenta además de lo ya

descrito ant!

riormente, el hecho de que en la granmayoría de los casos consultados al -

hospital son capitalinos, hay una preponderancia
de población ladina en la-

capital, en relación con la población indígena capitalina.

ORIGEN,

Lógicamente suponemos que la gran mayoría fueron casos capi-

talinos, por la facilidad que tienen de consultar con el hospital, sin embargo

hubo varios casos departamentales, y se considero como tales aquellos cuyo

~
rigen era el interior de la república. Hubo varios casos que vivían en la

ca:e!
tal pero tenían menos de tres meses de residir en la misma, por lo que se les

consideró departamentales.

La mayor incidencia (c~pitalina) fueron 59 casos 10 que represeE.

ta el 80.82%, porcentaje que ya se comentó y discutió anteriormente.

Lue-
go siguieron El Progreso, ]utiapa y

Santa Rosa, con dos casos cada uno.

Esta enfermedad generalmente se presenta Como epidemia cada dos a-

ños, y en nuestro caso, nos podremos dar CUenta de que no hubo tal, ya que

departamentalmente ueron aislados porque fuera de los casos anotados ante-

riormente los demás departamentos solo aportaron un caso cada uno. (cua--

dro No. 3.).
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CUADRO No. 3.-
--

Origen:

Chimaltenango
Chiquimula
El Progreso
Escuintl a
Guatemala
Jutiapa
R etalhuleu

S an Marcos

Santa Rosa

Suchitepequez

T otonic apán

Zacapa

No. de Casos:

1

1

2

1

59

2

1

1

2

1

1

1

73

Porcentaje:

1,37

.1.37

2. 74
1.37

80.82
2.74
1.37
1.37
2. 74
1.37
1.37
1.37

l00.00'j,
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ANTECEDENTES

Se ha logrado detenninar que tipos de Streptococo Reta hemolíticos

on los causantes de las diferentes entidades patológicas, que se relacio -

~an para las b ases del diagnóstico clínico posterior, así pues"tenemos que

1 Streptococo Beta hemolítico tipo 12 grupo irA" (de la clasificaci6n de

.ancefield) es el causante de la mayoría de las amigdalitis agudas, otitis

[};;dias, escarlatina y bronconeumoníasJ que se encuentran en el interro-

;atorio, además de que es la causa más frecuente de glomerulonefritis a-

;uda. También se han encontrado como agentes causales a los streptoco-

,os tipo 4 Y 2S. (Cuadro No. 4).

CUADRO No. 4.

Antecedentes:
Amigdalitis Aguda

Bronconewnonía

No. de casos:

29

2

12

17

1

Porcentaje:

39.72

2.74

16.43

23.28

1..37

Escarlatina

Impétigo

Otitis media

Sin antecedentes

reportados 18

73

24.65
100.00%

Como vemos, la gran mayoría correspondió a amigdalitis a-

~uda la que es una enfennedad infecciosa, de lo más común en nuestro

nedio, y le siguió en incidencia los problemas infecciosos en piel, en!!

:lad también muy común aunque. como podremos ver más adelante sólo

~n una oportunidad se tomó cultivo de las lesiones en piel (que todavía
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presentaba el paciente)
J siendo positivo para el streptococo Beta hemoIíti-

CO,

Es de hacer notar, que el segundo lugar en la incidencia para-

dojicamente tenemos con que no hay
antecedentes reportados en 18 casos,

probablemente debido a una historia clínica incompleta, o investigación-

incompleta.

Como una tercera causa, tenemos corno antecedente a la es--

carlatina, que se present6 en 12 casos, y luego los demás fueron disminu-

yendo en incidencia progresivamente.

SINTOMAS ,

Clásicamente se conoce:.'corno
"hematuria, hipertensi6n y ed~

ma" los síntomas y signos principales de esta enfermedad, sin embargo, la

hematuria en este estudio, si bien se presentó en bastantes casos, no logró

llegar ',al 50%, lo que no está de acuerdo con la literatura mundial, que la

describe como característica
predominante.

Sin embargo, el edema como síntoma mayor, fue preponde--

rante, y es más, fue prácticamente la causa de consulta en casi todos los

casos, y aunque tampoco lleg6 al 1()():>;t;,
sí obtuvo un alto porcentaje.

La fiebre-se ha descrito dOmo n@ frecuente, y si se presenta como -

parte de los síntomas, es necesario investigar un foco infeccioso subyacen-

te que la explique, pero en nuestros casos revisados, no se pudo encontrar
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la causa, aunque si hubo casos que presentaban amigdalitis aguda al mo-

mento de su hospitalización.

Aunque la oliguria es s1ntoma preponderante de la glomemlo~

fritis aguda, se presentó en 17 casos, yno hubo uno;Sólo-conanttria.

CUADRO No. 5.

5INTOMA5:

Síntomas:
Anuria
Cefalea

Edema

Fiebre

Hematuria

Oliguria

No. de casos:

O

9

63

39

33

17

Porcentaje:

OO. 00%

12.33

86.30

53.42

45.20

23.28

CUADRO No. 6

EXAMEN FI51CO,

Examen Físico: No. de Casos:

Estado de conciencia:

Normal

Obnulación

Edema

Hipertensi6n arteria!

Fiebre

Porcentaje:

68

5

66

66

39

93.19'10

6.84%

90.41%

90.41%

53.42%

Como se puede apreciar en la gran mayoría se encontraba sin trasto.!

nos de la conciencia, y algunos casos (5) presentaban obnubilación, que
--

probablemente fue debido a la hipertensi6n arterial severa que presentaban.
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Como coincidencia, notamos qne el edema al examen físico

~ en la misma proporci6n que la de los casos con hipertensión arterial, -

que se encuentra de acuerdo con la idea de que ésta se asocia usualmeB

con anormalidades urinarias y retención de agua y sadio, aunque no se -
)e aún por qué se eleva la presión arterial en esta enfermedad renal. En

:e estudio, sin embargo, se presentaron casos en que no había hiperten--

.n arteria! y sí edema al examen físico, y viceversa.

J30RATORIO,

Para la investigación de los exámenes de laboratorio, se utili-

como pa1J:'ones lOs usualmente realizados en este hospital, encontrando:

UNA,

Con los hallazgos obtenidos por el examen clínico, es nece--

io confirmar la magnitud de las alteraciones renales, y un análisis ge-

ral de orina, lógicamente, es muy útil en estos casos, y en ésta, se --

mihna la existencia de eritrocitos, hemoglobina, cilindros hialinos y-

anulosos y moderada albuminuria, ya que habitualmente no excede de

o o dos gramos por litro; no existen variaciones importantes de su osm~

ddad ni del pH.
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CUADRO No. 7

O R IN A.

ORIN A, No. de Casos:
Albuminuria evidente

e ilindruria
Hem aturia microscópica

1eritrocitos en sedimen-
to urinario)

65

48

60

Porcentaje:

89. 04%

65., 75%
82,19%

Corroborando 10 anterior, no obtuvimos el 10CPIode casos con he-

maturia, ni siquiera microscópica, como se describe, aunque sí una in-

cidencia mayor del 5()'I1o, la que es considerada alta, y según literatura,

está de acuerdo nuestra incidencia con las demás.

Con respecto a la albuminuria que se describe en los hallazgos --

urinarios J estuvo acorde con lo clásico en la incidencia, la que fue fran

camente alta, y además &.etomó como base para indicar su positividad

en aquellos casos en que la dosificación fuera de D. 30 grs. /00, en ade-

lante, yes de hacer notar que los que se tomaron como sin albuminuria,

en realidad no la presentaron, es decir que no se closificó porque los ni--

veles fueron menores de 300 mgs. /litro.

CUL TIVOS ,

Es necesario hacer énfasis que 1 a amigdalitis aguda no es la única

vía de entrada del Streptococo Beta hemolítico. Creo importante aclarar

esto de nuevo, ya que a pesar de que hubo varios pacientes (17), cuyo !--.
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antecedente f~ irnpHigo, sólo en 1.maOportunidad se realiz6 cultivo de le-

siones en piel (siendo positivo para Streptococo Reta hemol:ítico), y en v~

ríos de estos casos, hicieron cultivos de exudado faringeo, y todos fueron -

negativos: así pues, por este lado, es necesario orientar mfu¡ el pensamien-

te hacia el lugar adecuado del cultivo.

Desafortunadamente, tampoco en estos casos se realiz6 culti-

vos en el lOOO!ode los pacientes, habiendo obtenido una incidencia bastan-

te alta de pacientes que fueron ingresados y tratados, así como egresados
-

sin haber realizado cultivo algilllo para tratar de comprobar la presencia
--

del Streptococo, ya fuera en piel, garganta, oídos, etc.

Se han hecho observaciones últimamente al respecto de que -

cuando un paciente es reportado con la enfermedad a tratar en este estudio

y se logra identificar el génnen causal, en este caso el streptococo, esne-

sari<) re alizar cultivos a toda la familia, o los que conviven .con él, para así

poder detectar portadores sanos del streptococo, y ser tratados también ha-

ciendo en esta fonna medicina preventiva y ayudando a. evitar posibles e.@

demias, que es COlilO regulármente se presenta esta enfermedad.

En nuestro estudio, obtuvimos muy pocos cultivos positivos.

pero no hay que menospreciar la técnica de como debe tomarse lUl cultivo

adecuado, para así tener éxito en él, y además tomarlo en lugar adecuado

para evitar márgenes de error.
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CUADRO NO. 8.

Cultivos: No. de Casos Porcentaje:

Exudado faríngeo

Piel

Oído

No reportados

42
1

00
31
73

57.53

1.37

0.00

41.10

100. 0Ü'1o

Con respecto a los cultivos de exudado faríngeo, como ya anotamos

anteriormente, no todos fueron positivos, y los resultados fueron:

CUADRO No. 9.

Cultivo de
exudado:

No. de Casos Porcentaje:

Positivos

Negativos

15

27

42

35.71%

64. 29%

100.00%

PRUEBAS RENALES,

Las pruebas renales más usuales, y que son las que se siguieron en -

estos casos, son la detenninaci6n delnitr6geno de urea, que es el princi-

palproducto terminal del catabolismo de los aminoácidos, es eliminado -

nonnalmente de la sangre por la filtración glomerular. La creatinina, que

es cocdusivamente producto del metabolismo proteico end6geno y también

se elimina nonnalmente por la filtraci6n glomernlar, además, por secre--

ción tubular proximal, su excreción renal es constante dia tras día, aún en
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las condiciones más variables y no se ve influída por la dieta ni el volwnen

de la orina. Ambos dan un índice de la intensidad de función renal.

La depuración de creatinina, es tma prueba de f1ll1cionamiento

renal, que comprende el cálculo de la actividad de la filtración glomeru-

lar, el aflujo efectivo de sangre al riñón y en cierto grado la excreción de

la creatinina por los túbulos. El cálculo de la depuración se hace en la --

founa siguiente:

Cantidad de Orina (mI por min.) X Creatinina en orina (~L
Creatinina Del Suero (mgolo)

-Mililitros de plasma depurados por minuto.

Sin embargo, dicha depuración no puede tomarse como índice

en este estudio, ya que no fué realizado el estudio completo en ningún pa-

ciente, por lo que no se comentará.

Con respecto a urocultivos, se hicieron varios pero fueron neg~

tivos.

NITROGENO DE UREA:

No obtuvimos el resultado del laboratorio del nitrógeno de --

urea en todos losccasos, pero si en la gran mayoria, siendo el promedio -

de 30.7 mgs. %, pero hay que hacer constar que hubo un caso que fué re-

portado con 154 mgs.%, lo que aumentó considerablemen~ el promedio

general, pero si éste no hubiera sido tomaoo en cuenta, hubiera bajado -
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el promedio a aproximadamente23 mgs. %, dato que se encuentra acorde -

con otros estudios realizados anterionnente.

CUADRO No. 10.

Nitrógeno de urea:

Nitr6geno de urea

e ases no reportados

No. de Casos:

66

7

73

Promedio:

30.7(23.6)

---------

Porcentaje:
90.42

9.58
100.ÜÜ"j,

CREAT1NINA

Los valores de creatinina en general estuvieron dentro de límites nOf-

males, con ligeras excepciones; lU1a de ellas es el caso anteriormente des--

erito, que presentó los valores de nitrógeno de una urea alto, (paciente que

desarrolló insuficiencia renal aguda, falleciendo posteriormente).

CUADRO No. 11.

Creatinina: No. de Casos Promedio Porcentaje:

Creatinina

e ases no repor-

tados

56
17

1.1 mgs.%

--------
76.71
23.29

73 100. 0Q;6

Hubo lU1 caso que tuvo 6.4 mgs% de creatinina, lo que nos subió el -

promedio, si no hubiera habido.este caso, el promedio hubiera sido de O. 8

mgs. % dato que es bajo, si tomamos en cuenta el grado de daño renal, pero

por otro 1,ado, esto nos indica el pron6stico también de los pacientes, el que

-como coroentarem!OO ntistarde- fué muy bueno. Además, tampoco pudi--

l
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mos obtener todos los pacientes con creatinina- en sangre dosificada.

ANTIESTREPTOLISINAS,

Esta prueba serológica, nos indica el grado de anticuerpos cir-

culantes en sangre, lo que nos ayuda a la comprobación
diagnóstica de la en-

fennedad-; no es patognomónica de la glomerulonefritis aguda, sino que únic~

mente nos dice si hay producción de toxinas streptocócicas o no,

independieE:

temente de lo que éste pueda producir
secundariamente. En estos casos sólo

-
se tomó como positivas las pruebas de antiestreptoIisinas,

en aquellos en que

la titulación fué mayor de 250 unidades Todd.
Pero como nos sucedió en an

teriores oportunidades, no pudimos obtener todos los casos Con titulación de -

antiestreptoIisinas dosificadas. Además no en todos los casos en que si se ti~

laron fueron positivas, talvez por la brevedad del tiempo de evolución de la -

enfermedad, ya que la elevación a grados patológicos de las antiestreptolisi--

nas, es aproximadamente
3 semanas después del inicio de la enfermedad.

CUADRO No. 12,

~t.!:.eptoIisinas;
-- No. de Casos Porcentaje:

AntiestreptoIisinas
e asas no reportados

36
37

73

49.31
50.69

100.0ÜJ6
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CUADRO No. 13

..Antiestreptolisinas: No. de Casos Porcentaje:

Positivos

N eg ativos

13

23

36

36.12

63.88

100.00>10

Como podemos observar, la gran mayoría de los caos fué sin obtener

datos de antiestreptolisinas, pero aún en acjuellos en que sís.e:'fitu16, no h.!:!:

ba mayoría de casos positivos, aSl tenemos con que más del SQoJocorresp°E:

dió a una titulación menor de 250 unidades Todd, pero como explicamos

anteriormen,te, esto únicamente indica la actividad streptocócica, y no -

descarta el diagnóstico en sí.

BIOPSIA,

En los últimos 10 años, se ha venido empleando cada vez más la bioE

sia renal percutáneaj inicialmente en pacientes con cuadros terminales, y

últimamente la corriente es hacerlas lo más pronto posible, ya que de la e-

volución histo16gica y los cambios glomerulares, dependerá el pronóstico -

y la I:lasificación de la enferme dad en sí. Desfort\Uladamente, no pudimos

obtener más que dos casos con biopsia y una de ellas fué insuficiente para-

diagnóstico. La otra biopsia si fue satisfactoria, y nos encontramos con que

los hallazgos histopatológicos fueron: Dilatación capilar, y eritrocitos en el

espacio de Browman, con necrosis tubular, además de cilindros hemáticos e
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inflamatorios, lo que nos confinnó la impresión clínica.

En este trabajo no podemos tomar la biopsia renal como par'á.-

metro, ya que se hizo fmicamente en dos casos. La biopsia es un procedimie.!:

to que debe seguirse en todo paciente con enfermedad renal, puesto que de ':!

ta manera se puede hacer illl diagnóstico correcto y establecer un pronóstico.

TIEMPO DE HOSPIT ALIZACION:

El tiempo de hospitalización de este tipo de pacientes tiene --

mucha importancia desde el punto de vista econámico para nuestros hospita--

les. El promedio de hospitalización de nuestra casuística fue de 13 días, que

10 consideramos muy alto en vista de la buena evolución que tuvo la mayoría

de pacientes. Nuestra opinión es que deben ser dados de alta 10 más pronto -

posible y ser controlados ambulatoriamente en su domicilio. La causa de la

hospitalización prolongada se debi6 a trámite lento intrahospitalario.

La clínica móvil es un servicio médico a domicilio diario, o

en día alternos que se presta a pacientes que han sido egresados no totalmen-

te curados o con enfermedades i'nfé<::to:..co.ntagíi:osas.

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS ,

El promedio de evoluciín de los síntomas en la literatura rev..!

sada es de 10-12 días hasta 3 semanas. En nuestros casos estudiados, el pro-

medio encontrado fue de 8 días, tiempo muy corto comparado a lo anterior.
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CONDlCION DE DESCARGO,

Obtuvimos lila mortalidad del 4. 11% lo que coincide con estadís-

ticas extranjeras y en libros de texto J si bien estos pacientes no falleci~

ron por la glomerulonefritis en sí, sino que adem~ presentaron una co-

litis amebiana, que fué comprobada en la autopsia, mejorando de esta

manera aún m~ la incidencia de mortalidad en nuestros pacientes.

Hubo una incidencia de 59 pacientes clasificados como mejorados,

pero hay que hacer notar que para decir dicha condici6n de descargo

no se tomaron en cuenta parámetros específicos, sino que fué condición

subjetiva del médico que los egres6, si bien varios de ellos fueron segui-

dos posteriormente en consulta externa, y dados de alta como curados, a

excepciónde dos que se comentará más adelante.

CUADRO No. 14.

Condición de Descargex:

Curados

Me jorados

No mejorados

Fallecidos

11

59
00

3
73

CONTROL POSTERIOR:

Unicamente 33 pacientes fueron seguidos en consulta externa

después de egresados, lo. que no .llega ni a un 50% del total de pacientes,

las causas creemos en primer lugar por razones econ6micas (la consulta en
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en el hospital no es gratui1;a), y como los síntomas generalmente han desap~

reciclo y el nivel socio-cultural de la mayoría es bajo, desisten de los contr~

les posteriores, y también la carnlUlicación médico-padres o encargados, es

mínima, por 10 que no son motivados adecuadamente. En la mayoría de las

veces, es la enfe~ra de turno por la tarde, la que da el egreso y las iridica-

ciones a los padres, cuando las oficinas de la consulta externa ya están cerra-

das.

TRATAMIENTO,

El tratamiento de la glomerulonefritis aguda seconcentra en

los siguiente~ puntos:

a) Reposo .absolUto en 'c.ama

b) Dieta hiposódica

e) Control estricto de ing'esta y excreta.

d) Control de peso diario

e) Tratamiento de los síntomas:

1. - Hipertensión arteria!. A base de hipotensores con derivados de la rau--

wolfia por vía intramuscular u oral y en algunos casos rebeldes, la asocia--

ci6n con hidralazina.

2. - Sedantes de tipo fenóbarbital.

3. - Tratamiento de la encefalopatia hipertensiva si ,e presentara.

4. - Tratamiento de la insuficiencia cardíaca.

5. - Tratamiento de la infecci6n streotoc6cica en sí. con penicilina procaí-

na por vía intramuscular durante 10 días.
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f) En caso de presentarse insuficiencia renal aguda, di~lisis peritoneal, o he- .

modiálisis.

La pauta del tratamiento anterionnente enumerado, no fué llevad~

a cabo en muchos de los pacientes, por causas que no se pudo establecer.

CUADRO No. 15.

COMPLICACIONES , No. de Casos: Porcentaje:

Sin complicaciones

1
7
1
9

64
73

1.37
9.59
1.37

12.33%
87.67

100.00%

Insuficiencia renal aguda

Insuficiencia cardíaca

Encefalopatía hipertensiva

La incidencia de complicaciones fue en general baja, aunque 1iger~

mente alta con la literatura mundial, pero en relación con los problemas hi--

pertensivos, ésta fue bajísima, ya que sólo se presentó un caso, el que se re--

solvió favorablemente para el paciente, pues cedió fácilmente CDn la admin!!

tración de hipotensores, tipo reserpina.

AUTOPSIA:

En la presente estadística J tenemos 3 casos de autopsia, cOITespondi~

tes a el fallecimiento de03 de nuestros :pac1entesy correspondieron los 3.comopiim~

ra causa de muerte, no la glomerulonefritis aguda, sino que colitis amebiana,

comprobada, no por el hallazgo de los protozoos, sino por los cambios histopa~

lógicos. Estos datos van muy en favor del pronóstico de la enfermedad en cu~

tion a analizar en este trabajo.
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e o M.E N T A R 10

La glomerulonefritis aguda poststreptocócica, es una enferm~

dad seria, cuya incidencia en nuestro medio no es muy alta afortunadamente.

Afecta primordiahnente a los niños de nivel socio-económico bajo. La marta

lidad en nuestro medio es,éasi nula, alUlque las complicaciones, alcanzan ci-

fras parecidas a las de otros estudios; es necesario darle mayor importancia al

problema, sobre todo en lo referente a la biopsia, y al control estricto duran-

te un tiempo prudencial después de egresados.

~
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CONCLUSIONES.

1. - Fueron revisados los casos de glomerulonefritis aguda poststreptocócica de

los años 1968 y 1969,delDepartamento de Pediatría del Hospital Roose-

velt.

2. - Se logró establecer la frecuencia de casos de la presente enfermedad.

3. - La edad más frecuente observada correspondió a los 6 afios.

4. - El sexo más frecuentemente atacado fue masculino.

S. - La mortalidad encontrada fue del 4. 11%.

6. - Se establecreron las posibles complicaciones que presenta esta enfermedad.

7. - Los pacientes, en la gran mayoría de casos, no consultaron posterionnente

a su egreso del hospital.

8. - La biopsia renal percutánea -muy útil como método de diagnóstico- no se

realiza de rutina en esta enfermedad, en el Hospital Roosevelt.

9. - Se estandarizaron los signos los signos y síntomas más frecuentes por los que

consultan los pacientes.

10- En la mayoría de los casos, el diagnóstico de ingreso estuvo correcto, y a

pesar de la inconstancia de la realización de los examenes complementarios -

para la corroboraci6n del diagnóstico, éste fue establecido como tal y tratado

igualmente, con buenos resultados.

11- Fue revisada la literatura mundial de los últimos 5 años, y el presente tra-
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) coincide en datos estadísticos con dicha literatura.

No se hal16 literatura nacional con el mismo tema en los últimos 70
-

,.
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	anamnesis de numerosos casos, no se podía encontrar el accidente inicial. 
	Por medio de técnicas de inmuno fluorescencia, se ha podido 
	demostrar que el depósito de inmuno-globulinas, de complemento y de to 
	xina; de Streptococo Beta hemolítico en la membrana basal de los capila- 
	res glomerulares, lo que puede tenerse como una comprobación de que la- 
	enfermedad resulta de.unareacct5ro antígeno-anticuerpo Con asiento en la - 
	membrana basal glomernlar. 
	Diversos autores han señalado la disminución de los niveles sé- 
	ricos de complemento hemolítico yespecíficamente de la B1C globulina,- 
	durante las etapas iniciales de la glomerulonefritis. 
	En la mayoría de los 
	casos~ estas alteraciones desaparecen en el curso de 3 a 6 semanas, conco- 
	mitantemente a la sintomatología clínica; sin embargo, en algunos casos - 
	señalados como glomernlonefritis hipocomplementémica, los niveles de -- 
	complemento hemolítico permanecían bajos y el padecimiento seguía un - 
	curso evolutivo. 
	La persistencia de la hipocomplementaria, podría explicarse - 
	Como la resultante de la prolongación anormal de las reacciones de antíg~ 
	no-anticuerpo, que al determinar la persistencia del cuadro clínico y posi- 
	blemente la evolutividad de las lesiones histopatológicas renales, ensombre 
	ce el pronóstico. 
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	Otras glomerulonefritis evoluciona hacia etapas avanzadas con 
	onnocomplementemil. ¡no ha podido sostenerse el mismo origen y pato- 
	enia de los casos hipocomplementémicos. 
	En ellos s610 la biopsia pue- 
	.e indicar el pronóstico. 
	Las biopsias renales percutáneas han podido conocer aspectos - 
	snorados de la patología en todas las nefrdpatías. 
	Antes, los conocimien 
	os que se tenían eran en base a necropsias de pacientes con glomerulone- 
	ritis en fase terminal, pero ahora, con este procedimiento se ha visto que 
	iÍopsias tomadas por ejemplo a los 15 días de evolución, han demostrado 
	lue en la glomerulonefritis difusa aguda, se pueden encontrar lesiones his- 
	ológicas severas, con proliferación celular endo y extra capilar, que sen 
	:ún el criterio antiguo, ameritarían el calificativo de glomerulonefritis - 
	ub-aguda o Cl'ÓniCa4 
	Por lo tanto se prueba lo inadecuado de esta termi- 
	lología en su correlación con el tiempo de evoluci6n, y a la vez, se hace 
	mfasis de que en casos dudosos, se debe realizar biopsia renal percutánea, 
	)rocedimiento generalmente inocuo y excento de muchos peligros lo más 
	)ronto posible, lo que nos ayudaría a tener un pronóstico de la enfermedad, 
	TIás preciso. 
	lit.. 
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	ANATOMIA PATOLOGICA 
	Actualmente, se han identificado histo1ógicamente varios 
	tipos qefinidos de la glomerulonefritis, los que pudiendo encontrarse - 
	desde etapas tempranas de la enfennedad, correlacion:an con diferentes 
	modos de evolución. Los cambios morfológicos en el glomérulo depeE. 
	den de la extensión y la duración de la actividad mmill10ló ica, ade::-- 
	más se ha observado que los cambios inmill1ológicos y morfológicos van 
	generalmente paralelos. 
	Criterio histopato1ógico para juzgar las biopsias: 
	1. - Constituidad por alteraciones glomernlares mínimas como cierto - 
	grado de proliferación endocapilar focal ocasional, y/o algill1a -- 
	prominencia de células epiteliales (engrosamiento de la membrana ba- 
	sal glomerular). 
	2. - Puede haber lesiones proliferativas endocapilares y exudativas como: 
	3. - Lesiones proliferativas endocapilares como: Proliferación de células 
	endocapilares (endoteliales e intercapilares), sin polimorfonucleares. 
	4. - Lesiones membrano-proliferativas: Acá hay engrosamiento difuso 0- 
	segmentario de las paredes glomerulares acompañados de hipercelulari-- 
	dad por proliferación de células endocapilares. 
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	5. - Lesiones Iobulares: Se caracterizan por alteración difusa glomern- 
	lar Con aumento de tamaño de los glornérulos, mpercelularidad, seg- 
	rnentación franca del ovillo en lóbulos de tamaños sensiblemente igual 
	en número de 6 a 9, con lóbulos hialinos en el centro de cada lóbulo. 
	Los capilares glomerulares se encuentran rechazados a la periferia de - 
	los lóbulos y el aspecto de sus paredes es variable. 
	A veces es normal 
	y en ocasiones "hojaldrado" y con depósitos fibrinoides en e11ado ende 
	telial de la membrana basal. 
	6. - Lesiones de proliferación y e::ctracapilar: COITesponde a los casos - 
	en que se encuentra proliferación de células epitelialres de la cápsula 
	de Bowman, de grado variable y ocasionando generalmente .la forma-- 
	ción de "semihmas" acompañados de hipercelularidad del ovillo glom~ 
	rular debido a proliferación de células endotelialres e intercapilares y - 
	grados variables de hialinización. 
	7. - Hialinización glomerular difusa: Correspon~n glomérulos peque-- 
	ños y totalmente hialinizados, acompañados de alteraciones tubintersti- 
	ciales secundarios de grado variable. 
	.Estos dos últimos (6 Y 7), corresponden a lesión glomerular - 
	grave. Las rt!semilunas 11 se han observado incluso 14 días después de c~ 
	menzar la glomerulonefritis aguda, en las muestras de biopsia renal. La 
	reacción exudativa que las acompaña rara vez se observan después de las 
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	6 semanas del comienw. 
	Los cambios exudativos pueden indicar lesión-más ':'" 
	grave, y algunos autores, consideran que su presencia aumenta la probabili-- 
	dad de que ocurra cicatrización. 
	Los datos histopatológicos pueden ser de gran 
	valor, pero las variaciones entre ellos y la historia clínica, alcanzan grado su- 
	ficiente para que suela ser difícil interpretar la gravedad y el pronóstico. 
	CUADRO CLlNlCO. 
	Después de una a tres semanas del antecedente de infección por estrep- 
	tococo, se incian las manifestaciones de daño renal, con síntomas general-- 
	mente muy llamativos para los familiares del niño; entre los principales están la 
	hem, aturia losedemas y el aumento de la presión arterial; ademá.s son frecueE: 
	tes estos datos: oliguria, fiebre moderada, palidez, cefalea, vómitos, y menos 
	comunes la diarrea, las convulsiones, disminuci6n de la agudeza visual, alter~ 
	ciones de la conciencia, relajaci6n de esfínteres y cambios en el fondo de ojo. 
	El principio puede ser brusco o insidioso; las manifestaciones antes enmn! 
	radas varían en intensidad y grado de un paciente a otro, pero la hematuria y - 
	los edemas son casi sie;mpre significativos. 
	La presi6n arterial está generalmeE: 
	te poco aumentada, pero en otros casos se encuentran cifras elevadas desde el- 
	principio; la persistencia de hipertensi6n, sobre todo de la mínima, es un signo 
	desfavorable; no puede considerarse curado un paciente en el que las otras man ! 
	festaciones hayan desaparecido, mientras la presi6n arterial no sea normal. 
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	ANTECEDENTES Y OBJETIVOs.. 
	Para el presente estudio fue necesario hacer revisión lo más compl~ 
	ta posible de la literatura m1llldial, tomando para ello los últimos cinco años, 
	así como se investigó la literatura nacional, en este caso tomando los últimos 
	setenta años, no habiendo podido encontrar estudio alguno anterior con este t~ 
	roa. Se buscó asimismo estudios anteriores hechos en el Hospital Roosevelt, - 
	como consiguiente J tampoco se halló anotación alguna. 
	Para el presente uabajo, se hizo revisión de los casos de glomerulo- 
	nefritis aguda poststteptocócica en pacientes ingresados al Departamento de -- 
	Pediatría del Hospital Roosevelt en los registros médicos de los dos últimos a- 
	ños codificados como tal 91fermedad en la Secciónocle R-stadística de dicho h~ 
	pital. 
	Sólo se investigó en estas anotaciones los casos de glomerulonefritis 
	aguda poststreptoc6cica, por lo que no se incluyeron pacientes con nefritis de- 
	bida a púrpura anafilactoide, síndrome urémico-hemolítico, nefritis con sep- 
	sis, o aquellas causadas por ingesti6n de drogas, así como nefritis de otra en 
	tiolog:ía. 
	Como objetivos primordiales están en esta investigaci6n: 
	a) Establecer la frecuencia de casos por afto en el Hospital Roosevelt, ya que - 
	la frecuencia nacional no es posible establecerla adecuadamente porque el 
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	Hsopital Roosevelt recibe la mitad potencialmente de pacientes de la capi-- 
	tal y algunos departamentos. 
	b) La edad promedio en que OCWTe esta enfermedad. 
	e) El sexo predominante 
	d) La mortalidad que puede presentar dicha entidad, el porcentaje de cura-- 
	ción,quede pOl'sI es muy alto, la frecuencia de complicaciones, etc. 
	El tratamiento instituído y el lugar donde estos pacientes fueron aten,!! 
	dos, creemos que tiene importancia, porque la mayotia fué en el UT1vII do..E 
	de se hicieron los exámenes complementarios lo m~ completo posible, con 
	las limitaciones naturales de nuestros hospitales nacionales. 
	MHodos de diagnóstico utilizados, en este caso los empleados en el -- 
	Hospital Roosevelt merecen un comentario aparte. 
	El control posterior después de egresados tiene mucha importancia y se 
	trató de averiguar la causa del ause:q.tismo de la mayoría de estos pacientes, 
	y aquellos que acudieron únicamente en una etapa temprana de la enferme- 
	dad y los que persistieron en sus controles ulteriores.hasta la."álta"definitiva. 
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	MATERIAL Y METODOS 
	Para el presente estudio, se hizo una revisión total de los registros 
	médicos, cuyo diagnóstico final fué el de Glomerulonefritis Aguda, pacien-- 
	tes que fueron atendidos en el Departamento de Pediatría del Hospital Roose- 
	velt en la ciudad capital. 
	Para ello contamos con 73 registros médicos, casos diagnosticados 
	en los años 1968 y 1969 inclusive, es decir, un total de 2 años. 
	Para poder tener el diagnóstico de glomerulonefritis, fue necesario 
	correlacionar la historia, el examen físico, los exámenes de laboratoii.o y los 
	hallazgos de autopsia, tomando muy en cuenta también los antecedenes de c~ 
	da paciente principalmente los infecciosos recientes. 
	Se contó además con varios p:arámetros, considerados como impor.;. 
	tantes para el presente trabajo, los que se enumeran a continuaci6n: 
	DATOS GENERALES, 
	1, - Edad 
	2. - Sexo 
	3. - Raza 
	4. - Or:ígen 
	SINTOMAS, 
	5. - Fiebre 
	6. - Cefalea 
	7. - Hematuria 


	page 13
	Titles
	-11- 
	8. - Oliguria 
	9.- Anuria 
	10- Edemas 
	ANTECEDENTES : 
	11- Amigdalitis aguda 
	12- Impétigo 
	13- Escarlatina 
	14- Otitis media 
	EXAMEN FISICO: 
	15- Conciencia 
	16- Edemas 
	17 - Hipertensi6n arteria! 
	18- Fiebre 
	COMPROBACION, 19- Orina: 
	21- Nitrógeno de urea 
	22- Creatinina 
	23- Antiestreptolisinas 
	24- Proteína C. re activa. 
	25- Pruebas de funcionamiento renal 
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	26- Biopsia renal 
	TIEMPO 
	DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS 
	HOSPIT AUZACION: 
	27- Tiempo de hospitalización 
	28- Dieta 
	29- Condición de descargo: 
	a) Curados 
	30. Tratamiento 
	31- Complicaciones: 
	32- Control posterior 
	33- Autopsia. 
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	RESULTADOS Y DlSCUSION. 
	Al realizar la tabulaci6n co;rrespondiente a los registros médicos 
	estudiados en cuesti6n, y habiendo obtenido los datos presentes, se tuvieron 
	los resultados siguientes: 
	EDAD, 
	Nos encontramos en este trabajo con que la incidencia mayor - 
	fué entre los 3 y los 8 años de edad, correspondiendo la incidencia m~yor a 
	los 5 años, siguiéndoles en frecuencia los comprendidos entre siete y ocho - 
	años, y si tomamos la edad promedio, nos dará. seis afios y seis meses, lo - 
	que nos acerca bastante a los datos proporcionados por la literatttta mundial 
	que en general nos da como edad promedio, seis años, pudiéndose decir, que 
	en este estudio estamos dentro de la edad promedio mundial también. (ver - 
	cuadro No. 1.) 
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	ii - 
	Cf" 
	"?" 
	"' "' ,.# 
	No. de Casos: 
	SEXO, 
	De los setenta y tres casos estudidos, - se encontraron 38 corres-- 
	pondientes al sexo masculino J y 35 al femenino, siendo la incidencia ligera- 
	mente rnrts alta en el sexo masculino. La relación fué de 1.15 nifios por ca- 
	da nifia. 
	CUADRO No. 2. 
	Sexo: 
	No. de casos: 
	Porcentaje: 
	RAZA, 
	Fueron considerados Como ladinos todos aquellos que así lo ma- 
	nifestarou, sin tomar en cuenta ningún tipo de base étnica, Como ropa, leE: 
	guaje, cultura, etc. , por 10 que':en nuestro trabajo nos encontramos con -- 
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	que los 73 casos fueron ladinos, (100. OQ:l/o ), pero a dicho dato no se le debe 
	dar mucha importancia si tomamos en cuenta además de lo ya descrito ant! 
	riormente, el hecho de que en la gran mayoría de los casos consultados al - 
	hospital son capitalinos, hay una preponderancia de población ladina en la- 
	capital, en relación con la población indígena capitalina. 
	ORIGEN, 
	Lógicamente suponemos que la gran mayoría fueron casos capi- 
	talinos, por la facilidad que tienen de consultar con el hospital, sin embargo 
	hubo varios casos departamentales, y se considero como tales aquellos cuyo ~ 
	rigen era el interior de la república. Hubo varios casos que vivían en la ca:e! 
	tal pero tenían menos de tres meses de residir en la misma, por lo que se les 
	consideró departamentales. 
	La mayor incidencia (c~pitalina) fueron 59 casos 10 que represeE. 
	ta el 80.82%, porcentaje que ya se comentó y discutió anteriormente. Lue- 
	go siguieron El Progreso, ]utiapa y Santa Rosa, con dos casos cada uno. 
	Esta enfermedad generalmente se presenta Como epidemia cada dos a- 
	ños, y en nuestro caso, nos podremos dar CUenta de que no hubo tal, ya que 
	departamentalmente ueron aislados porque fuera de los casos anotados ante- 
	riormente los demás departamentos solo aportaron un caso cada uno. (cua-- 
	dro No. 3.). 
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	No. de Casos: 
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	ANTECEDENTES 
	Se ha logrado detenninar que tipos de Streptococo Reta hemolíticos 
	on los causantes de las diferentes entidades patológicas, que se relacio - 
	~an para las b ases del diagnóstico clínico posterior, así pues"tenemos que 
	1 Streptococo Beta hemolítico tipo 12 grupo irA" (de la clasificaci6n de 
	.ancefield) es el causante de la mayoría de las amigdalitis agudas, otitis 
	[};;dias, escarlatina y bronconeumoníasJ que se encuentran en el interro- 
	;atorio, además de que es la causa más frecuente de glomerulonefritis a- 
	;uda. 
	También se han encontrado como agentes causales a los streptoco- 
	,os tipo 4 Y 2S. (Cuadro No. 4). 
	CUADRO No. 4. 
	Como vemos, la gran mayoría correspondió a amigdalitis a- 
	~uda la que es una enfennedad infecciosa, de lo más común en nuestro 
	nedio, y le siguió en incidencia los problemas infecciosos en piel, en!! 
	:lad también muy común aunque. como podremos ver más adelante sólo 
	~n una oportunidad se tomó cultivo de las lesiones en piel (que todavía 
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	presentaba el paciente) J siendo positivo para el streptococo Beta hemoIíti- 
	CO, 
	Es de hacer notar, que el segundo lugar en la incidencia para- 
	dojicamente tenemos con que no hay antecedentes reportados en 18 casos, 
	probablemente debido a una historia clínica incompleta, o investigación- 
	incompleta. 
	Como una tercera causa, tenemos corno antecedente a la es-- 
	carlatina, que se present6 en 12 casos, y luego los demás fueron disminu- 
	yendo en incidencia progresivamente. 
	SINTOMAS , 
	Clásicamente se conoce:.'corno "hematuria, hipertensi6n y ed~ 
	ma" los síntomas y signos principales de esta enfermedad, sin embargo, la 
	hematuria en este estudio, si bien se presentó en bastantes casos, no logró 
	llegar ',al 50%, lo que no está de acuerdo con la literatura mundial, que la 
	describe como característica predominante. 
	Sin embargo, el edema como síntoma mayor, fue preponde-- 
	rante, y es más, fue prácticamente la causa de consulta en casi todos los 
	casos, y aunque tampoco lleg6 al 1()():>;t;, sí obtuvo un alto porcentaje. 
	La fiebre-se ha descrito dOmo n@ frecuente, y si se presenta como - 
	parte de los síntomas, es necesario investigar un foco infeccioso subyacen- 
	te que la explique, pero en nuestros casos revisados, no se pudo encontrar 
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	la causa, aunque si hubo casos que presentaban amigdalitis aguda al mo- 
	mento de su hospitalización. 
	Aunque la oliguria es s1ntoma preponderante de la glomemlo~ 
	fritis aguda, se presentó en 17 casos, yno hubo uno;Sólo-conanttria. 
	CUADRO No. 5. 
	5INTOMA5: 
	CUADRO No. 6 
	EXAMEN FI51CO, 
	Examen Físico: No. de Casos: 
	Porcentaje: 
	Como se puede apreciar en la gran mayoría se encontraba sin trasto.! 
	nos de la conciencia, y algunos casos (5) presentaban obnubilación, que -- 
	probablemente fue debido a la hipertensi6n arterial severa que presentaban. 
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	Como coincidencia, notamos qne el edema al examen físico 
	~ en la misma proporci6n que la de los casos con hipertensión arterial, - 
	que se encuentra de acuerdo con la idea de que ésta se asocia usualmeB 
	con anormalidades urinarias y retención de agua y sadio, aunque no se - 
	)e aún por qué se eleva la presión arterial en esta enfermedad renal. 
	En 
	:e estudio, sin embargo, se presentaron casos en que no había hiperten-- 
	.n arteria! y sí edema al examen físico, y viceversa. 
	J30RATORIO, 
	Para la investigación de los exámenes de laboratorio, se utili- 
	como pa1J:'ones lOs usualmente realizados en este hospital, encontrando: 
	UNA, 
	Con los hallazgos obtenidos por el examen clínico, es nece-- 
	io confirmar la magnitud de las alteraciones renales, y un análisis ge- 
	ral de orina, lógicamente, es muy útil en estos casos, y en ésta, se -- 
	mihna la existencia de eritrocitos, hemoglobina, cilindros hialinos y- 
	anulosos y moderada albuminuria, ya que habitualmente no excede de 
	o o dos gramos por litro; no existen variaciones importantes de su osm~ 
	ddad ni del pH. 
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	CUADRO No. 7 
	O R IN A. 
	ORIN A, 
	No. de Casos: 
	Albuminuria evidente 
	Corroborando 10 anterior, no obtuvimos el 10CPIo de casos con he- 
	maturia, ni siquiera microscópica, como se describe, aunque sí una in- 
	cidencia mayor del 5()'I1o, la que es considerada alta, y según literatura, 
	está de acuerdo nuestra incidencia con las demás. 
	Con respecto a la albuminuria que se describe en los hallazgos -- 
	urinarios J estuvo acorde con lo clásico en la incidencia, la que fue fran 
	camente alta, y además &.e tomó como base para indicar su positividad 
	en aquellos casos en que la dosificación fuera de D. 30 grs. /00, en ade- 
	lante, yes de hacer notar que los que se tomaron como sin albuminuria, 
	en realidad no la presentaron, es decir que no se closificó porque los ni-- 
	veles fueron menores de 300 mgs. /litro. 
	CUL TIVOS , 
	Es necesario hacer énfasis que 1 a amigdalitis aguda no es la única 
	vía de entrada del Streptococo Beta hemolítico. Creo importante aclarar 
	esto de nuevo, ya que a pesar de que hubo varios pacientes (17), cuyo !--. 
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	antecedente f~ irnpHigo, sólo en 1.ma Oportunidad se realiz6 cultivo de le- 
	siones en piel (siendo positivo para Streptococo Reta hemol:ítico), y en v~ 
	ríos de estos casos, hicieron cultivos de exudado faringeo, y todos fueron - 
	negativos: así pues, por este lado, es necesario orientar mfu¡ el pensamien- 
	te hacia el lugar adecuado del cultivo. 
	Desafortunadamente, tampoco en estos casos se realiz6 culti- 
	vos en el lOOO!o de los pacientes, habiendo obtenido una incidencia bastan- 
	te alta de pacientes que fueron ingresados y tratados, así como egresados - 
	sin haber realizado cultivo algilllo para tratar de comprobar la presencia -- 
	del Streptococo, ya fuera en piel, garganta, oídos, etc. 
	Se han hecho observaciones últimamente al respecto de que - 
	cuando un paciente es reportado con la enfermedad a tratar en este estudio 
	y se logra identificar el génnen causal, en este caso el streptococo, esne- 
	sari<) re alizar cultivos a toda la familia, o los que conviven .con él, para así 
	poder detectar portadores sanos del streptococo, y ser tratados también ha- 
	ciendo en esta fonna medicina preventiva y ayudando a. evitar posibles e.@ 
	demias, que es COlilO regulármente se presenta esta enfermedad. 
	En nuestro estudio, obtuvimos muy pocos cultivos positivos. 
	pero no hay que menospreciar la técnica de como debe tomarse lUl cultivo 
	adecuado, para así tener éxito en él, y además tomarlo en lugar adecuado 
	para evitar márgenes de error. 
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	CUADRO NO. 8. 
	Cultivos: 
	No. de Casos 
	Porcentaje: 
	57.53 
	Con respecto a los cultivos de exudado faríngeo, como ya anotamos 
	anteriormente, no todos fueron positivos, y los resultados fueron: 
	CUADRO No. 9. 
	No. de Casos 
	Porcentaje: 
	PRUEBAS RENALES, 
	Las pruebas renales más usuales, y que son las que se siguieron en - 
	estos casos, son la detenninaci6n delnitr6geno de urea, que es el princi- 
	palproducto terminal del catabolismo de los aminoácidos, es eliminado - 
	nonnalmente de la sangre por la filtración glomerular. La creatinina, que 
	es cocdusivamente producto del metabolismo proteico end6geno y también 
	se elimina nonnalmente por la filtraci6n glomernlar, además, por secre-- 
	ción tubular proximal, su excreción renal es constante dia tras día, aún en 
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	las condiciones más variables y no se ve influída por la dieta ni el volwnen 
	de la orina. Ambos dan un índice de la intensidad de función renal. 
	La depuración de creatinina, es tma prueba de f1ll1cionamiento 
	renal, que comprende el cálculo de la actividad de la filtración glomeru- 
	lar, el aflujo efectivo de sangre al riñón y en cierto grado la excreción de 
	la creatinina por los túbulos. 
	El cálculo de la depuración se hace en la -- 
	founa siguiente: 
	- Mililitros de plasma depurados por minuto. 
	Sin embargo, dicha depuración no puede tomarse como índice 
	en este estudio, ya que no fué realizado el estudio completo en ningún pa- 
	ciente, por lo que no se comentará. 
	Con respecto a urocultivos, se hicieron varios pero fueron neg~ 
	tivos. 
	NITROGENO DE UREA: 
	No obtuvimos el resultado del laboratorio del nitrógeno de -- 
	urea en todos losccasos, pero si en la gran mayoria, siendo el promedio - 
	de 30.7 mgs. %, pero hay que hacer constar que hubo un caso que fué re- 
	portado con 154 mgs.%, lo que aumentó considerablemen~ el promedio 
	general, pero si éste no hubiera sido tomaoo en cuenta, hubiera bajado - 
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	el promedio a aproximadamente 23 mgs. %, dato que se encuentra acorde - 
	con otros estudios realizados anterionnente. 
	CUADRO No. 10. 
	--------- 
	CREAT1NINA 
	Los valores de creatinina en general estuvieron dentro de límites nOf- 
	males, con ligeras excepciones; lU1a de ellas es el caso anteriormente des-- 
	erito, que presentó los valores de nitrógeno de una urea alto, (paciente que 
	desarrolló insuficiencia renal aguda, falleciendo posteriormente). 
	CUADRO No. 11. 
	Creatinina: 
	No. de Casos 
	Promedio 
	Porcentaje: 
	Creatinina 
	1.1 mgs.% 
	-------- 
	73 
	100. 0Q;6 
	Hubo lU1 caso que tuvo 6.4 mgs% de creatinina, lo que nos subió el - 
	promedio, si no hubiera habido.este caso, el promedio hubiera sido de O. 8 
	mgs. % dato que es bajo, si tomamos en cuenta el grado de daño renal, pero 
	por otro 1,ado, esto nos indica el pron6stico también de los pacientes, el que 
	-como coroentarem!OO ntistarde- fué muy bueno. Además, tampoco pudi-- 
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	mos obtener todos los pacientes con creatinina- en sangre dosificada. 
	ANTIESTREPTOLISINAS, 
	Esta prueba serológica, nos indica el grado de anticuerpos cir- 
	culantes en sangre, lo que nos ayuda a la comprobación diagnóstica de la en- 
	fennedad-; no es patognomónica de la glomerulonefritis aguda, sino que únic~ 
	mente nos dice si hay producción de toxinas streptocócicas o no, independieE: 
	temente de lo que éste pueda producir secundariamente. En estos casos sólo - 
	se tomó como positivas las pruebas de antiestreptoIisinas, en aquellos en que 
	la titulación fué mayor de 250 unidades Todd. 
	Pero como nos sucedió en an 
	teriores oportunidades, no pudimos obtener todos los casos Con titulación de - 
	antiestreptoIisinas dosificadas. Además no en todos los casos en que si se ti~ 
	laron fueron positivas, talvez por la brevedad del tiempo de evolución de la - 
	enfermedad, ya que la elevación a grados patológicos de las antiestreptolisi-- 
	nas, es aproximadamente 3 semanas después del inicio de la enfermedad. 
	CUADRO No. 12, 
	~t.!:.eptoIisinas; -- No. de Casos 
	Porcentaje: 
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	CUADRO No. 13 
	.. Antiestreptolisinas: 
	No. de Casos 
	Porcentaje: 
	Como podemos observar, la gran mayoría de los caos fué sin obtener 
	datos de antiestreptolisinas, pero aún en acjuellos en que sís.e:'fitu16, no h.!:!: 
	ba mayoría de casos positivos, aSl tenemos con que más del SQoJo corresp°E: 
	dió a una titulación menor de 250 unidades Todd, pero como explicamos 
	anteriormen,te, esto únicamente indica la actividad streptocócica, y no - 
	descarta el diagnóstico en sí. 
	BIOPSIA, 
	En los últimos 10 años, se ha venido empleando cada vez más la bioE 
	sia renal percutáneaj inicialmente en pacientes con cuadros terminales, y 
	últimamente la corriente es hacerlas lo más pronto posible, ya que de la e- 
	volución histo16gica y los cambios glomerulares, dependerá el pronóstico - 
	y la I:lasificación de la enferme dad en sí. Desfort\Uladamente, no pudimos 
	obtener más que dos casos con biopsia y una de ellas fué insuficiente para- 
	diagnóstico. La otra biopsia si fue satisfactoria, y nos encontramos con que 
	los hallazgos histopatológicos fueron: Dilatación capilar, y eritrocitos en el 
	espacio de Browman, con necrosis tubular, además de cilindros hemáticos e 
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	inflamatorios, lo que nos confinnó la impresión clínica. 
	En este trabajo no podemos tomar la biopsia renal como par'á.- 
	metro, ya que se hizo fmicamente en dos casos. La biopsia es un procedimie.!: 
	to que debe seguirse en todo paciente con enfermedad renal, puesto que de ':! 
	ta manera se puede hacer illl diagnóstico correcto y establecer un pronóstico. 
	TIEMPO DE HOSPIT ALIZACION: 
	El tiempo de hospitalización de este tipo de pacientes tiene -- 
	mucha importancia desde el punto de vista econámico para nuestros hospita-- 
	les. 
	El promedio de hospitalización de nuestra casuística fue de 13 días, que 
	10 consideramos muy alto en vista de la buena evolución que tuvo la mayoría 
	de pacientes. Nuestra opinión es que deben ser dados de alta 10 más pronto - 
	posible y ser controlados ambulatoriamente en su domicilio. La causa de la 
	hospitalización prolongada se debi6 a trámite lento intrahospitalario. 
	La clínica móvil es un servicio médico a domicilio diario, o 
	en día alternos que se presta a pacientes que han sido egresados no totalmen- 
	te curados o con enfermedades i'nfé<::to:..co.ntagíi:osas. 
	TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS , 
	El promedio de evoluciín de los síntomas en la literatura rev..! 
	sada es de 10-12 días hasta 3 semanas. En nuestros casos estudiados, el pro- 
	medio encontrado fue de 8 días, tiempo muy corto comparado a lo anterior. 
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	CONDlCION DE DESCARGO, 
	Obtuvimos lila mortalidad del 4. 11% lo que coincide con estadís- 
	ticas extranjeras y en libros de texto J si bien estos pacientes no falleci~ 
	ron por la glomerulonefritis en sí, sino que adem~ presentaron una co- 
	litis amebiana, que fué comprobada en la autopsia, mejorando de esta 
	manera aún m~ la incidencia de mortalidad en nuestros pacientes. 
	Hubo una incidencia de 59 pacientes clasificados como mejorados, 
	pero hay que hacer notar que para decir dicha condici6n de descargo 
	no se tomaron en cuenta parámetros específicos, sino que fué condición 
	subjetiva del médico que los egres6, si bien varios de ellos fueron segui- 
	dos posteriormente en consulta externa, y dados de alta como curados, a 
	excepción de dos que se comentará más adelante. 
	CUADRO No. 14. 
	Condición de Descargex: 
	Curados 
	CONTROL POSTERIOR: 
	Unicamente 33 pacientes fueron seguidos en consulta externa 
	después de egresados, lo. que no .llega ni a un 50% del total de pacientes, 
	las causas creemos en primer lugar por razones econ6micas (la consulta en 
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	en el hospital no es gratui1;a), y como los síntomas generalmente han desap~ 
	reciclo y el nivel socio-cultural de la mayoría es bajo, desisten de los contr~ 
	les posteriores, y también la carnlUlicación médico-padres o encargados, es 
	mínima, por 10 que no son motivados adecuadamente. 
	En la mayoría de las 
	veces, es la enfe~ra de turno por la tarde, la que da el egreso y las iridica- 
	ciones a los padres, cuando las oficinas de la consulta externa ya están cerra- 
	das. 
	TRATAMIENTO, 
	El tratamiento de la glomerulonefritis aguda se concentra en 
	los siguiente~ puntos: 
	a) Reposo .absolUto en 'c.ama 
	1. - Hipertensión arteria!. A base de hipotensores con derivados de la rau-- 
	wolfia por vía intramuscular u oral y en algunos casos rebeldes, la asocia-- 
	ci6n con hidralazina. 
	2. - Sedantes de tipo fenóbarbital. 
	3. - Tratamiento de la encefalopatia hipertensiva si ,e presentara. 
	4. - Tratamiento de la insuficiencia cardíaca. 
	5. - Tratamiento de la infecci6n streotoc6cica en sí. con penicilina procaí- 
	na por vía intramuscular durante 10 días. 
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	f) En caso de presentarse insuficiencia renal aguda, di~lisis peritoneal, o he- 
	modiálisis. 
	La pauta del tratamiento anterionnente enumerado, no fué llevad~ 
	a cabo en muchos de los pacientes, por causas que no se pudo establecer. 
	CUADRO No. 15. 
	COMPLICACIONES , 
	No. de Casos: 
	Porcentaje: 
	Sin complicaciones 
	La incidencia de complicaciones fue en general baja, aunque 1iger~ 
	mente alta con la literatura mundial, pero en relación con los problemas hi-- 
	pertensivos, ésta fue bajísima, ya que sólo se presentó un caso, el que se re-- 
	solvió favorablemente para el paciente, pues cedió fácilmente CDn la admin!! 
	tración de hipotensores, tipo reserpina. 
	AUTOPSIA: 
	En la presente estadística J tenemos 3 casos de autopsia, cOITespondi~ 
	tes a el fallecimiento de03 de nuestros :pac1entesy correspondieron los 3.comopiim~ 
	ra causa de muerte, no la glomerulonefritis aguda, sino que colitis amebiana, 
	comprobada, no por el hallazgo de los protozoos, sino por los cambios histopa~ 
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	e o M.E N T A R 10 
	La glomerulonefritis aguda poststreptocócica, es una enferm~ 
	dad seria, cuya incidencia en nuestro medio no es muy alta afortunadamente. 
	Afecta primordiahnente a los niños de nivel socio-económico bajo. 
	La marta 
	lidad en nuestro medio es,éasi nula, alUlque las complicaciones, alcanzan ci- 
	fras parecidas a las de otros estudios; es necesario darle mayor importancia al 
	problema, sobre todo en lo referente a la biopsia, y al control estricto duran- 
	te un tiempo prudencial después de egresados. 
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	CONCLUSIONES. 
	1. - Fueron revisados los casos de glomerulonefritis aguda poststreptocócica de 
	los años 1968 y 1969, del Departamento de Pediatría del Hospital Roose- 
	velt. 
	2. - Se logró establecer la frecuencia de casos de la presente enfermedad. 
	3. - La edad más frecuente observada correspondió a los 6 afios. 
	4. - El sexo más frecuentemente atacado fue masculino. 
	S. - La mortalidad encontrada fue del 4. 11%. 
	6. - Se establecreron las posibles complicaciones que presenta esta enfermedad. 
	7. - Los pacientes, en la gran mayoría de casos, no consultaron posterionnente 
	a su egreso del hospital. 
	8. - La biopsia renal percutánea -muy útil como método de diagnóstico- no se 
	realiza de rutina en esta enfermedad, en el Hospital Roosevelt. 
	9. - Se estandarizaron los signos los signos y síntomas más frecuentes por los que 
	consultan los pacientes. 
	10- En la mayoría de los casos, el diagnóstico de ingreso estuvo correcto, y a 
	pesar de la inconstancia de la realización de los examenes complementarios - 
	para la corroboraci6n del diagnóstico, éste fue establecido como tal y tratado 
	igualmente, con buenos resultados. 
	11- Fue revisada la literatura mundial de los últimos 5 años, y el presente tra- 
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	) coincide en datos estadísticos con dicha literatura. 
	No se hal16 literatura nacional con el mismo tema en los últimos 70 - 
	,. 
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