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l. lNTRODUCClON

Siendo la Glomerulonefritis una de las ne-

fropatías que con más frecuencia se presenta
-en la infancia, 8S importante conocer con más

detalles todo lo referente a la misma. Aunque
en lo que respecta a su etiología y patología,
contin6a sin definirse completamente, es nece-
sario conocer los otros aspectos de la enferm~
dad, tales como: signos y síntomas más frecuen
tes, mátodos diagn6sticos 6tiles, evoluci6n y
tratamiento, para poder ofrecerle al pequeMo

-
paciente una atenci6n adecuada y, por ende, un

pron6stico mejor; pues muchos niAos con enfer-

medad renal a veces sufren problemas que no p~

recen guardar relación con las vías urinarias,
o son pacientes asintomáticos, a los que post~
ríormente se les diagnosticará alguna enferme-
dad renal, cuando la funci6n del riA6n está se
riamente alterada y/o el daAo renal es irrevei
sible.

El presente estudio tiene como prop6sito
-ofrecer de una manera rápida, sencilla y acce-

sible, todo lo que respecta a la enfermedad y
la manera en que estos pacientes son manejados
en el Hospital General "San Juan de Dios"; así
CDmo incidencia por edad y sexo, principales

-síntomas y signos presentados, mátodos diagn6s
ticos utilizados, tratamiento y complicacione~
dellos pacientes con diagn6stico de GLOMERULO-
NEFRlTIS.
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Para esto se efectu6 un estudio retrospecti-

vo (de los dltimos cinco a~os, 1973-1977) de
los Registros Clínicos de los pacientes con
diagn6stico de Glomerulonefritis; así mismo
se hizo una comparaci6n sobre lo que respec-
ta al manejo del paciente renal en el Hos--
pital General "San Juan de Dios" y lo reco--
mendado por la literatura sobra el tema; no

para se~alamiento de posibles errores, sino
para tener una visi6n mas clara y amplia so-
bre como mejorar y aprovechar los recursos y

mátodos con que se cuenta para ofrecer un m~

jor y feliz pron6stico al peque~o pacientito.

Huelga decir que con el presente estudio
no se pretende dejar implantado un regimen a
seguir estrictamente, ni tampoco pretendo d~
cir que este estudio es el propotipo ideal -
de su clase; sino más bien tener, como dije
al inicio, una idea sencilla de lo que u¡ti-
mamente se ha hecho o adelantado en el mane-

jo de este tipo de pacientes, así de como se

podría ~anejar al mismo, conociendo cada uno

de los pasos que se han seguido en los dlti-

mos cinco años.
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OBJETIVOS

l. Establecer la incidencia de Glomerulone-
fritis en la poblaci6n infantil del Hos-
pital General "San Juan de Dios".

2. Establecer que criterios diagn6sticos son
utilizados.

3. Establecer recomendaciones terapáuticas a
seguir en el manejo del pacientepediatrl
co, con diagn6stico de Glomerulonefritis.

4. Establecer que tipo de complicaciones se
dan más frecuentemente en los pacientes
pediátricos con diagn6stico de Glomerulo-
nefritis.
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III. CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE GLoMERULoNE-
FRITIS EN NINoS

DEFINICIoN:

El t~rmino "Glomerulonefritis" se ha apli
cado de manera global a todos los tipos de
enfermedad glomerular, hasta cierto punto e~~
te enfoque ha sido poco afortunado, por lo
que se prefiere hablar de "Símdrome Nefríti..
co Agudo", caracterizándose por: reacci6n-
inflamatoria con infiltraci6n de leucocitos
y proliferaci6n celular de los glom~rulos, -
exudaci6n de leucocitos, eritrocitos y pro~-
tsína plasmática al espacio de Bowman, apari
ción brusca de orina hematúrica, oliguria, -
hipertensión y edema.

ETIoLoGIA:

No se conoce a fondo el origen execto de
la Glomerulonefritis en niños y adultos, por

lo que se han hecho estudios y pruebes expe-

rimentalee de donde se han sacado tres obse~
vacio nes:

l. Pruebas abundantes sugieren que la lesión
de la neftitis experimental tienen bas--
tante similitud con la nefritis del hum~
no y que la mayor parte de nefropatías -
glomerulares del humano tienel base inm~
nológica.

'"-----

~

5

2. El empleo sistemático de biopsia renal
percutánea ha facilitado el diagnóstico
de nefropatías morfológicamente distin-
tas.

3. Los estudios de los componentes del com
plemento sárico, la cinática celular y
los factores de coagulaci6n, así como -
las mejorías de las t~cnicas de micros-
copía corriente y electrónica y el em-
pleo de antisueros marcados con fluores
csncia para examinar los cortes de biog
sias renales, han dado por resultado un
mejor conocimiento de la patogenia de
la nefritis.

En base a todo lo anterior, se ha con--
cluído que la glomerulonefritis parece ser
una reacción antígeno-anticuerpo, secunda--
ria a una infección localizada en cualquier
parte del cuerpo. La lesi6n inicial, se lo
caliza con mayor frecuencia en las vías re~
piratorias altas, y el agente causal es e~
la mayoría de los casos el Estreptococo Be-
ta Hemolítico del Grupo "A"; las infecciones
estreptocóccicas cutánes son tambián preci-
pitantes. Parece ser que el trastorno re-
nal no resulta directamente de las toxinas
estreptocóccicas, sino que depende de una
reacci6n de parte del huásped, la neta dis-
minución de globulina B C en el suero y el
descubrimiento más reci~nte de que las le--
siones glomerulares contienen complejos de
Gamma globulina (en particular I G) Y dis-
minución del tercsr componente 9 del Com-

l
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plemento sugieren una reacción antIgeno-antl
cuerpo. Se cree que la naturaleza de esta
reacción se debe a la formación en el plasma
de complejos de antIgeno estreptoc6ccico, a~

ticuerpo humano y complemento; estos comple-

jos se depositan en los glomérulos donde orl
ginan una respuesta inflamatoria. No todas

las cepas de estleptococos son nefrit6genas;
el tipo 12 parece ser la cepa nefrit6gena más
frecuente, siendo los tipos 4, 25 Y 45 algo

menos frecuentes.

Se dice que la infecci6n da una protec--
ci6n a un segundo ataque mediante la produc-
ci6n de anticuerpos de tipo especIfico, sie~
do baja la probabilidad de una nueva infec--
ción y, si la hay, será por una cepa nefrit1

gena distinta. Otras bacterias como el neu-

mococo, estafilococo
y las cepas viridans del

estreptococo se han constituIdo en algunos -
pocos casos como agentes etio16gicos, también
se ha sugerido la posibilidad de una etiolo-
gIa vIrica.

PATOLOGIA:

Los riñones se encuentran ligeramente a-
grandados, pálidos, con un pequeño punteado
hemorrágico en la superficie de secci6n y

cortical, la lesi6n esencial es una prolife-
raci6n de las células endoteliales de la pa-
red capilar glomerular; todos los glomérulos
estén afectados en diferente intensidad; el
penacho glomerular está tumefacto y llena por

completo el espacio de Sowman.

l
í
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Los capilares glomerulares parecen compri-

midos y desprovistos de sangre, el espacio in-

tercapilar está tumefacto, existiendo un au-

mento en el tamaño y n6mero de las células me-

sangiales en este espacio, lo que explica par-
te de la celularidad de esta enfermedad. La
membrana basal suele ser normal. Se encuentren
dep6sitos de globulina SIC e IgG en la membrana
basal y son sugestivos de complejos antIgeno-

anticuerpo sobre los capilares glomerulares.

Cuando se obtiene la curaci6n de la GNF, no
s8 observa ningdn signo residual de la enf8rm8~
dad; sin embargo, la hipercelularidad puede peL
sistir durante varios meses.

FRECUENCIA:

Es infrecuente antes de los tres años de e-
dad, pero se ha observado en el perIodo neona--
tal y como afecci6n congénita; suele ser mayor

su incidencia durante los años escolares, con
una media entre los 5 y los 9 años de edad, con

una proporción de 2:1 entre varones Y
mujeres.

CLASIFICACI ON:

Dos tipos de glomerulonefritis son recono-
cidos segdn una de las últimas clasificaciones:

a) DIFUSA:

En la cual más del 90% de los gloméru-
los están afectados y la cual se sub-divi-

de en:

-
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l. Difusa proliferativa y exudativa

2. Extracapilar

3. Membranosa

b) GLOMERULONEFRITIS DE EVOLUCION RAPIDA:

La glomerulonafritis difusa, proli-
ferativa y exudativa se caracteriza por
la proliferaci6n de las c~lulas mesan--
giales y endoteliales con infiltraci6n
del glom~rulo de leucocitos PMN; las c~-
lulas epiteliales de la cápsula de Bow--
man tambi~n participan formando medias -
lunas, en algunos casos S8 encuentran
trombas y necrosis capilar con escape de

eritrocitos hacia los tóbulos y espacios

glomerulares. Es importante recordar que en
la GNF post-estreptoc6ccica no hay engrQ
samiento importante de la membrana basal
ni alteraciones dEl.las prolongaciones de
los podocitos, lo 'cualindica su natura-
leza banigna.

La GNF extracapilar se caracteriza -
por ser rápidamente progresiva

y de pro-

n6stico malo, en ella hay multiplicaci6n
de células de la cápsula de Bowman con
la formaci6n de medias lunas y la compr~
si6n de los glomérulos, la proliferaci6n
mesangial es poca. Este tipo de glomer~

lonefritis se asocia a la enfermedad de
Good-Pasture y a la púrpl.t1f'a'ó'Ejpafilactoi-

de de Hanoch-Schonlein o periarteritis;

~-
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el pron6stico es malo debido a la rápida
obliteraci6n glomerular.

La glomerulonefritis membranosa se
caracteriza por engrosamiento de la mem-

brana basal y, en casos especiales, rup-

tura y penetraci6n mesangial.

Merril presenta un estudio de dos

formas de clasificar etio16gicamente la

glomerulonefritis (2, 3, 4).

A)

B)

De-grigEjninmuno16gico

De origen no inmuno16gico

Las de origen inmuno16gico incluyen -
una serie de enfermedades en las cuales -
se ha comprobado la presencia de reacci6n
antigeno-anticuerpo, con acúmulo de estos
complejos a nivel de la membran~ basal
glomerular, entre ellas se encuentran:

l. Glomerulonefritis asociada a púrpura
anafilactoide de Henoch-Schonlein y

vasculitis generalizada.

2. Glomerulonefritis del sindrome hemo-
litico urémico.

3. Glomerulonefritis asociada al sindrQ
me de Good-pasture.

4. Otras enfermedades asociadas a glo-
merulonefritis de origen inmuno16gico
son:

l
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4.1 Sífilis

4.2 Lupus eritematoso

4.3 Hepatitis viral

4.4 Derivaciones ventricularés

4.5 Granulaciones de Wagener

4.6 Endocarditis bacteriana sub-
aguda

4.7 Reacciones al~rgicas a
gas.

dro-

4.S Hipergammaglobulinemia en el
síndrome de Stogren.

4.9 Macroglobulinemia de Waldestrom

4.ID Tratamiento can ara de la artri
tis reumatoide.

B) Las de origen no inmunológico:

l. El s~n~rome d~ Alport, en el cual hay
nefr~t~s de t~po hereditaria pero en
la cual se han encontrada depósitos
de globulina Seta e (e ) a nivel

glomerular. 1 3

t

L
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2. Otras enfermedades hereditarias que
afectan al riñón:

Existe otra clasificación de S!ndro-
mes de nefropat!as en niñas, que se
da a continuación (2, 3, 4, 12, 13,

14).

A. S!ndromes nefr!ticos agudas:

l. Glomerulonefritis post-estreE
tocóccica.

2. Nefritis maligna no prolifer~
tiva idiopática.

3. Nefritis de la pórpura anafi-
lactoide de Henoch-Schonlein.

B. S!ndromes nefróticos recurrentés:

l. Nefropat!a mesangial par IgA
e IgG (enfermedad de Berger)

e. S!mdromes nefropáticos persisten-
tes:

l. Glomerulonefritis membrano-
proliferativa:

1.1

1.2

Tipo I

Tipo II

1.3 Tipo II I
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2. Glomerulonefritis epimembranosa

3. Lupus eritematoso sistémico

4. Bacteremia prolongada

D. Síndromes nefrop~ticoe celulares y no
clasificados.

E. Síndrome nefrótico id~op~tico de la
niñez:

l. Lesión mínima

2. Glomerulonefritis proliferativa
mesangial.

3. Glomeruloesclér'osis focal.

4. Proliferativa focal

-~ ¡--
~,
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GLOMERULONEFRITIS DE EVOLUCION RAPIDA:

El problema de le glomerulonefritis
rapidamente progresiva,es que incluye -
un término clinicamente descriptivo apll
cado a 108 casos en los cuales ocurre -
implacablemente insuficie¡:¡ciarenal irre
versible, en términos de semanas o mess;.

Suele comenzar como un síndrome ne-

frítico agudo, pero puede ser insidiosa
con insuficiencia renal progresiva como
~nica manifestación. El examen histol~
gico de tejido renal puede indicar una

lesión glomerular proliferativa, pero -
un signo constante es las "medias lunas"
epiteliales que aparecen en forma difusa
y abundante y que llenan el espacio de

Bowman. Las lesiones semilunares se
han descrito como sobresalientes en di-
versas enfermedades específicas como la
enfermedad antimembranosa basel glomer~
lar, la glomerulonefritis aguda postes-
treptocóccica intensa y olig~rica, la -
poliarteritis nudosa, la granulomatosis
de Wegener, la pCrpura anafilactoide y
el lupus eritematoso sistémico, y por -
esta razón la glomerulonefritis de evo-

lución r~pida debiera clasificarse como

síndrome y no como entidad específica.

L

Se hizo un estudio en nueve niños -
con síndrome de glomerulonefritis de
progresión r~pida, clasificado como ne-
fritis maligna no proliferativa ~_deopá-
tica, todos tuvieron una morfología re-



14

nal similar, por los astudios de mi-

croscopio corriente y electrónico.

Todos tuvieron hematuria y proteinu-

ria, pero cuatro tuvieron fiebre y

tres erupciones eritematosas, los 9

presentaron hiperazoemia y oliguria

en t~rmino de d!as del comienzo de

la enfermedad (2, 3, 4, 12).

El examen del tejido renal en la

biopsia sefia16variaciones extraordi
nariamente notables en la etapa y l~

variedad de la lesión glomerular. las

IImediaslunas" en glom~rulo a menudo
8e acompañaron a las lesiones necro-
santes focales del ovillo glomerular.
Los infiltrados de c~lulas redondas
intersticiales fueron muchos, con po-
limorfonucleares, tambi~n en los cá-

sos más agudos. Los estudios con an-

ticuerpos marcados con fluorescenia

mostrarongrandesdepósitosaislados
de C3.

Ocho de estos nifiosfueron trata-
dos con corticosteroidee, cuatro me-
joraron y en un lapso de 12 a 40 me-

ses de vigilancia cl!nice tuvieron
-

función renal normal. Cuatro de los

enfermos evolucionaron a una nefropa
tia en etapa terminel. Las biopsia~
de vigilancia de ocho a veinticuatro
semanas despu~s de comenzar el trata
miento revelaron lesiones inactivas-
en todos. Dos enfermitos mostraron

L.-
.

L
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recidivas de la enfermedad, pero al

reiniciar o incrementar las dosis de
corticosteroides la nefritis se inac
tivQ de nuevo. -

No se sabe si esta progresión rá
pida de insuficiencia renal tiene -~
una patogenia inmunitaria semejante
a otras nefropat!as agudas y crónicas
conocidas o si provienen de complejo
no inmunitario, Bste 8S un terreno -
poco definido de la nefritis en la
cual se necesitan investigaciones.

NEFRITIS ANAFILACToIDE DE HENOCH-SCHONLEIN

La p~rpura anafilactoide es una enferme-
dad de etiolog!a desconocida que se manifies
ta por erupción purp~rica no trombocitop~ni~

c~ de extremidades inferiores y gldteos, có-

l1cos abdominales e hinchazon articular; afec
ta con mayor frecuencia a nifiosque a nifiasy
no es raro observar crisis recurrentes. En -
20 al 70% hay ataque renal de grado variable.
Las manifestaciones de la nefritis pueden va

riar, desde hematuria microscópica hasta u~

s!ndrome nefrótico y nefr!tico de evolución

rápida y aguda. El atque renal suele comen-

zar en t~rmino de las primeras cuatro sema--
naa, pero puede aparecer incluso dos años
después de los primeros s!ntomas.

Los enfermos que acuden al m~dico con
s!ndrome nefr!tico agudo acompafiado de oli-
guria e hipertensión, o quienes tienen más
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de siete años de edad o han tenido una ne-

fritis que comenzó después de cuatro sema--
nas de la enfermedad tienden a mostrar un
pronOstico peor. Los niveles de complemen-
to sérico son siempre normales.

Meadows y colaboradores han clasificado
las lesiones renales de la nefritis anafi--
lactoide en cinco grupos que van desde glo-
mérulos normales o minimamente hipercelula-
res (Grado 1 y 11) hasta una lesiOn prolif~

rativa mesengial focal con semilunas
y

cam-

bios tubos intersticiales (Grados 111 a V),
en su sarie pudo hacerse una correlación e~
tre la gravedad del cuadro cllnico y los
cambios histológicos (2, 3, 4, 13).

Estudios inmuno16gicos señalan depOsi--
tos de IgA e IgG y C3 en mesangio y en fo--
cos del ovillo glomerular. No se ha demos-
trado en forma concluyente que algón trata-
miento sea siempre eficaz, pero casi todos
los enfermos con grado histológico 111 ó IV

han recibido un tratamiento a base de pred-

nisona y ciclofosfamida; en la actualidad

se sigue investigando este tratamiento.

SINOROMES NEFROPATICOS RECURRENTES:

La hematuria macroscópica recurrente es
un dilema diagnOstico en niños, cuando el
segundo episodio o los ulteriores no se pu~
den explicar facilmente, como de origen pos,!
estreptocóccico. Dos trastornos comunes y

benignos son la hematuria benigna recurren-

\
I

!
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te (familiar
y no familiar)

y la nefropatla m~

sangial de IgA-IgG (enfermedad de Berger), pe-

ro la hematuria
y proteinuria recidivantes ta~

bién pueden presagiar las formas m~s crónicas
de nefritis señaladas en la clasificación ant~
rior. En la enfermedad de Berger los slntomas
en el comienzo suelen incluir hematuria que a-
compaña a una infección rinofaríngea, rara vez

de origen estreptocOccico. A diferencia de los

anfermos con glomerulonefjritispost-estrepto--
cOccica aguda, en quienes la apariciOn de ne-
fropatla ocurre de ocho a veinte días después
de la infecciOn, en los sujetos con la enferm~
dad de Berger, el comienzo de los slntom~s de
vIas urinarias suele coincidir con el ep~sodio
febril, la proteinuria moderada suele aD~pañar
a la hematuria macroscópica, pero esta d~smin~
ye o desaparece por completo al ceder los sín-

tomas agudos. Entr uno
y otro episodio agudo

puede persisitir la hematuria microscópic~ Y

en ocasiones un grado mínimo de prote~nur~a.

La importancia de'la elevación persisten-
te de los niveles de IgA en suero

y los nive-

les normales de componentes del sistema de

complemento, no se han conocido a fondo
y nue~

tro conocimiento de la patogenia de la enferm~

dad es parcial. La lesión glomerular es ca-

racterística, Y puede diferenciarse de las --
otras tres formas de nefritis que se caracte-
rizan por proliferación mesangial, esto es,
la glomerulonefritis post-estreptocócci~a.
aguda en la fase de resolución, la nefr~t~~ -
de la puérpera anafilactoide de Henoch-Schon-
lein y algunos casos de síndrome nefrOtico

l --,-- -- -,"","
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idiopático esteroidoresistente en los niños.
La proliferaci6n de la matriz mesangial cuan
do se tiñe con sales de plata, es menor de

la demostrable con tinci6n de PAS (ácido per

y6dico de Schiff) signo dnico de la lesi6n ~
proliferativa mesangial de enfermedad de Ber
ger que posiblemente indica que la imagen -
más notable del mesangio depende más de dep6
sitos que de un incremento dq la verdadera ~
matriz. Los dep6sitos de IgG e IgA C y Pro

perdina, están situados casi exclusiv~mente-
dentro del mesangio.

El curso clínico en sujetos con hematu-

ria familiar puede ser semejante al ~bserva-
do en la enfermedad de Berger; debe estudiar
se la orina de los padres de pacientes qu¿-

tienen hematuria recurrents,proteinuria o
ambas. En el caso de la hematuria familiar,

no existe proteinuria, excepto por un per!o

do breve de hematuria macrosc6pica durante-
una enfermedad febril. Los pacientes con
nefropat!a hereditaria de Alport, a menudo
tienen variables de proteinuria, junto con
hematuria persistente y puedentambi~n te-
ner anomalías oculares y auditivas y antece
dente familiar de muerte temprana por nefr~

pat!a. En t~rminos generales, el pron6sti~
co del paciente con hematuria no familiar -
es excelente, pero es necesaria la práctica
de análisis de orina para tener la seguri--
dad de que no reaparecera la proteinuria.

La biopsia renal en pequeños que tienen

hematuria recurrente benigna o nefropat!a -

~

,~

L
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hereditaria suele revelar lesiones que se
han clasificado como nefropat!a glomeru--
lar celular o no clasificable. En la ac-

tualidad se desconoce el mecanismo de ac-

tivaci6n de la enfermedad glomerular o la
progresi6n del mal en los pocos pacientes
a quienes les aparece insuficiencia renal.

SINDROMES NEFROPATICOPERSISTENTES

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA:

Esta enfermedad ha sido clasificada con
diversos nombres, como glomerulonefritis me
sangiocapilar, membranoproliferativa e hip~
complement~mica persistente. Es una nefr~
pat!a primaria que se ha subdividido en tr~
~ubtipos. Los signos y síntomas de este pa
decimiento son semejantes a los de otras -

formas de nefritis aguda y cr6nicay por es
ta raz6n su diagn6stico depende del examen-
de la biopsia renal. El comienzo puede ser
explosivo y semejar al de la GNF post-estrs~

toc6ccica aguda o ser ir.sidiosocon grado -
variable de proteinuria o hematuria durante
años antes de que comience la enfermedad re
nal franca, que se presenta como un s!ndro~
me nefr6tico o como una crisis de hematuria
macrosc6pica. En algunos snfermitos con co
mienzo agudo pueden desaparecer todos lo~
e!ntomas y signos de nefropat!a y persistir

la hipocomplementemia como dnico signo de
enfermedad. La presentaci6n comdn en niños
incluye prüteinuria persistente, hematuria,
síndrome nefr6tico y en ocasiones hipoten--
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siOn; se desconoce el origen de

no hay pruebas que sugieran que

desencadenante pueda ser la GNF

tocOccica.

la enfermedad,
el fenómeno
post-estrep-

El curso clínico de la nefritis membran~
proliferativa es variable, unos cuantos pa--
cientes pueden mostrar mejoría en su estado
clínico y en ocasiones las biopsias renales
seriadas muestran disminuciOn m!nffimade la -
celularidad, pero con mayo r frecuencia la
lesiOn evoluciona a la progresiOn con el pa-
so del tiempo. La progresión morfológica con
insuficiencia renal ocurre en el 50% de los
pacientes entre el décimo y undécimo aAos

-
después del diagnóstico. Se han hecho estu-
dios que seAalan que no hay aún pruebas del
deterioro de la función renal en niAos, y en

la actualidad tienen un promedio de supervl
vencia de 11 aAos desde el comienzo de la
enfermedad.

GLOMERULOPATIA EPIMEMBRANOSA

Esta lesiOn, también llamada extramembr~
nasa, es rara en niños; estudios recientes -
indican que es benigna en casi todos ellos.
La lesi6n glomerular es neta y se caracteri-

za por glomérulos que tienden a ser grandes,
con engrosamiento difuso de todas las pare--
des cap~lares

y con incremento mínimo o nulo

de la celularidad mesangial. Los estudios a

base de antisueros marcados con fluorescenia
som impresionantes y muestran innumerables -

k
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dep6sftos pequeAos de IgG y C distribuidos

de manera uniforme en las asa~ capilares. -
En los pacientes de una serie de estudio (10
pacientes) todos recibieron corticosteroides,
en todos los enfermos los signos del síndro-
me nefróticocedieron durante el tratamiento
y disminuyO la proteinuria.

El carácter generalmente benigno de la
enfermedad en niAos impide hacer interpreta
ciones de la utilidad de ese tratamiento. -
Debe seAalarse que esta lesi6n también se
ha descrito en asociaci6n con enfermedades
sist~micas 8 intoxicaciones. La forma idio
pática de la enfermedad, según sospechan al

gunos autores, se origina en el depOsito da
complejos inmunitarios. Pero la falta de
una re8cci6n con anticuerpos marcados con -
fluorescencia a Clq o properdina no apoya
dicha hipótesis.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

El lupus eritematoso sistémico rara vez

comienza antes de la adolescenciae El co-
mienzo clínico del padecimiento se caracte-
riza por problemas variables, como el erite
ma cutáneo típico en mariposa, artralgias,-
alteraciones cardiopulmonares, anemia o cam
bios en la conducta. De importancia básica

en el diagnOstico, para confirmar la presen
cia y actividad del lupus eritematoso sis=

témico es el grado de reactividad y el pa-

trOn del factor (anticuerpo)antinuclear,-
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SU título y los niveles de los componentes
del complemento.

Los signos de ataque renal incluyen
grados variables de proteinuria (desde
transitoria a más de 6g/24 hrs) y hematuIia
(microsc6pica o macrosc6pica). El síndro-
me nefr6tico, la hipertensi6n y la insufi-
ciencia renal aparecen con menor fraGuan--
cia y, por lo general, en pacientes que

tienen una leei6n renal muy extensa.

Pueden observarse varios tipos de le-
siones glomerulares en el lupus eritemato-
sO diseminado, y una alteraci6n histo16gi-
ca específica puede acompañarse de diver--
sos síntomas clínicos. El pron6stico guar
da mejor corre~aci6n con la gravedad de la
enfermedad, a juzgar por la morfología glo
merular y por esta raz6n está indicada la

biopsia renal en todos los anfermos en quie
nes se sospecha de ataque de riñ6n. So;;
comunes la glomerulitis segmentaria con le

siones vasculares necrosantes o sin ellas~
pero s610 la lesi6n en "asa deálambre" es
especfficamente característica; es el re-
sultado del dep6sito abundante del comple-
jo inmunitario en el subendotelio. Los de

p6sitos de antígeno-anticusrpo pueden lo~

calizarse en el mesangio, subendotelio o

sobre de la membrana basal. Los dep6sitos

suelen ser abundantes y muy pleom6rficos y

varían desde gránulos finos a grendes ma--
sas coalescentes, así como dep6sitos linea
res fragmentarios o gruesos; contienen 19G
y
C3

y reaccionan en gradü variable con

L l
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el anticuerpo ,marcado a 19A, 19M e 19E
y

fi-

brina.

Los corticosteroides solos pueden corre--
gir muchos de los signos de la enfermedad ac-
tiva, como los niveles bajos de los componen-
tes del complemento en suero, la eritrosedime.I!
taci6n elevada y los factores antinucleares -
circulantes, pero no se ha señalado que sean
bemeficiosos en pacientes con lesi6n glomeru-
lar epimembranosa difusa. Casi todos los pa-
cientes mejoran con esteroides, con los agen-
tes de alquilaci6n o ambos. Pero en una en-

fermedad an donde el curso clínico es tan va-

riable, se necesitan estudios controlados pa-
ra juzgar la eficacia de tal tratamiento.

NEFR1T1S DE LA BACTER1EM1A PROLONGADA

La bacteriemia prolongada que acompaña a
la endocarditis bacteriana subaguda

y las de-

rivaciones ventriculoauriculare8 infectadas,
pueden producir una glomerulonefritis por co~
plejos inmunitarios semejantes en aspecto

y

patogenia a la nefritis cr6nica de la enferm~

dad por suero. Casi todos los pacientes pre-
sentan hipocomplementemia Y s1ndrome nefr6ti-

00 persistente de grado variable, la biopsia
renal revela una lesi6n caracterizada por ex~

dado y proliferaci6n mesangial semejantes a la

que se observa en la nefritis post-estreptoc2
ccica aguda. La eliminaci6n del foco infect~
do, la antibioticoterapia o ambos tienen por

resultado la resoluci6n de las manifestacio--
nes sero16gicas y renales de la-enfermedad.
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SINDROMES NEFROPATICOS CELULARES y NO CLA-
SIFICADOS

"Glomérulos celulares" es un término em-
pleado para describir la biopsia de un pa-
ciente que tiene proteinuria, hematuria o
ambas, los 91omérulos demuestran incremento
minimo en su celularidad mesangial, falta
de células exudativas y ninguna lesión ee-
tructural. Los estudios con microscopio e-
lectrónico son de enorme importancia en quie
nes se sospecha sindrome de Alport; la me",;-
brana basal glomerular está engrosada e inE
guIar en la superficie subepiteliar y hay

laminación y reticulación de la lámina den-
sa; otros enfermos han tenido proteinuria
ortostática, eíndrome, nefrótico minimo, le..!,!

cemia, linfoma de Hodgkin y esclerodermia,
que han tenido sintomas'de nefropatia pero
con un mecanismo inexplic~ble de ataque.

Antes de que se contara con los antisue
ros con fluoresc~nci~y la microscopiá elec:
trónica para examinar los cortes de biopsia
renal, West y colaboradores describieron un
grupo de enfermos de sindrome nefrótico he
maturia macroscópica, proteinuria y gradOs-
variables de hiperazoemia. Los cortes de
biopsia renal indicsron lesiones prolifera-
tivas segmentarias con cicatriz estructural
a veces cambios exudativos o necrosantes y

,

un grado variable de celularidad mesangial.

Al revisar los cortes hechos para microsco-

pio corriente, no es posible afirmar que

L
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estos pacientes no pudieran haber tenido GNF
post-estreptocóccica en resolución, pórpura
de Henoch-Schoenlein atipica, nefropatia IgA-
IgG mesangial (enfermedad de Berger) o una

lesión proliferativa mesangial coexistente -
con sindrome nefrótico de la niAez. Por es-
tas razones en la actualidad se incluyen a
Bstos pacientes en el grupo 11no clasificado"
,de las nefritis.

Siendo la Glomerulonefritis post-estrep-
tocóccica aguda la enfermedad glomerular que
con más frecuencia se presenta en la infan--
cia, a continuación se pasaré a describir con
detalles su sintomatologia; toméndose esta en
fermedad como modelo para la descripción de-
las manifestaciones clínicas.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clínico de la glomerulonefrit~
es sumamente variable, puede presentarse co-
mo una infección leve que puede pasar desa--
percibida o en el extremo opuesto de inicio
brusco y grave en el que pueden presentarse
parte o la totalidad de sus signos caracte-
risticos como: fiebre alta, intensa cefa--
lalgia, malestar general, hematuria macros-
cópica, oliguria o anuria, hipertensión con
encefalopatia y descompensación cardiaca.

Por regla general, el niño no está muy

enfermo, el comienzo de los sintomas se pro
duce de una a tres semanas después del co:
mienzo de la infección estreptocóccica; el

l
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sultante d8 la producción de agent8s hiper-
tensivos por el riRón, aunque la 8xpansión
del volumen plasmático puede ser un factor

causal. Pueden haber slntomas cerebra18s

tras una 81evación brusca de la presión

sanguInea, en el 2 al 10% de los pacientes
y son debidos a isquemia cerebral consecu-
tiva al espasmo vascular; y consisten pri~
cipalmente en: cefalea, somnolencia, con-
vulsiones y v6mitos, los episodios de enc~

falopatla hipertensiva desaparecen espont~
neamente con el dascenso de la presi6n s~
guInea.

En algunos pacientes existan slntomas
de alteración cardiovascular, cuya primara
fase se parece mucho al de la insuficien--
cia cardíaca congestiva, con agrandamiento
cardIaco, soplo sistólico apical, ritmo ~e
galope, taquicardia, disnea, h~patomegal~a
y edema pulmonar. Las alterac~ones elec--
trocardiográficas más evidentes se obser--
van en la Onda T con aplanamiento, inver--
si6n en una o más derivacioneso Las radi~
grafIas de t6rax pueden mostrar una vascu-

larizaci6n pulmonar acentuada, edema pulm~

nar y derrame pleural, lo que constituye -
un reflejo de la congesti6n vascular; las
manifestaciones cardIacas desaparecer con
el comienzo de la diuresis y el descenso
de la presi6n sanguInea.

En otros pacientes puede aparecer
insuficiencia renal aguda con complica--
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ciones, la cual se caracteriza por le brus-
ca presentación de anuria u oliguria acen--
tuada y p~rdida de la homeostasis renal, t~

do esto puede ser transitorio y reversible,
pero a veces pueda poner en peligro la vida
del paciente. Un individuo bien hidratado,
con una diuresis diaria inferior a 400 mls
por metro cuadrado de superficie-día (apro-
ximadamente 15 ml/Kg) indica ciertogrado de
insuficiencia renal aguda: la recuperación

de la función renal es gradualmente y se --
produce al mismo tiempo ,de la recuperación
clínice, pero a veces la insuficiencia renal
progresiva puede conducira la muerte en la
fase aguda de la enfermedad.

~~IAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El caso típico de la glomerulonefritis
con toda la sintomatología presentada arri-
ba, no ofrece problemas para el diagnóstico,

pero hay casos en los que resulta problemá-

tico poder dar con el disgnóstico con toda

seguridad, especialmente cuando pueden exi~

tir otras causas de hematuria, tales como:

cistitis, escorbuto, discracias sanguíneas,
cálculos asociados con nefritis, enfermeda-
des que afectan la vasculatura renal, tumo-
res y tuberculosis de les vías urinarias y

el síndrome nefrótico.

TRATMlIENTO:

Ninguna medida terap~utica ha demostra-
do ser eficaz para modificar el proceso in-

flamatorio de los glomárulos; el tratamien-

L
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to es en gran medida sintomático, pero debe

basarse en principios fisiológicos acepta--
dos. Muchos niños con glomerulonefritis
pueden ser tratados en su hogar, su hospit~
lización depende de las anomalías y de la -
capacidad de la familia y el m~dico para h~
cer una observaci6n minuciosa y cuidado ad~
cuado. Todo niño con síntomas o signos ur!
micos, vómitos y letargia intensos deben
ser hospitalizados, así mismo los enfermi--
tos con oliguria intensa (volumen urinario
menor de 25 mls/Kg/pesa/día) y aque¡los con
edema importante o congestión pulmonar. El
reposo en cama es una forma de tratamiento
extraordinariamente discutido; alguna vez -
se consideró conservar el reposo en cama
hasta que hubieran cedido todos los signos
de nefritis, generalmente se acepta hoy en
día que los niños pueden caminar en cuanto
ceden los signos de la etapa aguda, además
se ha demostrado, que los niños con GNF pos-
estreptocóccica aguda limitan voluntariameD
te su actividad y que la ambulación no se ~

compaña de empeoramiento de parámetro algu-
na de excreci6n o funci6n renales, una vez
han aliviado la hematuria macroscópica, el

edema, la hipertensi6n, y la hiperazoemia.

Las restricciones dietáticas, dependen
de la gravedad del edema, de la insúficieD
cia renal y de la hipertensión; por lo re-

gular no se limitan las proteínas de la
dieta, si el nitrógeno ur~ico es menor de
75 mgs por ciento; si la hiperazoemia es
intensa, por lo regular se restringe el iD
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greso proteínico en forma neta a 0.5/Kg/día.
Está indicada la restricci6n de Na en ~re-
sencia*de Na a 1 Gr. (2 gr. de NaCl/m ¡día.
La restricci6n intensa de Na lleva al ingr~

so ca16rico inadecuado. Es necesario medir
y vigilar el equilibrio de líquidos y se re~
tringiran éstos si existe edema intenso, 0-
liguria o anuria, el peso es el parámetro -
más útil para valorar la precisi6n del equl
librio de líquidos.

En cuanto a la hipertensi6m, hay desa-
cuerdo en cuanto a lo que 8e necesita in-
tervensi6n terapéutica; a menudo ésta cede
con el reposo en cama. Si la presi6n dis-
t61ica es menor de 100 mm de Hg y descien-
de a los niveles normales con el reposo en
cama, bastarár la restricci6n de Na (1 Gr.

de Na con los alimentos de día) y el repo-
so contínuo en cama. Si la presi6n arte--
rial no disminuye en dos a cuatro horas, o
aumenta, hay que iniciar rápidamenta el-
tratamiento; la administraci6n 1M de Hidra

lacina 0.15 mg/Kg, suele ser eficaz, la dB
sis puede repetirse cada 6 hores PRN. Tam
bién puede ser útil la reserpina a raz6n ~
de 0.07 mg/Kg por vía 1M, hay sinergia en-

tre estos dos fármacos. Si la hipertensi6n
cede con las medidas señaladas, paro en
forma transitoria puede administrarse hidra
lacina por vía bucal (0.7 mg/Kg/día c/6 ho~
ras; l~ dosis de hidralacina puede aumentar
se poco a poco si se necesita, hasta un má:
ximo de 200 mg/díe PO. Debe continuarse la

*
hipertensi6n y edema, por lo regular se

limita el ingreao de Na a.............
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administraci6n hasta que se haya normalizado

la P/A durante 24 a 48 horas y en ese momen-

to la dosis puede disminuirse poco a poco e
interrumpirse.

Los diuréticos están indicados para eli-
minar el edema, para medir la capacidad de
respuesta renal y como complemento del trata
miento de la hipertensi6n; puede darse furo~
semida 2 mg/Kg/dosis bucal c/ 12 horas; la
hidroclorotiacida 2 mg/Kg/día es eficaz cuan
do la funci6n renal 8S casi normal, pero n~
cuando hay depresi6n notable del índica de
filtraci6n glomerular. La congesti6n vascu-
lar suele denotar retenci6n ~e líquidos y no

insuficiencia del miocardio, por esta raz6n
no mejora con la administraci6n de digitáli-
cos, es posible tratar la congesti6n vascu--
lar con restricci6n de líquidos y sodio y el
empleo de furosemida.

Hay que tomar una muestra de exudado fa-
ríngeo para hacer cultivo, si se encuentra
estreptococo Beta hemolítico, el pequeño de-
be recibir tratamiento adecuado con penici--
lina (o eritrornicina en los niños sensibles
a este antibi6tico), la frecuencia de orocul
tiv08 positivos es baja, y por esta raz6n s;

recomienda que todo niño que tenga este pro-

blema reciba penicilina por 10 días, aunque
se cree que con ello no se modifica el curso
de la enfermedad, por lo que no hay un total
acuerdo en esta medida. No se emplean cor-

tiuosteroides ni inmunosupresoras en esta
enfermedad.

L



--

32

PRONOSTICO,

La eVDluci6n de la enfermedad sigue sie~
do un puntD que despierta grandes cDntrDve~
sias. La funci6n glDmerular tiende a mejD-
rar rapidamente cuando muestra una disminu~
ci6n pequeña D moderada. El prDn6stico a
largD plazD sigue siendD inciertD. Los ca-
SDS leves de la enfermedad pueden seguir su
curso completo en s6lo 10 a 14 dfas, las a-
nDmalfas de la Drina desaparecen de 6 a B

semanas y la velocidad de sedimentaci6n se

normaliza en tres mes8s9 mientras que el r~
cuento de Addis tarda oe unDS cuatro a ocho
meses en volver a cifras fisiD16gicas. Au~
que el prDn6stico d6 la GNF ss gsneralmen
te favDrable, no puede establecerse con se~

guridad en un caSD dado. La muerte puede -
ser consecutiva a insuficiencia renal o cOB
gesti6n vascular, la cifra de mDrtalidad va
rfa ente 1 a 5% y, gracias a la existencia-

de la terap~utica antimicrobiana la mDrta--
lidad es minima; el segundD ataque de glo-
merulonefritis es extremadamente raro.

-
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IV. MATERIAL Y METODDS

MATERIAL:

l. Revisi6n de Registros Clfnicos de las úl-
timDs cinco añDs (1973-1977) del Departa-
mentD de Pediatrfa del Hospital General -
"San Juan de Dios"; investig¿ndose lDS si
guientes par¿metros: -
Sexo

Edad

Hallazgos clinicos de ingresD

M~todDs diagn6sticos

Tratamiento

CDndici6n de egreso

De los 119 Registros Clfnicos encontrados, sú~
lamente93 papeletasfuerDnutilizadas,ya que
16 de ellas presentaron diagn6sticDs equivDca-
dos y 10 de las mismas nunca se encontraron.

2. Revisi6n de literatura nacional y extranjera.

3. PersDnal del Departamento de Archivo
HDspital General "San Juan de DiDs".

del

4. PersDnal de la BibliDteca de la Facultad
de Ciencias M~dicas.



0-4 años 15 9 24 25.81

5-9 años 26 22 48 51.61

10-12 años 10 11 21 22.5B

TOTAL 42 51 93 100.00

PORCENTAJE 45.16 54.84 100 100.00
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v. PRESENTACION DE RESULTADOS DEL ESTUDIO

DISTRIBUCION ETARIA Y POR SEXO DE

POBLACION ESTUDIADA
LA

TABLA No. 1

EDAD
E N AÑOS

SEXO
MASCULINO FEMENINO TOTAL PORCENTAJE
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MOTIVO DE CONSULTA

TABLA No. 2

Hematuria Fiebre E dema de Anasarca A nur ia
M.I.S.

30 29 23 5 2

lB.33 B.33 5.00 8.33 3.3

29 9 7 2 2 2 25

31.1B 9.68 7.53 2.15 2.15 2.15 28.68

IRS TOTAL
17 93

18.22 100.00

HALLAZGOS CLINICOS DE INGRESO

TABLA No. 4

Hipertensi6n Edema E dema de Fiebre Hipertrofia Dolor a puño Hlgado Bazo
arterial Palpebral M.I.S. amigdalas percusi6n palpable Palpable

38 46 22 33 16 31 11 2

EVDLUCIDN EN EL SERVICID

TABLA No. 5 Y 6

CONTROL DE PE SO CONTROL DE P/A MAS DE DOS VECES AL DI A

SI NO TOTAL SI NO TOTAL

92 1 93 92 1 93

9B.92% 1.08% 100% 98.92% 1.08% 100%

Edema
Palpebral

Casos que presentaron
más de dos slntomas

57 60

56.67 64.51

ANTECEDENTES

TABLA No. 3

Amigdalitis E scarla- Otitis 1 nfecci6n GNF
tina más urinaria a Anterior

Amigdalitis repetici6n

Ami gdali tis
más

Escarlatina

Sin
Antecedentes



37

TABLA No. 7

CONTROL DE INGESTA
y EXCRETA

SI NO TOTAL

81 12 93

87.10% 12.90% 100%

DIAs No. %

1 a 5 14 15.05

6 a 10 14 15.05

11 a 15 8 8.60

16 Y más 11 11.83

No especificado 46 49.46

T O T AL 93 100.00

DI AS No. %

1 a 5 38 40.86

6 a 10 8 8.60

P/A NORMAL 47 50.54

TOTAL 93 100.00

TABLA No. 8

DIAS DE DURACION DE HEMATURIA MICROSCOPICA

TABLA No. 9

PERSISTENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL EN SERVICIO

TABLA No. 10

METODOs DIAGNOSTICOS UTILIZADOS

ORINA

No. %

PATOLDGICA 91 97.85

NO PATOLDGI ca 2 2.15

u_--I
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TABLANo. 11

UROCUL TIVO

No.
,1
70

Positivo 19 20.43

Negativo 61 65.59

Muestra no tomada 13 13.9B

T O TAL 93 100.00

TABLA No. 12

OROCULTIVO

No. %

Positivo 10 10.75

Negativo 22 23.66

MUi3stra no tomada 61 65.59

T O TAL 93 100.00
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TABLA ND. 13
TABLA ND. 15

HEf~ATOLOGIA P ROTEI NA "C"
REACTIVA

ND. %
ND. %

PatD16gica 63 67.75 PDsitiva 34 36.56

ND patDlógica 30 32.26 Negativa 31 33.33

T O TAL 93 100.00 ND efectuada 28 30.10

T O TAL 93 100.00

HBLA r'D. 14

QUIMICA SAflGUHJEA
TABLA ND. 16

ND. % ANTIESTREPToLICINAS ND. %

PatD16gica 11 11.83 P Dsitiva 51 54.84

ND patD16gica 71 76.34 Negativa 18 19.35

Muestra no tDmada 11 11.83 ND efectuada 24 25.81

T O TAL 93 100,00 T O TAL 93 100,00

\

1
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TABLA No. 17
HIBLA No. 19

COMPLEMENTO SE RICO No. %
ALBUMINA EN ORINA No. %

No pato16gico 5 5.38 DE 24 HORAS

Pato16gico O O Positiva 26 27.96

No efectuado 88 94.62 Negativa O O

T O T AL 93 100.00 No efectuada 67 72.04

T ID TAL 93 100.00

TABLA No. 18

PIELOGRAMA I.V. No. % TABLA No. 20

Pato16gico O O BIOPSIA RENAL No. %
PEflCUTANEA

Normal 13 13.98 Pato16gica O O

No efectuado 80 86.02 Normal 1 1.00

TOTAL 93 100.00 No informada 1 1.08

No efectuada 91 97.84

T O TAL 93 100.00

1



42

TP,8LA No. 21

RECUENTO DE ADDIS No.
,1
/0

Normal 2 2.15

A normal 3 3.23

No efsctuado 88 94.62

T O T A L 93 100.00

TA8LA No. 22

CO ~1PLI crIC 1 o~JE S No. irl70

8rónconeumonla 12 12.90

1nsuficiencia cardlaca 5 5.38

Cronicidad 5 5.38

T O T A L 93 100.00

TABLA No. 23

No.

70

33

19

6

27

TA8LA ~Jo. 24

TIU1Po DE No.
HoSPIT !\LIZACIoN (dlas)

1 a 5 2

6 a 10 14

lla 15 24

16 a 20 21

21 a 25 8

26 a 30 7

31 Y m~s 17

T O T i\ L 93

~
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TR~\TMHE~no

P, Procalna

Fur088mide

Re8erpina

ASA

Otros antibi6ticos

c1lO

2.15

15.05

21.82

22.58

8.60

7.53

8.28

100.00

J
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TABLA No. 25

CONDICION DE E GRE S O ~Io. %
~1ejorado 7B 83.87

Curado 15 16.13

~1uerto O O

T O TAL 93 100.00

.~

J
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VI. DESCRIPCION E INTERPRETACION DE RESULTADOS

TABLA No. 1:

Corresponde a la distribuci6n por edad
y

sexo de la enfermedad, encontrando que de los

93 casos que se estudiaron, el 54.84% perte-
necen al sexo maeculino, y el 45.45 al sexo
femenino, y que la edad más afectada osci16

entre los 5 y 9 años, con un 51.61% del to-
tal; resultados que confirman lo expuesto en
la literatura, donde se menciona que el sexo
masculino es el más afectado, con respecto -
al femenino, aunque la relación no sea exac-
tamente de 2:1. En cambio, con respecto a
la edad, se dio lo clásico descrito por la
literatura, donde las edades arriba mencio-
nadas corresponden a los más afectados.

TABLA No. 2:

En esta gráfica se aprecia que el primer
signo que se constituy6 como MOTIVO DE CON--
SULTA, fue el de Edema Periorbitario (57 pa-
cientes), sigui6ndole en orden de frecuencia:
Hemsturia macrosc6pica, 30 pacientes; fiebre,
29 pacientes; edema de miembros inferiores,
23 pacientes; es de hacer notar que un ndme-
ro alto de pacientes presentaron más de dos
slntomas y/o signos, 60 en total, cuando co~

sultaron, pero el Edema Periorbitario fue

el signo más alarmante por el cual consulta-

ron. Con 8Sto 88 corrobora lo descrito en -
la literatura donde se señala este signo co-
mo el verdadero MOTIVO DE CONSULTA.
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TABLA No. 3:

En lo que respecta a ANTECEDENTES PATOLO-

CICOS previos a la enfermedad, se encontr6 -
que el 72.10% del total de la serie estudia-
da presentaron o refirieron haber padecido -
de alguna afecci6n antes de presentar el cua
dro de Glomerulonefritis (generalmente de 15

a 25 dias antes), comunmente dicha afecci6n co
respondió a vias respiratorias altas, tales-
c~mo, a~igdalit~s, 31.18%; IRS, 18.28%; Oti-
t~s med~a, 7.53~; correspondiendo un 9.68% a
infecciones de la piel, tales como escarl~ti
nao

Es de hacer notar que el 28.88% de la se
rie refirieronno haber presentadoninguna~
fección previa; dato que puede ser interpre=
tado como cierto, o como que dicha afecci6n
pudo no haberse correlacionado con la enfer-
medad en si, por lo leve de la misma, pasan-
do desapercibida. Los otros antecedentes -
presentados en el cuadro representan un por-
centaje muy bajo por lo que no se comentan.

TABLA No. 4:

Estos d;top informan de los hallazgos -
clinicos det~6t.dos al ingreso de los pacien
tes estudiados, ds donde se obtuvo que el -
EDEMA PERIOCULARfue el signoque con más
frecuencia se halló, 46 pacientes; fiebre, 33
pacientes; dolor a puño percusión, 31 pacien
tes; edema de miembros inferiores, 22 pacie~
tes; hipertrofia de amígdalas, 16 pacientes~

'-----

j
I
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Es de hacer notar que al igual que el Mo-
tivo de consulta, hubo paciantes que presenta
ron más de dos signos al ingreso, pero para =
fines estadisticos se separan cada uno de ellos.

TP,BLAS Nos. 5, 6 Y 7:

En estas tablas se describen controles que
8e lS8 llevan a cada paciente en el servicio;
encontrándose que el 98.92% de los pacientes -
de la sarie estudiada se les controló su peso
desde el ingreso; la presión arterial más de
dos veces al dia y, que al 87.10% se les tuvo

control de ingesta y excreta. De donde S8 con
cluye que a un porcentaje elevado de paciente;
s8 les llev6 a cabo controles necesarios para
poder evaluar su evolución clinica.

TABLA No. 8:

En alla se aprecia que el 100% de pacientes
estudiedos,presentaronHEMATURIA MICROSCOPICA,
comprobada por laboratorio; de donde se aprecia
que el 30.10% de la misma se mantuvo de 1 a 10

dias y que en un 11.83% persisti6 por más de 15

d!as. Adem¿s indica que al 49.46% no 88 8speci
fic6 sl tiempo de dur~ci6n de la misma, pues n~

se hicieron exámenes secuenciales de orina para
ver la evolución de la enfermedad. La literatu-
ra hace referencia que la hsmaturia microscópica
puede persistir hasta tres meses. Este dato es
importante, ya que sin hematuria no se puede dar
el diagnóstico de GNFo

J
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TABLA No. 9:

Hace referencia que al 49.40% de los pa-

cie~tes presentaron HIPERTENSION ARTERIAL, a
su ~ngreso, y de los cuales el 40.86% persis
tió durante 1 a 5 días, y el 8.60% de 6 a 10

días. Además muestra que el 50.54% de los
-pacientee no tuvieron alteración en su pre-

sión arterial.

METODOS OIAGNOSTICOS UTILIZADOS:

TABLAS Nos. 10 Y 11:

La primera demuestra que al 100% de los
pacientes se les efectuó EXAMEN DE ORINA,

-
de los cuales eld97.85% fue pato16gico, y ,

solamente el 2.5~ fue normal; encontrándose
reportados cilindros granulosos, los que re
velan un proceso inflamatorio y degenerati:

~o ~el riñón; y cilindros hemáticos, los que
~nd~can hemorragia a nivel de los t6bulos

-renales, tambián característicos de GNF.

La segunda tabla indica los cultivos que
de la orina se hicieron, demostrando que el
20,43% de los urocultivos fueron positivos

-para E. Coli y en menor cuantía enterobactar,
por lo que cabría esperar que ellos fuese

-
producto de contaminaci6n; al 65.59% de los

urocultivos fueron negativos y a un 13.98% -no se les efectuó ninguno. Estos datos co--
rroboran lo descrito en la literatura, donde
se encuentra que el urocultivo generalmente

-

)

I
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es estáril, salvo que se complique el pr~
C8S0 con una infecci6n de vias urinarias o se
contamine el mismo, por lo que el clínico de-
be estar alertapara conocerla diferencia.

TABLA No. 12:

Otro cultivo efectuado fue el de garganta,
que se hizo en 31 pacientes y, de ellos, 10 -
fusron positivos (10,75%) y 22 fueron nagati-
vos (13.66%). Como era de esperarse fue ma-
yor el porcentaje de resultados negativos, ya
que, generalmenteestos se toman cuando la i~
fección inicial de vías respiratorias altas ya
ha pasado; en 61 pacientes no se tomó ning6n
orocultivo (61,59%).

TABLAS Nos. 13 y 14:

Corresponde a los análisis sanguíneos que
se efectuaron, espacíficamente: hematología
con V.S, y Q.Q.S.S.; encontrándose que la he-
matología fue parcticada en el 92.48% de los
pacientes, de los cuales un 60,22% fue patoló
gico, específicamsnte por un marcado aumento-
de la velocidad de sedimentación y por leuco-

citosis;datosimportantespara conocerel
curso clínico de la enfermedad. El 32.26% no
fue reportada como patológica, presantando
cuando mucho leucocitosis leve sin alteración
de la V.S" pudiándose deber al hecho de haber
tomado tardíamente la muestra por motivos que
no se expondrán aquí. Se aclara lo anterior
ya que la velocidad de sedimantación elevada

J
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es caracteristica de enfermedades infeccio-
sas agudas o crónicas, en fase evolutiva
8 ntre otras. '

En cuanto a la quimica sanguinaa (Nitró

geno de Urea y Creatinina) se encontró qu;

S8 practlc6 al 88.17% de los casos en estu-
dio, de los cuales el 11.831~fue patológica,
generalmente por aumento del nitrógeno de -
ure8 sanguínea y en mayor nómero se encon--
tbaron discretos aumentos de creatinina El
76.34% de los resultados no fueron pstoiógi
C08, lo que indica que la mayoria de los ca
80S no fueron tan severos como para altera~
la función excretora renal y solamente al
11.83% no le fue practicado el examen.

TABLA No. 15:

. Hacereferenciaa la Proteína IIC" Re8c-
tlva, en;ontrándose que fue practicada en
el 69.B9,{, de los pacientes en estudio, de
las cuales 36.56% fue positiva y negativa -
en el 33.33~ de los casos, y no efectuada -
en el 30.10~. El valor de esta prueba es

-
~lto, ~8 que su presencia indica un proceso
lnfeccl0soactivo,aunque no es especifico
p~ra GNF, con ella se puede precisar hasta
C1erto punto el indice de extensión y gra-
ve~ad del proceso morboso. Que el porcen-
taJe de los resultados (positivos y negati-
vos) .fueran casi 108 mismos, pudo deberse
al t1empo en que se efectuó la prueba ya
que ~sta se negativiza por completo e~ 1-

-4
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2 dias despues de un tratamiento antibacte-
riano efectivo, lo que pudo motivar a no
hacer la prueba al 30.10% de los casos, ya
que en ocasiones han sido tratados con an-
tibióticos antes de consultar al hospital.

HIBlA No. 16:

Indica el examen de ANTIESTREPTOlISINAS,
efectuado, de donde se aprecia que fue prac-
ticado al 74.19% de los pacientes en estudio,
y que de ellos fue positivo para el 54.B4% Y

negativo para el 19.35%, hecho importante pues
con esta prueba se demuestra que hubo una in-
fección estreptocóccica reciente, por la pre-
sencia de anticuerpos especificas para anti--
ganos estreptoc6ccicos; aunque sU ausencia no
indica necesariamente que nO indica nec88ari~
mente que no haya habidoinfeccióneetreptoc~
ccica reciente, ya que no todas las cepas ne-
fritógenasproducen.AntriestreptolicinaO.

TABLAS Nos. 17 Y lB:

La primer9 muestra los resultados del
COMPLEMENTO SERICO que se practicaron a los
pacientes estudiados, facilmente apreciable -
es que fue a una minoria a los que se las ef~
tuó; al 5.38%, siendo tcdos los resultados N~
males; aunque la literatura refiere hipocomp~
msntemia, especialmente del tercer componente

(C3)' los resultados obtenidos en el presentl
sstudio no son significativos, dado a

nómero tan reducido de pacientee a quiénes fu
practicado. la segunda tabla (lB) informa so

II

J
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bre los resultados de Pielograma IV habien-
do sido pra~ticado a un 13.98%, sie~do todos
normales, al igual que en el caso anterior
no e: significativo el resultado final, po~
la m~sma razón arriba expuesta.

TABLA ~]o. 19,

Se refiere a la AL8UMINA EN ORINA DE 24
HORAS, efectuada en el 27.96% de los pacien
tes en estudio. Siendo POSITIVA en TODOS ~
los casos :n que se efectuó. Esta prueba -
es muy val~osa pues es un indi~ador impor--
tante de

~~
presencia o ausan~ia de trastor

nos del r~nón; pero desgraciadamente no es-
mUY,t?mada en cuenta a pesar de su fécil ac

ces~b~l~dad en nuestro hospital.
-

TABLA No. 20:

Se refierea la 8IoPSIARENAL PERCUTANEA
que como en los casos anteriores, el resulta:
do no es significativo, ya que unicamente le
fue ,practicada a dos pa~ientes =2.16% de la

S8r~8. Este examen es de gran importancia
espe~ialmente cuando el cuadro se acompaña'
de N~vel normal del C3'

para excluir formas

m~s g:,"aves
y crónicas de GNF. Pero es ob-

v~o que estos dos exámenes no son manejados
c~mo se debiera, en parte debido a su dif1-
c~l accesibilidad en nuestro hospital.

-~
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TA8LA No. 21:

EL RECUENTO DE ADDIS, es un método sencillo de
cuantificar la excresión de células

y prote1nas en

orina, Y valorar la capa~idad de
concentra~ión del

riñón, Y sobre todo sirve ~omo gu1a"
para vigilar -

la evolu~ión de la enfermedad
y a pesar de su gran

valor Y de que contamos con este recurso en el ho~

pital no es utilizado como se debiera,
ya que fue

practi~ado solamente en el 5.38% de los pacientes,

de los ~uales fue normal en el 2.15%

y anormal en

el 3.23%; no siendo éste resultado
significativo

por razones obvias.

TA8U\ No. 22'

En lo que a COMPLICACIONES se refiere, se expr~
sa en esta tabla; siendo la BRoNCONEUMONIA

la más

frecuente =
12.90% siguiéndole en orden de frecuen-

cia la insuficiencia card1aca Y ~ronicidad =
5.38%,

dato curioso ya que la literatura hace referencia

más que todo a la insufi~ieD~ia
card1aca, insufi-

ciencia renal aguda
y en~efalDpat1a hipertensiva,

como ~ompli~a~iones más fre~uentes.
Que la 8NM se

haya constituido como la compli~ación más frecuente
pudo deberse a la IRS inicial, es decir una exten-
sión de ésta. Importa de~ir que las complica~io--
nes, cualesquiera

que estas sean, NO son una cara~

ter1stica de la evolución de la enfermedad;
prueba

de ello es que solamente se dieron en 22 pacientes,
por ~ausas propias de cada uno.

- --C'-.-'7;;""<'''i'c;",,,"~~
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TABLA No. 23:

EL TRATAMIENTO bésico de la enfermedad,

es el c~ntrol .delos signos y s!ntomasagu-
dOs, eVltar complicaciones y/o en caso se
den tratar las efectivamente; esto se facili
ta con un enfoque sistemético, pero flexible
para corregir las principalee alteraciones;

en el presente estudio, la Peniciline Proca-
!na.fúe utilizada en 70 pacientes, la Furo--
semld~ en 33, la Reserpina en 19, el ASA en
6 paclentes; y otras medidas tan sencillas -
como el reposo en cama (ESTE SE DESCRIBE COMO

UN CRITERI~ RELA:IVO), control de ingeste y
excreta, dleta hlpos6dica, etc., son ótiles
p~ra coadyuvar la pronta recuperación del pa
Clente; casi todos los métodos de tratamien:

t~ recomendades por la literatura fueron uti
llzados en los pacientes de la serie. -

TABLA No. 24:

Indica el TIEMPO DE HOSPITALIZACION de

los pacientes, siendo facilmente apreciable
que el 56.99% de los mismos estuvieron hospi-
talizados de 16 a 31 dIas o més y que sólo

el 43.01% permanecieron en el h~sPital de 1
a 5 d!as, tiempo que se describe como méximo
en la literatura ravisada. Investigando las
causas de este mayor lapso de hospitalización
se encontró que, en la mayor!a de los casos
se debi6 a espera de exémenes de laboratori~
complementarios que no son facilmente accesi
bles en el hospital, pudiéndose realizar a:

j
!
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quellos por Consulta Externa; un menor nómero
de casos se debi6 a que los familiares de los
pacientitos no llegaron por ellos, al notifi-
cérseles su egreso; y en un 23% por complica-

ciones sobreagregadas a la enfermedad inicial,
lo que obviamente alarg6 més su tiempo de h~
pitalizaci6n.

Huelga decir la importancia que el tiempo
de hospitalización tiene, tanto para el pa-
ciente como para el hospital, en cuanto al
paciente,alargarinnecesariamentesu estan--
cia en el hospital repercute psicológicamente
en él, por estar fuera de su ambiente habitual
y, lo que es peor, exponerlo a un ambiente

contaminado= arriesgar su salud. En cuanto al
hospital,siendoeconomicamente!¡pobre'l 8S una

sobrecarga tener albergados a pacientes que ya
no lo necesitan estrictamente ocupando el lu-
gar de aquellos que s! lo necesitan.

TABLA No. 25:

El 83.L,7% de los casos de la serie fueron -
dados de alta con el adjetivo de MEJORADO Y el
0% como r.1UERTO, lo que demuestra que el trata-
miento fue acertado en el 100% de los casos, a
peaar da las complicaciones que en algunos de
8110s se pr88entarOn¡con 81 adjetivode CURA-
DO fueron egreBados el 16.13%, rssultado que
es relativo, pues depende de la persona que ha-
ce el agreGo, especialmente de su criterio, ya
que en esta entidad no se puede hablar de pacie~
tes curados, pues en la actualidad no hay un tr~
tamiento ~~ reconocido como tal.

-1 - --

-, '

'-
~ ,~'.ac'rr-:-:~-- ~



56

VII. CONCLUSIONES'

Con la serie estudiada se puede concluir que,

l. La edad más afectada es la comprendida
entre loe 5 a 9 años de edad.

2. El sexo masculino se encuentra afectado
en un porcentaje levementé mayor (9.39%)
que el sexo femenino.

3. El Edema Periocular, fue el sintoma pri~
cipal que se constituyó como MOTIVO DE
CONSULTA.

4. La mayoria de los pacientes refirieron
antecedentes de infección de vias respi-
ratorias superiores, constituyendo estas
la principsl puerta de entrada de la in-
fección renal.

5.. La Hematuria Microscópica se presentó en
la totalidad de los pacientes de la serie.

6. El mayor porcentaje de cultivos realizados
(Uro y Oro cultivos) fueron reportados co-

mo negativos.

7. Los métodos diagnósticos más comunmente
utilizados fueron: examen simple de ori-
na, hematologia, 0.0.5.5., Urocultivo,
Proteina "C" reactiva, antiestreptolisi-
nas, alb~mina en orina en 24 horas.

-~
I
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8. La Biopsia Renal Percutánea Y
el Recue~t~ de

Addis son métodos
diagnósticos poco ut~l~za-

dos.

9. La complicación más frecuente fue la Bronco-
neumonía.

10. El tratamiento
resultó ser efectivo en el

100% de los casos Y fue predominantemente

sintomático.

11. La mayoria de los pacientes están hospitali-
zados por más tiempo del requerido necesari~
mente.

12. La mortalidad fue nula en el presente estu-
dio::; Ois.

~
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RECOMENDACIONES

l. Utilizar con más frecuencia m~todos diag-
n~sticos como: recuento de Addis, Medi-
C1ón de complemento y biopsia renal per-

cutánea, esta ~ltima especialmente en -
los pacientes crónicos o con problemas -
en sU diagnóstico Y tratamiento.

2. Mantener hospitalizados a los pacientes
estrictamente el tiempo necesario que su
evolución lo requiera, para evitar pro--
blemas psicológicos al niño

y económicos

al hospital.

3. Prestar mayor atención Y cuidado a las

infecc~ones de vías respiratorias supe--
riores y de la piel en los niños, por -
constituirse éstas en la puerta princi--
pal de entrada de las cepas nefr!togenas
del Estreptococo 8eta Hemol!tico del gru
po IIAII.

-

4. Establecer un plan educacional adecuado
para las madres de los pacientes, indi-
cándoles la importancia del tratamiento
m~dico de las infecciones arriba mencio
nadas.

-

..~
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5. Mejorar el registro de la información de los
pacientes, especialmente en cuanto a las anoL

malidades de la orina, as! como la evolución
y la resolución de dichas

anormalidades.

Elabora un Protocolo de manejo
y tratamiento

del paciente nefrítico, para evitar las omi-

siones de exámenes
importantes, as! como el

plan de seguimiento de estos
pacientes.

6.
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