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I,

INTRODUCCION

Siendo la Glomerulonefritis uma de las ne=
fropatfas que con mis frecuencia se presenta -
en la infancia, es importante conocer con més
detalles todo lo referente a la misma. Aungue
en lo que respecta a su etiologia y patologia,
continGa sin definirse completamente, es nece=-
sario conocer los otros aspectos de la enfermg
dad, tales como: signos y sfintomas mas frecuen
tes, métodos diagnésticos Gtiles, evolucién y
tratamiento, para poder ofrecerle al pequefio -
paciente una atenci6n adecuada y, por ende, un
prondstico mejor; pues muchos nifios con enfere
medad renal a veces sufren problemas gue no pa
recen guardar relacién con las vias urinarias,
0 son pacientes asintométicos, a los que poste
riormente se les diagnosticaréd alguna enferme-
dad renal, cuando la funcifn del rifién est4 se
riamente alterada y/o el dafio renal es irrever
sible,

El presente estudio tiene como propfsito -
ofrecer de una manera répida, sencilla y acce=
sible, todo lo que respecta a la enfermedad y
la manera en que estos pacientes son mane jados
en el Hospital General "San Juan de Dios"; asi
como incidencia por edad y sexo, principales =
sfntomas y signos presentados, métodos diagn@s
ticos utilizados, tratamiento y complicaciones
de los pacientes con diagnéstico de GLOMERULO-
NEFRITIS.



Para esto se efectud un estudio retrospecti-
vo (de los dltimos cinco afos, 1973-1977) de
los Registros Clinicos de los pacisntes con
diagnéstico de Glomerulonefritis; asi mismo

se hizo una comparacidn sobre lo gue respece
ta al manejo del paciente renal en el Hog~=
pital General "San Juan de Dios" y lo reco=-
mendado por la literatura sobre el tema; no
para seflalamiento de posibles errores, sino
para tener una visifn més clara y amplia so=
bre cemo mejorar y aprovechar los recursos y
métodos con que se cuenta para ofrecer un me
jor y feliz pronfistico al pequefio pacientito.

Huelga decir que con el presente estudio
no se pretende dejar implantado un regimen a
seguir estrictamente, ni tampoco pretendo de
cir que este estudio es el pratetipo ideal -
de su clase; sino més bien tener, como dije
al inicio, una idea sencilla de lo que ulti-
mamente se ha hecho o adelantado sn el mane-
Jo de este tipo de pacientes, asi de como se
podria mans jar al mismo, conociendo cada uno
de los pasos gque ss han seguido en los dlti-
mos cinco afios.

IT. OBJETIVOS

1.

2

3.

4

Establecer la incidencia de Glomerulone~
fritis en la poblacién infantil del Hos~
pital General "San Juan de Dios",

Establecer que criterios diagnésticos son
utilizados.

Establecer recomendacionss terapéuticas a
seguir en el mane jo del paciente pediftri
co, con diagnéstico de Glomerulonefritis.

Establecer que tipo de complicaciones se
dan més frecuentemente en los pacientes
pedidtricos con diagnéstico de Glomerulo-
nefritis,
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CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE GLOMERULONE-

FRITIS EN NINDS

DEFINICION:

El términc "Glomerulonefritis" se ha apli
cado de manera global a todos los tipos de
enfermedad glomerular, hasta cierto punto es-
te enfogue ha sido poco afortunado, por o~
que ss prefisre hablar de "Simdrome Nefriti-
co Agudo", caracterizéndose por: reaccifn -
inflamatoria con infiltracién de leucocitos
y proliferacién celular de los glomérulos, -
exudacién de lsucocitos, eritrocitos y pro&-
tefna plasmitica al espacio de Bowman, apari
cién brusca de orina hematdrica, oliguria, -
hipertensién y edema.

ETIOLOGIA:

No se conoce a fondo el origen exacto de
la Glomerulonefritis en nifios y adultos, por
lo que se han hecho estudios y prusbas expe~
rimentales de donde se han sacado tres obser
vaciones:

1. Pruebas abundantes sugiersen que la lesién
de la neftitis experimental tienen bag~-
tante similitud con la nefritis del huma
no y que la mayor parte de nefropatfas -
glomerulares del humano tiensf base inmu
noldgicas

2, El empleo sistemdético de biopsia renal
percuténea ha facilitado el diagndstico
de nefropatfas morfolégicamente distine
tas.

3. Los estudios de los componentes del com
plemento sérico, la cinética celular vy
los factores de coagulacibn, asi como =
las me jorfas de las técnicas de micros=-
copia corriente y electrénica y sl em~
plec de antisueros marcados con flucres
cencia para examinar los cortes de biop
sias renales, han dado por resultado un
me jor conocimiento de la patogenia de
la nefritis,

En base a todo lo anterior, ss ha con--
clufdo gue la glomerulonefritis parece ser
una reaccifn antfgeno-anticuerpo, secundae~-
ria a una infeccidn localizada en cualquier
parte del cuerpo. La lesifn inicial, se lo
caliza con mayor frecuencia en las vias res
piratorias altas, y el agente causal es en
la mayorfa de los casos el Estreptococo Be-
te Hemolftico del Grupo "A"; las infecciores
estreptocdccicas cuténes son también preci-
pitantes., Parece ser que el trastorno re=-
nal no resulta directamente de las toxinas
estreptocéfccicas, sino gue depende de una
reaccifn de parte del huésped, la neta dis=-
minucién de globulina B.C en el suero y el
descubrimiento més reciEnte de que las lg=-
siones glomerulares contienen complejos de
Gamma globulina (en particular I G) y dis-
minucién del tercer componente del Come




plemento sugieren una reaccifn antf{geno-anti
cuerpo. GSe cree gue la naturaleza de ssta
reaccién se debe a la formaci6n en el plasma
de complejos de antiIgeno estreptocdccico, an
ticuerpo humano y compleménto; estos comple=

Los capilares glomerulares parecen compri-
midos y desprovistos de sangre, el espacio in-
tercapilar estéd tumefacto, existiendo un au=
mento en el tamafio y ndmero de las células me-
sangiales en este espacic, lo que explica par-

te de la celularided de ssta enfsrmedad. La
membrana basal suele ser normal. Se encuentran
depésitos de globulina B.C e IgG en la membrana
basal y son sugestivos dB comple jos antfgeno=
anticuerpo sobre los capilares glomerulares,

jos se depositan en los glomérulos donde ori
ginan una respuesta inflamatoria. No todas
las cepas de estieptococos son nefritégenas;
el tipo 12 parece ser la cepa nefritdgena més
frecuente, siendo los tipos 4, 25 y 45 algo
menos frecuentes.

Cuando se obtiene la curacién de la GNF, no
se observa ning@n signo residual de la enferme-
dad; sin smbargo, la hipercelularidad puede per
sistir durante varios mesesa

Se dice gue la infeccién da una protec--
cién a un segundo atague mediante la produce i
cién de anticuerpos de tipo especifico, sien ;
do baja la probabilidad de una nueva infec=- !
ci6n y, si la hay, seré por una cepa nefritd FRECUENCIA:
gena distinta. Otras bacterias como al neu~ :
mococo, estafilococo y las cepas viridans del
sstreptococo se han constitufdo en algunos -

£s infrecuente antes de los tres afios de e-
dad, perc se ha observado en el perfodo neong~-
pocos casos como agentes etiolégicos, también i tal y como afeccién congénita; suele ser mayor
se ha sugerido la posibilidad de una atiolo~ su incidencia durante los afios escolares, con
gia virica. ; una media entre los 5 y los 9 afios de edad, con

una proporcién de 2:1 entre varones y my jares.
PATOLOGIA:
CLASIFICACION:

Los riffones se encuentran ligeramente a-
grandados, p4lidos, con un paguefio punteado
hemorrégico en la superficie de seccidn y
cortical, la lesifn esencial es una prolife- i
raci6én de las células endoteliales de la pa- ; a) DIFUSA:
red capilar glomerular; todos los glomérulos
estédn afectados en diferente intensidad; el En la cual més del 90% de los gloméru-
penacho glomerular esté tumefacto y llenapor los estén afectados y la cual se sub-divie
completo el espacio de Bowman. de en:

Dos tipos de glomerulonefritis son recono=
cidos segln una de las Gltimas clasificaciones:




b)

1, Difusa proliferativa y exudstiva
2, Extracapilar
3. Membranosa

GLOMERULONEFRITIS DE EVOLUCION RAPIDA:

La glomerulonefritis difusa, proli-
ferativa y exudativa se caracteriza por
la proliferacién de las células mesan-~
giales y endoteliales con infiltracidn
del glomérulo de leucocitos PMN; las cé-
lulas epiteliales de la cépsula de Bouw--
man también participan formando medias -
lunas, en algunos casos se encusntran -
trombos y necrosis capilar con escape de
sritrocitos hacia los tdbulos y espacios

glomerulares, Es importante recordar que en

la GNF post-sstreptocéocica no hay engrg
samiento importante de la membrana basal
ni alteraciones de&, las prolongaciones de
los podocitos, lo cual indica su natura-
leza benignaec

La GNF extracapiler ss caracteriza -
por ser répidamente progresiva y de pro-
néstico malo, en ella hay multiplicacifn
de células de la cdpsula de Bowman con
la formacién de medias lunas y la comprg
sién de los glomérulos, la proliferacién
mesangial es poca. Estse tipo de glomery
lonefritis se asocia a la enfermedad de
Good-Pasture y a la pUrputgsgnafilactoi-
de de Henoch-Schonlein o periarteritis;

el prondstico es malo debido a la rédpida
obliteracién glomerular.

La glomerulensfritis membranosa se
caracteriza por engrosamiento de la mem=
brana basal y, en casos especiales, rup=
tura y penstracién mesangial.

Merril presenta un estudic de dos =
formas de clasificar etioldgicamente la
glomerulonefritis (2, 3, &4)e

a) DS'dfigen.inmﬁ;oldgico”
B) De origen no inmunalégico

Las de origen inmunol6gico incluyen =
una serie de enfermedades en las cualsg -
se ha comprobado la presencia de reaccifn
antfgeno-anticuerpo, con actdmulo de estos
comple jos a nivel de la membran. basal =
glomerular, entre ellas se encuentran:

1. Glomerulonefritis asociada a plrpura
anafilactoide de Henoch-Schtinlein vy
vasculitis gensralizada,

2, Glomerulonefritis del sindrome hemo-
litico urémico.

3, Glomerulonsfritis asociada al sindrg
me de Good-pasture.

4, Otras enfermedades asuciadas a glo~
merulonefritis de origen inmunoldgice
s0n3
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2, Otras enfermedadss hereditarias gue

4.1 Sifilis afectan al rifién:

4e2 Lupus eritematoso Existe otra clasificacin de Sindro-

mes de nefropatias en nifios, gue se
da a continuacién (2, 3, 4, 12, 13,
14),

4,3 Hepatitis viral

4.4 Derivaciones ventriculares

A Sind fti udos:
4,5 Granulaciones de Wagener o Sindromes nefriticos agudos
l. Glomerulonefritis post-estrep

4,6 Endocarditis bacteriana sube tocbecica.

agude

2. Nefritis maligna no prolifera

4,7 Reacciones alérgicas a dro~ tiva idiopética.

gas.,

3s Nefritis de la pdrpura anafi-

4¢8 Hipergammaglobulinemia en el lactoide de Henoch-Schénleine

sindrome de Stbogren,
B Sind fréticos recurrentes:
4.9 Macroglobulinemia de Waldestrom ‘ neremes nerroLicos i
1. Nefropatfa mesangial por IgA

4.0 Tratamiento con oro de la artri e IgG (enfermedad de Berger)

tis reumatoide.

s . . Cs Simdromes nefropéticos psrsisten-
Las de origen no inmunolégico:

tes:
1. El sindrome de Alport, en el cual hay 1. Glomerulonefritis membrang-
nefritis de tipo hereditario pero en proliferativas
la cual se han encontrado depésitos
de globulina Beta ,C (CB) a nivel 1.1 Tipo I
glomerular,
l.2 Tipo II

1.3 Tipo III




De

2.

3

4,

S5fndromes nefropAticos celulares y no
clasificadass

Sindrome nefrético iddopdtico de la
nifiez: -

1.

2.

EN

4

12

Glomerulonefritis epimembranosa
Lupus eritematoso sistémico

Bacteremia prolongada

Lesibén minima

Glomerulorefritis proliferativa
mesangial.

Glomeruloesclerosis ‘focal.

Proliferativa focal

13

GLOMERULONEFRITIS DE EVOLUCION RAPIDA:

El problema de la glomerulonefritis
rapidamente progresiva,es que incluye -
un término clinicamente descriptivoapli
cado a los casos en los cuales ccurre =
implacablemente insuficiencia renal irrg
versible, en términos de semanas o meses.

Suele comenzar como un sindrome ne-
fritico agudo, pero puede ser insidiosa
con insuficiencia renal progresiva como
dnica manifestacién. E£1 examen histold
gico de tejido renal puede indicar una
lesién glomeruler proliferativa, pero -
un signo constante es las "medias lunas"
epiteliales gue aparecen en forma difusa
y abundante y gue llenan el espacic de
Bowman. Las lesiones semilunares se =
han descrito como sobresalientes en di-
versas enfermedades especificas como la
enfermedad antimembranosa basal glomery
lar, la glomerulonefritis aguda postes-
treptocéccica intensa y oligfirica, la -
poliarteritis nudosa, la granulomatosis
de Wegener, la pCrpura anafilactoide vy
el lupus eritematoso sistémico, y por -
esta razén la glomerulonefritis de evo=
lucién répida debiera clasificarse como
sindrome y no cemo entidad especifica,

Se hizo un estudio en nueve nifios =
con sindrome de glomerulonefritis de
progresifn répida, clasificado como ne-
fritis maligna no proliferativa ideopé-
tica, todos tuvieron.una morfologfa ree
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nal similar, por los estudios de mi~-
croscopic corriente y electrénico.
Todos tuvieron hematuria y proteinu-
ria, pero cuatroc tuvieron fiebre y
tres erupciones eritematosas, los 9
presantaron hiperazoemia y oliguria
en términoc de dfas del comienzo de
la enfermedad (2, 3, 4, 12).

El examen del tejido renal en la
biopsia sefialé variaciones extraordi
nariamente notables en la etapa y la
variedad de la lesién glomerular. las
"medias lunas" en glomérulo a menudo
se acompafiaron a las lesiones necro-
santes focales del ovillo glomerular,.
Los infiltrados de células redondas
intersticiales fueron muchos, con po=-
limorfonucleares, también en los ca=-
sos més agudos, Los estudios con an-
ticuerpos marcados con fluorescenia
mostraron grandes depésitos aislados
de C3.

Ocho de estos nifios fueron trata-
dos con corticosteroides, cuatro me-
joraron y en un lapso de 12 a 40 mew
ses de vigilancia clinica tuvieron =
funcién renal normal. Cuatro de los
anfermos evolucionaron a una nefropa
tia en etapa terminel. Las biopsias
de vigilancia de ocho a veinticuatro
semanas después de comenzar el trata
miento revelaron lesiones inactivas
en todos, Dos snfermitos mostraron
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recidivas de la enfermedad, pero al
reiniciar o incrementar las dosis de
corticosteroides la nefritis se inag
tivé de nuevo.

No se sabe si esta progresifn ¢4
pida de insuficiencia repal tiens --
ura patogenia inmunitaria seme jante
a otras nefropatfas agqudas y crénicas
conocidas o si provienen de complejo
no inmunitario, este es un terrsno -
poco definido de la nefritis en la
cual se necesitan investigaciones,

NEFRITIS ANAFILACTOIDE DE HENOCH-SCHONLEIN

l.a plrpura anafilactoide es una snferme-
dad de etiologla desconocida que se manifiss
ta por erupcién purplrica no trombocitopénie
ca de extremidades inferiores y gldteos, cG-
licos abdominales e hinchazdn articular; afec
ta con mayor frecuencia a nifios que 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 microscépica hasta un
sindrome nefrético y nefritico de evolucibn
répida y aguda, ELl atgue renal suele comen=
zar en término de las primeras cuatro semg=-
nas, pero puede aparecer incluso dos afios =
después de los primeros sintomas.

Los enfermos gue acuden al médico con
sindrome nefritico agudo acompafiado de oli=
guria e hipertensifn, o guienss tienen mis
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de siete afios de sdad o han tenido una  ne=-
fritis gue comenz6 después de cuatrc sema--
nas de la enfermedad tienden a mostrar un
prondstice peor. Los niveles de complemen=
to sérico son sismpre normales.

Meadows y colaboradores han clasificado
las lesiones renales de la nefritis anafi~-
lactoide en cinco grupos gue van desde glow
mérulos normales o minimemente hipercelula=-
res (Grado I y 11) hasta una lesién prolife
rativa mesengial focal con semilunas y cam=
bios tubos intersticiales (Grados III a V),
en su serie pudo hacerse una correlacién en
tre la gravedad del cuadro clinico y los -
cambios histolégicos (2, 3, 4, 13).

Estudios inmunolégicos sefialan depsi~-
tos de Igh e IgG y €, en mesangioc y en fo--
cos del ovillo glomefular. No se ha demos=
trado en forma concluyente gque algdn trata-
miento sea siempre eficaz, pero casi todos
los enfermos con grado histol6gico III 6 IV
han recibido un tratamiento a base de pred-
nisona y ciclofosfamide; en la actualidad -
se sigue investigando este tratamiento,

SINDROMES NEFROPATICOS RECURRENTES:

La hematuria macroscépica recurrente es
un dilema diagnéstice en nifios, cuando al
segundo episodio o los ulteriores no se pug
den explicar facilmente, como de origenpaé%
estreptoc6bceico. Dos trastornos comunes ;
benigros son la hematuria benigna recurren=

L
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te (familiar y no familiar) y la nefropatfa mg
sangial de IgA-IgG (enfermedad de Berger), pe=
ro la hematuria y proteinuria recidivantes tam
bién pueden presagiar las formas més crénicas
de nefritis sefialadas en la clasificacién antg
rior. En la enfermedad de Berger los sintomas
en el comienzo suelen incluir hematuria gue a=
compafia a una infeccién rinofaringea, rara vez
de origen estreptoc6eccico. A diferencia de los
anfermos con glomaruloneﬁritis post~estrepto=-
céeocica aguda, en guienes la aparicifn de ne=
fropatfa ocurre de ochsc a veinte dias después
de la infeccién, en los sujetos con la enfermg
dad de Berger, el comienzo de los sintomas de
vias urinarias suele coincidir con el episodic
febril, la proteinuria moderada suele apmpafiar
a la hematuria macrosc6pica, pero esta disminu
ys o desaparsce por completc al ceder los sin-
tomas agudos. Entr uno y otro spisodio agudo
puede persisitir la hematuria microscépica vy
en ocasiones un grado minimo de proteinuria.

La importancia de' la elevaci6n persisten-
te de los niveles de IgA en sueroc y las nive=
les normales de componentes del sistema de =
complemento, no se han conocido a fondo y nues
tro conocimiento de la patogenia de la enfermg,
dad es parcial, La lesifn glomerular es ca=
racteristica, y puede diferenciarse de las -==
otras tres formas de nefritis gue se caracte=-
rizan por proliferacifn mesangial, esto 28,
la glomerulonefritis post-gstreptocbecica =
aguda en la fase de resolucién, la nefritis -
de la puérpera anafilactoide de Henoch~Schon=
lein y algunos casos de sindrome nefrético =
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idiopdtico esteroidoresistente en los nifios,
La proliferacién de la matriz mesangial cuan
do se tifie con sales de plata, es menor de

la demostrable con tincién de PAS (4cido per
y6dico de Schiff) signo dnico de la lesifn =
proliferativa mesangial de enfermedad de Ber
ger gue posiblemente indica que la imagen =
més notable del mesangio depende mds de depd
sitos gue de un incremento d= la verdadera -
matriz. Los depfsitos de IgG e IgA C, y Pro
perdina, estédn situados casi exclusivamente

dentro del mesangio.

El curso clinico en sujetos con Hematue
ria femiliar puede ser semejante al observa=
do en la enfermedad de Berger; debe estudiar
se la orina de los padres de pacientes que
tienen hematuria recurrents, proteinuria o
ambas., En el caso de la hematuria familiar,
no existe proteinurie, excepto por um perig
do breve de hematuria macroscdpica durante
una enfermedad febril. Los pacientes can
nefropatfa hereditaria de Alport, a menudo
tienen variables de proteinuria, junto con
hematuria persistente y pueden también te-
ner anomalias oculares y suditivas y antece
dente familiar de muerte temprana por nefrog
patfa. En términos gererales, el pronésti-
co del paciente con hematuria no familiar -
as excelente, pero es necesaria la préctica
de andlisis de orina para tener la segurie=
dad de que no reaparecera la proteinuria.

La biopsia renal en peguefios que tienen
hematuria recurrente benigna o nefropatia =
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hereditaria suele revelar lesiones que se
han clasificados comoc nafropatfa glomeru--
lar celular o no clasificable, En la ac=-
tualidad se descornoce el mecanisme de ac-
tivacién de la enfermedad glomerular o la
progresién del mal en los pocos pacientes
a guienes les aparece insuficiencia renal,

SINDROMES NEFROPATICOPERSISTENTES

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA:

Esta enfermedad ha sido clasificada con
diversos nombres, como glomerulonefritis mg
sangiocapilar, membranoproliferativa e hipg
complementémica persistente. Es una nefro
patfa primaria que se ha subdividido entres
Bubtipos. Los signos y sifitomas de ests pa
decimiento son seme jantes a los de otras =
formas de nefritis aguda y crdnica y por es
ta razén su diagnfstico depende del examen
de la biopsia renals E1 comienzo puede ser
explosivo y semejar al de la GNF post-estrep
toc6cecica aguda o ser insidioso con grado =
variable de proteinuria o hematuria durante
affos antes de que comience la enfermedad rg
nal franca, que se presenta como un sindro=-
me nefr6tico o come una crisis de hematuria
macroscépica. En algunos enfermitos con cp
mienzo agudo pueden desaparecer todos los
sintomas y signog ds nefropatfa y persistir
la hipocomplementemia como @nico signo de
enfermedad, La presentacién comdn en nifios
incluye proteinuria persistente, hematuria,
sindrome nefrético y en ocasionaes hipoten--
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sién; se desconoce el origen de la enfermedad,
no hay pruebas que sugieran qus el fenémeno
desencadenante pueda ser la GNF post-estrepe
tocéccica.

£1 curso clinico de la nefritis membrang
proliferativa es variable, unos cuantos pa=~
cientes pueden mostrar mejorfa en su estado
clinico y en ocasiones las biopsias renales
seriadas muestran disminucién minfma de la =~
celularidad, pero con mayor frecuencia la
lesi6n evoluciona a la progresidn con el pa~
so del tiempo. La progresién morfoldgica con
insuficiencia renal ocurre en 8l 50% de los
pacientes entre el décimo y undécimo afios -
después del diagndstico. Se han hecho estu-
dios que sefialan que no hay adn pruebas del
" deterioro de la funei6bn renal en nifios, y en
la actualidad tienen un promedio de supervi
vencia de 1l afios desde el comienzo de la
enfermedade

GLOMERULOPATIA EPTIMEMBRANOSA

Esta lesi6n, también llamada extramembra
nosa, es rara en nifios; estudios recientes -
indican gue es benigna en casl todos Bllosf
La lesién glomerular es neta y sa caracteri-
za por glomérulos que tienden a ser grandes,
con engrosamiento difuso de todas las pare--
des capjlares y con incremento minimo o nule
do la celularidad mesangial. Los estudios a
base de antisueros marcados con fluorescenia
som impresionantes y muestran innumerables -
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depésitos pequefios de IgG y C, distribuidos
de manera uniforme en las asa$ capilares. -
En los pacientes de unz serie de estudio (10
pacientes) todos recibieron corticosteroides,
an todos los enfermos los signos del sindrow=
me nefrftco cedieron durante el tratamiento
y disminuyé§ la proteinuria.

El cardcter generalmente benigno de la
enfermedad en nifios impide hacer interpreta
ciones de la utilidad de ese tratamiento.
Debe sefialarse que esta lesién también se
ha descrito en asociacién con enfermedades
sistémicas e intoxicaciones. La forma idio
pética de la enfermedad, segln sospechan al
gunos autores, se origina en el depfsito de
complejos inmunitarios. Perec la falta de
una reaccién con anticuerpos marcados con -
fluorescencia a Clq o properdina no apoya
dicha higbtesis,

LUPUS ERITEMATOSO. SISTEMICO

El lupus eritematoso sistémico rara vez
comienza antes de la adolescencia. El coe
mienzo clinico del padscimiente se caracte-
riza por problemas variables, como el erite
ma cuténeo tipico en meriposa, artralgias,
alteraciones cardiopulmonares, anemia o cam
bios en la conducta. De importancia bésica
en el diagndstico, para confirmar la presen
cia y actividad del lupus eritematoso sise
témico es el grado de reactividad y 6l pa=
trén del factor (anticuerpo) antinuclear, -
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sy titulo y los niveles de los componentes
del complemento.

Los signos de atague renal incluyen =
grados variables de proteinuria (desde -
transitoria a més de 6g/24 hrs) y hematuria
(microscépica o macroscépica), E1 sfndro-
me nefrético, la hipertensién y la insufi=-
ciencia renal aparecen con menor frecugne-
cia y, por le general, en pacientes qus =
tienen una lesién renal muy extensa.

Pueden observarse varios tipos de le=-
siones glomerulares sn el lupus eritemato-
s0 disemipado, y una alteracién histolégie
ca especifica puede acompafiarse de diverm-
sos sintomas clinicos. El prondstico guar
da me jor corredacifn con la gravedad de la
enfermedad, a juzgar por la morfologia gle
merular y por esta razén estd indicada la
biopsia renal en todos los enfermos enquie
nes se sospecha de ataque de rifién. San
comunes la glomerulitis segmentaria con lg
siones vascula®ss necrosantes o sin ellas,
pero sélo la lesién en "asa de -alambre" es
especificamente caracteristica; es el re-=
sultado del depésito abundante del comples
jo inmunitario en el subendotelioc., Los de
pésitos de antfgeno-anticusrpo pueden lo-
calizarse en el mesangio, subendotelio o
sobre de la membrana basal. Los depésitos
suslen ser abundantes y muy pleomérficos y
varian desde grénulos finos a grandes maw-
sas coalescentes, asf como depdsitos linsg
res fragmentarios o gruesos; contienen IgG
y C3 y reacciopan en grado variabls con
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el anticuerpo .marcado a IgA, IgM e IgE y fie
brinae

Los corticosteroides solos pueden COrres=-
gir muchos de los signos de la enfermedad ac=-
tiva, como los niveles bajos de los componen-
tes del complemento en suero, la eritrosedimepn
tacién elevada y los factores antinucleares -
circulantes, pero no se ha sefialado gue sean
bemeficicsos en pacientes con lesidn glomeru=-
lar epimembranosa difusa. Casi todos los pa=
cientes me joran con esteroides, can los agen=
tes de alguilacién o ambos. Pero en una en-
fermedad en donde sl curso clinico es tan va=
riable, se necesitan estudiocs controlados pa-
ra juzgar la eficacia de tal tratamiento.

NEFRITIS DE LA BACTERIEMIA PROLONGADA

La bacteriemia prolongada que acompafia a
la endocarditis bacteriana subaguda y las de-
rivaciones ventriculoauriculares infectadas,
pueden producir una glomerulonefritis por com
plejos inmunitarios seme jantes en aspecto y
patogenia a la nefritis crénica de la enfermg
dad por suero. Casi todos los pacientes pre-
sentan hipocomplementemia y siIndrome nefrbti=
po peresistents de grado variable, la biopsia
renal revela una lesifin caracterizada por exy
dado y proliferacién mesangial semejantesa la
gque se observa en la nefritis post-estreptocd
ccica aguda. La eliminacién del foco infecta
do, la antibioticoterapia o ambos tienen por
resultado la resolucién de las manifestacio=-
nes serolégicas 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 paw
ciente gque tiene proteinuria, hematuria o]
ambas, los glomérulos demuestran incremento
minimo en su celularidad mesangial, falta
de células exudativas y ninguna lesifn. es-
tructural. Los estudios con microscopio e-
lectrénico son de enorme importancia engquig
nes se sospecha sindrome de Alport; la meme
brana basal glomerular estéd engrosada e irre
gular en la superficie subepiteliar vy hay
laminaci6n y reticulacidn de la lémina dene
sa; otros enfermos han tenido proteinuria
ortostética, sindrome nefrético minimo, leuy
cemia, linfoma de Hodgkin y esclerodermia,
que han tenide sinttmas de nefropatfa perc
con un mecanismo inexplicable de ataque.

Antes de que se contara con los antisug
ros con fluorescercia’y la microscopi4 elece
trénica para examinar los cortes de biopsia
renal, West y colaboradores describieron un
grupo de enfermos de sindrome nefrético, he
maturia macroscépica, proteinuria y grados
variables de hiperazoemia., Los cortes de
biopsia renal indicaron lesiones prolifera=-
tivas segmentarias con cigatriz estructural,
a veces camblos exudativos o necrosantes y
un grade variable de celularidad mesangial,
Al revisar los cortes hechos para microsco-
pio corriente, no es posible afirmar que
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estos pacientes no pudieran haber tenido GNF
post-estreptocfccica en resolucién, plrpura

de Henoch«Schbenlein atipica, nefropatlfa IghA-
IgG mesangial (enfermedad de Berger) o una
lesién proliferativa mesangial coexistente -
con sindrome nefrético de la nifiez, Por es=
tas razones en la actualidad se incluyen a
estos pacientes sn el grupo "no clasificado"

.de las nefritis.

Siendo la Glomerulonefritis post-estrep-
tocbocica aguda la enfermedad glomerular que
con mds frecuencia se presenta en la infane-
cia, a continuaci6n se pasard a describir con
detalles su sintomatologfa; toméndose esta en
fermedad como modelo para la descripcifn de
las manifestaciones clinicas.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico de la glomerulonefritis
es sumamente variable, puede presentarse co=-
mo una infeccién leve que puede pasar desa--
percibida o en el extremo opuesto de inkcio
bruseco y grave en el que pueden presentarse
parte o la totalidad de sus signos caracte=-
risticos como: fiebrs alta, intensa cefa~-
lalgia, malestar general, hematuria macros~
cHpica, oliguria o anuria, hipertensifn con
encefalopatia y descompensacién cardfaca.

Por regla general, el nifio no estd muy
enfermo, sl comienzo de los sintomas se pro
duce de una a tres semanas después del co-
mienzo de la infeccibn estreptoclccica; el
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sultante de la produccifn de agentes hiper-
tensivos por el rifi6n, aungue la expansién
del volumen plasmético puede ser un factor
causal, Pueden haber sintomas cerebralss
tras una elevacifn brusca de la presifn =
sangufnea, en el 2 al 10% de los pacientes
y son debidos a isguemia cersbral consecu=
tiva al espasmo vascular; y consisten prin
cipalmente en: cefalea, somnolencia, cone
vulsiones y vémitos, los episodios de encg
falopatia hipertensiva desaparecen esponté
neamgnte con el descenso de la presifn san
guinea,

En algunos pacientes existen sintomas
de alteracién cardiovascular, cuya primera
fase se parece mucho al de la insuficien-—-
cia cardfacea congestiva, con agrandamiento
cardfaco, soplo sistélico apical, ritmo de
galope, taguicardia, disnea, hepataomegalia
y edema pulmcnar. Las alteraciones eleg--
trocardiogréficas més evidentes se obserwe
van en la Onda T con aplanamiento, inver--
sifn an una o més derivaciones. Las radig
graffas de tfrax pueden mostrar una vascu=
larizacién pulmonar acentuada, edema pulmg
nar y derrame pleural, lo que constituye -
un reflejo de la congestifn vascular; las
manifestaciones cardlacas desaparecer con
el comisenzo de la diuresis y sl descenso
de la presidn sanguinea.

En otros pacientes pusds aparecer
insuficiencia renal aguda con complica--~
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cionss, la cual se caracteriza por la brus-
ca presentacidén de anuria u oliguria acenw-
tuada y pérdida de la homeostasis renal, to
do esto puede ser transitorio y reversible,
pero a veces puede poner en peligro la vida
del paciente. Un individuo bien hidratado,
con una diuresis diaria inferior a 400 mls
por metro cuadrado de superficie-dia (apro~
ximadamente 15 ml/Kg) indica ciertn grado de
insuficiencia renal aguda: la recuperacién
de la funcifn renal es gradualmente y se =
produce al mismo tiempo de la recuperacién
clinica, pero a veces la insuficiencia renal
progresiva pueds condudr a la muerte sn la
fase aguda de la enfermedad.

ZODIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El caso tipico de la glomerulonefritis
con toda la sintomatologia presentada arri-
ba, no ofrece probladmas para el diagnéstico,
peroc hay casos en los que resulta problemée
tico poder dar con el disgndstico con toda

seguridad, especialmente cuando pueden exis

tir otras causas de hematuria, tales como:
cistitis, escorbuto, discracias sanguineas,
cdlculos asociados con nefritis, enfermedaw
des que afectan la vasculatura renal, tumo=
res y tuberculosis de las vias urinarias vy
8l sindrome nefrdético.

TRATAMIENTO:
Ninguna medida terapéutica ha demostra=

do ser eficaz para modificar el proceso ine
flamatorio de los glomérulos; el tratamien-
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to es en gran medida sintomético, pero dehbe
basarse en principios fisiolégicos acepta«-
dos. Muchos nifios con glomerulonefritis =
pueden ser tratados en su hogar, su hospita
lizacién depende de las anomalias y de la =
capacidad de la familia y el médico para ha
cer una cbservacidn minuciogsa y cuidado ade
cuado. Todo nifio con sintomas o signos urd
micos, vémitos y lstargia intensos deben =
ser hospitalizados, asi mismc los enfermi--
tos con oliguria intensa (volumen urinerio

menor de 25 mls/Kg/peso/dfa) y aquellos con
sdema importante o congestidn pulmonar. E1
reposo 8n cama es una forma de tratamiento

extraordinariamente discutido; alguna vez =
se considerd conservar el reposo en cama -
hasta que hubieran cedido todeos los dignos

de nefritis, generalmente se acepta hoy en
dfa gque los nifios puedan eaminar en cuanto

ceden los signos de la etapa aguda, ademés
se ha demostrado, que los nifios con GNF pos-
estreptocégcica aguda limitan voluntariamen
te su actividad y que la ambulacién no se 2z
compafia de empsoramiento de parémetro algu-
no de excrecifin o funcién renales, una vez
han aliviado la hematuria macroscdpica, el

sdema, la hipertensifn, y la hiperazoemia,

Las restricciones dietéticas, dependen
de la gravedad del edema, de la insuficien
cia renal y de la hipertensién; por lo re-
gular no se limitan las protefnas de la =
dieta, si el nitrfgeno uréico es menor de
75 mgs por ciento; si la hiperazosmia s
intensa, por lo regular se restringe el in
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greso protefnico en forma neta a 0.5/Kg/dia.
Est4 indicada la restriccifén de Na en re-

sencia*de Na a 1 Gr. (2 gr. de NaCl/m“/dia.
La restriccién intensa de Na lleva al ingre

so calfrico inadecuado, Es necesaric medir

y vigilar el eguilibrio de liguidos y se reg
tringiran éstos si existe edema intenso, o=

liguria o anuria, el pesoc es el parémetro

més Gtil para valorar la precisién del equi

librio de liguidos.

En cuanto a la hipertensifm, hay desa=-
cuerdo en cuanto a lo que se necesita in=
tervensidn terapéutica; a menudo ésta cede
con el reposc en cama, Si la presidn dis~
télica es menor de 100 mm de Hg y descien~
de a los niveles normales con el reposo en
cama, bastardp la restriccién de Na (1 Gr.
de Na con los alimentos de dfa) y el repo-
so continuo en cama. Si la presidn arte--
rial no disminuye en dos a cuatro horas, o
aumenta, hay que iniciar répidamente el =
tratamisnto; la administracién IM de Hidra
lacina 0,15 mg/Kg, suele ser eficaz, la do
sis puede repetirse cade 6 horas PRN. Tam
bién puede ser Gtil la reserpina a razén =
de 0,07 mg/Kg por via IM, hay sinergia ane
tre estos dos férmacos., 5i la hipertensifn
cede con las medidas sefialadas, pero en =
forma transitoria puede administrarse hidra
lacina por vfa bucal (0.7 mg/Kg/dfa ¢/6 ho-
ras; lg dosis de hidralacina puede aumentar
se poco a poco si se necesita, hasta un mé-
ximo de 200 mg/dfa PO. Debe continuarse la

* hipertensifén y edema, por lo regular se
limita el ingreso de Na @ seeeveacsosns

IS
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administracifn hasta que se haya normalizado
la P/A durante 24 a 48 haoras y en ese momen-
to la dosis puede disminuirse poco a poco e
interrumpirse,

& Los diuréticos estén indicados para eli-
minar el edema, para medir la capacidad de
respuesta renal y como complemento del trata
miento de la hipertensién; puede darse furow
semida 2 mg/Kg/dosis bucal o/ 12 horas; la
hidroclorotiacida 2 mg/Kg/dia es eficaz cuan
do la funcién renal es casi normal, pero no
cuando hay depresién notable del Indice de
filtracién glomerular. La congestidn vascu=-
lar susle denotar retencién de lfquidos y no
insuficiencie del miocardio, por esta razén

no mejora con la administracién de digitéli-
cos, 8s posible tratar la congestidn vascu--
lar con restricecién de liguidos y sodio y el
empleo de furosemida.

Hay gue tomar una muestra de exudado fa-
ringeo para hacer cultivo, sl se encuentra
ostreptococo Beta hemolftico, el peguefio de-
be recibir tratamiento adecuado con penicim-
lina (o0 eritromicina en los nifics sensibles
a este antibiético), la frecuencia de orocul
tivoe positivos es baja, y por esta razdn se
recomienda que todo nific que tenga sste pro=-
blema reciba penicilina por 10 dias, aungue
se cree gue 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=-
ticosteroides ni inmunosupresores en esta
enfermedad,
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PRONOSTICO:

La esvolucidn de la enfermedad sigue siepn
do un punto que despierta grandes controver
sias, La funciédn glomerular tiende a me joe=
rar rapidaments cuando muestra uma disminue
cidn peguefia o moderade. E1 prondstico a
largo plazo sigue siendo incierto. Los ca=
s0s leves de la enfermedad pueden seguir su
curso completo en sélo 10 a 14 dias, las a=-
nomalias de la urina desaparecen de 6 a 8
semanas y la velocidad de sedimentacisn se
normaliza en tres meses, mientras que el e
cuento de Addis tarda de unos cuatre a ocho
meses en volver a cifras fisiolégicas. Aun
que el prondstico de la GNF es generalmen
te favorable, no pueds establacerse con sew
guridad en un caso dado., La muerte puede =
ser consecutiva a insuficiencia renal o can
gestidn vascular, la cifra de mortalidad va
rfa ente 1 a 5% Ys gracias a la existencia
de la terapéutica antimicrobiana la mortaes
lidad es minima; el segundo atague de glo-
merulonefritis es extremadamente raro.
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IV, MATERIAL Y METODOS

MATERIAL s

1.

Revisién de Registros Clfinicos de las (Gl
timos cinco afios (1973-1977) del Departa-
mento de Pediatrfa del Hospital General -
"San Juan de Dios"; investigéndose los si
guientes pardmetros:

Sexo

Edad

Hallazgos clinices de ingreso

Métodos diagn6sticos

Tratamiesnto

Condicién de egreso

De los 119 Registros Clfnicos encontrados, sos
lamente 93 papeletas fueron utilizadas, ya que
16 de sllas presentaraon diagnésticos equivoca-
dos y 10 de las mismas nunca se encontraran.

2,

3.

Ge

Revisifn de literatura nacional y extranjera.

Personal del Departamento de Archivo del
Hospital Gemeral "San Juan de Dios".

Personal de la Biblioteca de la Facultad
de Ciencias Médicas,
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METODO:

CIENTIFICO

35

V. PRESENTACION DE RESULTADOS DEL ESTUDIO

DISTRIBUCION ETARIA Y POR SEXO DE

EDAD

10-12 afios

TOTAL

POBLACION ESTUDIADA

15

26

10

42

PORCENTAJE 45.16

TABLA No.

SEXD
EN ANOS MASCULING FEMENING

9

22

11

51

54,84

24

48

21

93

100

LA

TOTAL PORCENTAJE

25,81
5l.61
22,58
100,00

100.00
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MOTIVO DE CONSULTA

TABLA No. 2

E dema Hematuria  Fiebre Edema de Anasarca Anuria Casos que presentaron
Palpebral MeIoSe més de dos sintomas
57 30 29 23 5 2 60
56,67 18,33 8433 5,00 8433 3.3 64,51
ANTECEDENTES
TABLA No. 3
Amigdalitis Escarla~ Otitis Infeccidn GNF Amigdalitis Sin
tina més urinaria a  Anterior més Antecedentes
Amigdalitis repeticidn Escarlatina
29 9 7 2 2 2 25
31.18 9,68 7453 2.15 2.15 2415 28.68
IRS TOTAL
17 93
18,22 100.00

HALLAZGOS CLINICOS DE INGRESO

TABLA No, 4

Hipertensién Edema Edema de Fiebre Hipertrofia Doler a pufic Higado Bazo
arterial Palpebral MeI,Se amigdalas percusién palpable Palpabls
38 46 22 33 15 31 11 2

EVOLUCION EN EL SERVICIO

TABLA No. 5 Y 6

CONTROL DE PESO CONTROL_DE P/A MAS DE DOS VECES AL DIA
SI NO TOTAL S1 NO TOTAL
92 1 93 92 1 93

98,92% 1.08% 100% 98.,92%  1.08% 100%
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TABLA No, 7

{ CONTROL DE INGESTA Y EXCRETA

51 ND TOTAL
81 12 93
; 87,10% 12.90% 100%
TABLA No. B8

DIAS DE DURACION DE HEMATURIA MICROUSCORICA

DIAS Noe %

lab ’ 14 15,05
6 a 10 14 15,05
11 a 15 8 8,60
16 y més 11 11,83
No especificado 46 49,46
TOTAL 93 160,00

TABLA No. 9

PERSISTENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL EN SERVICIO

DIAS No. %

las - 38 40,86

6a 10 8 8.60 !
P/A NORMAL 47 © 50,54 ;
TOTAL 93 100,00 l

TABLA No, 10

METODOS DIAGNGSTICOS UTILIZADOS

ORINA
No. % ‘
PATOLOGICA 91 97,85 |

NO PATOLGGICO 2 2415




37a

TABLA No, 11

UROCULTIVE
Nos
Positivo . 19
Negativo 61
Muestra no tomada 13
TOTAL 93

TABLA Ng, 12

OROCULTIVE
Noe
Positivo 10
Negativo 22
Muestra no tomada 61
TOTAL 93

/
%

20,43
65459
13.98

100.00

%
10,75
23,66
65459

100,00
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TABLA No. 13 TABLA No. 15
HEMATOLOGIA PROTEINA "C" REACTIVA
No. % Nos %
Patolégica 63 67475 Positiva 34 36456
No patolégica 30 32426 Negativa 31 33,33
TOTAL 93 100,00 No efectuada 28 30,10
TOTAL 93 100.00

TABLA No. 14

QUIMICA SANGUINEA TABLA No. 16
Na. % ANTIESTREPTOLICINAS Noe %
Patol6gica 11 11.83 Positiva 51 54,84
No patolfgica 71 76.34 Negativa 18 19,35
Muestra no tomada 11 11.83 No efectuada 24 v 25,81

TOTAL 93 100,00 TOTAL 93 100,00




COMPLEMENTO SERICO

No patoldgice
Patolégico
No efectuado

TOTAL

PIELOGRAMA TI.V.
Patoldgico
Normal

No efectuade

TOTAL

40

TABLA No.

No.

5

0
88

93

Noa
0

13

80

93

17

TABLA Naoe

18

94,62

100,00

13.98
86,02

100,00

ALBUMINA EN DRINA
DE 24 HORAS

Positiva
Negativa
No efectuada

TOTAL

BIOPSTA RENAL
PERCUTANEA
Patolégica
Normal

No informada

No efectuada

TOTAL

41

Noe

26

0

67

93

Nao.
0
1
1

91

93

19

T4BLA Noo

27496

0

72404

iloc.oo

20

TABLA No,

1.00

1.08

97484

160,00
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TABLA No,
RECUENTO DE ADDIS No.
Normal 2
Anormal 3
No efectuado 88
TOTAL 93
TABLA No.
COMPLICACICMNES No.
Broncarisumonia 12
Insuficiencia cardfaca 5
Cronicidad 5
TOTAL 93

o
il

2,15
3423
94,62

100.00

5.38

100,00
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TABLA No, 23

TRATAMIENTO Noe
Py Procaina 70
Furcsemide 33
Reserpina 19
ASA 6
Otros antibib6ticos 27

TABLA No. 24

TIEMPO DE Noe
HOSPITALIZACION (dfas)

las 2
6 a 10 14
1la 15 24
16 a 20 21
21 a 25 8
26 a 30 7
31 y més 17
TOTAL 93

%

2,15
15,05
21.82
22458

8,60

753

B4 28

100.00



CONDICION
Me jorado
Curado
Muerto

TOTAL

TABLA No,

DE EGRESD

44

Noe

78

15

0

93

25

83,87
16,13
0

106.00

VI.

45

DESCRIPCION E INTERPRETACION DE RESULTAROS

TABLA Noo 1

Corresponde a la distribucifn por edad y
sexo de la enfermedad, encontrandc gue de los
93 casos que se estudiaron, el 54.84% perte-
necen al sexoc masculino, y el 45.45 al sexo
femenino, y gue la edad mds afectada oscild
entre los 5 y 9 afios, con un 51,61% del toe~
tal; resultados que confirman lo expuesto en
la literatura, donde se menciona gue el sexo
masculino es el m#s afectado, con respecto =-
sl femenino, aungue la relacifn no sea Bxace
tamerte de 2:1, En cambio, con respecto a
la edad, se dio lo clésico descrito por la
literatura, donde las edades arriba mencio-
nadas corresponden a los més afectadoss

TABLA No, 2t

En esta gr4fica se aprecia que el primer
signo que se constituyd como MOTIVO DE CONesw
SULTA, fue el de Edema Periorbitarioc (57 pa=
cientas), siguiéndols en orden de frecuencia:
Hematuria macrosc6pica, 30 pacientes; fiebre,
29 pacientes; edema de miembros inferiores,
23 pacientes; es de hacer notar que un ndmge
ro alto de pacientes presesntaron més de dos
sintomas y/o sigros, 60 en total, cuando con
sultaron, pero sl Edema Periorbitario fue
el signo més alarmante por el cual consulta-
ron. Con esto se corrobora lo descrito en =
la literatura donde se sefiala este signo co=
mo el verdadero MOTIVO DE CONSULTA.
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TABLA Noe. 3:

En lo gue respecta a ANTECEDENTES PATOLO-
GICOS previos a la enfermedad, se encontrf -
que 8l 72,10% del total de la serie estudia-
da presentaron o refirieron haber padecido -
de alguna afeccifin antes de presentar el cua
dro de Glomerulonefritis (generalmente de 15
a 25 dfas antes), comunments dicha afscciénco
respondié a vias respiratorias altas, tales
como, amigdalitis, 31,18%; IRS, 18,28%; Oti-
tis media, 7,53%; correspondiendo un 9.68% a
infeccicnes de la piel, tales como escarlati
na.

Es de hacer notar que el 28,88% de la sg
rie refirieron no haber presentado ninguna a
feccién previa; dato que puede ser interpré:
tado como cierto, o como que dicha afeccién
pudo no haberss correlacionado con la enfer-
medad en s{, por lo leve de la misma, pasan-
do desapercibida. Los otros antecedentes =
presentados en el cuadro representan un por=
centaje muy bajo por lo gue no se comentan.

TABLA No., 4:

Estos detog informan de los hallazgos =
clinicos defettados al ingreso de los pacien
tes estudiados, de donde se obtuvo gue el
EDEMA PERIDCULAR fue el signo que con més =
frecuencia se hell6, 46 pacientes; fiebre, 33
pacientes; dolor a pufic percusifn, 31 pacien
tes; edema de miembros inferiores, 22 paciéﬁ
tes; hipertrofia de amigdelas, 16 pacienteé?
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Es de hacer notar gue al igual que el Mo
tivo de consulta, hubo pacientes que presenta
ron m4s de dos signos al ingreso, pero para =
fines estadisticos ss separan cade unc de ellos.

TABLAS Nose 5, 6 y 72

En estas tablas se describen controles que
se les llevan a cada paciente en el servicio;
encontréndose que sl 98,92% de los pacientes -
de la serie estudiada se les controlé su peso
desds el ingreso; la presifn arterial més de
dos veces al dia y, gqus al 87,10% se les tuvo
control de ingesta y excreta, De donde se con
cluye que a un porcentaje elevado de pacientes
se les llev6 a cabo controles necesarics para
poder evaluar su evolucifn clinica.

TABLA No, 8

En ella se aprecia qus el 100% de pacientes
sstudiados, presentaron HEMATURIA MICROSCOPICA,
comprobada por laboratorio; de donde se aprecia
que el 30,10% de la -misma se mantuvo de 1 a 10
dfas y que en un 11,83% persistié por mds de 15
dfas. Ademé&s indica gus al 49, 46% no se especi
fic6 sl tiempoc de duracifn de la misma, pues no
se hicisron exfmenes secuenciales de orina para
ver la evolucifin de la enfermedads La literatu-
ra hace referencia que la hematuria microsclpica
puede persistir hasta tres meses., Este dato es
importante, ya gue sin hematuria no se puede dar
el diagnfistico de GNF.
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TABLA No. 9:

Hace referencia que al 49,40% de los pa-
cientes presentaron HIPERTENSION ARTERIAL, a
su ingreso, y de los cuales el 40.86% persis
tif durante 1 a 5 dfas, y el B,60% de 6 a 10
dias, Ademds muestra que el 50,54% de los -
pacientes no tuvieron alteracién en su pre=
sién arterial,

METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADDS:

TABLAS Nos. 10 y 11:

La primera demuestra que al 100% de los
pacientes se les efectuf EXAMEN DE ORINA, -
de los cuales el 97.85% fue patolégico, y ,
solamente el 2,5% fue normal; ancontrédndose
reportados cilindros granulosos, los gus e
velan un proceso inflamatoric y degenaratl-
vo del rifi6n; y cilindros hem&ticos, los que
indiecan hemorragia a nivel de los tébulos -
renales, también caracterfsticos 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 Eo Coli y en menor cuantia enterobacter,

por lo que cabrfa esperar gue ellos fuese =

producto de contaminacifn; el 65.59% de los

urocultives fueron negativos y a un 13,98% -

no se les efectud ninguno. Estos datos com-—

rroboran lo descrito en la literatura, donde

se encusntra que el urocultivo generalmente
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es estéril, salvo que se complique el pro
ceso con una infeccién de vias urinarias o se
contamine el mismo, por lo gue el clinico de=
be estar slerta para conocer la diferesncila.

TABLA No. 123

Otro cultivo efectuado fue el de garganta,
que se hizo en 3l pacisntes y, de ellos, 10 =~
fueron positivos (10,75%) y 22 fueron negati-
vos (13.66%). Como era de esperarse fue ma=
yor el porcentaje de resultados negativos, ya
gue, generalmente estos se toman cuando la in
feccién inicial de vfas respiratprias altasya
ha pasado; en 61 pacientes no se tomé ninglin
orocultivo (61459%).

TABLAS Nos, 13 vy l4:

Corrssponde a los anélisis sanguineos que
se sfectuaron, especificamente: hematologia
con VeSe y B.Q.5.5.5 encontréndose que la he~
matolegfa fue parcticada en el 92. 48% de los
pacientes, de los cuales un 60. 22% fue patold
gico, especificamente por un marcads aumento
de la velocidad de sedimentecifin y por leuco-
citosis; detos importantes para conocer el -
curso clfnico de la enfermedad. E1 32.26% no
fue reportada como patolégica, presentando =~
cuando mucho leucocitosis leve sin alteracién
de la V.S5., pudiéndose deber al hecho de haber
tomade tardfaments la muestra por motivos que
no se expondrédn aquf. Se aclara lo anterior
ya gue la velocidad de sedimsntacién elevada
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es caracteristica de enfermedades infeccio-

sas agudas o crb6nicas, en fase evolutivs,
entre otras.

En cuanto a la guimica sanguinea (Nitré
geno de Urea y Creatinina) se sncontr6 qd;
se practicé al 88.17% de los casos en estu~
dio, de los cuales el 11,83% fue patolégica
generalmente por aumento del nitrégeno de -’
urea sanguinea y en mayor ndmero s& eNCOMNes
trtaron discretos aumentos de creatinina. E1
76.34% de los resultados no fueron patclégi
cos, lo que indica que la mayorfa de los ca
sos no fueron tan severos como para alterar
la funcifn excretora renal y solamente al
11.83% no le fue practicado el examen,

TABLA No, 153

) Hace referencia a la Proteina "C" Reac=
tiva, engontréndose que fue practicada en
el 69.89% 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%., £l valor de esta prusbs os -
élto, ya que su presencia indica un proceso
infeccioso activo, aungue no es especifico
para GNF, con ella se puede precisar hasta
cierto punto el {ndice de extensién y gra=
vedad del proceso morboso. Oue sl porcen-
taje de los resultedos (positivos y negati-
vos) fueran casi los mismos, pudo deberse
al tiempo en gue se efectud le pruehba, ya
que ésta se negetiviza por completo en l-
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2 dfas despues de un tratamiento antibactee~
riano efectivo, lo gue pudo motivar a no
hacer la prueba al 30,10% de los casos, ya
gue en ocasiones han sido tratados con ane-
tipi6ticos antes de consultar al hospitals

TABLA No, 16

Indica el examen de ANTIESTREPTOLISINAS,
efgctuado, de donde se aprecia que fue prac-
ticado al 74.19% de los pacientes en estudio,
y gue de ellos fue positivo para el 54,84% y
negativo para el 19,35%, hecho importante pues
con esta prusba se demuestra que hubo una in=-
fecci6n estreptocbecica recients, por la pre=
sencia de anticuerpos sspecificos para antf--
genos estreptocfecicos; aunque su ausencia no
indica necesariamente gue no indica necesarig
mente que no haya habido infeccifn estreptoct
ccice recients, ya gue no todas las cepas ne=-
fritbgenas producen'Antriestreptolicina 0.

TABLAS Nos. 17 y 18:

La primera muestra los resultados del -
COMPLEMENTO SERICO gue se practicaron a los
pacientes estudiados, facilmente apreciable -
ss que fue a una minoriz a los que se les efe
tué; al 5.38%, siendo todos los resultados No
males; aungue la literatura refiere hipocompl,
mentemia, especialmente del tercer componente
(CB)' Los resultados obtenidos en el present

estudio no son significativos, dado a
nGmere tan reducido de pacientee a quienss fu
practicado. La segunda tabla (18) informa so
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bre los resultados de Pielograma 1V, habienw
do sido practicado a un 13,98%, siendo todos
normales, al igual gue en el caso anterior
no ®s significativo el resultado final, po;
la misma raz6n arriba expuesta.

TABLA No, 19:

Se refiere a la ALBUMINA EN ORINA
HORAS: efectuada en el 27.96% de log pZiiiﬁ
tes en estudio., Siendo POSITIVA en TODOS -
los casos sn gue se efectud. Esta prueba =
es muy veliosa pues es un indicador impore-
tante de la presencia o ausencia de trastor
nos del rifidn; psero desgraciadamente no as
muy tomada en cuanta & pesar de su fécil ac
cesibilidad en nuestro hospitale -

TABLA No, 203

Se refiers a la BIOPSIA RENAL PERCUTANEA
que como en los casos anteriores, al rasulta:
do no es significative, ya que unicamente le
fue.practicada a dos pacientes = 2.16% de la
serie., Este examen es de gran importancia
aspegialmenta cuando el cuadro se acompaﬁa’
de Nivel normal del C., para excluir formas
més graves y crénicas de GNF., Pero es ob=
vio gue estos dos ex&menss no son mane jados
como. se debiera, en parte debido a su diffe
cil accesibilidad en nuestro hospitale
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£L RECUENTO DE ADDIS, B8 UN método sencillo de
cuantificar la excresién de c&lulas y proteinas en
orima, y valorar la capacidad de concentracién del
rifi6n, y sobre todo sirve como gufa para vigilar =
1a evoluci6n de 12 anfermedad y a pesar de su gran
valor y de que contamos con sste recurso en el hog
pital no es utilizado come s8 debiera, ya que fus
practicado solamente en el 5.38% de los pacientes,
de los cuales fue normal en el 2,15% vy anormal en
el 3.23%; no siendo #ste resultado significativo
por razonhes obviase

TABLA No. 22°

=y

En lo gue 2 COMPLICACIONES se refisrs, se SXPIE
sa en esta tabla; siendo la BRONCONEUMONIA la més
frecusnte = 12.90% siguiéndole en orden de frecuen=
cia la jnsuficiencia qardiaca y cronicidad = 5,38%,
dato curioso ya gue 1a literatura hace referencia
m&s que todo 2 1a insuficiencia cardiaca, insufie
ciencia renal aguda Yy sncefalopatia hipertensiva,
como complicaciones més frecuentes. flue la BNM se
haya constituido como la complicacifn mas frecuente
pudo deberse 2 1a IRS inicial, s decir una exten=
si6n de ésta. Importa decir que 1as complicacio==
nes, cualesguiera gue estas sean, NO son una carag
teristica de la avolucifn de la enfermedad;'prueba
de sllo es que splamente se dieron on 22 pacientes,
por causas propias de cada UnNOs
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TABLA No. 233

EL TRATAMIENTO bésico de la enfermedad,
e@s el control de los signos y sintomas agu=
dos, evitar complicaciones y/o en caso se
den tretarlas efectivamente; esto se facili
ta con un enfogque sistem&tico, pero flexible
para corregir las principales alteraciones;
en el pressnte estudio, la Penicilirma Proca-
ina fue utilizada en 70 pacientes, la Furoe=-
semide en 33, la Reserpina sn 19, el ASA en
6 pacientes; y otras medidas tan sencillas =
como el reposo en cama (ESTE SE DESCRIBE COMO
UN CRITERIO RELATIVO), control de ingesta vy
excreta, dieta hiposédica, etc., son dtiles
péra coadyuvaer la pronta recuperacién del pa
ciente; casi todos los métodos de tratamiens
t? recomendades por la literatura fueron uti
lizados en los pacientes de la serie. -

TABLA Nos 24:

Indica s} TIEMPO DE HOSPITALIZACION de
los pacientes, siendo facilmente apreciable
que.el 56.,99% de los mismos estuvieron hospi=-
tallzad0§ de 16 a 31 dfes o mds, y gue sflo
8l 43.01% permanecieron en el hospital de 1
a 5 dias, tiempo gue se describe como méximo
en la literatura revisade. Investigando las
causas de sste mayor lapso de hospitalizacidn
se encontrd que, en la mayoria de los casos
se debib a espera de exémenes de laboratori;
complementarios que no son facilmente accesi
bles en el hospital, pudiéndose realizar am
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quellos por Consulta Extsrna; un menor némeroc
de casos se debif a que los familiares de los
pacientitos no llegaron por allos. al notifi-
cArseles su sQresa; y en un 23% por complica-
ciones sobreagregadas 2 la enfermedad inicial,
lo que obviamente alargh més su tiempo de hds
pitalizacifin.

Huslga decir la importancia que el tiempo
de hospitalizacifn tiene, tanto pera el  pa=
ciente como para el hospital, en cuanto al -
paciente, alargar innecesariamente su estane-
eia en el hospital repercute psicolégicaments
en 6L, por estar fusra de su ambiente habitual
vy, lo que B8s peOT, exponerlo a un ambiente -
contaminado= arriesgar su salud, En cuanto al
hospital, siendo sconomicamente "pobre” es una
sobracarga tener albergados a pacientes que y&
no lo necesitan estrictamente cscupando Bl lu-
gar de aguellos que s lo necesitan.

TABLA No. 253

£18%.57% de los casos de la serie fueron -
dados de alta con el adjetivo de MEJORADO y el
0% come MUERTO, lo que demuestra que el trata-
miento fue acertado en el 100% de los casos, 8
pesar de las complicacionss gue en algunos de
ellos se presentarons con el adjetivo de CURA-
D0 fueron egresados el 16.13%, resultado que
es relativo, puss depende de la persona gue hae
ce el eqresa, especialmente de su criterio, vya
que en esta antidad no se puede hablar de pacien
tes curados, pues en la actualidad no hay un tra
tamiento curativo reconocido como tale
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CONCLUSIONES:

Con la serie estudiada se pueds concluir que:

La edad m&s afectada es la comprendida
entre los 5 a 9 afios de edad.

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

£l Edema Periocular, fue el sintoma prin
cipal que se constituy6 come MOTIVO DE
CONSULTA.

La mayorfa de los pacientes refirieren
antecedentes de infeccién de vias respie
ratorias superiores, constituyendo estas
la principal puerta de entrada de la in=
faccifn renale

La Hematuria Microsctpica se present6 en
la totalidad de los pacientes de la serie.

£l mayor porcentaje de cultivos realizados
(Uro y Orocultivos) fueron reportados co-
mo negativos,

Los métodos diagnfsticos més comunmente
utilizados fueron: examen simple de ori=-
na, hematologfa, Q.0.5.5., Urocultivo,
Protefna "C" reactiva, antiestreptolisi-
nas, albdmina en orina en 24 horas.
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8 La Biopsia Renal percuténea y el Racue?tg de
) addis son métodos diagngsticos poco utiliza-

dos.

- .
9, La co pllCéClﬁ dg frecue te fus la Dronco-

10, E1 tratamiento result6 ser efectivo en el -
100% de los casos ¥ fue predominantemente
sintomdticos

ientes estén hospitali=

orfa de los pac i
11, Le may del requerido necesaria

zados por mds tiempo
mentse.

12. La mortalidad fue rula en el presente astum=
dio = O%e
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RECOMENDACIONES

1.

24

3

4e

Utilizar con m&s frecuencia métodos diag=
nésticos como: recuento de Addis, Medi=
cién de complemento y biopsia renal per~
cuténea, esta Gltima especialmente en -
los pacientes crénicos o con problemas =
an su diagnGstico y tratamiento.

Mantener hospitalizados a los pacientes
astrictamente el tiempo necesario gue su
evolucisn lo requiera, para evitar pro=-
blemas psicol6gicos al nifio y econbémicos
al hospitale

prestar mayor atencién y cuidado a las
infeccfiones de vias respiratorias supe-=-
riores y de la pisl en los nifios, por =
constituirse éstas en la puerta princim=
pal de entrada de las cepas nefritogenas
del Estreptococo Beta Hemolitico del gry
pa "AM,

Establecer un plan educacional adecuado
para las madres de los pacientes, indi=
céndoles la importancia del tratamiento
médico de las infecciones arriba mencig
nadass

Se

-
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Me jorar el registro de 1a informaci6n de los

pacientes, especialmente en cuanto a lis ?gqg
i i6n

malidades de la OTiNd, as{ como lé evoluc

y la resoluci6n de dichas anormalidadase

glo de manejo Y trataniento

Flabora un Protoc y ;
1 {tico, pera evitar las omi~

del paciente nefr

siones de exémenes importantes, asi come el
plan de seguimiento de estos pacisntes.
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