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1 N T R O O U C CID N

En el proceso normal del metabolismo, se produ-
cen un conjunto de substancias de desecho, las que
son inútiles y tóxicas para el organismo. Para eli
minarlas y mantener un medio interno en equilibrio~
éste posee dos órganos esenciales: Los Riñónes.

Por ser éstos órganos de vital importancia, es-
te trabajo se dedica a su estudio.

Se hace una breve descripción de la fisiología
y patología renal, especialmente del glomérulb, así
mismo de los resultados obtenidos en la investiga-
ci6n retrospectiva, efectuada en fichas clínicas pe
diátricas del Hospital General San Juan de Dios, du-
rante el período de 1973 - 1978, que ingresaron con
los diagn6sticos de glomerulonefritis aguda (actual-
mente agrupados como síndrome s nefríticos) y síndro-
me nefr6tico. Con el objetivo primordial de efec-

I tuar un análisis constructivo del diagnóstico de la, enfermedad, y así poder dejar constancia de un proto
colo de estudio en el futuro, en beneficio del pa--

~

ciente y de la medicina en Guatemala.
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GENEliALIDI\DES

La integración perfecta ent
función renal, lleva a f~liz té

r~ estructura y

n~smo, la excreción de producto~m~~~m~~~~
el orga-

m~smo, la regulación del volumen de í
. es del-

n1COS y la concentración d . 1.qu1dos orgá-

tos. Tambien es i mport t
e sus pr1nc1pales solu-

.. . an e en la re gul ..
presJ.on arterial hemo glob "

aC10n de la

1 '0' '
1na c1rculante m t b

1omo c1rculante metab li ' e a o--

entre otras funciones.
o smo de calcio y fósforo,

Cada riñón es un a d
un millón de nefronas

gr~ga o de aproximadamente

básicamente de un 910~é~~la
nefron~ está compuesta

cado que se une a un cond °tY
un tubulo no ramifi-

boca en la pelvis renal.
uc o colector, que desem-

Aquí se tratará única t d ' .
patología del glómérulo. ~~n ~ ~

la f1siolog1a y

hasta de 50 capilares f
9 om rulo es una red

sí mismos incluídos e
l
l

exu~sos, arrolados sobre

f
n a capsula de Bowma S

orma de una arteriola 11 d
n. e-

gar al corpúsculo penetraa:~
~laferente que al lle-

cuatro a ocho ramas ue
e y se resuelve en

capilares se reunen ~n
son oa~1~ares. Luego los

rial, la arteriola efe
untVaSoun1co de tipo arte-

zarse.
ren e que vuelve a capilari-

. La membrana glomerular t
c1pales:

iene tres capas prin-

l.
2.
3.

Endotelial del propio capilar
Basal
Capa de células e ' t 1

,
1

1
., p1 e 1a es que revisten

as superif1c1es de los capilares.

2

r
1

La membrana glomerular es extraordinariamente

permeable para la mayor parte de substanoias que ti~

nen dimensiones, moleculares menores que las de las

proteínas plasmáticas, mientras que prácticamente

ninguna proteína p13smática ni otras substancias de

calibre melfor puede atravesar el filtro hacia la cáE.
sula; por otra parte la presión

coloidosmótica de la

ssngre y la presión de la cápsula de Bowman se opo-

nen a la filtración.

El filtrado glomerular no contiene glóbulos ro-
JOS, y menos de 0.03% de proteínas, la oomposición -
de e~otrolitos Y cristaloides es similar al der lí-

quido interstioial.

ENFER~lEDAD GLDi~ERULAR

A las enfermedades glomerulares corresponden a-

proximadamente la mitad de los paoientes con enferme
dad renal.

-

El nombre glomerulonefritis denota varias for-

mas de enfermedad renal inflamatoria difusa que afec
ta de manera primaria Y

principal los glomérulos. El

oomienzo puede ser agudo o insidioso, a veces cura Y
en otros pacientes sigue un curso inexorable hasta -
la muerte; a veces se manifiesta

principalmente por

hematuria aguda y hay casos en que lo hace por la a-
parioión insidiosa de edema.

HEMATURIA EN INFANTES

1

1

Definición: es la excreoión anormal de glóbulos
rojos, ouando visto al microscopio a gran aumento-
son más de tres, de una muestra ~resca en niños y ni
ñas. La muestra deberá examinarse

inmediatamente --
después de la colección para evitar la disolución de
células rojas, lo que es más probable si.el Ph de la
orina es mayor de 7.

3
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Detección: la detección de hematuria es fácil
al usar una tira de reactivo ~ematest, Labstix) y
un test químico como benzidine. Una tira de reac-
tivo con orthilidine es oxidado y se produce color
azul con la presencia de hemoglobina.

Una reacción falso-positiva puede ocurrir si
la orina está altamente infectada, por la presen-
cia de peroxidasa bacteriana.

Falso-negativo puede aparecer por un alto nú-
mero de ácido ascórbico. Si el número de células
rojas es muy grande la orina debe ser diluída an-
tes de hacer un informe final adecuado.

Para un dato mucho más exacto el recuento de
Addis es de gran valor: actualmente se utiliza el
método llamado "Recuento Minutado" que se trata de
un método Addis modificado a tres hara, lo normal.
es de O a 1000 eritrocitos por minuto; por arriba
de ésta cantidad es considerado como hematuria.

Hemnglobinuria: es definida como la presencia
de hemoglobina disuelta en la orina. Excepto cua~
do las células rojas urinarias están desintegradas.
Hemoglobinuria sin hematuria es excepcionalmente -

raro y ocurre en situaciones con rápido y severa -

hemólisis, en el cual el umbral renal de hemoglobi
na es excedido. Hemoglobinuria puede no ser por
daño renal sino par resultado de shock, isquemia o
disminución severa del volúmen de plasma.

Diagnóstico de hematuria: para el diagnóstico
de hematuria se sigue un modelo de estudio: evalu~
ción de historia familiar, historia clínica pasada
y presente del paciente, exámen físico y de labor~

torio. Algunos desórdenes no tienen una historia
clara y son un enigma, sin embargo frecuentemente
estos desórdenes tienen una mezcla de síntomas y

4
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1.

~

Puede hacer di8gnós-con lo que se
bresale olguno,

sO -
" 1

tiGO
difererlcl2 .

Historia:

a.
Familiar:

f "
t ' s familiar (sí~Bles: ne rl 1 tEnfermErmedades ren

t "a benigna recurren e,d Alport) hema urldrome e
d d lt~ poliQuística.

enfermeda a u
l't

. t b'licas: diabetes.mel ~ us,Enfermedades me a o.
". hiperur~cem~a.

cistinur~a,
. filia trombocit~

Anormalidades sanguíneas. hemo ,

Penia familiar disslupis eritematoso ~

-
Enfermedades sistémicas:

minado

-
Lipodistrofia

b. Historia pasada:

-
Radiación al abdomen

1 genitales o flancoS
Trauma abdomina ,

d tracto urinario
- Malformaciones e

- Cálculos renales

o neoplasia infiltr~de tracto urinario
- Tumores

da

Transplanta renal

hemofilia, uso de antico~
- Diátesis hemorrágica,

gulantes

:;

-- ---
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- Estu~os radiolól]icos: A
retrogrado

ortograma, pielograma

- Nefritis

- Artritis

- Paso ventrículo-cardía '
endocarditis bactar'

co por hldrocefalia o
lana sub-aguda

- Deficiencia de vit aml' na E en prematuros

Episodio prematuro d
sin dolor.

e hematuria macroscópica

- Infecciones: antecedente d' "
tococo, malaria vir

e lnfecClon a estreQ

ci tomegaloviruQ' h
us, coxsakie, virus echo, -

fecciosa, enfe;~ed:~atlt~s,
mononucleosis in-

rampión.
venerea, tuberculosis, sa

- Alergia

- Dro g as' a '
,

. splrlna clorotia 'd
colchicina, corticosteroidZl

a',cloropromazina,

indometacina fen'lb t
es, clclofosfamida,

, 1 U azona, probenecid.

c. Historia presente:

- Síntomas de nefritis a .
dolor articular fati

guda: e~ema~,cefalea,

to, fiebre oli~uri-
g~~ ~lsmlnuclon de apeti-

tendencia ~l su~ño
ddOl~:lculta~ respiratoria,

dente inmediato de'i ~

i~bdomlanl, antece-
nrecc on por estreptococo.

- Síntomas de leQión d t
cuencia, incon~inenc~a

r~cio urinario bajo: f~

tención urinar l' a f ' b '
o or de espalda, re-

, le re di su' d
uretral, orina anormal'

,rla, escarga-

al final de la '-
,prurlto anal, sangre

orl n a-

6

1
.r

1

\

- síntomas de c§lculos:
sGbito dolor abdominal

SEvero o moderado que se irradia a la espalda
e ingle, fiebre,

disuria, orina obscura.

síntomas de enfermedad de colágeno:
vasculi-

tis o estados de
hipersensibilidad, dolor en

articulaciones o dificultad al
movilizarlas,

rash, fiebre,
organomegalia, dolor abdominal,

melena, edema, pÉrdida de apetito,
fatiga, d~

bilidad, adenopatía.

síntomas de insuficiencia renal crónica: anc-

rexia, edema, cefalaa, fatiga, indisposición.

Miscelánea: administración de transfusiones,

coexistencia de
gastroenteritis, posterior a

estudios urológicoS Y Rx, post-biopsia renal,

post-punción suprapGbica.

- Ingesti6n de drogas.

Secuencia sugestiva de estudios de laboratorio;

Laboratorio

A. Análisis de orina
Dx Sugestivo

Glóbulos rojos Y glÉbulos

rojos en cilindros

Hemorragia de origen
renal (Dx dif. inclg
ye solo anormalidades

del riñón como causa
de hematuria).

hemorragia de origen
renal o del tracto -
urinario bajo.

Glóbulos rojoS sin cilin-

dros

densidad específica dismi

muida menor de 1.017

pielonefritis, insuf.

renal crónica (congé

ni ta o adq uirida}liper

7

-.



".

uratos

cilindruria

Sedimento (elementos

c71u~ares, sólo cilindros
h1a11nos, células rojas
bla~cas, grasas. protei-
nur1a mayor de 300 mg/24
horas).

calcemia secundaria
a sarcoidosis hi
pa t" ° d"

'
¡:er-

ra 101 1smo Pr1"m. , 8-
r10 con calculos h "

d f '

1-
rone rosis.

Hiperuricemia con --
s7~imento O forma- -
C10n de cálculos (
mo "

co-
pr1mera anormali-

dad, secundaria a -

17~cemia, acumula--
C10n de glucógeno o

asoc~~do con hiper-
tens10n primaria).

no específico de ne-
fritis aguda o cró-
nica.

~efritis avanzada
con degeneración se-
vera de función re-
nal y distorción de
arq~itectura renal.
Generalmente, pero-
no absolutamente ex-
cluye el Dx de hema-
turia benigna recu-
rrente.
Insuficiencia renal
aguda, nefritis ne-
crosis tubular 'agu-
da, pielonefriti~

.

-,

s1ndrome nefrótico
d ' 'ar,o renal por dro-

gas" o químicos, trom
bOS1S de vena renal-
y síndrome hemolíti-
co urémico.

B

~
proteinuria

selectiva

Definición:
proteinuria se-

lectiva indica que el peso

molecular de proteína es de

150,000 o menos(albúmina)son

lOs primeros excretados en

la orina.

Proteinuria nO selectiva

Definición: excreción de-

proteína urinaria de peso

molecular de'150,DDD o más,

lo cual
generalmente indica

daño capilar glomerular.

Bacteriuria

B. Estudio
Hematológico:

Aumento de hemoglobina/he-

matocrito

I

I

1

Disminución hemoglobina/he-

matocrito

-

Síndrome nefrótico aso-

ciado con cambio
mínimo

de lesión por biopsia -

renal.

síndrome nefrótico: con

anormalidades morfológl

cas variadas por biop--

sia renal, ejem. glome-

rulonefritis membrano--

proliferativa, glomerU-

lonefritis focal, glom~

rulonefritis prolifera-

tiva, glomerulopatía --

membranosa.

Pielonefritis, hiperte~

sión, cistitis, uretri-

tis, proststitis, reci-

diva de nefrosis
depen-

diente de esteroides, -

anormalidad de tracto -

urinario congénito,cuer

po extraño.
-

Hipertensión esencial -

con hiperuricemia.

Enfermedad nefrítica a-

guda: nefritis aguda

post-eetreptocócica,lu-

pus eritematoso sistémi

co, púrpuraanafilactol

de, sí~drome urémico-

hemolítico,
trombosis,

9



leucocitos

,.

---

de vena renal, sín--
drome de Good Past
Enfermedad renal c~ 6

re~

ca
nJ.-

,
hemOg~obinopatías:tala-
sanemJ.a, hemofilia
H7m?lisis secundarla:de
fJ.cJ.encia de glucosa -
fosfato deShidrOgenasaO
hemoglobinuria paroxis:
mal.nocturna, hemoglobi
nur:a de marcha, coagu=
lac:6n intravascular di
semJ.nada (sepsis,síndro

m~ hemolítico-urémico,-
purpura fulminante púr
pura trombocitopénica

-
toxinas químicas, hemo-
rragia secundario a un
trauma severo del r J.°- 6

ét
n n,

ur er o vejiga, daño -
renal coexistente con
obstrucci6n úteropélvi-
co, seguido a biopsia -
renal percutánea, segui
dO,de cirugía de riñon-
ureter, vejiga o uretr~
hemorragia por punci6n

'

suprapública.
I~fecc~ones: tuberculo-
s~s, pJ.elonefritis cr6-
nJ.ca, malaria.

p~elonefritis, esteno--
SJ.S de arteria renal, -
síndrome hemolítico-uré
mic~, púrpura tromboci=
t?penica, reacción alér
gJ.ca, mononucleosis in=

10

\~

\

\

\

I
\,

LeuCopenia

Disminución de plaquetas

Aumento de sedimentaci6n

eritrocítica.

\

I

\

Células L E positivo

C. Determinación de estu-

dio químico

aumento de Nitrógeno de
Urea

I

.L

fecciosa con linfocito

sis V linfocito s atí--
picos.

LupuS eritematosO sis-

témico, ciclofosfami-

de, radiación, nefri-

tis.

síndrome urémico hemo-
lítico, púrpura fulmi-
nante, púrpura trombo-
citopénica, lupuS eri-
tematoso sistémico, --
trombosis de vena re--
nal, leucemia, hiper-

tensi6n maligna prima-
ria.

nefritis aguda post-
estreptococo, nefritis
hipocomplementémica, -
síndrome nefrótico(ne-

frosis idiopática V se

cundaria a enf. sisté-
mica crónica), enf. de
colágeno, tumores ma--
lignos, infecciones.

lupus eritematoso
sistémico por causa de
drogas (hidralazina)

11
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y de creatinina

aumento de Potasio

disminuci6n de [;02

aumento de ácido úricD

aumento de calcio

disminuci6n de calcio

D. Estudio inmuno16gico
y sero16gico

Disminuci6n de 1-[; glo-
bulina ([;3)

[;3 normal

'.

~

enfermedad renal aguda
y cr6nica de toda etio-

logia

enfermedad renal aguda
y cr6nica

enfermedad renal aguda
y cr6nica salicilismo

nefrolitiasis(cálculos)
hiperuricemia, leucemia,
insuficiencia renal agu-

da y crónica, uso de diu
réticos.

-

hiperparatiroidismo pri-
mario con nefrolitiasis,
sarcoidosis con nefroli-
-tiasis, hipervitamino-
sis D.

sindrome nefr6tico, ins~
ficiencia renal aguda o
crónica.

nefritis aguda post-es--
treptococo, lupus erite-
matoso sistémico, endo-
carditis bacteriana sub-
aguda, nefritis hipocom-
plementémica.

hematuria recurrente,
púrpura anafilactoide,
sindrome hemo11tico ur!

12

t

\
J.

[;4 disminuido

factor antinuclear posi-

tivo

aumento de antiestrepto-

lisina

ant1geno australiano he-
.

patitis positivo

Inmunoglobulinas

aumento de Ig A

aumento de Ig G

aumento de Ig M

mico, nefrosis idiopá-

tica, cistitis, trauma,

coagulación intravasc~

lar, hemoglobinopatía~

lupus eritematoso sisté

mico, nefritis hipoco~

plementémica, glomerU-

lonefritis aguda.

lupus eritematoso sis-

témico
lupus eritematoso por

drogas

glomerulonefritis agu-

da post-estreptococo,

púrpura anafil~ctoid7'
mononucleosis ~nfecc~~

sa.

glomerulonefritis con

o sin hepatitis activa

púrpura anafi~áctica!

trombocitopén~ca fam~-

liar y enfermedad renal

reacción alérgica, l~

pus eritematoso

reacción alérgica, l~

pus eritematoso

PROTEINURIA EN INFANTES

Bajo condiciones normales sólo un pequeño
grupo

13
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de proteínas, ejemplo la alb'
molecular bajo, atraviesan

lumina y otras de peso

merular y ent.ran a la cá
la

membrana basal glo-

lo proximal y es reabsorb~~oae~eé:~~mG~trm~:
túb~

Proteinuria ocurre en problemas renales así:

l. La membrana capilar glomeru
sa y aumenta el paso de ~a1

está defectuo

peso molecular y apareceP~~ ~
nas.de mayor =

teína glomerular.
a or~na - pro--

2. El defecto tubular 1
proteína, aumenta l~

e:c~al~,reabsorci6n de

de bajo peso molecul
ec~on de proteínas

ar - proteína tubular.

3. Si la filtraci6n glomerular
tubular son defectuosos.

y la reabsorci6n

Definici6n: proteinuria es
de proteína'

la excreci6n excesiva

e 24
ur~naria, y en pediatría mas de 300 m

n horas es considerado anormal
g

La detecci6n d t. .
por el uso d d

;
pro e~nur~a fue facilitado

e os metodos:

En el primer método 1
da por ácido sUlfosalicíli~OPr á

ot7ína es precipita

do nítrico Y se di '

c~do acético o ácI

1 .6 '

ce que hay Prot..
-

uc~ n se vuelvet b'
e~nur~asi la so

do de O a 4 cruce
sur ~a. El resultado es reporta=

El segundo 't d
Pel im

me o o se emplea una
pregnado con' t

reacci6n con
am~no rabrofenol

grupos aminos cambia de

Se prefiere usar el m't
que detecta proteinu'

e odo de turbidez por-

100 ml, mientras
r~a concentrada en 5 - 30 mg/

30 mg/100 ml O m
9ue el segundo método detecta de

. as.

tira de pa-
azul, la
color.

14

~

"-
La gravedad específica siempre influye en la de-

terminación de proteinuria existente, el Ph urinario

puede dar un resultado falso-positivo si es mayor de

6.5.

\

:\

Proteinuria aislada, es considerada cuando el

niño está asintomático y tiene historia de proteinu-

ria persistente, el exámen físico Y
de laboratorio

son negativos.

Puede encontrarse sin otra patología adjunta,

como proteinuria ortostática, proteinuria febril Y

proteinuria aislada persistente. La secuencia de

estudios para llegar al
diagnóstico se describen:

l. Historia

A. Familiar

Renal: enfermedad poliquística de los riñones

infantil Y adultos, nefritis familiar (síndrome

de Alport),
síndrome nefrótico congénito, enfer

medad tubular hereditaria (síndrome de Bater,
-

síndrome de Fanconi,
cistinosis, hipercalciuria

idiopática, acidosis tubular renal, oculo-cere-

bro-renal o síndrome de Lowe.

.

\

\

Enfermedades metab61icas: diabetes mellitus,

galactosemia, intolerancia a la fructuosa here-

ditaria, enfermedad de Wilson.

Enfermedades
hemato16gicas.

Miscelánea: lipodistrofia; fiebre del mediterrá

neo.

B. Pasada

i
l. Enfermedad del riñ6n

intrínseca

15
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2.
,
I

r

3.

\,,
1

,.

ao sindrome nefr6t
o (

b. n7fritis: glOme~~~on~~d~So
los ~ipos)

t1S familiar
r1t1s, p1elonefri-

Co m~~formaciones renales
C10n sobreagregada

con o sin infec-

do nefritis por radiaci6n
e. enfermedad tubul
f. trombosis de

ar renal

t o é
vena renal o i d

1co-ur mico
s n rome hemoli

2. Infecciones con daño renal

a. sifilis
b. malaria
c. hepatitis

3. Ingestión o administraci6n de

a. antibióticos ( o

meticilo

e~pec1almente

b sa les d
1na, pen1cilina). e oro

c. mercuriales

nefrot6xicos

kanamicina ,

4. Enfermedades sistémicas

a. diabetes mellitus
b. hipertensión

5. Varios
a. retardo o

b. al . en crec1miento
erg1as, fiebre d h

c. anormal id d
e eno

Tu
a es cromosómicaso

d. tr~:~~~n~~i;~~~~
13-15 o 18

c. Presente

sindrome de

1. Sintomas de slndrome '
y secundario): prima

~efrot:co (idiopático
r1ament~ edema de ca r -
.

a

16
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ojOS, abdomen, extremidades, disminución de activi-

dad, disminuci6n de apetito o disminuci6n de orina.

2. slntomas de enfermedad tubular: poliuria, po-

lidipsia, constipación,
deshidratación, vómt-

tos, anorexia, baja estatura, episodios fre--

cuentes de fiebre.

slntomas de
malformaciones congénitas con o

sin infección del tracto
urinario: crecimien-

to deficiente,
incontinencia, fiebre de oti--

gen desconocido, orina turbia con o sin polu-

ria Y polidipsia.

3.

4. slntomas de infección en tracto
urinario: di-

suria, frecuencia, urgencia, fiebre inexplic~

ble, dolor en
espalda, retención urinaria.

sintomas de nefritis aguda Y de insuficiencia

renal cr6nica: ya descritos en lo referente a

hematuria.

5.

II. Exámen fisico:

l. Edema periorbitario, con o sin
ascitis, con o

sin derrame pleural: sindrome nefrótico prim~

rio o secundario.

Hipertensi6n, edema, congestión venosa, amig-

dalitis o infécción respiratoria superior:

glomerulonefritis
aguda, secudnario a infec--

ción estreptocócica o viral.

Rash, artritis, eritema nodoso, linfadenopa~

tia difusa, hepatomegalia,
esplenomegalia,

fiebre, fenómeno de Raynaud: poliarteritis,

estados de
hipersensibilidad,

angeitis alérgi

ea, púrpura anafiláctica (púrpura de Henoch-

Schonlein), lupuS eritematoso sistémico.

17
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[,. tijpertensi6n, ralidez, hemoptisis, taquipnea

cianosis: sfndrome d8 Goodpasture, glomeruloJ
nefritis r~pidamerlte progresiva, sindrome

=
rulmcnar-runol de etiologia desconocida.

,.

OJ. pequeña estatura, deshidratación, fiebre, ta
QIJipnea: anormalidad del t6bulo renal, que ~
cluye Slndrome de FancoTli, cistinosis, sin~
drome oculo-cerebro-renal, enfermedad de Wil
son

G. netardo Bn el crecimiento, palidez, osteodis
trofia, malnutrición prot-éico-calórica, hip?"r
tensión: insuficiencia renal cr6nica. -

LU3 estudios re laboratorio fue-ron descritos
en lo Tp.fp.re.ntp a her;-i~3turin.

GLDMElULn~EFRITIS FUST-CSTREFTOCOCICA AGUDA
GUT::':iilJLUJEF,<InS í[¡5T-lf'JFECCIOSi\

~'3Ir~D¡~[jr1!~!-'lEFiHTICll AGUDO

Cs una Cnfp.riiiE~dE1d rnuv í::xtcndida F]n la infancia.
ParQce ser una' reacción antigcno-anticuerpo secunda
ri2 a :infección localizada f;rl cLJall1uier parte del DI.

ganisno, 81 agente cauB81 gelleralmente es el Bstrep-
tococo O hE'molítiorJ Ijel grupo {', tipo 12 y menos fr~
cuentenlente tipos 4, 2~), lt5.

Predumina en la edad pr8-escolar y sr, los varo-
nes 8n Telaci6n de 2:1, 1~ lesi6n esencial es una
proliferaci6n y tumefacci6n de lRs células endoteli~
les dD la parGd cnpilar glomerular, todos los glom~-
ruJ.DB pueden Gstar afectadosvariando de intensidad.
El pf?nocho 1]1lJmcrular está tUMr~f3f3tD V llena por cog:,
pIeto elesnacio de Sow~8n, Queden encontrarse g16bJ
los rojos e~ gr3n~QG c6ntidB~es en éstQ Espacio. -

Con tinci6n inmur'ofluor2s[~en1;e, S8 encuentran
dep6sitos de C3 e Ig G en la membrana basal con un

18
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satisfacer las necesidades ca16ricas y aminorar la
catabolia, en presencia de la restricción Proteí '

E
.

. nl-

ca. 5 necesarIO que el niAo ingiera cuando men
50% d7 las raciones diarias mínimas de calorias ~s-
cesarlas para su edad y talla.

e

,.
Hay que disminuir el Na cuando hay hiperten-

s70n y ed7ma
~

2g CINa por metro cuadrado al día.

51 hay Ollg~rla, anuria o edema intenso se dismi-
nuyen los 11quidos.

Hipertensión: si la hipertensi6n cede sólo C

1 b t
. .

on

e reposo, as ~ra con este y restricción de Na (lg

d7 Na con el allmento al día, si la presión no dis-
m7nuye o hay sí~t~mas de encefalopatíacomo cefalal
glas, náusea, vom:tos, convulsiones, se inicia rápl
damente el tra~amlento con hidra13cina 0.15 mg/kg,

-

se puede repetlr cada 6 horas si es necesario; o re
serpina 0.07 mg/kg 1M (hay efecto sinérgico entre ~
los dos) intervalo 12 horas.

Diuréticos: para disminuir el edema para me-

dir la capacidad de respuesta renal como complemen
to en hipertensión.

'

-

En edema persistente se utiliza furo semi de a 2

mg/kg dósis PO o vía parenteral.

Anemia: no necesita trc,taml'ento ' di t h
- lnme a o, a§.

ta confirmar el tipo de la misma.

Si el orocultivo es positivo el tratamiento
con penicilina procaína es por ID' días.

Curso y pronóstico:

Si la difusión es pequeña: rápido" buen Pro-
nóstico. '

20
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El complemento C3 suele
normalizarse en 6 scma-

si no sucede así se debe
sospechar glomerulone-

nas, 1 t'
.

fri tis
membranoproliferativa u otro de 1[;0 l::reve!.

' ble así mismo si no
desaparece la

protelnurla.

s).., .

CLASIFICACION DE LAS GLOMERULOPATIA5

Primarias:

Síndrome nefrítico agudo (glomerulonefritis ag~

da)
Proliferativa endocapilar, con o sin exudación

Endo Y extracapilar (focal Y difusa)

Membranoproliferativa

Síndrome nefrótico idiopático

Lesiones glomerulares mínimas (nefrosis li--

pidea)
,

Esclerosis glomerular focal (segmentarla y to-

tal)
Proliferación glomerular endocapilar moderada

Lesiones glomerulares
extramembranosas

Síndrome nefrótico infantil

,

\

Secundarias:

Lupus eritematoso diseminado

Púrpura anafilactoide

poliarteritis nodosa

AmiloidosiS
Diabetes
Lúes
Otras

Hematuria recurrente

Proteinuria
monosintomática

SINDROME NEFROTICO

,

i-
Es el conjunto de

síntomas clásicos no muy bien

21
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pracisado, causado por disto 1,

1 '
In ss enfermedade

es, que aumentan la permeabilidad de l'
s rena-

basal glomerular para lo proteí S
a membrana

por: '

nao e caracteriza

l. P~otelnuria intensa, princi alment "
rla que excede de 2

,p e albumlnu

por día, y dura 8ema~~;' ~o~e~::~o
cuadrado -

Edema, que neneralmente 11~ ega a anasarca

Hiperlip~mia, sobre todo h"

.

arriba de 220 mg por día.
lpercolesterolemi~

Prl"m~ r
L
l
~a
s causas de síndromenefrótico son d

"
enfermedades de los glomérulos.

e manera

2.

3.

Los riñones son grandes d '

con una superf"
o m ~ !

e ematosos y pélidos,

de lípidos.
lCle ~xterna llsa y a menudo estrías

El eDema P-Sel s~ntoma d '

¡

tual, aparecimndo con
~

' f
e presentacion habi--

.
~. ""...

~8IfOrr)-
.

y 4 afos de edad l~'
o,Lcuencla entre los 2

cio licero e o ~

e e ema generalmente es el ini-

"

o lnccnstante man"f 1,'
,

alrededor de los ojo~ '-~n.io~
B8 ~ndose u~icamente

se ~cumulB líquido ode~atoso
s t~blllos; ~lnalmente

pacIente puede doblar SU""
en ~~an cantIdad y el

ye~ ~~
produce lasitud e ~;:~i-b~~"~p~tito

disminu-

trlclon puede hace~Be r
d. ~la y la desnu--

citi8 e hidrotórex'bil~t~V~~
s~ puede encontrar as-

tal.
cr C', Jntcnso edema escro--

El edema de los teiid ~ ,O,"

gravitatorio' C ecund "W'
00 perlferlcos es de tipo

, u arlO al edem
cultad respiratoria' 1 hí

a se presenta difi-

damente agrandado 'E~
gad? se encuentra modera-

existe fiebre.'.
ausenCla de infección no--

Proteinuria: La excreción
na resulta P

excesiva de Protel'-
or una elevación en la fil trac ión glonEI'~

22
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lar debido B un incremento de la
permeabilidad de la

membrana ~nB81 glomerular. Generalmente las proteí-

nas de baje pase molecular tales como la Blb6mina,in
munoglobulina e v transferri,na son excretadas más r!

pidamente en el Síndrome
Nefrótico que las proteínas

de alto peso moleculer como las

lipoproteinas.

Edema: el mecanismo por el cual se produce es-

muY complejo, entre las ceusas conocidas
están:

l. Disminución de la presión
culoidosmótica -

del plasma, debido a la baja de proteína V
a su capacidad de distribuci6n del agua en
108 distintos

compartimientos corporales.

2. Marcada reducción de la excreción de Na

por la orina, debido a un incremento en la
reabsorción tubular.

Hav aumento de secreción
urinaria de aldostero-

na por el riñ6n debido a la elevada
excreción de re-

nina. La caída de la presión
coloidosmótica del

plasma debido a la baja de proteínas tiene que ver
sobre la reabsorción del Na tubular.

3. Retención de agua: la caída de la presión
coloidosmótica del plasma V lo retención

de Na son factores de mucho peso para que
se produzca la retención de agua. Hay va-
rias explicaciones entre ellas: que los e-

lectrolitos tienden a quedarse en isotonía

en la fase de formación de edema de este -

síndrome V por lo tanto toda agua Y
sal i~

gerida se tiende a retener.
Laboratorio: Proteinuria, disminuci6n de peso-

especÍfico de la orina,
disminución de albúmina sérl

ca, aumento de lípidos
sanguíneos, velocidad de sedl

mentación elevada, anemia, calcio disminuido.

TRAT A~nEr~TO

El niño debe
guardar cama durante los períodos

de edema acentuado yse le debe proteger de infecci2.

nes, la dieta debe ser
equilibrada Y contener una-

23
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cantidad suficiente de proteínas para compensar las
pérdidas por vía urinaria.

Se utilizan esteroides como la prednisona en
dosis de 60 mg por metro cuadrado de superifice Cor
poral por día en cuatro dosis fraccionadas, durante
3 & 4 semanas. Para el tratamiento de mantenimien-
to el esteroide puede darse los 3 primeros días de
la semana y no dar nada los siguientes, durante un
período de 4 semanas.

Para los síndromes nefróticos resistentes a
los esteroides o que presentan dependencia ~ los
mismos o que presentan recaídas frecuentes es nece-
saria la biópsia renal para determinar el tipo de
lesión, pronóstico y tratamiento.

24
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OBJETIVOS GENERALES

l.
"- rotocolos de estudio para losDejardlsenadosP t' para uso futuro.

pacientes como glomerulopa las,

OBJETIVOS ESPECIFICOS

l. médicos renales que se a-
Conocer los proble~as

de glomerulopatías pri~a~-
compañan a una

~~~l:tan como síndromes nefrotl-
rias que se manl e
cos o nefríticos.

2.
de éste tipo de enferme-

Demostrar la incidencia
dades en pediatría.

áll"Sl"S de su metodología de estudio YHacer an
tratamiento actual.

áf" de los temas,
Hacer un estudio bibliogr 100

"t de los mlsmoS.
1 conocimien OS

para ampliar os

3.

4.

25
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MATERIAL Y METOOOS

A través del método científico, se hizo una -

revisi6n bibliogr§fica del tema y a la vez se revi-
saron los expedientes clínicos de los pacientes
con diagnóstico de glomerulopatías, del departamen-
to de Pediatría del Hospital General San Juan de-
Dios.

En un instrumento de investigación previamente
elaborado, se recopilaron los datos obtenidos en la
revisión de expedientes clínicos, continucndo con la
tabulación de datos, análisis de los mismos para-
concluir aceptando o rechazando las hipótesis plan-
teadas inicialmente, dejando así constancia de alg~
nas recomendaciones útiles para el futuro.

26
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HIP01ESIS

l.

, acientes con glomerulc-

La evolucion de los ~
" rta debido a la fal

í "marias es ~nc~epat as pr~"" t de los pacientes.
ta de segu~m~en o

2.
torio de pacientes con -

El estudio de labora leto en nuestro -
glomerulopatías, no es comp

medio.

3.
t "

de pacientes que egre-

Es alto el pareeI
n ~~e haber llegado a conelu~

del Hospita s~ 1
~:netiología del problema rena .

27



SEXO l\Jo. %

Masculinos 86 58.90
Femeninos 60 41.09
Total 146 100.00

síntomas al ingreso No. %

l. Edema
107 73.28

1.1 Facial
24 16.43

1.2 Facial Y ~1sIs
39 26.70

1.3 Generalizado
27 18.49

1.4 Facial más disuria
11 7.53

1.5 ¡~iembros inferiores 6 4.10

2. Hematuria
31 21.23

2.1 ¡~icroscópica
2 1.36

2.2 Macroscópica
8 5.47

2.3 Asociado a fiebre
12 8.21

2.4 Asociado a edema
9 6.16

3. Fiebre
8 5.46

3.1 Asociado a edema 6 4.10

3.2 Asociado a anorexia 2 1.36

".

--- ---- -

PRE5ENTACION E INTERPRETACIoN DE DATOS

~e r;vi~aron las fichas clínicas
con ~l~gnostlco de egreso de síndrom
nefrotlco, comprendidas en el períOde

1~78 del archivo del Hospital Genera~
D1OS, sumando un total de 146.

La tabulación d d
t

e atas se presenta e i
a de la siguiente forma:

nterpre-

de pacientes
nefrítico y
de 1973 a-
San Juan de

CUADRO No. 1

El número de paci t
es decir 58 90w . d

en es masculinos fue de 86

.
"

~ Slen o mayor q 1
,

Clentes femeninos que f
ue e numero de pa-

41.09%.
ue de 60 que corresponde a

CUADRO No. 2

EDAD %No.

O 3 años
3 6 años
6 9 años
9 -12 años

15
46
45
40

10.2
31.5
30.8
27.3

Los pacientes investi gadoq

-
fueron únicamente

20

.
J'

pediátricos, obteniéndc una edad promedio de 6 años

5 meses, D5Ci12ndo entre 2 meses Y 12 años; ésto nos

indica que es más frecuente en la edad en que los ni

ños tienen mayor relación entre sí y por lo tanto

~

predominan las enfermedades infecciosas, de donde se

cree que hay mayor
incidencia de éste tipo de patol~

gía.

CUADRO No. 3

En este cuadro se indican los síntomas

principa-

les por los que consultaron
los pacientes, que como

se puede observar predomin6 el edema
localizado en

diferentes regiones del organismo, en un total de

107 pacientes o sea 73.28%,de
éste porcentaje el

26.70% fue localizado en cara Y
miembros inferiores,

el edema generalizado lo
presentaba un l8.49%,únic~

mente en cara
(periorbitario) 16.43% siguiendo los

que presentaban
edema facial mas disuria Y

s6lo en

míembros inferiores en un 7.53% Y
4.10% respectiva-

29
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ANTECEDEfHES IMPORTANTES No. %

l. Infeccioso 26 17.80
1.1 Amigdalitis 13 8.90
1.2 Escarlatina 4 2.73
1.3 Piodermitis 3 2.05
1.4 Otitis media 2 1.36
1.5 Infección urinaria 2 1.36
1.6 Shock Séptico 1 0.68
1.7 Varicela 1 0.68
2. Medicamentoso 1 0.68
3. Anasarca de 2 años de evolución 1 0.68
4. Enfermedad sistémica O 0.00

".

mente.

Los pacientes que presentaban hematuria fueron
31 que corresponde a 21.23%, de éste porcentaje es-
taba asociado a fiebre en 8.21%, asociado a edema

-en 6.16%, únicamente hematuria macrosc6pica sin
otro síntoma asociado 5.47% y dos pacientes que co-
rresponden a 1.36% llegaron a la Consulta Externa

-
del Hospital mencionado para exfimen de heces y ori-
na encontrfindoseles hematuria microsc6pica, por lo
que para nuevos estudios se les hospitalizó. Los pa
cientes que presentaron fiebre como síntoma princi~
pal fueron 8 (5.47%) de los que 4.10% estaba asocia
do a edema y 1.36% asociado a anorexia. -

CUADf10 No. 4

Corresponde al estudio de los antecedentes cli
-nicos de los pacientes, obteniéndose un total de28
pacientes que referían un antecedente importante,c~
rrespondiendo al 19.16% del cual un 17.80% era inf~
cioso (amigdalitis, escarlatina, varicela, pidermi-
tis, y otros que se enumeran en el cuadro); antece-

30

,

dente m2dic8nlento~o V

dos años consecut~vos

fermedad sistémica no

te.

de presentar anasarca durante
en un paciente cada,uno, ,en-
se encontr6 en ningun paclen-

CUADf10 No. 5

SIGNOS PRINCIPALES A SU INGRESO
No. %

l. Presión arterial de acuerdo a su edad
1.1 Alta

1.2 Normal

1.3 no se tom6
lo!, baja

2. edemas
2.1 palpebral
2.2 Ms Is
2.3 Ms Is mas palpebra~
2.4 generalizado mas d7snea
3. Dolor a puñopercus16n
4. Exfimen físico normal
5 Hematuria macrosc6pica
6: S610 presión arterial alta.

64
40
42
O

109
26
16
39
28
4
10
12
11

43.83
27.39
28.76
0.0
74.65
17.80
10.95
26.70
19.17
2.73
6.84
8.21
7.53

, se encontrarona su ingreso enLos Slg~oS queHo~
ital fueron los siguientes: s~la emergencla del p.

tes presentaban presi6n ar-gún la edad de los paclen
taba normal en 40 pacien-terial alta 64 (43.83%), es

't (28 76%)( 39% no se tom6 en 42 paclen es . !tes 27. Y
. t t n todo pacientecon lm-este dato es muy lmpor an e e a efec--., clínica de problema glomerular, par,preslon.
t' utico sin embargo el nume-tuar un mejor planom:~:P~ue alto, y los otro~ datos

ro en que no fue t
t'ficados lo que es lmporta~obtenidos no fuero~ r

d
ec 1

e el ~sfigmomanómetro seate efectuar asegurdn ose qu .

confiable.

El edema fue un signo predominante, lo presenta-
.

1
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IMPRESION CLINICA DE INGRESO rJo. %

Glomerulonefritis
Síndrome Nefr6tico

99 67.80

Glomerulonefritis vrs
12 8.21

Síndrome Nefrótico
.

DrC
9 6.16

~~~~~de
etiología a determinar

7 4.79

ema renal de etiología
6 4.10

a determinar
Pielonefritis

6 4.10

Cistitis
4 2.73
3 2.05

NQ %

117 80.13
11 7.53
17 11.64
1 0.68

,.

... -

ban 109 pacientes o sea (74 65
je fue mayor en miembros infer~)'

de este porcenta-

26.70%, anasarca y por end
.
lores y palpebral en

edema papebral 17.80% ,~
dlsne~ en 19.17%, s6l

10.95%
y so o en mlembros infer'

o

.

10res

Pacientes que
pica 12 (8.21%).

presentaron hematuria macrosc6-

El porcentaje de ac'
co fue normal pero re~

lentes ~ue al exámen físi-

sugería el diagn6stico
~ntaba~ hlstoria clínica que

tudios de laboratorio f
por o cual se les hizo es

ueron 10 (6.84%). -

Pacientes
(2.73%).

con puñopercusi6n más edema, 4

CUADRO r,o. 6

,Se refiere a la im r"
.

al lngreso de los paci~n~Sl~n
clínlca que se tuvo

da 67.80%, siguiendo eí
des. Glomerulonefritis agu

estos dos dia gno'st '

~ n rome Nefrótico en 8 21%
-

í
lCOS para 1

. .
.,

espec ficamente en 15.15%'
uego dlferenciar uno

, en menor porcentaje se

32

.
,~,

tuvieron otras impresiones clínicas como se puede

ver en el cuadro, DPC,
problema renal de

etiología

a determinar, edema de etiología a
determinar, Cis-

titiS.
Pielonefritis.

CUADRO NQ 7

DIAGNOSTICO DE EGRESO

Glomerulonefritis de et. a determinar

Glomerulonefritis
post-estreptoc6cica

síndrome Nefr6tico de et. a determinar

Glomerulonefritis
medicamentosa

Se observa en el cuadro que en el

diagnóstico

de egreso de los
pacientes no se estableció la etio-

logía en la mayoría de ellos, ya que sólo en 11
(7.53%) se comprob6 el origen

estreptocócico y en 1

(0.68%) medicamentoso. En el resto, es decir 80.13%

fue de glomerulonefritisde
etiología a determinar

y

en 7.53% Síndrome Nefr6tico de etiología a determi-

nar.

i
1
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~- tCUADRO NQ 8

EXAMEN GENERAL DE ORINA NQ %

l. Proteinuria 94 64.38

1.1 Trazas 5 3.42

1.2 Dos cruces 73 49.99
1.3 Tres cruces 13 8.90
1.4 Cuatro cruces 3 2.05
2. Hemoglobinuria 86 58.90
2.1 Dos cruces ?2 49.31
2.2 Tres cruces 14 9.58
3. Hematíes 73 50.00
4. Cilindros 116 79.45

4.1 Granulosos 74 50.68
4.2 Hemáticos 10 6.84

4.3 Hialinos 32 21.91
5. Albúmina en 24 horas 24 16.43
5.1 O - 150 6 4.10
5.2 150 - 250 5 3.42
5.3 Arriba de dos gramos 13 8.84

En el exámen de orina se encontró proteinuria
en 94 pacientes que corresponden a 64.38%, de los
cuales en la mayoría se cuantificaron dos cruces
en 49.99% y en el resto una cruz o trazas que siem-
pre indica patología. A pesar de que la mayoría de
diagnósticos finales fueron glomerulonefritis, se -
encontró hemoglobinuria en un bajo porcentaje, sólo
en 86 pacientes (58.90%) que tampoco correspondió a
los pacientes que se les encontró hematíes en orina.

Cilindros se encontraron en 116 pacientes
(79.45%) de éste porcentaje 50.68% fueron granulo-

1
34

21 91% hialinos Y
6.84% hemáticos, todo lo que

S06, .

sugiere problema renal.

La cuantificación se al~úm~
t
.na e

(
n
lC2~3~0)r:~ ~~

Ó ú
. t en 24 pac~en es o.

¡o,

realiz
l
n~ca

d
m
a
en
pe~o mayormente

significativa en -
estaba e eva
13 pacientes.
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CUADRO NQ 9

INVESTIGACIoN DE ANTECEDENTE INFECCIOSO

l. Cultivo de orofaringe
1.1 Estériles
1.2 Estreptococo 8 hemolítico
2. Cultivo de orina
2.1 Estériles
2.2 E. Coli
2.3 Klebsie11a
2.4 Enterobacter
3. Antiestreptolisina
3.1 O - 250
3.2 250 - 500
3.3 Arriba de 500
4. Proteína C reactiva
4.1 Positiva
4.2 Negativa
5. Complemento sérico
5.1 C3 - C4 normal
5.2 C3 - C4 disminuido
6. Hematología
6.1 Hemoglobina 14 - 12 gramos
6.2 Hemoglobina 12 - 10 gramos
6.3 Menos de 10 gramos
7. Glóbulos blancos
7.1 5,000 - 10,000
7.2 M~s de 10,000
8. Sedimentación
8.1 Normal
8.2 Elevada

NQ %

46.57
39.03

7.53
54.79
47.94

4.10
1.36
1.36

45.20
13.69
19.17
12.32
43.15
16.43
26.71

5.47
0.68
4.78

58.21
15.75
34.24

8.21
58.21
27.39
30.81
58.21

0.0
58.21

68
57
11
80
70

6
2
2

66
20
28
18
63
24
39

8
1
7

85
23
50
12
85
40
45
85

O
85

Como se sabe que é t t"
antecedentes l"nf i

s e lpO de patología tiene

"

ecc osos en un 95%
hospltales tamb"é " "

'

en nuestros --

a ello asL t
1 n se lnvestlga lo correspondiente

, .L enemos:

36

El orocultivo se realizó en 68 pacientes

(46.57%) de los que se obtuvieron
positivos para es-

treptococo 8 hemolftico del grupO A en 11 pacientes

(7.53%) el resto fueron negativos para gérmenes.

El urocultivo se efectuó en 80 pacientes
(54.79%) y únicamente en ID se aislaron diferentes

microOrganismos como E. Coli,
Enterobacter,Klebsiella

que podría sugerir etiología
ascendente del problema.

Las antiestreptolisinas se efectuaron en 66 pa-

cientes (45.20%) y se encontraron
elevadas en 46 pa-

cientes, dato que no coincide con los orocultivos --
porque a muchos pacientes se les había dado anterior
mente antibióticos, por lo que únicamente se encon--

tró la relación antfgeno anticuerpo en el laborato-
rio, lamentablemente éste estudio no se realizó en

todos los pacientes pues es de gran valor como guía
etiológica. Proteína C reactiva se hizo en 63 pa-

cientes, siendo positiva en 24 (16.43%).

El complemento sérico se estudió en 8 pacientes
y estabadisminufdo en 7, pero no se repitió el estu
dio lo que es importante para el seguimiento clínicO:
La hemoglobina se encontr6 disminufda en la mayoría
de los pacientes lo que podrfa tener relación con el
edema presentado. - Leucopenia se encontró en igual
número que glóbulos blancos normales.

Velocidad de

s7dimentación se encontr~ elevada en todos los pa-

Clentes en que se estudio como era de esperar.

1

En los pacientes que se tomaron los dato~ espe-
cíficos para seguimiento del estudio infeccioso sí
coincidieron con los cultivos por lo que se ded~ce
que ésta era la causa del problema renal, pero en -la
mayoría no se efectuaron por lo que el estudio etio-
lógico quedó incompleto.

37
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CUADRO NQ 10

INVESTIGACION DE QUIMICA SANGUINEA

Nitrbgeno de Urea
8 - 18
18 - 30
M€ls de 30
Creatinina
1 - 2
2 - 3
3 - 5
Más de 5
Calcio
9 - 11
5 - 9
Fbsforo
2 - 4
5 - 9
M€ls de 9
Proteinas totales
6 - 8
4 - 6
Menos de 4
Albúmina s€!rica
4 - 5
2 - 4
Menos de 2
Globulina
3 - 4
2 - 3
Menos de 2
Colesterol
O - 250
250 - 500
M€ls de 500
Recuento de Addis
Leucocitos 1,200,000 - 3,200,000
Hematies 1,000 000 - 2,200,000
Cilindros 100,ÓOO

l.
1.1
1.2
1.3
2.
2.1
2.2
2.3
2.4
3.
3.1
3.2
4.
4.1
4.2
4.3
5.
5.1
5.2
5.3
6.
6.1
6.2
6.3
7.
7.1
7.2
7.3
8.
8.1
8.2
8.3
9.
9.1
9.2
9.3

38

NO

29
3
3
23
29
23
3
3
O
15
13
2

15
4
11
O
29
1
11
17
29
1

21
7
29
1
10
18
65
27
22
16
7
7
7
7

-

%

19.86
2.05
2.05
15.75
19.86
15.75
2.05
2.05
0.0
10.27
8.90
1.36
10.27
2.73
7.53
0.0
19.66
0.68
7.59
11.64
19.66
0.68
14.38
4.79
19.66
0.68
6.84
12.32
44.52
18.49
15.06
10.95
4.90
4.90
4.90
4.90

1~

Estudio respectivo a quimica
sanguinea; el ni-

trbgeno de urea estaba elevado en 26 pacientes de 29
que se efectub, la creatinina de los mismos pacientes
se encontr6 dentro de limites normales. El calcio Y

fbsforo se estudib en 14 pacientes, en todos se en--
contr6 el calcio normal y el fbsforo elevado en 11.

Las proteinas totales estaban disminuidas en la

mayoria de pacientes, sblo en uno de los 29 pacie~
tes que se realizb este laboratorio se encontrb den-
tro de limites

normales (0.68%); igual que en los 29

pacientes que se hizo albúmina
globulina, sblo en-

uno se encontrb normal.

.

El colesterol se encontrb elevado en 22 pacien-
tes dentro de 250-500 Y

más de 500 en 16 pacientes.

El recuento de Addis exámen más exacto se realizb --
s610 en 7 pacientes Y

en los cuales se encontraron -

elevados.

l.
1.1

1.2
1.3
1.4
2.
2.1
2.2
3.
3.1
4.
4.1
4.2
5.

CUADRO NO 11

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Rx Tbrax
Normal
Aumento de silueta cardiaca
Infiltrado bilateral

Derrame pleural

Pielograma IV
Normal
Eliminaci6n disminuida

Rx Abdomen
Normal
EKG
Normal
Aumento biventricular

Biopsia renal

Ng

36
23
4
7
2
21
20
1
3
3
6
5
1
O

%
24.65
15.74
2.73
4.79
1.36
14.38
13.69
0.68
2.05
2.05
4.10
3.41
0.68
0.0

I

1
Los ex€lmenes

complementarios efectuados fueron:

radiografia de t6rax en 36
pacientes~e los cuales en

~ -
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riEFRITlS NEFRoSI~

l\J~ lb I\:~ 7a

1. síntomas 85 65.89 17 100.00

Edeme 38 29.45 1 0.68

Hemat uria 6 4.65 O 0.0

FJ.ebre
2. Signos 60 57.69 4 3.84

P/A alta 39 37.50 1 0.96

P/A normal 92 84.40 17 15.69

I
Edema

\

3. Laboratorio 82 95.34 4 4.65

Hemoglobinuri8 78 132.97 16 17.02

Proteinuria 8 80.00 O 0.0

Urocultivo positivo

\

Orocultivo positivo 11 100.00 O 0.0

46 69.69 O 0.0
Antiestreptolisina 5 83.33 O 0.0

C3 disminuido
elevada 75 88.23 10 11.76

Sedimentación 1,1.37 16 55.17
totales dismin. 12

j Prot. 10 26.31 28 73.68

J
Colesterol

" -- ---- -

~3 estaba en límites normales y el resto presenta-
ba modificaciones debido al aumento de líquido cor-

poral, como aumento de silueta cardíaca compensato-
ria, infiltrado bilateral y derrame pleural.

El pielograma IV se realizó en 21 pacientes y
sólo en 1 hubo eliminación disminuída del medio de
contraste.

EKG "se hizo en 6 pacientes, en 5 estaba

mal y en 1 había aumento biventricular.

nor-

La biopsia renal percutánea no se realizó
ningún paciente.

en

CUADRO NI;! 12

TRATAMIENTO MEDICO
NQ %

Sólo antibióticos
Antibióticos máS diuréticos
Dieta hiposódica ma.s reposo
Antibióticos, diuréticos, esteroides
Antibióticos, diuréticos, hipotensores
T o tal

7450.68
24 16.43
23 15.75
2315.75
2 1.36

146 100.00

El tratamiento médico consistió en lo siguie~
te: al uso de antibióticos en la mayoría de los ca-
sos, específicamente penicilina en 74 pacientes
(50.68%), se utilizaron asociados a diuréticos en
16.43% y asociados a esteroides 15.75% Y a hipoten-

sores en 1.36%
En 23 pacientes se utilizó reposo Y dieta hi-

posódica con lo cual se obtuvo mejoría (15.75%).

El uso de antibióticos no coincide con los re
sultados de laboratorio (orocultivo) lo que indica-
el uso innecesario de los mismos.

40

CUADRO No. 13

CONDICION DE EGRESO
No. %

146
17
22

100.00
11.64Mejorado

ReingresoS
Promedio días estancia

De los 146
pacientes estudiados t~dOS t~~i~~O~e-

una conpición de ei~eso m
p~~o~~d~~eY n~[ll~o~~ce la ev~

ingresoS V reconsu as,

lución de los demás. .
Estuvieron hospitalizados un promedlo de 22

días. CUADRO No. 14

ESTUDIO cm1PAf{ATlVO

L,l

-
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CUADRO NQ 14 (Cont.)

ESTUDIa Cm,p¡\RATIVO

NVRITIS
1\!:.d /U

22 75.86
4 2.73
22 84.61

r1EFfIDSIS
r,IO 111

4 13.79
10 6.84
O 0.0

N de U elevado
Alb~mina 24/h elevado
antecedente infeccioso

Estudio comparativo, entre sintomas, signos,
datos de laboratorio de los problemos glomerula-
res: Sfndromes Nefr1tico V Nefr6tico.

Pacientes ccn diognóstico de egreso de sindro
me nefrótico fueron 17, los cuales presentaron ede-
ma como sintorno principol cs decir 100% y uno de
ellos tambión presentó hernaturia(l].58)O.

Pacientes con diagnóstico de egrsso de glome-
rulonefritis aguda fU2ron 129 de 108 cuales prcsen
taban adema e5 (f5.89%), 29.[,5% ~H,mf]tuI'ia y 1+.65%-
fiebre, cornomotivo de consulta.

Presi6n arterial alta la presentaron 57.59%
de pacientes nefrítIcoE \} 3.8[,% de pacientes nefr.§.
tlcos.

Edema como signo lo presetltaran 109 pacientes
de los cueles C4.ltO% fueron nefrfticos V 15.59% n!:.
fróticos.

En el estudio de laboratorio tambi~n se encon-
traron diferencias entre las dos patologlas, como
por ejGmplo: hernoglnbinuria en 95.3lf% de! nefríti-
cas y 4.65% de fJ8CiBntes nefr6ticos.

Proteinuria se oncontr6 elevado en los dos
procesos, pero mayormente en pacientes nefr6ticos
pues se encontró el 16 de 17 pacientes.
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. \ urocultivo se
encontraron,posi-

El orocultlvo
! ¡'rl'ticos \} en ningun n8-

e r 1-.r'~(JS rlnClentes ne
tiVOS - I _.'41.' .

frótico.
,

' l complemento C, - C4
La antiestreptollslna Ve.

.
ter- nefrítlcOS.

encontraron
alterados en paclen

,w

se

Sedimentación se encontró eleva~a
. ta el colesterol se encuent.a

E~~l~;O~:~OG pero m6s en
nefr6ticos.

r
levada en ambos

procesos.
horas e

t l' nj'eccioso había sólo en
pacientes

Anteceden e
nefriticos.

1,3

en todos los
elevada en 8m-
Albljlnin3en 24
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CONCLUSrDrJES

l. La hipótesis planteada "El estudio de labora-
torio de pacientes con glomerulopatías, no es
completo en nuestro medio" es aceptada, pues
al aplicarle el X~ Iste se encuentra dentro
de los percentiles 0.01 y 0.001 lo cual es al-
tamente significativo.

2. La hipttesis "Es alto el porcentaje de pacien
tes que egresan del hospital sin haber llega~
do a concluir la etiología del problema renal"
se encuentra en el percentil 0.08 lo que es -
dato significativo.

3. La evolución de los pacientes con glomerulo-
patías primarias es incierto debido a la fal-
ta de seguimiento de los mismos.

4. El uso de antibióticos en problemas glomeru-
lares no es acordE al resultado de laborato-
rios, por lo que se deduce que es inadecuado.

5. El bíntoma principal de los pacientes estu-
diados fue edema ylo hematuria.

6. La edad promedio de los pacientes afectado
fue de 6 años 5 meses.

7. La incidencia obtenida no es un dato conclu-
vente, debido a que la mayoría proviene úni-
camente de la Capital.

1.4

~
~

] t.' o \/ urocu} tiVD 88
encontraron, pos i-

El orocu ..1V.
.
f 't'cos y en ningun nB-

~ r.n~0S nRcientes ne rl J
tivOS ell ",-,"J' ,

fróti-CO.
, .

1 complemento C, - C4
La antiestreptol:Ls

d
:Lna

~ ~8cientes
nefrít:Lcos.

contraron altera.os e t

se en
., encontró elevada

Sedimentac:Lon
l
se
terol se encuentra

. tos el co es . , .pac1en . ,

6s en nefrot1cos.acesos pero mbas pr
d en ambos procesos.

horas eleva a
,

lo en Pacientes<nfeccioso habla sóAntecedente ~

nefríticos.

\

l

!,
1
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CONCLUSrDrJES

l. La hipótesis planteada "El estudio de labora-
torio de pacientes con glomerulopatías, no es
completo en nuestro medio" es aceptada, pues
al aplicarle el X2 éste se encuentra dentro
de los percentiles 0.01 Y 0.001 lo cual es al-

tamente significativo.

2. La hipftesis "Es alto el porcentaje de pacien
tes que egresan del hospital sin haber llega~
do a concluir la etiología del problema renal"
se encuentra en el percentil 0.08 lo que es -

dato significativo.

3. La evolución de los pacientes con glomerulo-
patías primarias es incierto debido a la fal-
ta de seguimiento de los mismos.

4. El uso de antibióticos en problemas glomeru-
lares no es acorde al resultado de laborato-
rios, por lo que se deduce que es inadecuado.

5. El bíntoma principal de los pacientes estu-
diados fue edema y/o hematuria.

6. La edad promedio de los pacientes afectado
fue de 6 años 5 meses.

7. La incidencia obtenida no es un dato conclu-
yente, debido a que le mayoría proviene úni-
camente de la Capital.
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RECOMENDACIONES

l.

sospeche enfermedad

A todo
paciente ~ueás~fectuar una historia

glomerular s~ ~e erigualmente estudios de

clínica c~mp e ai to (Ver
protocolOs).

laborator1o comp e

2.
'or seguimiento de -

Se deberá
hacer un

~e~ción glomerular,para

1 Pacientes
con a e

o~ or daño renal futuro.
eV1tar mal/

3.
dar tratamiento de acuerdo a

Se deberá
clínica 1/

laboratorio.

la

4.
t la práctica de ~iO~-

Se deberá incremen ar
con fines

diagnost1cos

sia renal
percutánea,

1/ terapéuticos.
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g/IDO cc; COLESTEROL
mg/lOO

mg/lOO cc. CREATININA
CC; UREA

mg/lOO cc.

EXAMENES ESPECIALES:

TIEMPO DE PROTROMBINA

RADIOLOGIA: PIELOGRAMA INTRAVENOSO

~RATAMIENTO:

En caso de haber recibido
tratamiento previo llenardo siguiente:

STEROIDES:TIPO
DOSIS

lEMPO DE ~\DMINISTRACION EN SEMANAS

!

EMISION DE LA PROTEINURIA
A LA

EMANA DE TRATAMIENTO.

ECAIDAS-

AUSAS DE LA RECAIDA

:OMPLICACIONES

ITROS MEDICAMENTOS E~lPLEADOS

5TUDIO COLABORATIVO NACIONAL DEL SINDROME
NEFROTIO:

!ferido del Hospital Reg Med.
Paciente 1'10.-'MBREDEL PACIErHE

EDAD SEXO-CHA DE LA BIOPSIA
TIEMPO DE EVOLUCION

~ORATORIO ACTUAL:

~GNOSTICO CLINICO
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BIOPSIA ACTUAL No.

ESTUDIO HISTOLOGICO:

INMUNOFLUORESCENCIA:

Ig G

81 C

Albúmina

Ig A

Fibrina

Ig M

Fibrinógeno

DIAGNOSTICO:

TERAPEUTICA:

NOTA: Este protocolo está basado en el presentado
en el XIX Congreso Nacional de Pediatría, ela
borado por el servicio de Nefrología del Hos=
pital General del IGSS.
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DATOS GENERALES

HOSPITAL PACIENTE NQ
,
¡NOMBRE
¡

! EDAD SEXO

r FECHA DE NACIMIENTO
I
i FECHA INICIO DEL PADECIMIENTO

I DOMICILIO DEL PACIENTE

HISTORIA DE INGRESO

REG. LOCAL

FECHA

ANTECEDENTES MEDICOS

INFECCIONES

OTROS-
SIGNOS CLINICOS INICIALES

P/A

EDEMA

HEMATURIA

INSUFICIENCIA RENAL

OTROS -
.LABORATORIO

!1. EN SANGRE

1.1 BIOMETRIA HEMATICA

1.2 RECUENTO DE PLAQUETAS

1.3 RETICULOCITOS

1.4 CELULAS EN CASCO

1.5 VELOCIDAD DE SEDIMENTACION
.....
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r J-
-4

1

1.6

1.7
1.8
1.9

1.10

1.11

1.12

1.13

1.14

1.15

1.16

1.17 .

ESTUDIOS DE COAGULACION

1.6.1 FACTORES DE COAGULACION: 11, V, VII,
VIII, IX, X,XI, XII.

1.6.2 PRODUCTOS DE DEGRADACION DE FIBRINA

1.6.3 TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA

1.6.4
1.6.5
1.6.6
1.6.7

TIEMPO DE PROTROMBINA

TIEMPO DE SANGRADO (Ducke)

TIEMPO DE COAGULACION (Lee)

. FIBRINOGENO

COOMBS

CRIOGLOBULINA

CELULAS LE V ANTICUERPOS ANTINUCLEARES

PROTEINA C REACTIVA

PRUEBA LATE X

FACTOR REUMATOIDE

ANTIESTREPTOLISINAS

DETERMINACION DE FRACCION

MENTO

INMUNOGLOBULINAS

QUIMICA SANGUINEA: NITROGENO DE UREA, COLES-

TEROL, CREATININA, ACIDO URICO, PROTEINAS

TOTALES V FRACCIONES (ELECTROFORESIS) CALCIO,

FOSFORO, FOSFATASA ALCALINA

ELECTROLITOS: Na,'K,Cl, CO::>

\

I

I

l
.

1

C3 - C4 DEL COMPLf

56

2. CULTIVOS

2.1. OROCULTIVO

2.2. UROCULTIVO

2.3. HEMOCULTIVO

ORINA

(si es necesario)

3.
EXAMEN GENERAL V CUENTA

MINUTADA

PROTEINURIA CUANTIFICADA EN ORINA DE 24

HORAS

SODIO EN ORINA

3.1.

3.2.

3.3.

4. PRUEBAS FUNCIONALES

4.1. DEPURACION DE CREATININA

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

5.1. PIELOGRAMA

5.2. Rx TORAX AP V LATERAL

5.

5.3. EKG

6. BIOPSIA RENAL

6.1. ESTUDIO HISTOPATOLOGICO A LA MICROSCOPIA

CON INMUNOFLUORESCENCIA

7. TRATAMIENTO

En casO de haber
recibido

nar lo siguiente:

FARMACO EMPLEADO TIPO

TIEMPO DE ADMINISTRACION

RESULTADO

tratamiento previo lle-

DOSIS
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8. CONDUCTA TERAPEUTICA A SEGUIR

9. NOTA: Este ~rotocolo ha sido basado en el
estudlO colaborativo publicado en B 1
Net. Mex. Vol. 3, No. 1, Abril 1973~

.
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