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INTRODUCGCCION

En el proceso normal del metabolismo, se produ-
cen un conjunto de substancias de desecho, las gue
son inltiles y tébxicas para el organismo. Para eli
minarlas y mantener un medio internoc en equilibrig,
éste posee dos Grgancs esenciales: Los Rififnes.

Por ser éstos Organos de vital importancia, es-
te trabajo se dedice & su estudio.

Se hace una breve descripcifn de la fisiologia
y patolegie renal, especialmente del glomérula, asi
mismo de leos resultados obtenidos en la investiga-
cién retrospectiva, efectuada en fichas clinicas pe
didtricas del Hospital Genmeral San Juan de Dios, du-
rante el periodo de 1973 - 1978, que ingresaron con
los diagnésticos de glomerulonefritis aguda (actual-
mente agrupados como sindromes nefriticos) y sindro-
me nefrbtico. Con el ohjetive primordizal de efec-
tuar un an&lisis constructivo del diagnbstico de la
enfermedad, y asi poder dejar constancia de un proto
colo de estudio en el futuro, en beneficio del pa-
ciente y de la medicina en Guatemala.



La membrana glomerular €S extragr%iniizimzzzetie
' arte de substan 5 &
meahle pars la mayor p "
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}1- or etra parte la presifin coloidosmbtlc oA
lz;epy la presitn de la cépsula de Bowman se OR

nala filtracidn.

GENERALIDADES

La integracién perfectas entre estructura y
funcifin renal, lleva a feliz término para el orga-
nismo, la excrecibdn de productos terminales del
mismo, la regulacién del volumen de liguidos orgé-
nicos y la concentracifn de sus principales solu-
tos. Tambien es importante en la regulecidn de la
presifn arterial, hemoglobina circulante, metabo--
lismo circulante, metsbeolismo de calcio y fésﬁurqz
entre otras funciones. 3

iene olbbulos ro-
i ado glomerular no contiene g o e
Et ;éizg de g.DB% de proteinas, la composicibn

éé ljectrolitos y cristaloides es similar al del 1i-
guido intersticial.

ENFERMEDAD GLOMERULAR

Cada rifibn es un agregado de aproximadamente
un millén de nefronas, cada nefrcna esté compuesta
basicamente de un glomérulo y un tlbulo no ramifi-
cado gue se une a un conducto colector, gue desem—

glomerulares corresponcen a-
boce en la pelvis rendal.

g enfermedadeud de los pacientes con enferme

praximadamente la mita
dad renal.

Agui se trataréd (Onicamente de la fisiologia y
patologia del glémérulo. El1 glomérulo es una red
hasta de 50 capilares flexuosos, arroladcs sobre
si mismos ineluidos en la cépsula de Bowman. Se -
forma de una artericla llamada aferente que al lle-
gar al corplsculo penetra en él y se resuelve en
cuatro a ocho ramas gue son capilares. Luego los

capilares se reufien en un vaso. Unico de tipo arte-
rial, la arteriola eferente que vuelve a capilari-
Za8rse.

lonefritis denpta varias for-

‘mas de enfermedad renal infla@atnrla dliuzzrgigs?Fg%
ta de menera primaria Yy pri?clpa} los 2 3EEEQ oy
comienzo puede ser agudo 0O 1n51dln§u,xnrable ol
en optros pacientes sigue un curso 1ine

Ep b
la muerte; 8 VECES SE manifiesta principalmggzelapa-
hematufia’aguda y hay casos en que lo hace pr :
paricién insidiosa de edem3.

£1 nombre glomeru

' HEMATURIA EN INFANTES
La membrana glomerular tiene tres capas prin-

’
cipales: Definicibn: es la excrecidn anormal de glbbulos
E - -

b o

orina es mayor de 7.

l. Endotelial del propio capilar

2. Hasal

3. Capa de células epiteliales que revisten
las superificies de los cepilares.
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Fara
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do lggﬂgégzina disuelta en la Uriggma é:cggisenmla
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_raruggugézurla gin hematuris es Exgepggiiniegradqga
hemolisis Tri en situaciones con Tépida asmentg -
na es excédidDEl ﬁ;al il umbral renal deyheiggish;
disminuggé sino por resultado dEﬁShDCknn_ser por

n severa del volimen de plasé isguemia o
; e

Diagnfésti
ico de hema i
de h C ematuria: 3 )
Ciénegatgria 88 Ssigue un mndelapgzaesi glagﬂﬁstlcn
| T i udio:
53 s historio feniiiss, ieiorl clinice prasis
torig. Al nte, examen fisi : ;
ico
nlara.y snﬁuzgs desbrdenss no tienen ung g?s%ab?nﬂ
enigma, sin orig
estos desérd gma, sin embargo frec
250rdenes tienen une mezcla de s?izzimEnte
as v

wresale alguno,
o diferenciale

'~ Anormalidades gsanguineas:

con lo gue se puede hacer oiagnbs-

}iﬁtaria:

Familiar:

_ gnfermermedades renales: nefritis familiar (sin
drome de Alport), hematuria benigne recurrente,
enfermedad adulta poliquistica.

gnfermedades metabblicas: diabetes mellitus,

cistinurisa, hiperuricemia.
hemofilia, trombocito
penia familiar

Enfermedades gigtémicas:
minado

lupis eritematoso disg

- Lipndistrnfia

Historia pasada:

— Radigcifin el sbdomen

 - Trauma sbdominal, genitales © flancos

- Malformaciones de fracto urinario

— C&lculos renales

- Tumores de tracto urinario O neoplasia infiltra

da

- Transplanta renal

- Difitesis hemorrégicea, hemofilia, uso de anticeg

gulantes




‘- Nefritis
- Artritis

- Paso ventriculo
; -cardisco por hi :
endocarditis bacteriana sﬂb—aguizucefalla a

- Defici & :
eficiencia de vitzmina E en prematuros

. - Episodio prematu
: TO m : .
i dhine, de hematuria macroscopica

toco i .
citn$2’a?al§rla’ virus coxsekie, virus echo, -
galovirus, hepatitls, mononucleosis in®

- Inf X
ecciones: antecedente de infeccifn a estrep
LTEp

rampidn.

- Alergia

colchicing, caortic e
: ne psteroides, ciclef ¥ ‘
Srometatina, Fenilhutazona,,prnbenegigamlda"

_ Historia presente:

ié?;?m:itfe gefritis_aguda: edema, cefalea
e Fiebrecu ?r, fatiga, disminucitn de apéti—
te%dencia ,lD iggrla, dificultad respiratoria
il al suenc,'dalmr abdomianl, antece- 1

inmediato de infeccidén por es%reptncncm.

- Sint .z
CUQHS??S e IEE}D“ de tracto urinario bajo: fIe
tanciﬁs’ incontinencis, dolor de espalda -
Upetral u;igi;la, fiebre, disuria, desca;ga <
. anormal, prurit
al final de la orina. y P o anal, sangre

fecclosa

2, enferm s

’ edad venérea, tuberculosis, sa
Y ‘_;.4_._‘

Becuencia supestiv

- DI‘UHEE: 85[31 rina c I m n
1 P lo UtlaZida, ElUrUﬂrD azina,
. : ey

_ 84{ntomas de caloulos:

severo o mpoderado gue SE i

g ingle, fiehre, disuria,

_ gi{ntomas de enfe
tis o estados de hiperse

articulaciongs

rash, fiebre, prganomegalia,
melena, edema, pérdidas de ap

hilidad, adenopatia.

- 5{ntomas de jneuficiencia

rexia, edema,

_ Miscelénea: administracién
de gastruenteritis,

cpexistencia

ostudios urnldgicos Yy Rx, post-
pcat—punciﬁn suprapibica.

- Ingestifn de drogas.

-habn:aturiu

) A. AnAlisis de grina

Glébulos rojos Y glébulos
rojos en cilindros

Glébulos rojos sin cilin-
dros

densidad especifica dismil
muida menor de 1.017

afibito dolor abdpminal
rradie a 18 gapalda
orina ohsculde

rmedad de colégeno: vasculi-
nsibilidad, dolor en

o dificultad al movilizarlas,

dolor abdominal,
etito, fatlos, de

renal cronica: ant-
cefalea, fatiga, indisposicibn.

de transfusiones,
posterior a
biopsia renal,

a de estuctios de jaboratorios

Dx Sugestivo

Hemorragis de grigen

renal (Dx dif. incly

ye solo anormalidades
del rTifion como causa

de hematurial.

hemorragia de grigen
renal o del tracto -
urinario bajc.

pielﬂnefritis, insuf .«
renal cronica (conoé
nita o adguiridatipel
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g{ndrome nefrbtico aso-
jcitn: prnteinuria se- ciado con cambio minimo
tiva indica gue gl peso de lesitn por biopsia -
ocular de proteina es de renal.

goo o menns(albﬁmina)sun

nrimerocs excretados en

ar
prina.

calcemia secundarig
a sarcoidnsis, hipe:
P?ratiuidismu Drig
rio con cé&lculos
dronefrosis. 1

proteinuris selectiva

uratos i
Hiperuricemia con -=
segimentu o fnrma-»g
cifin de célculos (ﬂ&;
mo primera enormali-
dad, secundaria a -
lgucemia, acumula--—
ciétn de glucégeno o
aspciado con hiper-

~gteinuria no selectiva g{ndrome nefrotica: con
jcifin: pexcrecién de = anormalidades morfoléol
{na urinaria de peso cas variadas poOT biop=-=
ular de 150,000 © més, sia renal, gjem. glome=

uual'generalmente indica rulonefritis membrano--=
prnliferatiua, glomeru=

tensién primaria). p capilar glomerulale
cilindruria e lonefritis focal, glome
?D.ESPECifiGD de ne- rulonefritis prolifera-
ritis agudas o crb- tiva, glamerulupatia -
membranosae.

nica.
Sedimento (elem '
mentos A s 43 _ :

celulares, s6lo cilindros lefritis avanzaca S Bacteriuria pielonefritis, hiperten
hialinos, células rojas con degeneracifn se- . kil sifn, cistitis, uretri-
blancas, grasas. Prated— vera de funcibn re- tis, prostatitis, reci-
nal vy distorcién de i diva de nefrosis depen-

: ' ' | diente de esteroides, -

anormalidad de tracto -
urinario congénito,cuel
PO extrafio.

nuria
huras)?avmr de 300 mg/24 argquitectura renal
Generalmente, pEr; -
no  ahsolutamente EK*.
cluye el Dx de hema-
turia henigne Tecu-
rrente.
Insuficiencia renal
aguda, nefritis, ne-
cyuais tubular agu-
d?, pielonefritis,
slﬁdrnme nefrbtico
dafic renal por dru—’
gas o guimicos, trom
hDE}S de vena renal
y sindrome hemoliti-
¢co uremico.

B. Estudio Hematulﬁgicni

Hipertensibn psencial =

Aumento de hemuglubina/he-
con hiperuricemia.

matocrito

Disminucibn hemoglobina/he- Enfermedad nefritica a-=
matocrito guda: nefritis aguda -
' . post—eatreptncﬁnica,lu-
pus eritematoso sistémi
CO;y pﬁrpura‘anafilactu}
de, sindrome urémico-

hemolitico, trombosis -




leucocitos

10

de vena renal, sipn--
drome de Good Pasture,
Enfermedad renal créni-
ca, L
hemoglobinopatias:tala-
sanemia, hemofilia.
Hemblisis secundaria:de
ficiencia de glucosa o
fosfato deshidrogenasa,
hemoglobinuris paroxis-
mal nocturna, hemoglo
nuriz de marcha, coagu-.
lacifin intravascular di
seminada (sepsis,sindﬂf
me hemolitico-urémico,

plirpura fulminante, pdz
pura trombocitopénica
toxinas quimicas, hemo-
rragia secundario a un
trauma severc del rifién,
uréter o vejiga, dafio -
renal coexistente con
obstruccién Oteropélvi-
co, seguido a biopsia -
renal percuténea, segul
do de cirugia de rifon,
uréter, vejiga o uretrsa,
hemorragia por puncifn
suprapithlica.
Infecciones: tuberculo-
sis, pielonefritis cré-
nica, malaria.

pielonefritis, estemo--
gis de arteria renal, -
sfndrome hemolitico-urg
mico, pirpura tromboci-
topénica, reacci6n alér
gica, monecnucleosis in-

pismi

ﬁLeucupenia

aumento de sedimentac
eritrocitica.

Células L E positivo

nucibén de plaguetas

ifn

fecciosa con 1infocitg
sis y linfocitos ati-
picose.

Lupus eritematoso S1iS-
témico, ciclofosfami-=
de, radiacién, nefri-=
tis.

c{ndrome urémico hemo-=
1{tico, plrpura fulmi-
nante, parpura trombo-
citopénica, lupus eri-
tematoso sistémico, —
trombosis de vend TE--
nal, leucemia, hiper-

tensifn maligna prima-
ria.

nefritis aguda post-
gstreptococo, Tefritis
hipncumplemen?émica, -
sindrome nefrético(ne-
frosis idiopética Vv SE
cundaria a enf. gisté-
mica cronica), enf. de
coléAgeno, tumores ma==
1ignos, infeccionese.

lupus eritematoso
gistémico poT causa de
drogas (hidralazina)

Cs Determinaciﬁn de ESFU—

dio quimico

aumento de Nitrboeno de

Urea

11




y de creatinina

aumento de Fotasio
disminucifn de CO2

aumento de &cido Orico

aumento de calcio

disminucibn de célcia

D. Estudio inmunolégico
y serolbgico

Disminucién de 1=C glo-
bulina. (C3) ol

C3 normal

enfermedad renal aguda
y crénica de toda gtig;
logia

enfermedad renal agu
y critnlea e

Ch disminuido

EnfEFmEdad renal aguda
y crbnica salicilismo
nefrolitiasis(cél 3
: L culos) tinuclear posi-
hlpergr}cemia, leucemia i ; -
insuficiencia renal agui
ler _
dg y cronica, uso de diu
réticos. i
aumento de antiestrepto-

hiperparatiroidismo i

. pI‘ 1= "k =
mario con nefrolitiasis, -
s§rc?1dnais con nefroli-
~t}551s, hipervitamino-
sis D.

sindrome nefrbético, ins :

: [ Ll I_ = - 2 L
Figlencia renal agada o - R RS
crfnica. i i

a Inmunoglobulinas

aumento de Ig A

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

aumento de Ig G

aumento de Ig M

hgmaturia recurrente,
plrpura anafilactoide,
s{ndrome hemolftico urg

“antigeno australianoc he-=

mico, nefrosis idiopé-
tica, cistitis, trauma,
coagulacidn jntravascy
Taly hemnglqbinnpatiaa

lupus eritematoso sisté
mico, nefritis hipocom
plementémica, glomeru=
lonefritis agudae.

lupus eritematoso sis-

témico
lupus eritematoso por

drogas

glnmerulunefritis agu-
da pust—estreptucncn,

plrpura anafilactoide,
mononucleosis jnfeccip

S8e

glumerulnnefritis con
o sin hepatitis activa

plrpura anafiléctica,
trombocitopénica fami-
liar v pnfermedad renal

reaccibn alérgica, lu
pus eritematoso

reaccifn alérgica, 14
pus eritematoso

PROTEINURIA EN INFANTES

s shlo un peguefio grupo

12

Bajo condiciones normale

13




La gravedad gspecifica siempre influye en la de-
_pminacion de proteinuria existente, el Ph urinario

te
pde dar un resultado falso-positivo si es mayor de

de proteinas, ejem

. ) ple la albdmina y ot

mgiﬁiglar bajo, atraviesan la membganarszagi Peso

lo pr TNy chETen H s cépsula de Bowman y al oo
proximal y es reabsorbido en éste ﬁltgmn Soug

P

aislada, €8 considerada guendo el
£tico y tiene historia de proteinu-
o] exémen fisico y de laboratorio

pProteinuria
3mg esté asintom
a persistente,
gon negativosSe.

Pr
oteinuria ocurre en problemas renales asi

1, i

;: me:ﬂrana capilar glomerular esté defect .

pesg mDTenta el paso de proteinas de mayo E-
ecular y aparece en la orina - grz 3

teina glomerular
. Puede encontrarse sin otra patulngia adjunta,

como proteinuria ortosté&tica, proteinuria febril vy
$ruteinuria gislada persistente. La secuencia de

2o
El defecto tubular y la mala reabsorcidn de
estudios para llegar al diagnbstico se describens

proteina, aumenta la

' excrecion d

de bajo peso molecular - pruteing Ezgﬁiigaa

3. 5. - - * 5 ul i
i la filtracién glomerular y la reabsorcién ' T

tubular son defect
LOSOS. G
. p, Familiar

Renal: enfermedad pnliquistica de los rifiones
infantil v adultos, nefritis familiar (sindrome
de Alport), sindrome nefrbtico congénito, enfer
medad tubular hereditaria (si{ndrome de Bater,
g{ndrome de Fanconi, cistinosis, hipercalciuria
jdiopética, acidosis tubular renal, oculo-ceTe=

pbro-renal o sindrome de Louwes

Defini : i i

- pr;§;§2é g£2t212urla es la excrecidn excesiva
naria en i

5 a, Y pediatria m :

n 24 horas es considerado anormal =e. e SUONE

La deteccifn de i
por el uso de dos métg;nglnuria fue facilitado

En el primer mét
da - odo la proteina P
= ﬁgir?zldc sulfosalic{lico, &cido a§2tgzgcépgt%
Tiniitn EED: y se dice gue hay proteinuria si lac_
9o q vuelve turbia. E1 resultad a8
e 0 a 4 cruces ado es reporta-

Enfermedades metabblicas: diabetes mellitus,
galactosemia, intolerancia a 1a fructuosa here=
ditaria, enfermedad de Wilsone.

El segunda méto
do s
e emplea una tira de pa- Enfermedades hematolbgicase.

Bl :
pel impregnado con amino trabrofenol azul, la
?

reaccidn con
grupos aminos cambi
mbia de color. fiebre del mediterra

Miscelanea: lipudistrufia;
SE 4
prefiere usar el metodo de turbid RRDs

ue i
gue detecta proteinuris concentrada en 5 - 30 mg/

100 ml, mient
ras ue
30 mg/100 ml. o© mga_ el segundo método detecta de

g, Pasada

1. Enfermedad del rifén intrinseca

14 15




a. sindrome nefriticeo (todos los tipos)

] ng!“EI‘UlD]I I T t I

tico-urémico

2. Infecciones con dafic renal

(=1 Sifilis
b, malaria
c. hepatitis

a. antibi6ticos (especi

i especialment .
meticilina s s nte kanamicina
b. sales de D;npen181lina) :

C. mercuriales
L, Enfermedades sistémicas

8. Oizsbetes melli
tu
b. hipertensidn 3

5« Varios
a
b: ;itargn en crecimiento
2 anerglag, fiebre de heno
. ormalidades cromosémicas:

Turner’ Tris
omia L
d. trasplante renal 13-15 o 18

sindrome de

C. Presente

16

s LEO
mbosis de vena renal o sindrome hemoli

0i0S,
dad, di

Ce

1.

l.

e

ahtomen, extremidades,

disminucién de activi-
eminucitn de apetito O disminueibn de prind.

s{ntomas de enfermedad tubular: poliuria, PO-
1idipsia, cmnstipaciﬁn, deshidratacién, voml-
tas, anorexia, baja egtaltura, episodios fre--

cupntes de fiebTre.

p malformaciones congénitas con O

el tracto urinario: crecimien-
fiebre de oFl--
a sin polu-

g{ntomas d
sin infeccién d
to deficiente, incantinencia,
gen desconocidly orina turbia con
ria y pnlidipsia.

5f{ntomas OB snfeccibn en tracto urinario: di-
suria, fFrecuencida, urgencia, fiebre ipexplica
hle, dolor en espalda, retencibn urinarig.

g{ntomas de nefritis aguda y de snsuficiencia
renal crbnica: Y& descritos en 1o referente @

hematuriae

cxAmen fisico:

gin ascitis, con o

Edema perinfhitarin, gon O
ome nefrbtico prima

gin derrame pleural: gindr
rio O gecundarloe.

congestidn yenpéa, amig-
jratoria guperiors =
infags=

" pHipertensifn, edema,
dalitis © infeccifn TEER

glomerulnnefritis aguda, gecudnario @

cibn estreptocbcica O virale

Rash, artritis, eritema nNodos0;, 1infadenopa=
r{a difusa, hepatumegalia, esplenumegalia, -
fiebre, fenbmenc de Raynaud: poliarteritis,
patados e hipersensibilidad, angeitis alérol
ca, plrpura anafiléctica (plirpura de Henoch-

Schonlein), lupus eritematoso gistémico.




Lote

palidez, hemoptisis,

taqu
glom

cianos
nefri
pulmg

4y, Hipertensid
& =

3 ek
s

5. peguefia estatura, deshidratacidn, fiebre,
guipnea: anormalidad del tlbulo renasl, g
cluye Sindrome de Fanconi, cistinosis,

drome oculo-cerebro-renal, enfermedad de
san

fetardo en el crecimiento, pelidez, osteodi
trefia, malnutricién protéico-celbrics,
tensi6n: insuficiencia renal crénica.

Loz estudioes de laboratorio fueron descri
gn lo referente a hemsturia.

BLOMERULENEFRITIS FUST-ESTREFTOCOCICA AGUDA
GLOMEZRULONEFRITIS FOST-INFECCIDGA
SINDROME NEFRITICO AGUDO
Es una enfermedad muy extendida en la infane
| Farece ser una reaccifin antigeno-anticuerpo secund
Pnia a infeccifn localizada en cuslouier parte del
ganismo, gl agente ceusal generalmente es el estre

tococo B hemolitico del grupo A, tipo 12 y menos fE
cugntemente tipos &4, 25, 45.

Fredao

mina en la edad pre-escoler y en los varos
nes en relacitn de 2:1, la lesifn esencial es una
Marmliferacit

n vy tumefaccifn de las células endotel
ies de ls pared capilar glomerulsr, todos los glomés
DUlos pueden egstar afectedosvariendo de intensidad.
‘£l penacho glemerular estd tumefaste v llena per B
plety el espacic de Sowman, pueden encontrarse gléb
188 rojos en grandes cantidades en éste EEBRacil.

y Con tincibn inmunoflucrescente, se encuentran
gdepdsitos de Gz e Ig G en la membrana ha

#2eal con un

L § 4

i

prana Dast

e g A PTG
e 1208 prolongat.ones

sar

lhipertension
idiaca.

Wida de apetito.

= 1‘:" e ‘
i 4. axnansifin del velimen plasmbtico
mia reletive a la BXpEHS

~tico patran granula? ﬂ‘
rin sufre enqyuaamzaat

.
de los podo

anplotonadoe L& mgm
2 hgy slteracliion

11

se inicia de 1-3

. 5
La sintomatoicg.id ganmrulmenth
LA

& - - |
: in i :ntocOGlca la
nag despufs de una 3 fecelbn eetertuunui a, o |
-Bimitqu HQ;dP spr lo suficientemente leve par
afepcoidn puene SE

(g8 : pe b - = - plE
i W r ld!ﬂ a = : B i Qra

s 73 alts, GCE
genbar una cintomatologia a%mrmaﬂtm-‘flE?iE ;nuraa;‘ '
'§Zl”ihia hematuris macTOBCOPLGH, nligurid,

QAL Sty :

nocacifn car-

-un encefalopatis, descompensacio e

Pero ie m&s frecuente es gue al ﬂlﬂnhvicu{éf

S iG] Ned fii ) ) . iy ; -

b fermo preqentanﬂm hematuria, edemd Eini ﬂéT:
h : ; 4 i 3 s u o : L.

BﬂIIHFT% 30-40 grados centigrados, vom tjén -
e epEtit n] examen fisigo se encuen ran o

] B rd ariable, lige-
o datos comb hiperte sitn de groﬂg yariable, 0
B a3 eminuidd.
po edemtc parimcular, aring dlgﬂlnLl
i ; : albu-
£n estucios de labpratoria SE enouentran

cilindruria, densidad especifica |
antiestreptolisine elev;da,rnl
spdimentacifn elevada, anes=

minuria, hemeturia,
alta, C3 disminuida,
tpbfeno de urea elevado,

sados
muchng nifios pueden Ser t?atjgga
yando tienen depuracifin ue CIE
l/min/me s yphnenn ureico més de
ml/min/mé y nitrogent B
. v hospi iz¢ al igusal que

: n/100 deben SET hDEﬂltalliédGS, al igg}k jﬁig,

e srtan un volumen ypinarie de 25 W 0

TEEE 1 12

no se usa gl repob-

-y
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er gamal eS8 discutido,
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' noipnes dependen de 1a
wtricitn: g pestricciones UE a gz
Jutricifn: las I e BEIRACS - i 1

] s dema, de ld insuficiencld r;nul v la |
ey EE eralmerte no Se 1limiten las pPTOLE : |
F i6ne Generalmente SE r R
pert5ﬂ5¢?ﬂ;£+rafeﬁﬁ so ures es menor de 79 mggéiime |

& ‘_E.;' 2 do et L= % ) o e .ES o
n?hﬂ'l“ﬂmmia pg intensa por 1o 1;gu¥?i7fe TFCanT{g
hiw?ra;:;ﬁ de proteinas @ 0.5 g/kg/dizyes Necesas
= ingres g pr

jra= I




satisfager las necesidades calbricas y amino |
cataholiz, en presencie de la restriccifn prgiriku
ca; Es necesario gue el nifio ingiera cuando mi k
50% dg lgs raciones diarias minimas de calofia nq*
cesaries para su edad y talla. °

Hay gque disminuir el Na c i

] uando hay hiperten-

giugag Efgma o 2g ClNa por metro cuadr;du El digH
iguria, anuria o edema int 1amia

nuyen los 1iquiéos. brtensa 88 e

Hipertensifén: si la hi ertensid ; f n
el reposo, bastaré con éstepy restiggcgzﬁedznég E
d? Na con el alimento al dia, si la presitn nﬁ d
minuye O hay si?tumas de encefalupatiaicnmﬂ cefal
gias, néusea, vomitos, convulsiones, se inicia rf
damente el tra?amientn con hidialacine 0015 mg/k '3
:zrigigeorggetlikcags % horas si es necesario; g'ré

X m - '—'""l
los dos) intergalg 12 hzigs?FEDtU sinéraicn ert

me=

Diuréticos: parae disminuir el edema para
lemen

dir la cepacidad de re
F aspuesta Ien
to en hipertensién. al, CoOmo comp

- En edems persistente se 113
et utiliza e
mg/kg dbsis PO o via parenteral. urosemide

=

5i el orocultive es ‘s
i FDSltlUQ el trata M
con penicilina procaina es por 10 cias. e

Curso y pronfstico:

5i la difusid P
_ 6n es ¢ ik
nhstico. pequefia: répido y buen pra-
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Sy

gible, asi mismo si

jzarse en b6 sema-

char glamerulone-=

del tipo irrevel
pruteinuria.

Cz suele narmal
c{ se debe sospe
ferativa u otro
no desaparece 1la

£1 complemento
gi no sucede @
tis membranoproli

CLASIFICACICON DE LAS GLOMERULOPATIAS

primarias:

5{ndrome nefritico agudo (glnmerulnnefritis agu

da) .
proliferativa endocapilar,
Endo y extracapilar (foeal

Membranmpruliferativa

con o sin exudacibn

y difusa)

rbtico idiopético

g{ndrome nef
lomerulares minima

Lesiones §

s (nefrosis li--

pidea)

Esclerosis glomerular focal (segmentaria y to=-

tal) '
ar moderada

logmerular endocapil

proliferacitn g
ulares pxtramembranosas

Lesiones glomer

g{ndrome nefrotico infantil

Sepcundarias:
eritematoso disem

a anafilactnide
s nodosda

Lupus inado

PlOrpur
Poliarteriti
Amiloidosis
Diabetes
Lies

Btras :
Hematuria recurrente

Proteinuria monpeintomética
o TNDROME NEFRUTICU

Eg el conjunto de sf{ntomas clésicas no muy bien
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reciss - isti

p: isado, causado por distintas enfe

les, gue aumentan la permeabilided d s

basal glomerular pare la protef ‘ S s SO
‘ & 7 proteina.  Se caracter

membrand

por:
1. Frote: ra A nunaglobuling
i q;gugia éntens§, principalmente alhum - g
sor dia ceds de 2 gr. por metro cuadrad
, vV dura semanas o MESES. 5
2. Edemsa : P
@, nue generalmente llega a anasarca. Edema:
3'; l'"i i_ B i - - : - &
perlipemia, sobre todo hipercolesterolem

~arribas de 220 mg por dia.

Las caus {
s de sindrame 6ti \
) : nefrotico
primaria enfermedad : o el
] es d
e los glomérulas. e
Los rifione
s son grandes d '
X, ones. s, edematosos Alido
una superficie externa lisa y a ment Y R
e 1fpsone. enudo estrias
El edemz es el si nina
2 sintoma i6n :
tual, spareciendo c i ?E e Ceind 1N
W Laaree b 3 en_mavmrAf?acuencia entre los
e lig;rr 1e?ad, gl edema generalmente es el iﬁ
aerdenr;f; igzengtante, menifesténdose Onicement
de ! s ojos y en-los tohi: i
i 208 : illes; T e
;ac§EU$UIa liguido edematoso en gran caati;gglment%
i 22 e puede doblar su peso. E1 aﬁaﬁitu di ﬁiﬁg%
triciénprmﬁuce lasitud e irritabilided y la dZsﬁ gfi
ric pyede hacerse grave, se puede ool
citis e hidrotérex bilat flj :nbenen corn ceosaill
T aterle, intenso sdema . escro--=

3

£ N .
grauitétiiiﬁ? Egciszaiigldia Eeriféricns es de tipo
cult P al edema se pres -
'dameﬁferggiéiizgila;sEl higado EE'EﬂEﬁEntigtsugéiéua
o . En zusencia de infeccién no --

F‘I‘E]t i =, : Y &
na resultzlngria. La exurecion excealva de protei-
por unz elevacifn en la filtracifn glomeru

n
|IE,E,
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nas de bajc

pidamente en gl Sindrome
ge alto peso moleculer como

uﬁug compleja,

1gs distintos compal

Hay aumento
na por el rifitn
La caida
plasma debidn &
sobre la reahsorcifén de

Labpratorio:
especifico de la orina,
ga, aumento
mentacién elevada,

El1 nific debe guardar cama du

de edema acentuado y SE
1a dieta debe BeT equ

g de la permeabilidad de la
Generalmente las protei-

como la albimine,in

r4

a un increment
11 nlomerulaTe
neEse molecular tales
¢ v transferrina son oxcretadas més TA
Nefrftico gue las proteinas
lme lipoproteinas.
el mecanismo per el tusl se produce. es =
pntre las cCEUSES conocidas estén: -
Disminucifn de l@ presifn coloidpsmbtice -
debido a ls baja de proteina vy
dad de distribucifin del agus en
timientos corporales.
1@ excrecién de Na
remento en la

gel plasma,
a su caepacl
\arcada reduccian de -
por la grina, debido a un inc

reahsorcifn tubular.
de secrecifn urinaria de sldostero-

debido a la elevada pxerecifn de re-
de la presifn coloidosmbtica del
la baja de proteinas tiene fque Ver
1 Na tubulaTe.
1a caida de la presién
coloidosmftice del plasma y la retencién

de Na son factores de mucho peso para que
ge produzca ia retencitn de agua. Hay va-
rias explicaciones entre ellas: gue los B-
lectrolitos tienden a gquedarse en isotonia
en la fase de formacifn de edema de.este -
<{ndrome y por lo tanto tpde agua y sal inm
gerida se tiende a retener. '
Froteinuris, dismipucifn de peso -
disminuciotn de alhfmina séri
de lipidos sanguineos, velocidad de sedi
anemia, calcio disminuida.

Aptencibén de agua:l

TRATAMIENTO

rante los periodos

le debe

j1ibrada y contenel yna -

25
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- centidaed suficiente d «
_ s
pérdidas por via urinar?a?telnas para compensar

doais i: Egilizan esteroides como la prednisaon

woval por dimg por metro cuadrade de superifi -

364 semaﬂa: enpcuatru desis fraccionadas dgsaﬁ

. . Fara el tratami 4

t ; : miento de =

o el esteroide puede darse los 3 Primeﬁzgtzgémi
a5

la semana y no da
r nada ioui
B Lo e b senands. los siguientes, durente

Fa

- ava 1os almdronss mefrbilene resdotent S
mismos o gue 0 gue presentan dependencisa a—l’gh
saria la biépzizsentaz recaidas frecuentes es neg:

5 5 ’ £3 I'El'la para dEt . i ‘:?—u
lesion, prongstico y tratamientgrmlnar el tipo de
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OBJETIVOS GENERALES

tudio para los

pejar disefiados protocolos de €8
para uso futuro.

pacientes como glomerulopatias,

DBJETIUBSIESPECIFIEDS

Conpcer los problemas médicos renales gque se a-=
de glamerulupatias prima--

compafian @ ung serie
rias que SE manifiestan como sindrames nefroti-

cos o nefriticos.

pDemgstrar la jpcidencia de tote tipo de enferme-
dades en pediatria.

Hacer andlisis de su metodologia de estudio VY
tratamiento actual.

Hacer un estudio bihliografico de los temas,
para ampliar los conocimientos de los mismOS.




MATERIAL Y METODOS

A través del método cientifico, se hizo una |
revisifin bibliogréfica del tema y & la vez se re
saron los expedientes clinicos de los pacientes

con diagnfstico de glomerulopatias, del departam
to de Pediatria del Hpspital General San Juan de
Dios.

En un instrumento de investigacidn previame
plaborado, se recopilarcn los datos obtenidos en
revisidn de expedientes clinicos, continuando con
tabulacién de detos, anflisis de los mismos para
concluir aceptendo o rechazando las hipftesis pla
teadas inicizlmente, dejando asi constencia de al

nas recomendaciones Gtiles para el futuro. .

26

2e

HIPOTESIS

s pacientes con glumerului
¢ incierta debido @ la fal
cientes.

La evolucibn de 1o
at{as primerias e
ia dg seguimiento de los pa

sg de pacientes con =

horatoT -
completo gn nuestro

ip de l&
£l estudio orat?

glnmerulupatias,
medioe.

1a etiolopia del problema renal.
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PRESENTACION E INTERPRETACION DE DATOS

Se revisaron las fi
5 chas clinica
con diagnbstico de e 1 -
dic greso de sindro i
g;frmtlcm, Bowprendidas en el periagg ggfiégicu
.78 del archivo del Hospital General .
Dips, sumendo un total de 1l46.

ta de la siguiente forma:

CUADRD No. 1

SEXOD No %
Masculinos 86
Femeninos 60 2?'33
Total 146 100.00

" deiirnu§gr0«?e Pacientes masculinos fue de 86
; .90% siendo mayor gue el nlmero de pa-

cientes femenino
41 .09%. s que fue de 60 gue corresponde &

CUADRO No. 2

EDAD No %
0 - 3 afios
15
3 - 6 afios LE %?'g
6 - B afios L5 35.8
9 -12 afios LID 27'3

Los paci i i
pacientes investigados fueron Gnicamente

28

de pacientes
v
a -

San Juan de

La tabulacifn de datos se presenta e interpre-

‘gia.

vprednminan 1zs enfermedgde
cree gue hay mayor incidencia de

5 meses, nepilando entre 2 meS
\ipdica que es mhs frecuente B0 la edad
" fps tienen mayor relacifin entre sf{ y por lo

_;gdiétricmﬁ, ghteniéndo una edad promedic de 6 afios

es y 12 afios; gsto nos

en gue los Ni
tanto -

s infecciosas, Oe donde e

CUADRO No. 3

tete tipo de patcle

- sintomas al ingreso No. %
19 Edema 107 73.28

1.1 Facial 24 16,43
7 Facial \ MS IB 38 26.7D
T, Generalizado 27 18.49

1. Facisl méAs disuria 11 F.53
1.5 Miembros inferiores & f 10
2 Hematuria 31 2123
5.1 Microscopicea 2 SR N
5.2 Macroscopica 8 547
9,3 Asgoclado 8 fiebre 12 8.21
o l, Agpociado @ pdema 9 f.lE"
L Fiebre a8 5.46
3,1 Asociado & gdema 6 L,10
3.7 Asociado @ anorexia 2 1.36

£n este cuadro Se indican
lgs por los OuE consultaron 1o8 paci
ge puede sbservar predmminé el edema

los sintomas principa-

diferentes regiones del organismo,

107 pacientes D Sed 73.28%, de

56.70% fue localizado en cara vV
el edema generalizadu 1o presen
mente en cAra (periurbitarin) 16,43

gue presentaban edema faclal mas dis
7.53% y L.10% Tesp

miembros inferiores en un

29

entes, Que cOmo
localizado
en un total de
¢ste porcentaje gl
miembros inferiores,
taba un 1B8.49%, Gnica
% siguiendo
uria y sblo en

En

los

ectiva-




mente.

Los pacientes gue .
‘ 7 presentaban hematuris TN
ilbque corresponde a 21.23%, de éste |:u:|rx::entaf?w:2
a Z ?55c1§d? a fiebre en 8.21%, asociado a ege'
.a? . @m, Unicamente hematuria macroscépica B?ma
2T20p512+nma isnciadm 5.47% y dos pacientes qu;n
sponden a 1.36% llegeron a la C \ !
: ) onsulta
del Hmspltgl mencionado para exfémen de hecggterna
na encontrandoseles hematuria microscipica grur
que para nuevos estudios se les hmspitalizé pLﬁ
;;ingizrqueapfgssnz?rnn fiebre como sintnma.pri:
on «47%) de los que L.10% e
- £ Btab k={ fo
do a8 edema y 1.36% ssociado a anorexia. ° R

CUADRE No. &

ANTECEDENTES IMPORTANTES

No. %
l. Infecciosao .
1.1 Amigdalitis = i
l.2 Escarlatina L B'?ﬂ
1.3 Piodermitis 3 -
l.4 Otitis media 2 ftgg
1.5 Infeccifin urinaria 2 1.36
1.6 Shock Séptico 1 ;
1.7 Varicela 1 oy
%. ?edicamentusu 1 g'gg
- \nasarca de 2 afio id ]
b, Enfermedad sistém?cge AR é g.gg

_nicugﬂzieipnnde al estudio de los antecedentes cli

g os paclegtes, obteniéndose un total de28

S nnd? gue referian un antecedente importante,co

: itis, escarlatina, varicels §

" i 3

tis, vy otros gue se enumeran Eﬁ’El cuadros-ﬁagizgé_
b
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dente medicementoso y de presentar anasarca durante
dos afics consecutivos en un paciente cada una,
formedad sistémica no se encontrd en ningin pacien-

eri=-

te.
CUADRO Npe. 5

SIGNOS PRINCIPALES A SU INGRESD No. %
1., Presifin arterial de acuerdo a su edad
1.1 Alta 6L L3.83
1.2 Normal ' LO - &l«39
1.3 no se tomd L2 2B8.76
1.4 baja 0 0.0
2. edemas 108 7k.65
2.1 palpebral 26 17.80
2.2 Mg Ig 16 10.95
2.3 Mg Is mas palpebral 39 26.70
2,4 generalizadao mas disnea ' 28 1%9.17
3. Dolor a pufiopercusién L——2+73
L. Exémen fisico normal 10 6.84
5. Hematuria macrosctpica 12 Be2l
6. B6lo presifin arterial alta 5 S 0

Los signos gue se pncontraron @ su ingreso BN
1z emergencia del Hospital fueron los siguientes: sg
giin la edad de 108 pacientes presentaban presién ar-
terial alta 64 (43.83%), estaba normal en &40 pacien-
tes (27.39% y no se tomd en L2 pacientes (28.76%),
este dato s muy importante en todo paciente con im-
presifin clinica de problema glomerular, para efec--
tuar un mejor plan terapéutico, sin embarga el ndme-
ro en gue no fue tomada fue alto, vy los otros datos
phtenidos no fueron rectificadas, lo que es importan
te efectuar aseguréndose que el esfigmomantmetro sea

confiable.

£1 edema fue un signo preduminante; lo presenta- -




ban 10% pacientes o s

j : ea (74.65%)

%g gg; mayor en miembros inFerig}ESEVE§;§ Pgrcemi
Ed;ma 1éangsarca y por ende disnea en 19 ?g%ralr
[ . 95%. ros inferior

Pacientes gue '
pica 12 (8.21%)? presentaron hematuria macroscl-

sugeria el diagnfstico y por lo cual se les hi
- izo =

tudios de laboratorio fueron 10 (6.84%)

Faciente = y
(2.73%) . s con pufiopercusifin més edema, &

jeron otra
r en el cuadro,
determinar, ed

gitis,

s impresiones clinicas como SE puede
pPC, problema rpnal de eticlogia

ema de etiolegia a determinar, CGis-

Fielun,efritiso

CUADRO N8 7

ND %

DIRGNBSTIEU DE EGRESO
mlnmerulnnefritis de et. 2 determinar 117+ FEEE 13
glomerulonefritis pnst—estreptucﬁuica 13 709
ndrome Nefrotico de et. a determinar 17 21164
nmerulnnefritis medicamentosa 1 0.68

CUADRC No. 6

IMFRESION CLINICA DE INGRESO No %

Glomerulaonefriti
A s
5indrnme Nefrotico e ES
Glomerulonefritis vrse. e =8
: gégdrmme fefrbtico 9
6.16
Edema de etieologia a determin : il
Froblema renal deetiologia B ° o
a_determinar
P%Elunefritis ; -
Bistitis 5 N
3 205

Se refiere a la im 6
Lt presifn clinica qu
- 67?BS§D 2?-1?8 ﬁac;entes: Glnmerulageﬁriii:uguu
B dmé,di;guienqm Sindrome Nefrético en 8 21%9-
L e gnostlcos para luego diFerencia; :
mente en 16.16%; en menor parcentajeugg

32

de egreso de
logia en 1a
- (7.53%) se comprobf el origen estreptoct

(D.68%) medicamentnsoe. decir 80.13%
fue de glnmerulnnefritis"de
en 7.53% Sindrome nefrbtico

Se pbserva en gl cuadro que en gl diagnbstico
lps pacientes no S& establecit la etio-

mayoria de ellos, ya gue sblo en 11

cico y en 1

En el resto, BS

etiologia 8 determinar V
de etiologia a determi-
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CUADRDO NE 8

jali i todo lo gue
508, 21,91% hialinos Y 6.84% heméaticos,

gugiere problema renals
| n 24 horas se

rs -
3 La cuantificaciﬁn ceg alblimina e

(16.L3%) ,en 18
nificativa en -

nte en 24 pacientes

repalizd (Gnicame :
T mayormente 810

pstaba glevada peTro
13 pacientes.

EXAMEN GENERAL DE ORINA NE %
il Proteinuris o4 bh.38
1.1 Trazas 5 3.42
1.2 Dos cruces 73 49,99
1.3 Tres cruces 13 B.90
1.4 Cuatro cruces 3 2.05
2e Hemoglobinuria 86 58.90
2.1 Dos cruces 72 49,31
2.2 Tres cruces 14 958
S Hematies 73 50.00
(8 Cilindros 116 79.45
L,1 Granulosos 74 50.68
L,? Hemhticos 10 6.84
4L,.3 Hialinos ¢ Z21.91
1S Alblmina en 24 horas 24 16.43
5«1 0 = 150 B 4,10
gcc2 150, = 250 5 3.42
5.3 Arribs de dos gramos 13 8.84

En el examen de orina se encontrd proteinuria
en S4 pacientes gue corresponden a 64.38%, de los.
cuales en la mayoria se cuantificaron dos cruces
en 49.99% y en el resto una cruz o trazas gue siem=
pre indica patologfa. A pesar de gue la mayoria de.
diagnésticos finales fueron glomerulonefritis, se =
encontrd hemoglobinuria en un bajo porcentaje, s6lo
en 86 pacientes (58.90%) que tampoco correspondid a
los pacientes gue se les encontrd hematies en oring.

Cilindros se encontrarcn en 116 pacientes --
(79.45%) de éste porcentaje 50.68% fueron granulo-
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£l orocultivo se realizf en 68 pacientes
(L6.57%) de lps gue se obtuvieron positivos pgra g2S=
gptococo B hemol{tico del grupo A En 1 pacientes
(7.53%) el resto fueron negativos para gérmenes.

CUADRD NE 9

INVESTIGACION DE ANTECEDENTE INFECCIOSD N2 % N

1, Cultivo de orofaringe 68 LE.57 E1 urocultivo se efectué en 80 pacientes
-1 Estériles 57 39.03 (54.79%) y (nicamente en 10 se aislaron diferentes
.2 Estreptococo B hemolitico 11 7.58 nigroorganismos como E. Coli, Enterohacter,Klebsiella
- Cultivo de orina 80 54,79 gue podria sugerir otiologia ascendente del problema.
.1 Estériles 70 47,94 i
| . ' Las antiestreptolisinas se efectuaron en 66 pa-

E. Bell 5 Loif
cientes (45.20%) y se encontraron elevadas en 46 pa-

Klebsiella o 1.3g .
' cientes, dato que no coincide con los orocultivos ==

o
Fwne

Sedimentacibn 85 58.21
Normal W] 0.0
Elevada 85 58.21

gue se tomaron los datos espe-

- cificos para seguimiento del gstudio infeccioso, sl
coincidieron con los cultiveos por lo que Se deduce

gue ésta era la causa del problema renal, perc En 1a
mayoria no se pfectuaron por lo gue el estudio etio-

légico quedd incompleto.

En los pacientes

s 0
n =

1

A

2

2

2

2

2,4 Enterobacter 2 1.3B { i

3. Antiestreptolisina 66 45.20 porgue a muchos pacientes se 1e§ ?abla dado anterlol
3.10 - 250 o[ 13.69 ‘mente antibifticos, por lo gue Gnicamente se encon=
3.2 950 - 500 o8 19,17 trf la relacibn antigeno anticuerpo en el la?ugatu—
3.3 Arriba de 500 18 12,32 rio, lamentablemente gste estudio no se realiz0 en
4, Proteina C reactiva 63 43,15 todos los pacientes pues =9 de OTEn N ety B
4.1 Positiva .ol  16.EB etiolfBgica. Proteina C reactiva se hizo en B3 pa=
4.2 Negativa 39 26,71 cientes, siendo positiva en 2L (16.43%).

5. Complemento sérico 8 5.47 3 i

5.1 C3 - Ci normal 1 D.68 El complemento sérico se estudid en 8 pacientes
5.2 C3 - Cy disminuido 7 k78 y estaba disminuido en 7, pero no Se repitid el estu
I Senstologia 85 58.21 dio lo gue es importante para gl seguimiento Elin%cn.
6.1 Hemoglohina 14 - 12 gramos 23 .15-73 La hemoglobina se encontré disminuida en la’mayurla
6.2 Hemoglobina 12 - 10 gramos 50 34,2k de los pacientes lo gue podrfa tener relacion con el
6.3 Menos de 10 gramos 12 B2 edema presentado. | Leucopenia se encontré en igual
7. BlAbulas blancos 85 58.21 némero gue glbbulos blancos normales. Velocidad de
7.1 5,000 - 10,000 4B 27.28 sedimentacion se encontré elevada en todos los pa=
Z'Z M&s de 10,000 45 30.81 cientes en que se estudif como era de esperare

8

8

Como se sabe que éste tipo de patologia tiene
ante?edentes infecciosos en un 95%, en nuestros --
hospitales también se investiga lo correspondiente
a ello, asi tenemos:
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Estudio respectivo a3 quimica sanguinea; el ni-
trhgeno de urea estaba elevado en 26 pacientes de 23
que Se efectub, la creatinina de 108 mismos pacientes

CUADRD NG 10
—INVESTIGACION DE QUIMICA SANGUINEA N9

1. Nitrdgeno de Urea 29 “gg oncontré dentro de limites normales. E1 calcio y
el 8 - 18 , 3 fhsforo se estudif en 1b pacientes, en todos se en=-—
i:% #gs-dgnju 2% cuntrﬁ gl calclo normal y el fasforo elevado en 11,
2, Creatinina 29 Las proteinas totales estaban disminuidas en la
gel 1 -2 23 mayoria de pacientes, sflo en uno de los 29 pacien
g2 2 -0 3 ‘tes gue Se realizb este laboratorio se encontrd den-
ge°0 3 - 0 3 tro de limites normales (0.68%); igual gque en los 29
S Més " 0 pacientes Que se hizo alblmina globulina, gshlo en =
g:l gaicﬁg ' %g uno se encontrf normal. |
e =-° 2 El colesterol se encontrd elevado en 22 pacien-
k.  Fésforo 15 tes dentro de 250-500 y mas de 500 en 16 pacientes.
(el 52, - & b E1 recuento de Addis examen mas exacto se realizd --
5.2 2 e 11 ~ s6lo en 7 pacientes y en los cuales se encontraron -
4,3 Mas de 9 ] . plevados.
5. Proteinas totales 29 CURDRO N2 11
gé E i 1 ~FXAMENES COVMELEMENTARIOS ND %
5.3 Menos de b 1; i, Rx Térax 36 Zh.ﬁz
" 6. AlbOmina sérica 29 1.1 Normal 23 15.7
Gl 4 =5 1 1.2 Aumento de gilueta cardiaca b 2.73
pRaR > = b | 21 1.3 Infiltrado bilateral 7 4.79
6.3 Menos de 2 7 1.4 Derrame pleural 2 1,36
7. Globulina 29 2. Pielograma IV 21 14,38
7.1 3 -4 1 2,1 Normal 20 13'69
e - 3 10 5.9 Eliminacibn disminuida 1 0.68
7.3 Menos de 2 18 D Rx Abdomen 3 2.05
8. Colesterol 65 3.1 Normal 3 3'25 '
8.1 O - 250 27 L. EKG 6 -hﬂ
8.2 250 - 500 . 59 4,1 Normal 5 3.41
8.3 Més de 500 16 4.2 Aumento biventricular 1 0.68
9. Recuento de Addis 7 5. Bippsia renal 0 0.0
g.é heuc:?itus 1,200,000 - 3,200,000 7
. ematies 1,000,000 - 2,200,000 7 ; : s
S.3 Cilindros 100,000 7 Los exémenes complementarios efe§2u§ggscigigg;n

radipgrafia de térax en 36 pacientes
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CUADRC No. 13

53 pstaba en limites normale

2 Sk ; g y el rest -
q_mud1F19301unes debido al aumento de lgqﬁiiie
E;alj_c?mu aumento de silueta cardiaca compen
ia, infiltrado bilateral y derrame pleuralp :

@ﬂNDIEIBN DE EGRESD MNoe ‘%

El pielograma IV se realizé '

W SE iz6 en 21 paciente .

_gigrggt; hubo eliminacién disminuida del medggga R-;DEEQZQE lgg 122.22
Y3 e ReingT .
8t promedio dias gstancia 22

EHBiserhizo en 6 i "
e 7 pacientes, en 5 est L.
al y en 1 d staba nor-
(z s habia aumento biventricular. Py pDe los 146 pacientes estudiados todos tuvieron
na condicion de ggreso mejoradd, Y efila hubo 17 TE=
gresos Y reconsultas, por 1p gue no ©ONOCE la evd

La biopsia renal percuténea no se r851126hjéi
1 jucibn de 1gs demése.

ﬁ}qgﬁn paciente.
Estuvieron hmspitalizadas un promedio de-22. -

CUADRD N& 12 e
dias.

- TRATAMIENTO MEDICO g e - CUADROD No= -
B = &l Y Lt SR [} . k
g@%ﬂ'ﬂﬁtibiétiggs ——— c5TUDID COMPARATIVO
ﬁgtib?pticug mas diuréticos ' ol 16.43" NEFRITIS NEFRDSIS
A hiposbdica mas reposo ; by 1, Sintaomas B N
-Rntih"t'cus' d?ureticns, psteroides 53 '15.75 Edema 85 65.808 17 100.00
QHE t}n icos, diuréticos, hipotensores 2 1.36 Hematuria Lo 29.45 1 sy
| _: 1 146 100,00 ! Ziebre 6 L.e5 0 0.0
1 : 2y : — 2. S5ignos
te: az'usériﬁéﬂiigéiaﬁidlﬂﬂ consistié en lo siguiel P/% alta cg 57.69 L 3.84
sos, especific cos en la mayoria de los ca- . p/A normal 59 37.50 1 0.%6
e i@ente penicilina en 74 pacientes -= Edema 92 Bu.ud 17 15.89
16.43% V'asucgasiézzrnn asocilados a diuréticos en 3, Labogratorio
EEenien 1.36% esteroides 15.75% y a hipoten= Hemoglobinuria B2 95,34 b k.65
En 23 paci £ p Prpoteinuria 78 82,97 16 17.02
posbdica g e Be gitinab vengee dieta hi= Urocultivo positive s eo.00 0O 0.0
3 pbtuvo mejoria (15.75%) " frocultivo positivo i 100.00 ¥ 0.0
Bl ‘s 53! : Aptiestreptolising L5 £9.69 O 0.0
Pt s dzﬂlgﬁnigiégigt%cqs no coincide con los Ig C3 disminuido 5 83.33 O 0.0
procultivo) lo gue indica Sedimentacién glevada 75 eg.23 10 11.76

el uso innecesari
. _ d :
, o de los mismos. Prot. toteles dismims 12 51.37 16 55.17

Colesterol 10 26,31 28 73.68




i y s egnoontraron nosi-
£1 orpcultivo Y urmcult;v9t§c e e
yos en pocod pagientes nefriticos V

yEicde |
ntolisina y el complerente B3 - Gy

L & - Fa
tiestre] : ticos.
e ehgaﬁzraran alterados BN pacientes nefri =

CUADRDO N2 14 (Cont.)

ESTUDIC COMPARATIVO
I

%EFRITIS, £
| i) .[:

el i Li

FROSIS
N de U elevado 22 75,86 A T

fio] - . _ - todos los
AlhGmina 24/h elevado 4 2.73 10 BY Sedimentaciin se pncontro E%Exif: ;;evada g i
antecedente infeccinso 22 8L.61 0 cientes, el colesterol se enculeElibe

£ s aming en 2b
2 Gticos Albaming
— pe procesos peroc mfs en nefr : .

{ ==
1 : . ' 3 a en ambos procesdde
Estudio comparative, entre sintomes, signos,. horas eleved

datos de laboratoric de los problemas glomerula- &
 res: Sindromes Nefritice y Nefrbtico. E

L4 = i e i
Antecedente infeccioso habia s&lp en pacientes

nefriticose.

+
|,
Pacientes con diagnfstico de egreso de sindrg
me nefrético fueron 17, los cusles presentaran
ma como sintoma prinecipal es decir 100% y uno
ellos tambifn presentf hematuria (0.68%). '

de

Pacientes con disgnfistico de egreso de glome=
rulonefritis aguda fueron 129 de los cuales pres

. taban edema 85 (65.89%), 29.05% hematuria y 4.65% &
~ fiebre, como motive de consulta.

Presifn arterial slte ls presentaron 57.65%
de pacientes nefriticos y 3.84% de pecientes nefrg
ticos. E

Edeme como signo lo presentaron 109 pacientes =
de loe cusles Ch4.L0% fueron nefriticos y 15.65% ne
friticos.

En el estudio de laboratorie también se encon=
traron diferenciss entre las dos patologies, como
por ejemplo: hemoglobinuria en 95.34% de nefriti-
cos v h.65% de pacientes nefroticos.

Proteinuria se encontrd elevado en los dos
pnrocesos, peroc mayormente en peclentes nefréticos
pues se encontri el 16 de 17 pacientes.

42
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La edad promedic de los pacientes afectado -

o e encontraron posil-

. poultiv . &
ltivo y ur {ticos y en ningin ne

oroc
El nacientes nefr

g BN E‘af}ﬁf}ﬁ

CONCLUSIONES

La hip&tesis planteada "El estudio de labora-
torio de pacientes con glomerulopatias, no es
completo en nuestro medic" es aceptada, pues
gl aplicarle el X2 éste se encuentra dentre
de los percentiles 0.01 y 0.001 lo cual es al-
tamente significativo.

i 2! -.31151 e \; El [;-Drﬁp
E__

ntrd elevada en tocos los
rg elevada en amn=

Sedimentacién 5p enco
. o
Alblmina BN oh

= 7 e

La hipftesis "Es alto el porcentaje de pacien - glevada en ambos procestt.

tes gue egresan del haspital sin hasber llega-

do & concluir la eticlogia del problema renal”
se encuentra en el percentil 0.08 lo gue es -
data significativo.

o = P

friticos.

La evalucién de les pacientes con glomarulo-
patias primariass gs incierto debido a la fal-
ta de seguimiento de los mismos.

£l uso de antibifiticos en problemas glomeru-
lares no es acorde al resultado de lzborato-
rios, por lo gue se deduce gue es inadecuadoe.

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

fue de 6 afinos 5 meses,

La incidenciz pbitenids no es un dato conclu-

yente, debido a gue la mayoria sroviene (ni-
camente de la Capital.

L3
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1.

Ze

Sics

CONCLUSIONES RECOMENDACIONES

La hipAtesis planteada "El estudio de labora-
torio de pacientes con glomerulopatias, no es
completo en nuestro medio” es aceptada, pues : sonte que Se sospeche enfermedad
al aplicarle el X2 éste se encuentra dentro 1. A todo pacie deberé efectuar uné historia
de los percentiles 0,01 y 0.001 lo cual es al- | lgmerular Eieta jgualmente potudios de
B SISHLT R, L i;ﬁgiziniigpcumpietu (Ver protocolos).

La hipftesis "Es alto el porcentaje de pacien
tes gue egresan del hospital sin heber llega-
do & concluir la eticlogfa del problema renal
se encuentra en el percentil 0.08 lo que es -
dato significativo. '

: ' de -
me joT seguimientn
fegciﬁn glnmerular,para
1 futuToe.

2. ¢Se deberé hacer un
' 10s pacientes con a
gvitar mayoT dafio rena

La evolucifin de les pacientes con glomerulo-
patias primarias es incierto debido a la fal-
ta de seguimiento te los mismos.

i la
P Se deberé dar gratamiento de acuerdo 2

clinica V¥ 1aboratoride.

£1 uso de antibifiticos en problemas glomeru-
lsres no es acorde al resultado de laborato-
rios, por lo gue se deduce gue 88 inadecuadoe.

rActica de biop-

4. Se deperd fnorementar. 15 pfines'diagnﬁsticus

sia renal percuténea, £o0
\.I terapéuticﬂa e

£l sintoma principal de los pacientes estu-
diados fue edema y/o hematuria.

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

La incidencia obienida no es un dato conclu-
yente, debido a que la mayoria proviene ni-
camente de la Capital.
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BUMINA g/100 Cf GELCS?LRUL —__mg/100
i3 UREA mg/100 cc. CREQTININA

; —_— iy
/100 cc.

AMENES ESPECIALES:

[EMPC DE PROTROMBINA
DICLOGIA: FIELOGRAMA INTRAVENDSO

ATAMIENTD :

| caso de hahber recibido tratamientg previo llenar
siguiente: ‘
TERDIDES: TIRQ bO51Is
[EMPO DE ADMINISTRACION EN SEMANAS
MISION DE LA PROTEINURIA A LA
MANA DE TRATAMIENTO.
CAIDAS
USAS DE LA RECAIDA
MPLICACIDNES
ROS MEDICAMENTOS EMPLEADOS

TUDIO COLABORATIVO NACIONAL DEL SINDROME NEFROTI

ferido del Hospital Reg Med, Faciente No._

BRE DEL PAGCIENTE EDAD SEXO

-HA DE LA 3I0PSIA TIEMPO DE EVOLUCICN
_’-_-_—_—_ —

ORATORIO ACTUAL:

GNOSTICO cLINTICO
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BIOPSIA ACTUAL No.

ESTUDID HISTOLDGICO:

INMUNOFLUDRESCENCIA:

Ig G Ig A Ig M
B G Fibrina Fibrinfgeno

Alblmina

DIAGNDOSTICO:
TERAPEUTICA:

NOTA: Este protocolo estd basado en el presentado
en el XIX Congreso Nacional de Fediatria, ela
borado por el servicio de Nefrologis del Hos-
pital General del IGSS,
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DATOS GENERALES

HOSPITAL PACIENTE NO
NOMBRE REG. LOCAL
EDAD SEXO FECHA

FECHA DE NACIMIENTO

FECHA INICIO DEL FPADECIMIENTO

DOMICILID DEL PACIENTE

HISTORIA DE INGRESO

ANTECEDENTES MEDICOS

INFECCIONES

OTROS

SIGNOS CLINICOS INICIALES

P/A

EDEMA

HEMATURIA

INSUFICIENCIA RENAL

0TROS

LABORATORIO

l. EN SANGRE
1.1 BIODMETRIA HEMATICA

1.2 RECUENTO DE PLAQUETAS

1.3 RETICULOCITOS

1.4  CELULAS EN CASCO

1.5 VELOCIDAD DE SEDIMENTACION

55




ESTUDIOUS DE COAGULACION , b 5 [CULTIVOS

1.6.1 FACTORES DE COAGULACION: II, V, '
u 5.4, OROCULTIVOD

VITE, DRy Xyl %I 5 i°; UROCULTIVO

1.6.2 PRODUCTOS DE DEGRADACION DE FIBRINA 2:3: HEMOGULTIVD (si es necesarln)

1.6.,3 TIEMPO PARCIAL DE TROMBOFLASTINA ORINA

3,1, EXAMEN GENERAL Y CUENTA MINUTADA
320 PROTEINURIA CUANTIFICADA EN ORINA DE 2k

- HORAS
3,3. S0DI0 EN CGRINA

1.6.4 TIEMPO DE PROTROMBINA
1.6.5 TIEMPD DE SANGRADO (Ducke)
1.6.6 TIEMPO DE COAGULACION (Lee)
1.6.7 - FIBRINOGEND

PRUEBAS FUNCIONALES
hole DEPURACION DE CREATININA

‘1.7  COOMBS
1.8  CRIDGLOBULINA
1.9 CELULAS LE Y ANTICUERPOS ANTINUCLEARES

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
5.1. PIELOGRAMA
5.2, Rx TORAX AP Y LATERAL

1.10  PROTEINA C REACTIVA
1.11 PRUEBA LATEX

‘1.12 FACTOR REUMATOIDE
1.13  ANTIESTREPTOLISINAS

1,14 DETERMINACION DE FRACCION C3 - Oy DEL BDMPLE‘
MENTO

dis 15 INMUNDELDBULINAS
1.16 QUIMICA SANGUINEA: NITROGENO DE URER CULES-

5.3. EKG =

g 6. BIOPSIA RENAL
- c.1. ESTUDIO HISTOPATCLOGICO A LA MICRUSCOPIA

CON INMUNEFLUBRESBENCIR

7. TRATAMIENTO
En caso de haber recibido tratamiento previo lle-
nar lo siguiente:

" TEROL, CREATININA, ACIOO URICO, PROTEINAS FARMACO EMPLEADD TIPO pOSIS
TOTALES v FRACCIONES (ELECTROFORESIS) CALCIC, TIEMPO DE ADMINISTRAGICN
FOSFORD, FOSFATASA ALCALINA ' RESULTADU ‘ e
1.17 -~ ELECTROLITOS: Na, K, Cl, EDQ N ’
o6 57




8. CONDUCTA TERAPEUTICA A SEGUIR

Wi

9e NOTA: Este Erntn:nlu ha sido basado en el 1
estudio colaborativo publicado en Bol. h;.
S ax. Uol. 3, No. 1, Abril 1973.

HE.

l;.

5.

. 6.

7
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