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I. N T R O D U C C ION

La glomerulonefritis aguda sigue constituyendo una

de las enfermedades más frecuentes de la infancia.

Su re]~cién en procesos de tipo infección previa en

El caso plu.ticular de la glomerulonefritis aguda post-e~

treptcc6cica, en un país como el nuestro en' donde laG en
-

fermedades infecciosas se presentan en un gran porcenta-

je como causa de m~rbi-mortalidad infantil, hace neCesa-

rio, sea investigado de una manera exahuGtiva.

Concj:entes de que la medicina preventiva no logra -
alcanzar un lugar preponderante en nuestros problemas de

salud, consideramos necesario investigar el diagnóstico,

tratamiento y seguimiento de pacientes que pres.entan di-

cha entidad clínica, ;¡'Sque si bien la literatura de 0--

tras latitudes indica que el porcentaje de niños que cur

sa a insuficiencia renal crónicu es del 5 al 10%,. de la

realida es que en nuestro medio desconocemos si las mis-

mas son similares.
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Por otra parte, consideramos-que en nuestro medio -

y en- especial en el departamento de pediatda del Hospl

tal General San Juan de Dios, se carecen de estadfsticas

de esta fndole, es necesa~io tener un conocimiento rea-

lista de todas aquella~ entidades clfnicas que de una u

otra f'orma inf'luyen en un mal pron6stico para nuestros

pacientea a mediano 6 a largo plazo.

Es nuestro deseo que este trabajo constituya un pe-

queño aporte al conocimiento del paciente con glomerulo

nef'ritis aguda y asi mismo proponer aquellas medidas ten

dientes a un mejor bienestar para nuestra niñez.

2
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2.-

,

HIPOTESIS

1.- Un 5% de los"pacientes que padecen de glomerulone-

f'ritis aguda llegan a insuf'iciencia renal cr6nica.

En la mayor parte de los pacientes con glomerulone

f'ritis aguda el diagn6stico no es completo.

3.- El seguimiento de los pacientes con glomerulonef'rl

tia aguda no ha sido adecuado.

3



OBJETIVOS

GENERALES:

1.- Conocer cllanto afecta la glomerulonef¡dtis aguda a
,

la poblacion infantil.

2.- Conocer el p¡:onóstico de la población infantil al -
aer afectada por la glomer111onefritia agl1da.

ESPECIFICOS :

1.- Conocer la frecllencia e incidencia de la glamerulon~

fritia agllda en el departamento de pediatría del Hoa

pital General San Jllan de Dios.

2.- Conocer la metodología diagnóatica y esquema de tra-

tamiento para la problemáti~a de la glomerlllonefri-

tis aguda en el departamento de pediatría del Hoapi~

ta 1 Genera 1 San Jllan de Dios.

3.- Evall:t8r el segllimiento de casos qlle se efectl1a en el

departamento de pediatría del Hospital General San -
Jllal1 de Dios, a los pacientes con glomerdlonefrit~

agllda.
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4.- Evaluación general sobre lo adecoodo-inadecu.ado del

tratamiento y segllimiento de los pacientes con glo-

merlllonefritis agLilla en los últimos cinco años en el

rlepartamento de pediatr{a del Hospital General San -
Joon de Dios.

5.- Proponer un protocolo de tratamiento y seguimiento de. - . - - - - -
.

los pacientes pediátricos con diagndstico de glomerll-
,

lonefritis agllda post-estreptococica.

5
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MATERIAL Y MEWOOS

- -
En el Present,,, trabajo,

-se. 11t.ili",6 básicamente el -

m~todo científico, inductivo-deductivo y el estadístico.

Se revisaron un total de 115 records clinicos con -
,

diagnostico de glomerulonefritis aguda en el Departamen

to de Fediatria del Hospital General San Juan de Dios7

durante el periodo comprendido del primero de enero de

1975 al primero de enero de 1980.

a)

b)

Al analizar cada registro clínico, se tomo en cuenta:

sintomatolog!a inicial

, ,
hallazgos_cllnicos mas. frecuentes

c)

d)

antecedentes de infecciones previas

laboratorios efectuados

e)

f)

g)

evoluci6n clínica

complicaciones

Seguimiento que tuvieron los pacientes estudiados

,
En el ultimo aspecto fue tomado el tiempo que se

hicieron consultas posteriores a su egreso, controles de

ex~menes de orina y otros que de aeuerdo a la evolución

6
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J.

del paciente lo amer1tn;,'on,. asi como el porcentaje de pa-

cientes que acudieron posteriormente a su egreso.
, -

Previamente, se hizo una revisipn- sobre el tema, tan

to nacional como internacibnal, para tener una idea m~s -
reali@ta del futuro que tienen nuestros pacientes afecta-

dos de glomerlllonefri tis aguda, para lllego comparar los con

niños- con el mismo problema de otras latitucles.

:
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GIPMERUIPNEFRITIS AGUDA

DEFINICrON:

La glomerulonefritis aguda es una reacci6n' inflamato-

ria, con infiltraci6n de leucocitos, eritroeitos, y pro-

teinas plasmática en el espacio de Bo"man, aunque lü m

causa de la glomerulonefritis aguda suele ser oscura,

en la mayoria de los casos las reacciones antigeno-anti-

,
cuerpo son responsables de la lesion glomerular, ys sea

que se produzca a nivel de los riñones Ó en cualquier -

otro punto.

La glomerulonefritis aguda post-estreptoc6cica es

-
la forma más frecuente de glomerulonefritis en la infa~

cia, y también la que mejor se conoce. La evoluci6n -

clfnica de la enfermedad es bien definida, y el pronos-

tic o es por lo general bueno.

ETIDIPGÍA

La glomerulonefri tis aguda es más bien una forma de

reacci6n de los riñones, resultante de un daño inmuno16-

gico a nivel glomerular.
8

L

La infecci6n previa con el estreptococo beta hemol!-

" -
tLco del grupo A, es la causa mas comun ae glomerulonefr~

tis aguda, aunque se ha demostrado que infecciones. produ-

i "aidas por otras bactar as como la infeccion neumococica,

la s{:rilis? endocarditis bacteriana, eomunieacionas auri-

culoventriculares infectadas, ete; pueden desencadenarla.

Entre los virus relaéionados con la glomerulonefri-

,
tis aguda estan el ant~geno Australia, el virus Ebstein-

Barr y el virus ECHO, aunque no se han podido demostrar

en el hombre.

Casi todos los casos de glomerulcnefritis aguda si-

, , ,
guen a una infeccion postestreptococicaen la porc~on su-

peri~r del aparato respiratorio, 6 bien a una infecci6n

postestreptoc6cica de la piel 6 de las heridas.

Los estreptococos beta hemol{ticos del grupo A, se -
, -s ubclas1f'ican en numerosos" tipos identificados serologica

mente por medio de su antfgeno especifico la proteina M.

Las cepas nefrit6genas comprenden el tipo 12 que es el t~

po que con más frecuencia da lugar a inf'ecci6n faringea ~

.. 9



(
~--J

complicada con nefritis- y los tipos 31, 49 y 55 que cs-

tan en relación con piodermitis complicada con nefritis.

PAWGENIA

Se cree en la actualidad que el riñón puede lesio-

narSe por dos reacciones inmunológicaB diferentes. La

enfermedad por inmunocomplejos y la enfermedad antimeij

brana basal del glomérulo.

La enfermedad por inmunopomplejos se desarrolla
-

como producto de una formactón de dep6Bitos a lo largo

de la pared capilar, subepiteliales, que contienen in-

munoglobulina G Y globulina B'C (el componente C'3 del

complemento) .

Una persona que se expone al antfgeno estreptocó-

cico empieza a formar anticuerpos. El anticuerpo ela-

borado se une a un antfgeno, formando un complejo. El

complejo al sufrir la filtración glomerular queda atra

pado formando depósitos y consecuentemente aumenta la

reacción inflamatoria y prOliferativa del glomérulo.

Los complejos antfgeno-anticuerpos atraen leucoci

10

c-

tos circulantes, y el daño esta relacionado con la destruc

ci6n-del lizosoma del leucocito. Los complejos pueden tam

bien activar el factor de Hageman, induciendo una trombosif

capilar glomerular, ó activando la cascada del complemento

por via alterna y/o clásica. Algunos productos de act1va~

,
cion del complemento pueden producir daño tisular y a-traer

leucocitos polimorfonucleares. Como los niveles de ant!ge

no d~aminuyen hay un exceso de anticuerpo de tal manera -

que la tasa de formación de complejos y depósitos también

disminuyen y la enfermedad generalmente remite.

La enfermedad antimembrana baDal del glomérulo, se
-

produce cuando el organismo es capaz-de producir un anti-

cuerpo contra la propia membrana basel del glomérulo.

Actuan.do en esta forma la membrana basal como simple antl

geno ó bien existe una extrecha relación antigénica entre

esta y las proteinas ó productos prote!cos del estreptoco

co.

Se forma un depósito de anticuerpo y de globulina B'

C, a lo largo de la membrana basal en forma lisa y lineal

11
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el cllal contrasta con la f01'1J1a granular 0.e los o.ep.6s.itos

de la enfermedad por i~~unocomplejoB.

La enfermedad por inmunocomplejos es característica

de la glcmerlllonefritis postestreptocócica nefritis dé

la enfermedad dEl SllEro y del 111pus eritematoso.

La enfermedad antimembranq basa 1 se presenta en la

nefritis de Masugi, en el síndrome de Goodpastllre y cier

tos tipos de rechazo de transplante renal.

El descenso del complemento es el resultado de la

combinación con complejos ant{geno-anticuerpo y comple-

mento en el riñón.
,

El e 1, reacciona con el anticllerpo y estimllla la

,
reaccien en cadena, de los otros componentes del plas-

La activación del sistema del complemento da res-

puestas inflamatorias qlle contribllyen a la lesión glo-

ma.

l}lerlllar o Se libera leucotoxina que atrae polimorfonll-

cleares, estos leucocitos se a~ieren a la pared capi-

lar del glomérulo y secretan enzimas qlle difieren el

citoplasma de la célllla epitelial y atacan la membrana

12
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basa l. Sllmades a los depósitos de inmunocomplejos estan
,

los depos.itos de fibrina que oblitera el glomérlllo al --
. '.

proliferar células mesangiales, elaborar Sll material ma-

triz y forma~ión de semilllnas'epiteli"les. Se harr encon

trado linfocitos hipersensibles al antígeno de la membra
..

na basal, lo que indica que en la patogénesis. d:é la glo-

merulonefritis puede estar implicado el mecanismo de in-

munidad celular.

HIS'roI.DGIA y ANA'roMIA PA'roI.DGICA

Los riñones normales ó moderadamente agrandados se

ven tumefactos, la cáPSllla se separa con facilidad, mos-

trando peqlleñas manchas hemorrágicas, las pirámides con-

gestionadas- y estan atacados casi todos. los glomérulos,

SQ gr?do de inflamación-puede variar de uno a otro y ser

de tipo focal dentro del penacho glomerlllar.

En la glomerulonefritis'postestreptocócica los glo-

mérulos estan hinchados, hipercelulares, los ovillos au-

mentados de tamaño, las asas engrosadas y existen infil-

traci6n d 1 .te ellCOCL os polimorfonucleares con prolifera-- .

cion de células epiteliales y endoteliales.

13



r

. "i 1 hem~ti
En- la luz tubular hay eritrocitos Y CLL neros

,
t l a tr>cls.'" b vaclloladB.scoa, las celulB.s tubulares eS an ap 3 ~ o

las arteriolas aferentes con ne~r05tG focal e infiltrado

celular perivascular. Los podoci'GOS de las células epi-

teliales presentan areas foca les de fusión y 11 lo largo

de la membrana basal aparecen las gibaG subepiteliales

caracter{sticas.

A pesar que el proceso invol\lC:fiona pueo_e hacer per-

sistencia de cambios vasculares, areas de atrofia, fibro

sis y glomérulos hialinizados en forma de cuña.

Seis semanas después de la enfermedad los depósito:

i o Puede existir aún h4-rara vez se ven en 11:: biops .. fer

percelularidad en el mesangio.
-

La proliferación del ep~

teli~ capsular con crecientes en media luna es hallazgo

,
de mal pronostico.

FISIOPATOIDGIA

La principal alteración-de la función renal es la

disminución de la tasa de filtración glomerular sin dis-

minución proporcional del flujo sangu!neo renal. El de-

14
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sequilibrio glomerulo-tubular consecutivo al descenso de

la tasa de filtración es la causa de retención de Godio

yagua, aumento del volumen p'lasm~tico e intersticial,

del edema de la hipertenGicSn- arteria 1; aunque se cree que

también pueden in:fll.lir el espasmo vascular, amnento de la

penileabi~idad capilar y activación-del mecanismo renina-

angiotensina-aldosterona.

N'.ANIFESTACIONES CLINICAS

I

Frecuen~1a : La posibilidad de sufrir una nefritis aguda

después de una infección estreptocócica es alrededor de

1:100 se presenta en-niños de 2 - 6 años con incidencia

máxima a los cinco años, son factores predisponentes la

pobreza, el hacinamiento, falta de higiene, incidencia

elevada de picadura de insectos. Que facilitan la pio-

qermitis estreptocócica. Los, casos múltiples de nefri~

tis aguda en una familia que ha estado expuesta a una c;

,
pa nefritogena es algo frecuente.

Se han encontrado gran frecuencia en los grandes

hospitales públicos sin predominio de raza en donde los

15
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niños la padecen 3 : 2 con respecto a las niñas.

Si se relaciona la glomerulonefritis con la fac~n-
gitis es m~s-frecuente en-el invierno pero si se rela-

ciona con piodelcaia es más frecuente en el verano. Aun

que algunas veCes puede existir solo el antecedente de

absceso dentario, incisión quirúrgica o un resfriado co

,
mun.

La característica clínica inicial es una infecci~n

estreptocócica de la faringe y sus complicaciones: ade

nitis, escarlatina y otitis media.

Luego de la infección estreptocócica se produce

un período de latencia de 10 - 14 días, luego el comien

zo de la nefritis suele manifestarse por edema palpebral

matutino, posteriormente se convierte en edema facial

y luego se extiende a extremidades inferiores y abdomen.
I

I
Casi simult~neamente la orina comienza a tornarse tur-

bia, de color marrón, el volumen urinario disminuye, ~

hay leve molestia suprapública, disuria, dolor abdomi-

I

I

nal vago, lumbalgias, fatiga, anorexia vómitos y puede

,
presentarse con cefalea o un ataque convulsivo.

16

Puede tener comienzo ai!pico con insuficiencia car-

díaca en cefalopatía hipertensiva, ó simular cistitis --
hemorrágica, al comenzar solo con hematuria sin edema ni

,
hipertension.

Se pueden observar cuadros de nefritis con compone~

te uefrótico ó casos subcl!nicos donde solo se descubre

por un examen de orina rutinad a.

Al examen físico se ~ncuentra un paciente que no -

se siente enfermo, si existe fiebre rara vez pasa de

38.5°, el edema puede ser generalizado ó solo de los to

billos. La presión arterial se encuentra ele,reda en el

5CY/o de los pacientes y es raro encontrar edema retinia-

no~ hemorragias ó exudados al efectuar el fondo de ojo.

Si.la albumina sérica disminuye es secundaria a

las péridas urinarias (casi 3 grs,. al día), y al aumen-

,
to del catabolismo proteico pero rara veZ se produce au

mento del colesterol sérico.

Puede presentarse anemia con disminución de la he-

moglobina sérica, es.qebida a hemodilución, hemólisis,

deficiencia eritropoyeÍ,tica y deficiencia de la coagula-
,.1,

17
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ción.

DIAGNOSTICO

El diagnbstico rara vez parece dificultades, la

historia de uná infección previa, el edema periorbi-

tario y de tObilloB, la preBión arterial elevada, y

los-ex~menes de laboratorio (hematuria microscópica,

alteraciones hemato16gicas y diBminución del comple-

mento C3)' confi~~aran el diagnóstico.

DA'IOS DE I,ABORNOORIO

La orina eS de escaBO volumen en la faBe edemato~

sa, la densidad no suele exceder los 1,020, la cantidad

de proteina exretada no suele ser m~s de 3grs al dfa,

no existe glucosuria, el sendimento eS positivo a la

prueba qufmica de hemoglobina. Al microscopio se ob-

servan hematies y cilindros hem~ticos reflejo de la -
I

hemorragia de los túbulos, y son caracterfsticos de -

la glomerulonefritis. Los cilindros epiteliales nos

dan un inicio de la gravedad de la les.ión renal y los

cilindros leucocitarios nos reflejan el proceso infla

matorio. A pesar del recuento de leucocitos no eX1S=

18
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te infección, urinaria y los unJ.cLÜtivosd!On estériles, la

bacter:lmria es muy rara.

La concentración de sOdio, potasio, cloro y bicarbo-

nato séricos son normales sino ha progresado a insuficien

ciarenal aguda,

El 50% presentan la urea y la creatinina sérica elev~

,
da, lo que refleja el trastorno de fl,ltracion glomerular.

Si la proteinuria es intensa puede originar hipoalbUl1Jinemio.

e hipercolesterolemia transitoria. El sodio en la orina -

puede estar disminuido menos de 15 n~q. por litro dando --

una osmolariElad urinaria m~s elevada que la del plasma.

,
El filtrado glomerular esta disminuido, la fraccion

de filtración también, asi como los valores de aclaramien-

to,

Los cultivos de faringe, de las. lesiones cutaneas del

paciente y de los contactos inmediatos pueden ser positi -

vos al estreptococo.

La antiestreptolfsima O aparece en el suero 10 dfas

despllés-de lainfecci~n estreptocócica y persiste de cua-

tro a seis semanas. Los t{tulos de antiestreptolisina son'

19
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a1to& después de una infeccibn faringea y son m~s bajos

si la infe~eión fue cutanea; pero debe tenerse en Cuen-

ta que no todas las cepas nef.it o'gp nas d t- pece ucen es rep-

tolisina O.

Los valores de anti-estr€ptolisina no estan en re-

lación con el pronóstico ni con la gravedad de la glcm~

rulonefritis aguda.

Los niveles reactantes' inespec{ficos corno la velo.

cidad de sedimentación, protEina e reactiva, mucoprotel

,
nas sericas y la leucocitosis, se encuentran elevadas

al inicio de la enfermedad, pero vuelven~ gradualmente a

la normalidad.

La actividad del complemento del Suero esta dismi-

nuida dL1rante la ;ftaseprecoz de la nefri tl'S, aguda si se

usa como índice el tercer componente del complemento
-

con valores normales entre 90 - 150 mg(lOO mlo, se ob-

serva que puede encontrarse bastante bajos, entre valo
~ .-

res de 40 - 70 mg (lOOml., Y que vuelve a va lores~. nor-

ma les a las doS- ó diez Semanas después.

20
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La fórmula leucocitaria y el recuento hematológico

son normales, clurante la fase edematosa puede observarse

disminución de los valores de hemoglobina y hematocrito,

debido a la hemo(liluci6n.

Lps cam~ios radiológicos7 durante ~~ fase edematosa

son:
,

~ongestion'vascular de tipo central

- derrames pleuraies

- zonas de congestión

- n-el1moni t-is

- infiltrados pulmonares

Los pielogramas en la fase precoz puede revelar agra9

damiento renal y alteración de su función aunque rara vez

esta indicado se debe hacer cua~do el cuadro clínico sea

t'
,

lp~CO.

Durante la fase edematosa el electrocardiograma pllede

indicar elevaci.ón ó déscenso del segmento S-T con aplana-

miento Ó inversión~ de, las ondas T.

21



r

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La nefritis familiar: puede presentarnematuria

pero no edema-ni hipertensión arterial y por 10 gene-

ral se le asocia con sordera.

La hematuria recidivante benign~puede llegar a

presentar proteinuria ligera ó bien se encuentra au-

,
sente y no hay cuadros alterativos de la presion ar-

terial en el paciente.

En la nefrosis de la in:f'ancia, falta la Rematuria

hipertensión y azoemia, y en,el sfndfume hemol{tico-

urémico, la anemia hemolftica aguda con eritrocitos

,
de aspecto morfologico bizarro y la trombocitopenia,

,
a el diagnostico.

La glomerulonefritis del lupus eritomatoso pue-

de darnos un diagnÓstico equivocado pero debe sospe-

charse cuando existe dolor articular, fiebre, adeno-

patia y erupciones.

La glomerulonefritis persistente (crónica) no

presenta historia dé infección estreptocócica, exis-

te azoemia persistente y no hay diuresis precoz y
-

22
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y los valores de C3 y ASO son normales.

Los tumores y cálculos renales, rara vez producen

edema e h~pertensión y Se hace necesario una pielogra-

r¡{a.

CURSO CLINICO y PRONOSTICO

Generalmente se presente diuresis 7 a la dfas des

pués de la oliguria, aunque la hematuria y proteinuria

cas:¡' 14 meses.

Se considera como hallazgo desfavorable una diur~

sis tardfa, insuficiencia renal persistente con oligu-

ria ó anuria, proteinuria muy prolongada, cambios inten

sos en la biopsia renal, obliteración del espacio de

Bowman por estructuras. epiteliales semi lunares con des~

,
parición de los capilares glomerulares, hipertension a;

terial en etapa temprana, disminución de la albumina -

sérica tempranamente y exacerbación de infecciones gen~

rales.

La duración de la enfermedad es corta y las posibl

lidades de recuperación completa son buenas.
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COMPLICACIONES

-
Se puede presentar insuficiencia cRr~{aca conge~t!

va por la reteneión d.e líquidos, obS€Xve.llch',a.e el corBc>o

zón aumentado de tamaño, la presión venosa central au-

, ,
mente.da, el tiempo de ciTculaci@n es normal o corto, -

el tl'abajo cardfaco es normal y puede escucharse ruido

~e ga lope .

La encefalopatia hipertensiva puede manifestarse -

por somnolencia, el vómito, deshidratación e insuficie~

cia cardfaca puede predisponer a las convulsiones ó bien

,
ser resultado de isquemia cerebral o microhemorragias

secundarias a cambios vasculares cerebrales.

La infiltcación pulmonar y hemoptisis, son secunda-

rias a la congestión circulatoria y rara vez existe al-

veolitis necrotizante aunque con frecuencia se asocia a

edema pulmonar.

TRATAMIEN'ro

Debe guardarse reposo, en la fase oligurica deben

limitarse los lfquidos y la inges~a de sodio, a 20 mEq

24
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/día.

Aunque ne, se ha ~6mostrado que la cUeta rica en p1.'O-

t~1nas de beneficios irncr!ortantesl pero se recomienda dar

2-3 grs/Kg/d1a.

En la fase ec1ematesa debe avitarsa lesiones de la---

piel e inO.ucirse le,diuresis con Furosemida 1-2 mg/kg/día.

Los cuadros hipertensivos deben tratarse con hidralazina

con dosis inicial 0.15 mg/kg IV ó IM que Se repetiran a la

,
media hora dependiendo de la evolucion; pudiendo ser la do

sis aumentada segun las necesidades del paciente.

Se puede dar asociado Reserpina a dosis de 0.02 mg/Kg

en niños de hasta 25kg de peso; los de mayor peso pueden

recibir una dosis de 1-2 mg IM. en tres dosis.

Le anemia no debe tratarse con, transf~aiones q~e solo

eleva la presión arterial, aumenta la eirc~lac1ón y ori~i-

ns insuficiencia cardíaca ag~da.

Al menos que existe insuficiencia miocardiCa no debe

digitalizarse al paciente.
,

-La droga de eleccion es la d~

goxina 0.04 mg/kg en pacientes menores de 2 años, dando -
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la mitad de la dosis de entrada y luego repRrtirs6 en

dos dos is .

Si se presentan crisis hipertensiw.s (d..;,¡stól:i-ca

mayor de 120 mg(hg), debe utilizarae diaxoxido a dosis

de 2.5 mg(kg IV en 15 segundos y en caso necesario la

dosis debe repetirse a los 20 minutOGe

26
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AK~LISIS y RESULTADOS DE LA INVESTIr~CION

El presente trabajo fue realizado en el Departamento

de Padiatd.a del Hospital General San JUan de Dios. Efec

tuandose un estudio retrospectivo del 115 registros> cl~n~

cos con diagn6stico de glomerulonefritis aguda en el pe--

ríoCl:odel primero ,le enero ele 1975 e,l primero de enero de

1980.

Se estudio un grupo de niños comprendidos de 0-13 ---

años de ambos sexos sin tomar en cuenta la raza por no --

considerarse importante.

La evolucicSn clíni'Ca fue satisfactori~ en un 97% sin

encontrar mortalidad; se detectaron complicaciones en un

23% de los casos siendo b~sicamente infecciones localiza-

das.

El seguimiento de los pacientes se realizcS en' un 45%

de la muestra estudiada, detectando ~ue a mi juicio no -

fue adecuado.

A continuacicSn se exponen los siguientes cuadros ~ue

resumen el trabajo y las interpretaciones estadísticas ~ue

de ellos se deducen.
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MaBculioo Femenino Total

Edad No '/o No % No.. %

0-2 años 7 6 6 5 13 11

3-5 años 16 14 13 11 29 25
6-8 años 14 12 17 15 31 27
9-11años 16 14 10 9 26 23

12-14años 6 5 10 9 16 14

TOTAL 59 51 56 -49 115 100

Motivo de Consulta No. %
Edema palpable 50 '13

Edema facial 'SO 43

Edema miembros inf. 30 26
Hematuria 30 26

Fiebre 28 25
Otros ¡ cefa lea, nausea) 28 25

Infeccion previa ultimo meS No. %
Amigdalitis 18 16
Otitis media sl.1purati va 9 8

I.R.S. 9 8
Escarlatina 2 2

TOTAL 3tJ 3rf

Hallazgos clinicos No -%-

Hipertension 1:36 75
Edema facial 72 63
Edema palpebral 72 63
Edema miembros inferiores 46 40
Fiebre 8 7

I

Cuadro No. 1
Edad Y seXo el1estudio retrospecti.vo ele

glomerulol1efritis aguda, departamento Qé'pidiRtr1a. -
Hospital General San .Tlmn de DioB, del primero de ene

ro de 1975 a primero de. enero 0_e 1980.

Fuente: Registros clfnicos, archivo hOBpita1 Gral. San
Juan de Dios. En este cuadro se observa la distribu--r
ción de ed~d y sexo. Detectando que la edad más afect~
da fue de 3-11 años, sin significaneia estadistica res-
pecto al sexO.

CltadroNo. 2
Motivo de consulta en estudio retrospecti

vo de glomerlllonefritis aguda, departamento de pediatr~a
Hospital General S n-Juan de Dios, primero enero 1975 a

primero de enero 1980.

28
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Fuente: Registros c1fnicos, archivo hospital Gral., San,
Juan ('leDios. En e 1 presente cuadro observamos que los
moti~os de consulta principalmente, detectados fueron los-
descritos c1ini~amenteA con 43'/0 de frecuencia para edema
pa1pebral y facial. También se encontraron otros motivos

de consulta con alta f~ecuencia como se presenta.

Cuadro No. 3
Antecedentes médicos en estudio retrospecti

vo de glomeru~onefritis aguda, departamento de pediatrfa:
Hospital Gral., San Juan de Dios, primero de enero 1975 a
primero de enero de 1980.

.

Fuente: Registros clfnicos, archivo hospital Gral. San
Juan de Dios..

Cuadro No. 4
Hallazgos clfnicos en,estudio retrospectivo

de glomerulonefritis aguda, departamento pediatrfa hospital

San Juan de Dios, p~imero de enero 1975 a primero de enero

1980.
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Laboratorios Patologicos No. 'J,
Albuminuria 70 01
Cilindruria 63 55
Hematurie 50 43
Hemoglobina disminuida 50 43
Velocidad sedimentación aumentada 50 43
Proteina C reactiva positiva 39 34

ASO valores altos 39 34
Complemento C3 disminuido 22 19
Bacteriuria 22 19
Orocultivos positivos Estreptococo
B. Hemolltico del grupo A. 15 13

Formula: leucocitosis 10 9
Potasio sético aumentado 6 5
Urea sérica aumentada 5 4
Creatinina sérica aumentada 5 4
Sodio sérico disminuido 3 3
Co1esterol sérico aumentado 2 2
Pielograma IV anormal 2 2

Densidad No. %
1000 - 1010 12 10
1010 .. 1020 102 89
1020 - 1030 1 1
TOTAL 115 100

I

Fuente: registres cllnicos, archivo líespital san Juan
de Dios. -
En el presente cuadro se observa que les hallazgos ~
nicos encontrados con =yor frecuencia fueron, hiper--
tensión arterial en el 75'1>, edema facial ,l palpebra1 ~

con mi 631> respactivamente. El edema de mi,embros' in:f~
riores en-un 4Cf1,y solo en 7'1>

presento fiebre. Lo ql1e

nos indica Msicamente lasmanif,estaciones eran ref'le-,
jo de la alteracion renal.

Cuadro No.5
Laboratorio patológico en estudio retr~

pectivo de glaneru1onef'ritis ag'~da, depar+..amento de p;
diatria hospital San Juan de Dics, primero de ener.o de
1975 a primero de enero de 1980.
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Registros clfnicos, archivo hospital San Juan deFuente:
Dios. ,

En este cuadro se observa que se presento albuminuria
en un 61%, cilindruri~ Y hematuria en un 55% respecti~mee

te. ITamoglobina disminuida y valocifiad de sedimentacion
aUillentada en un 43%. Ip. pr.oteina e positiva y ellJ,f30 ele-

vado en ~n 34%; el com]?'lemento dismintlido y bacteriuria en

~n 19% respectivamente, Los orocultivcs positivos para el

estreptococo se presentó en un 13í ~ue ~ontribuyó a conocer

la etiol06a de la glomerulcnefritis, ITubo lencocitosis -

en, un lafc y potas10 aumentado en un 5%.

Se observa que h~ creatini~a y la urea estan aumentaa

das en un 4%, el sodio disminuidos en un 3%
y el coleste--

~ol aumentado en un~2%o
De los pielogramas uno presentó cu.ello vesical hiper-'"

trofiado y en el otro no se visualiza medio de contraste -

en-calices y pelvis derecha.

Cuadro No. 6
Densidad urinaria en estudio retrospectivo -

de gloemrulonefritis aguda, departamento de pediatrfa,
Hospi ta 1 San Juan de Di0s, primero de enero de 1975 a pri-
mero de enero 1980.

Fuente: registros c1fnicos~ archivo hospital San Juan de

Dios. ..

.

Observaciones en este cuadro que un lafcpresenta den
sidad baja, un 89% normal y solo el 1% alta.

~

Siendo la orina un laboratorio primordial para cono-
Cer la evolución cl:tnica de los pacinntes qU{'fue efectu~
do en un lOafc.
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Complicaciones No.
'fo

Infeccion l1rinaria a E. Coli 1) 7
Anemia Dimorfica 8 7
Bronconeumonia 6 5
Absceso del cuello 3 3
Otitis media supurativa 1 1

TOTAL 26 23

I --

CUl.adro No. 7
Evolución clfnica en estlldio ret.rospect.!

vo de glomerulonefri~is aguda, departamento de pe~ia--
trfs. Hospital San Juan de Dios, primero de enero de

1975 a primero de enero de 1980.

Evoluci<m c11nica
Evo-iU-cibn satisfactoria

Evolución desconocida

Morte.lidad

Promedio días hospitalizados

Noo
--lL

4
O
13

2
97
~
.J

O

Fuente: Registros clínicos, archivo hospital San Juan

de Dios.

En el cuadro anterior, se observa ql1e un 97% tl1VO evo-
lución satisfactoria, lo que apoya los conocimientos -
ya establecidos en la literatura médica; un 3% se des-
conOCe su evolución, pues a solicitud de la madre se -

le dio egreso. No se registro ningún fallecimiento.

El promedio de días de hospitalización fue de 13.

Cuadro No. 8
Complicaciones en estl1diO retrospectivo(

de glomerulonefritis aguda, departamento de ped~atrla.
Hospital San Juan de Dios, primero de enero 1975 a pr!

mero de enero de 1980.
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Registros glínicos, archivo hospital San Juan deFuente:
Dios.

El cuadro anterior nos demuestra que el 23% present~

ron complicaciones. Teniendo infección urinaria y anemia
dimorfica un 7% respectivamente. Bronconeumonía un 5%, -
absceso del cuello l1n 3% y otitis media un 1%. En general

se puede decir que les complicaciones son básicamente in-
fecciones localizadas.

Cuadro No. 9
Destino del paciente en estl1dio retrospecti

va de glomerulonefritis aguda, departamento de pediatría;
hospital San Juan de Dios, primero de enero 1975 a prime-

ro de enero 1980.

Destino del paciente

Destino desconocido
Seguimiento por consulta E.
Reingresos a repetición

Egreso con tratamiento prolon-
gado de Benzatil

No.
60
52

1

"/o
52
45

1

1 1

Fl1ente: Registros clínicos, archivo hospital San Juan de
Dios.

En este cl1adro vemos que un 52% de los pacientes se
fl1eron a Sl1 casa sin un seguimiento posterior, por lo que

s~ destino es 'desconocido, l1n 45% tuvo seguimiento clíni-

co por la consl1lta externa, un 1% fue reingresado en tres

oportunidades por cl1adros clínicos similares (edema, hem~

turia), y l1n li egreso con tratamiento de benzatil.
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Tiempo qtle se efecttlo segl.¡!-
miento por coustllta externa No. %
Tres meses 41 3b
Seis meses 9 8
Nu~ve mese.s 2 1
TOTAL 52 4)

I -

Ctladro No. 10
Controles por constllta externa en esttl

dio retrospectivo de glomertllonefritis agtlda, depto.-
pediatria hospital San Jtlan de Dios, primero de enero
1975 a primero de enero 1980.

Fuente:
de Dios.

Registros cl!nicos, archivo hospital San Jtlan

En este ctladro se observa qtle los pacientes ttlvie-
ron segtlimiento en constllta externa por tres meses en
tln 37%, por seis meses en tln 81 y por nUeve meses en -
tln 1%. En total solo el 46% de todos los pacientes con, , -tintlo segtl:!:'I\1~nto, lo que nos Indica qtle los demas pa-
ci€ntes no ttlvieron tln tratamien~o adectlado.

Ctladro No. 11 ,
TIempo de normalizacion d~ laboratorios

en esttldio retrospectivo de glomerulonefritis agtlda, -
Departamento de pediatr!a~ Hospital San Juan de Dios
primero enero de 1975 a primero enero 1980.

Tiempo normalizacion laboratorios
Hemattlria microscopica
Albtlminuria
Cilindrtlria
Hematolog!a
Urocultivo

Dias
21
35
15
9
9
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Registros cl!unicos, archivo hospital San Jt1anFtlente :
de Dios,.

En el ctladro anterior vemos qtle el tiempo p~omedio
para que se normalizara la hemattlria fue de 21 d~as, la
albtlmintlria de 35 y la cilindrtlria en 15 d!as, la hematg
log~~ y el uroctlltivo en 9 d!as de donde se ptlede decir
qtle la 0rina es el laboratorio qtle nos refleja en fo~~a
:t;idegigna la evoltlción cl!nica del paciente.
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CONCLUSIONES

1.- El grupo de edad m~s afectado por la glomerulonefri-

,
tis aguda en el departamento de pediatr ia del hos-

pital general San Juan de D~os, son 108 niños com--

2.-

prendidos de 3-11 años.

El sexo no tuvo predominio en la enfermedad pues no

se observa significancia estadística.

3.- Los motivos de consulta fueron predominantemente ede-

4.-

ma palpebral, facial y de miembros inferiores.

Los antecedentes personales en los últimos 30 días -
fuerou predominantemente, amigdalitis, otitis media

5.-

supurativa e IRS.

Los hallazgos clínicos~ue se encontraron con más
-

frecuencia fueron hipertensión arterial, edema pal-

6.-

pebral, facial y de miembros ini"Lr~res.

Se observo ~ue en la mayoria de casos hubo laborato-

rios patológicos clásicos de la enfermedad.

36
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10.-

11.-

12.-

-

7.- La densidad urinaria se encontro ncrmal en un por-

centaje alto (89%).

8.- La evolución clínica fue satisfactoria en la mayoria

de los casos.

9.- A la mayoria de los pacientes, no se les estudio ade-

cuadamente durante su estancia en el hospital y se
-

efectuaron laboratorios ~ue en algunos casos no eran

específicos para el diagnóstico de glomerulonefritis

aguda como el urocultivo.

A los pacientes' con glomerulonefritis aguda del de--

partamento de pediatría del hospital general San Ju-

an de Dios, no Se les hizo un adecuado seguimiento
-

de casos en la consulta externa.

No fallecio ningun paciente durante su estancia en

el hospital.

Los laboratorios ~ue más tardaron en normalizarse, -
fueron la albuminuria 35días, hematuria 21 días y -

cilindruria 15 días.
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RECOMENDACIONES

18- Trat~r de estudiar mejor y ordenadamente 108 ca-

sos hospitali~ados y vistos Por cons u-.Lt~e, exte rna ,

para proponcionar un diagnóstico adecuado.

2.- Darle importancia a la h< st ft~ i C~ ~.~, antecedentes y

examen clínico que sen básicos para el diagnósti-

co.

3.- Hacer un seguimiento adecuado de casos en la con-

sulta externa del departamento de pediatría del ~

Hospital General San Juan de Dios, de acuerdo al

protocolo de seguimiento de pacientes, con glomeru

lonefritis aguda que a continuación se propone.
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Protocolo de Seguimiento de pacientes con Diagnóstico
de Glomerulonefritis Aflnda del Departamento de

Pediatría, Hosp:lta-l Gene~'a-l San Juan de
Dios

A.- Datos- Generales

1) edad
2L sexo -
3) procedencia

B.- Ante~edentas Personales:

1)

,
infe<;ciones supurativas de piel o garganta

si no- cuando

2)

3)

infecciones urinarias si no
cuando

,
antecedente de edema periorbitario o en estremi-
dades.

C.- Historia de la enfermedad actual (solo renal)

1)
2)
3)

,
tiempo de evolucion
características de la
diuresis: anuria

oliguria
po liuria
otros

orina

D.-

4), edemas Y su localización

Examen fí¡;¡icO

1)
2)
3)

,
presion arterial
peso de ingreso
descripción del examen f1sicc
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E.- Laboratorios

1)
2)
1)
4)
5)
6)
7)
8)

hematologia con v; S.
orina simple

recuento de Addis
proteinas'_, relaci6n A/G

complemento
titulación de ASO

colesterol
cultivos si hau fecos infecciosos

Nota importante: todos estos laboratorios deben ser

tomados al ingreso, la hematologia debe repetirse ca-

da mes, la orina cada semana durante la estancia hos-

pitalaria, luego cada 15 días durante el primer mes
-

de su egreso; después cada mes y dependiendo de la
-

evolución clínica puede continllarse con 'controles ca-

da 6 meses.

El recuento de addis, colesterol y proteinas to-

tales en relación A!G, solo se toman una vez. Si el

complemento y titulación de ASO son normales después

de 4-6 semanas ya no deben repetirse.

Si hubo focos infecciosos, los cultivos deben re-

petirse 6 meses después y al año de haber tenido el
-

40
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cuadro.

Observaciones Importantes:

Al ",greso debe darse Lln adecuado plan educacional -

indicando la importancia del control seriado de peso, el

contxol de ingesta y excreta y-cualquier cambio en la can

tidad ó coloración de la orina.

Todo paciente deberá ser controlado dos veces por -

mes el primer mes posteriormente a su egreso del hospital

.

luego cada mes; durante las evaluaciones mensuales seran

suficientes los hallazgos clínicos que Se encuentren in-

clayendo la presión arterial y un exameu oimple de orina.
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	Conocer cllanto afecta la glomerulonef¡dtis aguda a 
	2.- 
	Conocer el p¡:onóstico de la población infantil al - 
	aer afectada por la glomer111onefritia agl1da. 
	ESPECIFICOS : 
	1.- 
	pital General San Jllan de Dios. 
	2.- 
	Conocer la metodología diagnóatica y esquema de tra- 
	tamiento para la problemáti~a de la glomerlllonefri- 
	tis aguda en el departamento de pediatría del Hoapi~ 
	ta 1 Genera 1 San Jllan de Dios. 
	3.- 
	Evall:t8r el segllimiento de casos qlle se efectl1a en el 
	departamento de pediatría del Hospital General San - 
	Jllal1 de Dios, a los pacientes con glomerdlonefrit~ 
	agllda. 
	.. 
	,~ 
	-- - 
	4.- 
	Evaluación general sobre lo adecoodo-inadecu.ado del 
	rlepartamento de pediatr{a del Hospital General San - 
	Joon de Dios. 
	5.- 
	los pacientes pediátricos con diagndstico de glomerll- 
	--- 


	page 6
	Titles
	MATERIAL Y MEWOOS 
	Se revisaron un total de 115 records clinicos con - 
	1975 al primero de enero de 1980. 
	antecedentes de infecciones previas 
	laboratorios efectuados 
	evoluci6n clínica 
	complicaciones 
	Seguimiento que tuvieron los pacientes estudiados 
	hicieron consultas posteriores a su egreso, controles de 
	ex~menes de orina y otros que de aeuerdo a la evolución 
	,-';~( 
	J. 
	del paciente lo amer1tn;,'on,. asi como el porcentaje de pa- 
	cientes que acudieron posteriormente a su egreso. 
	to nacional como internacibnal, para tener una idea m~s - 
	reali@ta del futuro que tienen nuestros pacientes afecta- 
	dos de glomerlllonefri tis aguda, para lllego comparar los con 
	niños- con el mismo problema de otras latitucles. 
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	GIPMERUIPNEFRITIS AGUDA 
	DEFINICrON: 
	La glomerulonefritis aguda es una reacci6n' inflamato- 
	causa de la glomerulonefritis aguda suele ser oscura, 
	en la mayoria de los casos las reacciones antigeno-anti- 
	que se produzca a nivel de los riñones Ó en cualquier - 
	otro punto. 
	La glomerulonefritis aguda post-estreptoc6cica es 
	cia, y también la que mejor se conoce. 
	La evoluci6n - 
	clfnica de la enfermedad es bien definida, y el pronos- 
	tic o es por lo general bueno. 
	ETIDIPGÍA 
	La glomerulonefri tis aguda es más bien una forma de 
	reacci6n de los riñones, resultante de un daño inmuno16- 
	gico a nivel glomerular. 
	La infecci6n previa con el estreptococo beta hemol!- 
	la s{:rilis? endocarditis bacteriana, eomunieacionas auri- 
	culoventriculares infectadas, ete; pueden desencadenarla. 
	Entre los virus 
	relaéionados con la glomerulonefri- 
	Barr y el virus ECHO, aunque no se han podido demostrar 
	en el hombre. 
	Casi todos los casos de glomerulcnefritis aguda si- 
	, , , 
	postestreptoc6cica de la piel 6 de las heridas. 
	Los estreptococos beta hemol{ticos del grupo A, se - 
	mente por medio de su antfgeno especifico la proteina M. 
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	~--J 
	PAWGENIA 
	Se cree en la actualidad que el riñón puede lesio- 
	narSe por dos reacciones inmunológicaB diferentes. 
	La 
	La enfermedad por inmunopomplejos se desarrolla - 
	Una persona que se expone al antfgeno estreptocó- 
	cico empieza a formar anticuerpos. 
	El anticuerpo ela- 
	borado se une a un antfgeno, formando un complejo. 
	El 
	reacción inflamatoria y prOliferativa del glomérulo. 
	Los complejos antfgeno-anticuerpos atraen 
	leucoci 
	10 
	c- 
	Los complejos pueden tam 
	por via alterna y/o clásica. 
	Algunos productos de act1va~ 
	leucocitos polimorfonucleares. 
	Como los niveles de ant!ge 
	no d~aminuyen hay un exceso de anticuerpo 
	de tal manera - 
	que la tasa de formación de complejos y depósitos también 
	disminuyen y la enfermedad generalmente remite. 
	cuerpo contra la propia membrana basel del glomérulo. 
	esta y las proteinas ó productos prote!cos del estreptoco 
	co. 
	11 
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	el cllal contrasta con la f01'1J1a granular 0.e los o.ep.6s.itos 
	de la enfermedad por i~~unocomplejoB. 
	La enfermedad por inmunocomplejos es característica 
	de la glcmerlllonefritis postestreptocócica nefritis dé 
	la enfermedad dEl SllEro y del 111pus eritematoso. 
	La enfermedad antimembranq basa 1 se presenta en la 
	El descenso del complemento es el resultado de la 
	combinación con complejos ant{geno-anticuerpo y comple- 
	mento en el riñón. 
	ma. 
	l}lerlllar o 
	Se libera leucotoxina que atrae polimorfonll- 
	citoplasma de la célllla epitelial y atacan la membrana 
	12 
	- """. 
	I 
	basa l. 
	Sllmades a los depósitos de inmunocomplejos estan 
	, 
	. '. 
	Se harr encon 
	trado linfocitos hipersensibles al antígeno de la membra 
	.. 
	munidad celular. 
	HIS'roI.DGIA y ANA'roMIA PA'roI.DGICA 
	e ellCOCL os polimorfonucleares con prolifera-- . 
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	. " 
	, 
	las arteriolas aferentes con ne~r05tG focal e infiltrado 
	celular perivascular. 
	Los podoci'GOS de las células epi- 
	caracter{sticas. 
	percelularidad en el mesangio. 
	teli~ capsular con crecientes en media luna es hallazgo 
	disminución de la tasa de filtración glomerular sin dis- 
	minución proporcional del flujo sangu!neo renal. 
	El de- 
	14 
	- i 
	--- 
	yagua, aumento del volumen p'lasm~tico e intersticial, 
	del edema de la hipertenGicSn- arteria 1; aunque se cree que 
	angiotensina-aldosterona. 
	N'.ANIFESTACIONES CLINICAS 
	Frecuen~1a : 
	La posibilidad de sufrir una nefritis aguda 
	después de una infección estreptocócica es alrededor de 
	1:100 se presenta en-niños de 2 - 6 años con incidencia 
	máxima a los cinco años, son factores predisponentes la 
	pobreza, el hacinamiento, falta de higiene, incidencia 
	elevada de picadura de insectos. 
	Que facilitan la pio- 
	qermitis estreptocócica. 
	Los, casos múltiples de nefri~ 
	tis aguda en una familia que ha estado expuesta a una c; 
	Se han encontrado gran frecuencia en los grandes 
	hospitales públicos sin predominio de raza en donde los 
	15 
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	. ( 
	niños la padecen 3 : 2 con respecto a las niñas. 
	Si se relaciona la glomerulonefritis con la fac~n 
	gitis es m~s-frecuente en-el invierno pero si se rela- 
	ciona con piodelcaia es más frecuente en el verano. Aun 
	La característica clínica inicial es una infecci~n 
	estreptocócica de la faringe y sus complicaciones: ade 
	nitis, escarlatina y otitis media. 
	Luego de la infección estreptocócica se produce 
	un período de latencia de 10 - 14 días, luego el comien 
	zo de la nefritis suele manifestarse por edema palpebral 
	matutino, posteriormente se convierte en edema facial 
	y luego se extiende a extremidades inferiores y abdomen. 
	Casi simult~neamente la orina comienza a tornarse tur- 
	bia, de color marrón, el volumen urinario disminuye, ~ 
	hay leve molestia suprapública, disuria, dolor abdomi- 
	nal vago, lumbalgias, fatiga, anorexia vómitos y puede 
	, 
	16 
	hemorrágica, al comenzar solo con hematuria sin edema ni 
	por un examen de orina rutinad a. 
	Al examen físico se ~ncuentra un paciente que no - 
	billos. 
	La presión arterial se encuentra ele,reda en el 
	5CY/o de los pacientes y es raro encontrar edema retinia- 
	no~ hemorragias ó exudados al efectuar el fondo de ojo. 
	mento del colesterol sérico. 
	Puede presentarse anemia con disminución de la he- 
	17 
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	-~ 
	---~ ~-- 
	ción. 
	DIAGNOSTICO 
	El diagnbstico rara vez parece dificultades, la 
	historia de uná infección previa, el edema periorbi- 
	tario y de tObilloB, la preBión arterial elevada, y 
	mento C3)' confi~~aran el diagnóstico. 
	DA'IOS DE I,ABORNOORIO 
	La orina eS de escaBO volumen en la faBe edemato~ 
	sa, la densidad no suele exceder los 1,020, la cantidad 
	de proteina exretada no suele ser m~s de 3grs al dfa, 
	no existe glucosuria, el sendimento eS positivo a la 
	prueba qufmica de hemoglobina. 
	Al microscopio se ob- 
	hemorragia de los túbulos, y son caracterfsticos de - 
	la glomerulonefritis. 
	Los cilindros epiteliales nos 
	dan un inicio de la gravedad de la les.ión renal y los 
	cilindros leucocitarios nos reflejan el proceso infla 
	matorio. 
	A pesar del recuento de leucocitos no eX1S= 
	18 
	.1 
	':' 
	- -- 
	te infección, urinaria y los unJ.cLÜtivosd!On estériles, la 
	bacter:lmria es muy rara. 
	La concentración de sOdio, potasio, cloro y bicarbo- 
	nato séricos son normales sino ha progresado a insuficien 
	ciarenal aguda, 
	El 50% presentan la urea y la creatinina sérica elev~ 
	Si la proteinuria es intensa puede originar hipoalbUl1Jinemio. 
	e hipercolesterolemia transitoria. 
	El sodio en la orina - 
	puede estar disminuido menos de 15 n~q. por litro dando -- 
	una osmolariElad urinaria m~s elevada que la del plasma. 
	de filtración también, asi como los valores de aclaramien- 
	to, 
	Los cultivos de faringe, de las. lesiones cutaneas del 
	paciente y de los contactos inmediatos pueden ser positi - 
	vos al estreptococo. 
	La antiestreptolfsima O aparece en el suero 10 dfas 
	despllés-de lainfecci~n estreptocócica y persiste de cua- 
	tro a seis semanas. 
	Los t{tulos de antiestreptolisina son' 
	19 
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	ta que no todas las ce 
	as nef.it 
	nas 
	- pece ucen es rep- 
	tolisina O. 
	rulonefritis aguda. 
	, 
	La actividad del complemento del Suero esta dismi- 
	nuida dL1rante la ;ftase precoz de la nefri 
	tl 
	con valores normales entre 90 - 150 mg(lOO mlo, se ob- 
	~ .- 
	res de 40 - 70 mg 
	lOO ml. 
	que 
	vuelve 
	a va lores~. nor- 
	ma les a las doS- ó diez Semanas después. 
	20 
	'WIIi.. 
	La fórmula leucocitaria y el recuento hematológico 
	son normales, clurante la fase edematosa puede observarse 
	Lps cam~ios radiológicos7 durante ~~ fase edematosa 
	son: 
	- derrames pleuraies 
	- zonas de congestión 
	- n-el1moni t-is 
	- infiltrados pulmonares 
	esta indicado se debe hacer cua~do el cuadro clínico sea 
	Durante la fase edematosa el electrocardiograma pllede 
	21 
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	DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
	La nefritis familiar: 
	puede presentarnematuria 
	pero no edema-ni hipertensión arterial y por 10 gene- 
	ral se le asocia con sordera. 
	La hematuria recidivante benign~puede llegar a 
	presentar proteinuria ligera ó bien se encuentra au- 
	terial en el paciente. 
	urémico, la anemia hemolftica aguda con eritrocitos 
	La glomerulonefritis del lupus eritomatoso pue- 
	de darnos un diagnÓstico equivocado pero debe sospe- 
	charse cuando existe dolor articular, fiebre, adeno- 
	patia y erupciones. 
	La glomerulonefritis persistente (crónica) no 
	presenta historia dé infección estreptocócica, exis- 
	te azoemia persistente y no hay diuresis precoz y - 
	22 
	-- 
	-~ 
	edema e h~pertensión y Se hace necesario una pielogra- 
	r¡{a. 
	pués de la oliguria, aunque la hematuria y proteinuria 
	sé rica tempranamente y exacerbación de infecciones gen~ 
	rales. 
	La duración de la enfermedad es corta y las posibl 
	lidades de recuperación completa son buenas. 
	23 
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	COMPLICACIONES 
	va por la reteneión d.e líquidos, obS•Xve.llch',a.e el corBc>o 
	zón aumentado de tamaño, la presión venosa central au- 
	el tl'abajo cardfaco es normal y puede escucharse ruido 
	~e ga lope . 
	La encefalopatia hipertensiva puede manifestarse - 
	secundarias a cambios vasculares cerebrales. 
	La infiltcación pulmonar y hemoptisis, son secunda- 
	rias a la congestión circulatoria y rara vez existe al- 
	veolitis necrotizante aunque con frecuencia se asocia a 
	edema pulmonar. 
	TRATAMIEN'ro 
	Debe guardarse reposo, en la fase oligurica deben 
	limitarse los lfquidos y la inges~a de sodio, a 20 mEq 
	24 
	.. \ 
	/día. 
	Aunque ne, se ha ~6mostrado que la cUeta rica en p1.'O- 
	t~1nas de beneficios irncr!ortantesl pero se recomienda dar 
	2-3 grs/Kg/d1a. 
	En la fase ec1ematesa debe avi tarsa lesiones de la--- 
	piel e inO.ucirse le, diuresis con Furosemida 1-2 mg/kg/día. 
	Los cuadros hipertensivos deben tratarse con hidralazina 
	con dosis inicial 0.15 mg/kg IV ó IM que Se repetiran a la 
	sis aumentada segun las necesidades del paciente. 
	Se puede dar asociado Reserpina a dosis de 0.02 mg/Kg 
	en niños de hasta 25kg de peso; los de mayor peso pueden 
	recibir una dosis de 1-2 mg IM. en tres dosis. 
	ns insuficiencia cardíaca ag~da. 
	Al menos que existe insuficiencia miocardiCa no debe 
	digitalizarse al paciente. 
	goxina 0.04 mg/kg en pacientes menores de 2 años, dando - 
	25 
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	la mitad de la dosis de entrada y luego repRrtirs6 en 
	dos dos is . 
	Si se presentan crisis hipertensiw.s (d..;,¡stól:i-ca 
	mayor de 120 mg(hg), debe utilizarae diaxoxido a dosis 
	de 2.5 mg(kg IV en 15 segundos y en caso necesario la 
	dosis debe repetirse a los 20 minutOGe 
	26 
	- ~ 
	-- - 
	AK~LISIS y RESULTADOS DE LA INVESTIr~CION 
	El presente trabajo fue realizado en el Departamento 
	de Padiatd.a del Hospital General San JUan de Dios. 
	Efec 
	ríoCl:o del primero ,le enero ele 1975 e,l primero de enero de 
	1980. 
	Se estudio un grupo de niños comprendidos de 0-13 --- 
	años de ambos sexos sin tomar en cuenta la raza por no -- 
	considerarse importante. 
	La evolucicSn clíni'Ca fue satisfactori~ en un 97% sin 
	das. 
	El seguimiento de los pacientes se realizcS en' un 45% 
	de la muestra estudiada, detectando ~ue a mi juicio no - 
	fue adecuado. 
	de ellos se deducen. 
	27 
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	Cuadro No. 1 
	Cltadro No. 2 
	28 
	-J 
	Juan ('le Dios. En e 1 presente cuadro observamos que los 
	Cuadro No. 3 
	Cuadro No. 4 
	29 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3
	Table 4


	page 18
	Titles
	Fuente: registres cllnicos, archivo líespital san Juan 
	, 
	Cuadro No. 5 
	30 
	Registros clfnicos, archivo hospital San Juan de 
	Fuente: 
	, 
	Cuadro No. 6 
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	CUl.adro No. 7 
	Evoluci<m c11nica 
	Fuente: 
	Cuadro No. 8 
	( 
	32 
	- 1 
	- --- 
	Registros glínicos, archivo hospital San Juan de 
	Fuente: 
	Cuadro No. 9 
	Destino del paciente 
	No. 
	Fl1ente: 
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	Ctladro No. 10 
	Registros cl!nicos, archivo hospital San Jtlan 
	, , - 
	Ctladro No. 11 
	, 
	34 
	Registros cl!unicos, archivo hospital San Jt1an 
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	CONCLUSIONES 
	1.- 
	El grupo de edad m~s afectado por la glomerulonefri- 
	pital general San Juan de D~os, son 108 niños com-- 
	2.- 
	se observa significancia estadística. 
	3.- 
	Los motivos de consulta fueron predominantemente ede- 
	4.- 
	fuerou predominantemente, amigdalitis, otitis media 
	5.- 
	frecuencia fueron hipertensión arterial, edema pal- 
	6.- 
	rios patológicos clásicos de la enfermedad. 
	36 
	- ~ 
	10.- 
	11.- 
	12.- 
	7.- 
	La densidad urinaria se encontro ncrmal en un por- 
	centaje alto (89%). 
	8.- 
	La evolución clínica fue satisfactoria en la mayoria 
	de los casos. 
	9.- 
	efectuaron laboratorios ~ue en algunos casos no eran 
	específicos para el diagnóstico de glomerulonefritis 
	de casos en la consulta externa. 
	No fallecio ningun paciente durante su estancia en 
	fueron la albuminuria 35 días, hematuria 21 días y - 
	cilindruria 15 días. 
	37 
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	RECOMENDACIONES 
	18- 
	Trat~r de estudiar mejor y ordenadamente 108 
	ca- 
	sos hospitali~ados y vistos 
	or cons 
	.Lt 
	~ 
	para proponcionar un diagnóstico adecuado. 
	st 
	ft~ 
	C 
	examen clínico que sen básicos para el diagnósti- 
	co. 
	3.- 
	se 
	propone. 
	38 
	- - - 
	-- - 
	A.- Datos- Generales 
	1) edad 
	3) procedencia 
	B.- 
	Ante~edentas Personales: 
	1) 
	cuando 
	infecciones urinarias si no 
	cuando 
	, 
	C.- 
	Historia de la enfermedad actual (solo renal) 
	orina 
	D.- 
	, 
	peso de ingreso 
	39 
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	E.- 
	Laboratorios 
	hematologia con v; S. 
	Nota importante: 
	todos estos laboratorios deben ser 
	tomados al ingreso, la hematologia debe repetirse ca- 
	da mes, la orina cada semana durante la estancia hos- 
	El recuento de addis, colesterol y proteinas to- 
	tales en relación A!G, solo se toman una vez. 
	Si el 
	40 
	-, 
	-..f. 
	cuadro. 
	Observaciones 
	Importantes: 
	Al ",greso debe darse Lln adecuado plan educacional - 
	indicando la importancia del control seriado de peso, el 
	contxol de ingesta y excreta y-cualquier cambio en la can 
	tidad ó coloración de la orina. 
	Todo paciente deberá ser controlado dos veces por - 
	mes el primer mes posteriormente a su egreso del hospital 
	suficientes los hallazgos clínicos que Se encuentren in- 
	clayendo la presión arterial y un exameu oimple de orina. 
	41 
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