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INTRODUCCION

Ha sido evidente el constante progreso de la Medicina a
través del tiempo, el cual se ha manifestado en el mejoramiento de
procedimientos y técnicas diagnosticas, tratamie nta, ete, do
procesos que con anterioridad fueron ignorados. Esto ha llevado al
empleo mds frecuente de técnicas diagnésticos sofisticado y
confiables. Sin embargo, es evidente el hecho de que en nuestro
medio y principalmente en el drea rural no contamos con tales
recursos, por lo que se hace resaltar la importancia de una buena
historia clinica y un examen fisico completo.

Estos postulados pueden ser aplicados para una gran variedad
de procesos mérbidos, pero en especial al tema que nos motivé a la
realizacién del presente trabajo, Enfermedad glomerular secundaria
a infecciones precedentes principalmente estreptococicas.

Pretendimos demostrar la utilidad y confiabilidad de una
buena historia clinica y hallazgos fisicos en el diagnoéstico de la
Clomerulonefritis, principalmente en nifios, realizando una revision
de casos en un periodo de diez afios, 1970-1 979, en el Hospital
Jacaltenango, Huehuetenango.

Se traté de analizar el total de casos presentados durante el
periodo mencionado, tomando como edad méxima 15 arios, sexo,
motivo  principal de consulta, antecedentes médicos y hallazgos
principales al examen fisico de ingreso.

Ademds se trat6 de hacer un breve andlisis sobre el
tratamiento empleado, laboratorios simples que ayudaron en el
diagnostico, manejo y seguimiento del paciente. Finalmente se tratéd
de analizar de manera global el problema estudiado, emitiendo
nuestras conclusiones y recomendaciones que del mismo
consideramos.



OBJETIVOS

Resaltar la i nportanci a de la historia clinica y examen fisico en el
diagnostico de Glomerulonefritis aguda posestreptocécica.

Revisar de manera amplia los conceptos actuales, manejo y
tratamiento de la Glomerulonefritis pos-estreptocécica.

Analizar la incidencia de Glomerulonefritis pos-estreptocécica
durante el periodo de 1970 a 1979 en la poblacién de
Jacaltenango, Huehuetenango.

Proporcionar datos fidedignos y confiables que puedan ser
aplicados en el drea rural, para el manejo y diagnostico de
Glomerulonefritis pos-estreptocécica.



JUSTIFICACION

Conocemos el adelanto técnico actual en el diagnéstico y manejo
de los procesos patolégicos en general; sin embargo, esto se acompafia de
sofisticacion y aumento de los costos de tales procedimientos.

En nuestros paises en desarrollo, principalmente dreas rurales, no
contamos con tales medios diagnésticos y tenemos que comprender la
importancia de la semiologia clinica.

Mostramos en esta revision especifica de lesiones glomerulares en
nifios, hecha en el drea rural, la utilidad de la historia clinica y examen

fisico completo en el diagndstico ¥ manejo de las mismas. En este caso en

particular fueron agregadas algunas pruebas diagnosticas de laboratorio
simples, como medios complementarios.

Este estudio pretende ser una pequefia guia de la utilidad de la
compresion y aplicacion de nuestra semiologia clinica, en la solucién de

problemas diagnésticos y terapéuticos en lugares excentos de medios
sofisticados como nuestra drea rural.




HIPOTESIS

En la poblacién de Jacaltenango, durante los afios de 197

1979, los casos de Glomerulonefritis post-estreptocécicas encontrad

a)

b)

Predominaron en pacientes mayores de 10 afios, sin predilecc
en relacion al sexo.

No presentaron antecedentes médicos de importancia para
diagnostico.

Las manifestaciones clinicas que se encontraron no fue
suficientes para orientar al diagnostico.



MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados todos los casos diagnésticados e ingresados al

ospital Jacaltenango, Huehuetenango, durante los afios de 1970 a 1979.

Para su analisis y procesamiento se siguieron los siguientes

neamientos:

)

Revision de los libros de ingresos y egresos del Hospital de
Jacaltenango del periodo comprendido durante los afios de 1970
a 1979, para obtener el numero de registro médico de los casos de
Clomerulonefritis pos-estreptocécica que se hubieran presentado.

Revision de las fichas clinicas de todos los casos encontrados con
diagnostico de Glomerulonefritis post-estreptocécica, para ser
analizadas. Unicamente se tomaron pacientes no mayores de 15
afios de edad inclusive.

Recoleccién de los datos clinicos de los pacientes estudiados:
edad, sexo, motivo de consulta, antecedentes de importancia y
hallazgos al examen fisico de ingreso. También analizados algunos

examenes de laboratorio realizados con el objeto de confirmar el

diagnéstico y realizar sequimiento clinico.

Tabulacion de los datos encontrados por métodos estadisticos,
andlisis y discusién de los resultados obtenidos.

Emision de las conclusiones y recomendaciones pertinentes, que
se derivaron del trabajo.
=



GENERALIDADES

La patologfa glomerular en . nifios es muy importante
debido .a.su incidencia .y el sinnumero. de. problemas. en relacién a
su. curso.. y.- tratamiento.. En general, se ha dicho que Ios
trastornos glomerulares en nifios son benignos, pero recientemente
se ha demostrado que. hasta 260/o.de -casos de lesién glomerular
desarrollan insuficiencia renal crénica.(30)

Para lograr definir un trastorno glomerular deben
considerarse cuatro factores: mecanismo, histologia, manifestaciones
clinicas y bioguimicas, y etiologfa. En la mayorfa de trastornos
aun se desconoce el mecanismo exacto de produccidn, pero existe
gran evidencia que algunos son de origen inmunolégico.

La biopsia renal ha hecho posible la acumulacién de gran
cantidad de datos nuevos. Los hallazgos histolégicos estan ahora
bien codificados; cada uno puede relacionarse con manifestaciones
clfnicas variables y con un curso clinico especifico.

Las manifestaciones clinicas de los varios trastornos
existentes se han conocido desde hace mucho tiempo, pero como
mencionamos, la ayuda obtenida a partir de la biopsia renal nos
demuestra la relaciébn entre cada cuadro histolégico y clinico.
También se ha demostrado que Unicamente la valoracién clinica
tiene poco valor para el sequimiento y pronostico del cuadro.

Las causas de lesién glomerular han sido conocidas y
estudiadas extensamente. Ha sido demostrado el papel de ciertos
tipos de Estreptococos hemoliticos, como causantes de dafio
glomerular., 'Algunas glomerulopatias parecen ser manifestaciones
locales de wun trastorno sistémico, Mds de la mitad de las
glomerulopatias son idiopéticas. La determinacién de la causa de
la lesibn glomerular es importante para el prondstico y
tratamiento,



Todas las consideraciones hechas anteriormente, trataremos
de exponerlas brevemente a continuacion.

MECANISMO DE LA GLOMERULONEFRITIS

Existe evidencia experimental, clfnica, de Ilaboratorio e
histolégica, del origen inmunolégico de la mayorfa de
glomerulopatfa, Son conocidos dos mecanismos inmunolbgicos que
pueden dar lugar a glomerulonefrftis. 'El primero es por
produccién de anticuerpos que pueden reaccionar contra la
membrana basal glomerular del propio sujeto. El sequndo es la
producciébn de anticuerpos que reaccionan con antigenos
endbgenos o exbgenos no glomerulares, con la formacién de
complejos ANTIGENO-ANTICUERPO circulantes, los cuales son
fijados secundariamente a la membrana basal glomerular.(30)

EVIDENCIA EXPERIMENTAL

GLOMERULONEFRITIS PRODUCIDA POR ANTICUERPOS
CONTRA LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR

La glomerulonefritis (GNF) ‘“hetero-inmune” de Masugi es
producida por la inyeccién en la rata, del suero de un conejo o
pato previamente inmunizados por Antigenos (Ags) de rifién de
rata, (30) Algunos de estos antfgenos pueden reaccionar contra
otros tejidos, particularmente el pulmén. (18,58) Este hecho tiene
Importancia en la discusién del Sindrome de Goodpasture en el
humano. (30,53) )

En la rata, el antigeno inyectado se une a la Membrana
Basal ~Glomerular (MBG) actuando como cuerpo extrafio
provocando la produccién de anticuerpos contra dicha Ag y la
propia MBG. ' La cascada del complemento es activada
desencadenando una reaccién inflamatoria ¥ activacién del
mecanismo de la coagulacién. 'En esta atraccién inflamatoria
Juegan un papel importante los leucocitos polimorfonucleares; sin
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embargo, puede demostrarse lesién glomerular sin la existencia
conjunta de ambos (Complemento-poliforfos). (30,53)

anticuerpos y complemento en la
membrana  basal glomerular pueden ser demostrados con
microscopfa electrénica o inmunofluorescencia, con apariencia
lineal uniforme spbre la porcién endotelial de la misma. (30) -

Los depésitos de

Ciertos antigénos exdgenos tigenen cierta antigenicidad
contra la membrana basal glomerular., Tal es el caso de los
producidos por los Estreptococos hemoliticos, y los anticuerpos
anti-membrana basal glomerular. (3,30,42,53,63)

GLOMERULONEFRITIS PRODUCIDA POR DEPOSITO DE
COMPLE]JOS ANTIGENOANTICUERPO

En este caso, la lesién renal es causada por el depdsito de
complejos  Antigeno-Anticuerpo  circulantes; pueden producirse
lesiones agudas o crénicas. El componente antigénico es de origen
no-glomerular; recuperacién espontdnea es producida generalmente.
(18,53,68). -

Luego de la inyeccién del Antigeno, existe una caida
brusca de los niveles séricos del mismo debido a la formacién de
complejos AntigenosAnticuerpo, los cuales son depésitados en
distintos tejidos incluyendo corazén, articulaciones y rifién., Con la
aparicién del trastorno existe una cafda del complemento
secundario a la actividad de su secuencia; esto produce la
liberacién de mediadores y anafilatoxinas, aumenio de la
permeabilidad capilar glomerular, y aumento del depésito de
complejos inmunes en la membrana basal glomerular.(53)

Si las inyecciones se realizan diariamente, por un perfodo
de varfas semanas, se desarrolla un trastorno crénico progresivo.
El trastorno crénico en contraste con el agudo, tiende a producir
un dafio severo y progresivo asociado a infiltrados de
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~ polimorfonucleares en el glomerulo, Esta lesién renal se desarrolla
lentamente. (53,68)

Debe hacerse notar el hecho del grado variable de lesién
glomerular en el tipo agudo y el crénico, Esto puede ser debido
a la activaciébn breve y transitoria del sistema de complemento y
Iiberacibn de aminas vasoactivas en el primero; se acompafia
también de formacidén transitoria de complejos inmunes de tamafio
mediano, los cuales son rdpidamente extrafdos del plasma por
acciébn fagocitaria. “Sin embargo, las reacciones del sistema
reticuloendotelial son variables en distintos animales, lo que nos
explica el porque no se desarrolla nefrftis en todos los humanos
expuestos a nefritbgenos potenciales. (53,68)

Nefritis espontdneas en animales se han demostrado ser
por depédsitos de complejos inmunes. ' Aparentemente como
resultado de  infecciones virales crdnicas, = por ejemplo
Coriomeningftis Linfocftica o Coxsackie B, También se ha
postulado un orfgen Viral en la Glomerulonefritis de la rata
hibrida NZB/W. (30,53)

PATOGENESIS: MECANISMOS EFECTORES
COMPLEMENTO

Un gran ntmero de reacciones conocidas por su

Importante papel en la génesis de lesiones glomerulares (ef., -

liberacién de histamina con aumento de la permeabilidad
glomerular capilar y atraccién de celulas poliforfonucleares)
dependen de la activacién del complemento. (30)
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FIGURA 3
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FIGURA 3 (A y B): (18)

A) MECANISMO DE LESION POR ACS ANTI-MBG
ESPECIFICOS

En este mecanismo postulado de lesién glomerular el
factor inicial es Acs especfficamente dirigidos contra la
MBG. Acs se encuentran unidos por dentro a lo largo de
la membrana basal glomerular (MBG). Subsecuentemente, el
tercer componente del complemento (C3) se une a los
sitios receptores en la MBG, activando otros componentes,
incluyendo C5, 6, 7, los cuales son transformados en un
factor quimiotdctico atrayendo leucocitos
polimorfonucleares (PMN), con el resultante dafio de la
MBG descrito en B,

B) MECANISMO DE LESION POR COMPLE]JOS
. CIRCULANTES AG-AC NO GLOMERULARES

En el dafio glonerular debidoa complejos circulantes (ej.:

LES), el Ag circulante puede ser DNA que se une a
complejos circulantes y complemento. Los complejos pasan
a travéds .de la MBG y son atrapados entre la membrana y
las celulas epiteliales. "Se activan C5, 6, 7 y son
transformados en un factor quimiotdctico, 'Esto = atrae
leucocitos PMN que se unen a la MBG, produciendo
destruccién por liberaciébn de enzimas lesosémicas, .y
liberando los fragmentos a la circulacién sixtémica o el
espacio urinario,

Los mecanismos descritos subsecuentes se encuentran
esquematizados en los cuadros 1 a 4; para la descripcién vease el
texto,

Excelentes revisiones del sistema del complemento han sido
realizadas por Ruddy y col. (62); no obstante, existen diferencias
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interespecies en cuanto a la activacién del sistema, por lo cual es
necesario comprender el mecanismo de activacién y “ataque” en
el hombre capaz de producir lesién glomerular. (53)

En la Figura 1 presentamos un esquema de la secuencia
de eventos en la activacién del sistema del Complemento, y su
pertinencia en el trastorno renal humano.

Es necesario reconocer que existen dos vias de activacién
del sistema del complemento: la via clésica (dependiente de
anticuerpos) y la via alterna (no necesariamente dependiente de
anticuerpos) de Properdina, (53) En la via cldsica es activado el
primer componente del Complemento, .Cl (indicado por el
simbolo — sobre el componente) cuando Clg capta el Anticuerpo.
Son capaces de iniciar esta reaccién las inmunoglobulinas humanas
IgC1, 1gG2, 1gG3 o IgM. Cl o sus fragmentos activan C4 y dicha
interaccién atrae a C2, formandose la enzima C 4,2 (convertasa
de C3) fraccionando C3 en dos porciones. El mayor componente
C3b se une a la celula en el sitio en el cual se encuentra el
Anticuerpo o complejo Antfgeno-Anticuerpo, activando el factor
C5 quien conjuntamente con C6 interactuan con C7 y luego con

C8 y C9 completando la secuencia necesaria para la lisis celular.
(53,62)

C3a tiene actividad de anafilatbxina, .aumentando Ia
permeabilidad capilar y facilitando el depésito de complejos
inmunes. "Ademds su actividad quimiotdctica atrae leucocitos
polimorfonucleares, quienes liberan enzimas lisosémicas y causan
fragmentacién de la membrana basal. Esta membrana dafada causa
agregacién plaquetaria y activacién del Factor de Hageman, lo que
resulta en la activacién del mecanismo de coagulacién. (53,62)

C3b facilita la adherencia inmunitaria, aumentando Ia
fagocitosis por leucocitos polimorfonucleares asi como la
agregacién plaquetaria. Ademds activa el factor Properdina-D, a la
forma B (activa), quien actua sobre C3, 'Este mecanismo es
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conocido como ‘curva de amplificacién” y es inhibido por el
inactivador de C3b, protelna sérica normal. (53)

La Figura 2 muestra la via de activacién del factor de
Hageman, y la serie de reacciones concomitantes.

Dos formas de evidencia sugieren la participacién del
mecanismo del Complemento en la génesis de la Glomerulonefrftis
humana.

La primera es el hallazgo de varios componentes del
Sistema del Complemento por medio de antisueros marcados con

fluoresceina, mds o menos especificos para estos componentes.
(30,53)

C3 es encontrado en muchas formas de Glomerulonefritis.
Cerca de la mitad de los casos estudiados en muchas series
muestran IgG o IghM, y raramente IgA. ‘También han sido
reportados  Properdina, Clg y C4. 'En Glomerulonefritis
posestreptococica el complemento es encontrado sobre el
-glomerulo durante la forma activa del trastorno, coincidiendo con
depresién de los niveles séricos de C'. 'El depésito de
Complemento sobre las estructuras glomerulares no pueden

considerarse cuantitativas para la depresién sérica del mismo,
(47,53,62)

En resumen, se ha visto .que en untfimero de formas de
Glomerulonefrftis los componentes del Complemento estan
presentes como depdsitos glomerulares. Muchas consideraciones
indican que esto usualmente resulta de la activacibn del
Complemento por la via cldsica, la alterna o ambas. (47,53)

Gunn en 1914 reporté primero las concentraciones bajas
de complemento sérico en nefrftis, {28) Numerosos observadores
han encontrado depresiones transitorias de C4 en Glomerulonefritis
posestreptococica, pero han notado también depresiébn paralela de
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Cc3 y C5. También se han encontrado fragmentos de C3 en el
suero, sugiriendo la activacién de este componente. ‘Se ha
demostrado también que la haja de C3 no es debida tnicamente
al hipermetabolismo, sino a la disminucién de la sintesis
(Glomerulonefritis membranoproliferativa, Glomerulonefritis Iipica).
(1,34,53,62,66,78)

ELEMENTOS CELULARES

El depésitc de complejos inmunes es aparentemente
independiente de la activacién del sistema del Complemento por
la activacién de C2, y ha sido demostrado que tales complejos
inmunes en presencia de leucocitos baséfilos con Anticuerpo IgG,
inducen la liberacibn de un mediador soluble. Este mediador
activa las plaquetas para activar aminas vasoactivas, causando
aumento de la permeabilidad capilar y facilitando el depédsito de
complejos a lo largo de las membranas basales produciendo dafio.
(12,53)

.La fagocitosis de complejos es acompafiada por la
liberacién de una gran variedad de constituyentes lisosdmicas,
incluyendo catepsinas y factores de permeabilidad, o cual
aumenta el dafio celular ocurrido en tal sitio. {32,53) En este
punto la acumulacién de leucocitos polimorfonucleares en
Glomerulonefrftis aguda es pertinente (la liberacién de enzimas
por el leucocito puede ser mediada por AMP ciclico), asi como la
posibilidad de que esta accidn pueda ser inhibida por una
variedad de agentes quimicos. (32,53)

Se ha demostrado que linfocitos de pacientes con
Glomerulonefrftis muestran una hipersensibilidad celular a los
Antigenos anti-membrana basal glomerular, .lo cual nose
encuentran en linfocitos de otros sujetos. Estos pacientes también.
bresentan test positivos para Inhibicién de macréfagos. También
existe un incremento en la sintesis de Acido Desoxirribonucleico
de estos linfocitos, después del contacto con antfgenos
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estreptococicos, Es de intéres sin embargo, que estas reacciones
pueden ser  desencadenadas por cepas de estreptococos
nefritdgenicos y no-nefritogénicos. (53,61)

Esto viene a hacer aparente la importancia de la
inmunidad celular en este proceso. Es probable que asi como
ocurre en la inmunologfa por trasplantes, una interaccién de la
inmunologfa humoral y celular, esto sea verdadero también para
la Glomerulonefritis, (12,32,53,61)

COAGULACION

La posibilidad de un vinculo patogénico entre la formacién
de fibrina y los cambios glomerulares, es sugerido por Ia
observacién histolégica cldsica: en las formas mds severas de
Glomerulonefrftis = humana o  experimental, = los  capilares
glomerulares frecuentemente contienen depdsitos de material
fibrinofde (material con propiedades tincionales de fibrina) o
trombos de fibrina algunas veces acompafiados de necrdsis focal.
(53,73)

El depésito de fibrina y su organizacién por fibroblastos
en fibrosis y obliteracién glomerular, es la presentacién final en la
produccién de insuficiencia renal irreversible. Fibrindgeno puede
ser  detectado  tempranamente en la  produccibn  de
Glomerulonefritis experimental y en trastornos humanos por
inmunofluorescencia. (53,73

Aparte del depésito intravascular, las lesiones siguientes
ocurren: presencia de material fibrinoide dentro de los capilares
glomerulares, .dando la apariencia caracterfstica de *asas de
alambre”, .edema 'y proliferacién de celulas endoteliales y
mensangiales; acumulacién hialina, ocasionalmente con oclusién
completa de capilares glomerulares, incluyendo espesamiento,
duplicacién y depbsitos; 'y  finalmente, . la formacién de
fibroepitelios crescentes en el espacio de Bowman. (53,61,73)
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Algunas consideraciones finales en relacién a lo presentado
son las siguientes:

1) Es cierto que el proceso de coagulacidn esta involucrado
en la patogénesis de nefrftis asociada con Anticuerpos
anti-membrana basal glomerular, pero este proceso parece
no tener ningtin papel importante en el desarrollo de
nefrftis asoclada con complejos inmunes circulantes, como
la nefrftis de la enfermedad del suero, (4,30,53)

2) Anticuerpos contra membrana basal glomerular y membrana
tubular han sido encontrados en ciertos pacientes con
Glomerulonefritis endo o extracapilar y en casos de
Periarteritis nodosa. 'En estos pacientes también se ha
encontrado test de Rosetas y migracibn de leucocitos
anormales. Estas anormalidades parecen ser secundarias al

trastorno renal, mds que Implicados en su patogénesis.
(30,50)

sistema del
interesantes.

3) Una comprensién mds sofisticada del

Complemento  puede presagiar desarrollos
(17,30,55,61,73)

CLASIFICACION DE GLOMERULONEFRITIS

La comprensién de los trastornos glomerulares ha sido
posible a través ‘de la biopsias renales, microscopfa de luz y
electrénica, y més recientemente por la aplicacién de técnicas de
inmunofluorescencia. (30,53)

Todas las nefropatifas glomerulares pueden presentarse con
proteinuria, .que puede ser o no acompafiada de Sindrome
Nefrotico v/o hematuria. En un tercio de los casos pueden
presentarse insuficiencia renal temprana, y en Z20o/o de los casos,
hipertensién. (30,53)
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La importancia del estudio histolégico reside en el hecho
de que la apariencia de las lesiones, pueden indicar la historia
natural y pronbstico de una nefropatfa glomerular. -

TABLA 1: CLASIFICACION DE NEFROPATIA GLOMERULAR#*

I. 4
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.NEFROPATIAS GLOMERULARES- ASOCIADAS

LESIONES GLOMERULARES MINIMAS

Sindrome nefrotico idiopdtico puro ‘
Sindrome nefrotico idiopatico con hematuria
Sindrome idiopatico “proteinuria-hematuria”
Proteinuria aislada
Hematuria aislada

NEFROPATIAS GLOMERULARES ASOCIADAS
LESIONES GLOMERULARES ESPECIFICAS

Microangiopatia trombotica

Amiloidosis

Glomerulosclerosis diabética

GNF “membranosa” malarica

Nefritis lupica (con cuerpos de hematoxilina)

NEFROPATIAS GLOMERULARES ASOCIADAS
LESIONES GLOMERULARES NO ESPECIFICAS

A. * LESIONES GLOMERULARES DIFUSAS
1, * NO PROLIFERATIVA
GNF extramembranosa
GNF' ‘“membranosa"’
Esclerosis mesangial infantil

2. * PROLIFERATIVA
GNF' endocapilar pura

CON

CON

CON

GNF endo y extracapilar (con medias lunas

focales)

GNF endo y extracapilar (con medias lunas

difusas)
GNF membranoproliferativa y lobular

B. * LESIONES FLOMERULARES FOCALES
1. * GNF focal y segmentaria
2. ' Esclerosis glomerular focal
Hialinizacién segmentaria
Fibrosis global

LESIONES GLOMERULARES NO CLASIFICABLES

Sindrome de Alport
GNF “membranoproliferativa” focal
GNF extramembranosa con proliferacién mesangial

. Lesiones muy avanzadas para clasificarse

(*) Tomado de Habib, Renee: Glomerulopatias, (30)
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A) GLOMERULONEFRITIS DE ORIGEN INMUNOLOGICO

()

SINDROME DE HENOCH-SCHONLEIN. Glomerulonefrftis
asociada con una purpura anafilactoide v vasculftis
generalizada, ' Los hallazgos clinicos incluyen lesiones
purpliricas por abajo del tronco, colicos abdominales,
hemorragia  gastrointestinal y  vOmitos, artralgias y
finalmente Glomerulonefritis, 'Se ha demostrado nor
inmunofluorescencia la presencia de denésitos nodulares en
la membrana basal glomerular, de IgG y Cl sugiriendo
origen inmunolbdgico. (5,28,31,53)

SINDROMFE, DE GOODPASTURE. Usualmente se acompafia
de compromiso pulmonar hemorrdgico, hemoptisis (esputo
conteniendo macréfagos con hemosiderinal) v
Glomerulonefrftis. También han sido demostrados depésitos
de IgG en la membrana basal glomerular. (31,42,44,53)

SINDROME UREMICO-HEMOLITICO. Se caracteriza por
insuficiencia renal aguda, anemia y trombocitopenia. Existe
necrosis fibrinoide de las arteriolas aferentes del rifidn,
signos neurolégicos y anemfa microangiopética, reflejando

lo severo del trastorno en los pequefios  vasos.
(29,30,31,42,48,53,71)
Sindrome  Nefrotico y  Glomerulonefritis han  sido

reportados durante infecciones con Plasmodium falciparum. Las
lesiones renales se caracterizan por nproliferacién endotelial,
infiltracién leucocitaria v adherencias de los penachos glomerulares
o de la capsula de Bowman. 'Lesiones similares han sido
encontradas en Sffilis secundaria, y después de la administracién
de d-peniciliamina, (6,7,31,36,39,53)

La lesiébn renal del Lupus eritematoso es considerado ahora
como la lesibn “prototipo de nefritis por complejos inmunes”.
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También han sido demostrados cambios glomerulares en pacientes
Hepatftis viral, shunts ventriculares complicados con
ncciones por Stafilococo albus, Granulomatosis de Wegener,
fermedad de Berger y Endocarditis bacteriana subaguda.
12.31,53,56,59,80)

Ha sido demostrada la relaciébn entre Glomerulonefritis e
infecciones con Estreptococo beta hemolftico; el tipp 12 ha sido
el mds frecuentemente asociado con lesiones renales, Curso y
lesiones similares se han observado después de infecciones cutaneas
(pioderma), principalmente en nifios, y ambos tienen un curso y
pronéstico a largo a largo plazo semejantes. (3,30, 31,42,53,55,76)

También se ha asociado Glomerulonefritis  con
administracién de Penicilina y sus homélogos, Amiloidosis, Cancer,
Hipergammaglobulinemia, Sindrome de Waldenstrom, administracién
de sales de oro. (53,65,69)

B) GLOMERULONEFRITIS DE ORIGEN PROBABLEMENTE
NO INMUNOLOGICO

SINDROME DE ALPORT. Comprende nefrftis hereditaria,
sordera perceptiva y anomalias oftalmolégicas. Las lesiones
renales son variables. 'La sordera parece ser debida a
anormalidades del érgano de Corti. Se han observado
depbsitos en la membrana basal glomerular de
globulina-beta 1-C (C3); no se ha encontrado IgG.
(31,42,53,58)

Otros cuadros asociados con lesiones glomerulares de este
tipo son la Nefropatfa Balcdnica, Enfermedad de celulas
faleiformes, Diabetes mellitus, Eclampsia, Macroglobulinemia de
Waldenstrom; (14,31,42.53,75,79)

Ha sido descrito un cuadro denominado “‘Glomerulonefritis
aguda con examen de orina normal’” el cual (nicamente se
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considera por la historia de edema e hipertensién. Los haﬂazgos
glomerulares en este caso son diffciles de interpretar., (23,26,53)

En general puede concluirse que, de la ohservacién de
biopsias renales en casos de glomerulopatias, lo mds importante‘es
el pronéstico. Es diffcil estar seguro del pronbstico cuando los
rifiones son normales a la microscopia de luz, o cuando las
lesiones glomerulares no son clasificables.

Estudios de la correlaciébn entre los tipos histolégicos v la
etiologfa han demostrado que:

1) La misma imagen histolégica puede ser encontrada en
circunstancias etiolégicas diferentes; sin embargo, ciertos
tipos de lesiébn nunca se encuentran durante el transcurso
de trastornos sistémicos.

2) Una nefropatia que aparece en un contexto etiolégico,
puede estar asociada con varios tipos de lesion.

3 Es imposible encontrar una causa precisa en 42.60/o0 de

los casos de nefropatfa glomerular no especifica.

Asi mismo, estudios de la correlacién entre la histologia y
las manifestaciones clinicas muestran que:

1) La misma imagen histolégica puede encontrarse con
cuadros clinicos diferentes.

2) Contrariamente, néfronatfas con cuadros
clfnicos especificos pueden estar asociados con varios
hallazgos histolégicos .(30)

La clasificacibn actual (Tabla 3) trata de mostrarnos un

enfoque mds gqeneral sobre el problema estudiado, = las
glomerulopatfas, Debemos considerar finalmente que ninguna de
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todas las clasificaciones propuestas explica claramente el porque 1)
una presentacién inicial clfnica y/o histoldégica aguda puede
progresar a un estadio renal final; 2) evidencia clinica de Ilesibn
glomerular (ej., hematurias), no invariablemente significa dano
glomerular progresivo; 3) lesiones glomerulares crénicas clinica y/o
histolégicamente, pueden “desaparecer’” y nunca llegar a un
estadio final, .y 4) algunas variedades de Glomerulonefritis
focal-local pueden generalizarse, volverse difusas y progresar a un
estadio irreversible. (24,30)

TABLA 3
CLASIFICACION DE LAS GLOMERULOPATIAS
ADQUIRIDAS(¥)
L COMPROMISO GLOMERULAR  GENERALIZADO Y
DIFUSO
A, GLOMERULONEFRITIS AGUDA (GNFA)
1. Depbsito de Complejos Inmunes
a.  post-estreptococica
b. = idiopatica
c. = asociada con Infecciones no-estreptococicas

como ciertos virus, estafilococos vy
neumococos, sifilis secundaria y malaria

d. =~ Algn caso ocasional de purpura de
Henoch-Schonlein

B.' GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE
PROGRESIVA (GNFRP)
1. °  Depbsito de Complejos Inmunes
a,  posteestreptococia
b. ' 1diopatica
c. ' alghn caso ocasional de purpura de
Henoch-Schonlein o} periarteritis
Sl
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nodosa
2. ' Trastorno anti-MBG
a S. de Goodpasture
b. idiopatica
¢, Algqun caso ocasional de purpura de

Henoch-Schonlein

C. © GLOMERULONEFRITIS CRONICA (GNFC)

i Depésxto de Complejos Inmunes

d.

a3  nefropatia

Lesiones confinadas al rifién

a,l’  proliferativa crénica idiopatica

a2 post-estreptococica

e pimembranosa
idiopdtica

a4  nefropatia e pimembranosa
asociada con trombosis de
venas renales

a5 membranoproliferativa 'y sus
varientes

a6’ algunos casos de nefropatia

por IgA

Lesiones multi-sistémicas

b.l1" nefropatfa enimembranosa
asociada con LES

b’ . JGNE difusa
asociada con LES

b.3' ocasionalmente con purpura de
Henoch-Schonlein

b4 crioglobulinemia mixta
idiopética

b.5  alglin paciente ocasional con
fiebre reumdtica o periarteritis
nodosa

generalizada

2.~ Depésito de complejos no-inmunes
a ' lesiones glomerulares  inflamatorias
miscelaneas no clasificadas

. © COMPROMISO GLOMERULAR FOCAL-LOCAL

A. ' GLOMERULONEFRITIS NO-PERSISTENTE

1., ' Depésito de complejos inmunes
a. = Lesiones multi-sistémicas
al® la mayorfa de casos de
purpura de Henoch-Schonlein
con compromiso renal
a.2' algunos casos con endocarditis,
septicemias o bacteriemfa .

B. ° GLOMERULONEFRITIS FOCAL PERSISTENTE

L Depésuo de complejos inmunes
a. Lesiones confinadas al riidén
a,l’  Nefropatfa por IgA
a2 algunos casos de

glomerulonefrtis focal
a.3"  esclerosis glomerular focal

b. = Lesiones multi-sistémicas
b.1" la mayorfa de casos de nefritis
lupica
2. ' Depbsito de complejos no-inmunes
a. = Lesiones confinadas al rifién
al  muchos casos de
glomerulonefritis focal
idiopatica, ej.: ' Jematuria

“esencial benigna’

(*) Tomado de Clinical Nephrology (23).

35




HALLAZGOS CLINICOS Y DE LABORATORIO

Se ha dicho en general que la expresién clinica de lesibn
glomerular consiste en proteinurfa, hematurfa, hipertensién y
signos de Insuficiencia renal. " Cuando la proteinurfa es

considerable, .asociada con hipoproteinemfa, . hiperlipidemfa y

edema produce un Sindrome Nefrético. (30,31, 42,55)

Pueden considerarse dos formas de presentacidn, ya sea
aguda o crénica; sin embargo debemos tomar en cuenta que el

término “aguda” debe ser aplicado Gnicamente como indicador de

una forma de inicio, y no como indicaciébn de curacién o
pronéstico. 'De igual manera el término “crénica” debe usarse
{inicamente para indicar el tipo de evolucibn, nunca para indicar
algtin tipo histolégico de nefropatfa en particular. (30,55)

FORMA AGUDA. Generalmente presentan un “sindrome

nefrftico agudo™ caracterizado por grados variables de edema, -

sobrecarga circulatoria, hipertensién arterial, oliguria, hemodilucién,
azotemfa, . filtracibn glomerular disminuida, alteraciones
electrolfticas, hematurfa franca o microschpica, piuria estéril,

proteinurfa, . cilindrurfa (particularmente de globulos rojos).
(24,30,55)

Cierto nmero de pacientes ha sido demostrado que

presentan  anomalfas  histolégicas, . clinicas y de Ilaboratorio
compatibles con Glomerulonefritis aguda, pero presentan exdmenes
de orina normales.

Hipocomplementemia transitoria (6 semanas a 3 meses)
ocurre generalmente, usualmente con predominio de deficiencia de

C3. ‘Se encuentra también velocidad de sedimentacién elevada,

elevaciones de la temperatura variables, dolor abdominal en ambos
flancos inespecifico. 'Cuando se encuentra hipertensién severa,
pueden  asociarse cefalea, . nausea, . vbmitos, . bradicardia y
ocasionalmente convulsiones.
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Cerca de la mitad de los pacientes presentan evidencia
radiolégica de congestiébn circulatoria, como edema pulmonar y
dilatacién cardfaca; pero solo un pequefio porcentaje presentan
evidencia clinica de sobrecarga circulatoria, manifestada como
distensiébn venosa, estertores o hepatomegalia.

Tipicamente, la fase “aguda™ se resuelve en tres a una
semana con proteinuria y hematuria persistentes por pocos dfas
hasta dos o tres afios, En la gram mayorla de los pacientes la
recuperacién es completa y un segundo atague es raro. '

En general, la forma mds comin de Glomerulonefritis
aguda es la que sigue a infecciones cutdneas o faringeas con cepas
“nefritégenas’” de Estreptococos beta hemoliticos del grupo A.
Generalmente la infeccién de la garganta ocurre diez a catorce
difas antes al aparecimiento de los sintomas, y no se encuentra de
una forma evidente cuando se identifica el problema renal. Por
otro lado, infecciones cutdneas pueden estar presentes durante
semanas y aun encontrarse cuando se desarrolla el trastorno
glomerular, Este trastorno serd descrito mds detalladamente més
adelante, (13,24,26,30,31, 33,55)

FORMA CRONICA. En general denota 1) persistencia de
evidencia clfnica ylo histolégica de lesibn glomerular y 2}
progresiébn potencial hacia un estadio final. Solo una minorfa de
pacientes presentan una fase “nefrftica aguda” y la mayorfa se
presentan como un sindrome nefrético. Pueden también existir
hematuria macroscopica e hipocomplementemia variable, de
acuerdo al tipo histolégico. (24,30,31)

Como mencionabamos anteriormente, las manifestaciones

‘cardinales de nefropatfa son la proteinuria y la hematuria. Sin

embargo, existen situaciones clfnicas en que tales hallazgos solos,
no tienen importancia clinica, .o si la tienen es pequefa.
Trataremos de resumir algunos factores que causan proteinuria y
hematuria, la importancia clfnica de estos datos y el plan posible
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a sequir para diagnbstico v tratamiento.

PROTEINURIA

Normalmente la orina contiene una cantidfd pequefia .(ciie
protefna; el lmite superior “normal” para el nmfoono h/é;r? .9/122
definido, sin embargo, se considera del orden de. mgn -
horas. Se piensa que la proteina.normal en la orina prowe:éi e
filirado glomerular. Se ha relac:on.adg .la tasa de e;'wreclzjg 24
protefnas con la posicion del individuo (ortostasis). x1ls ;a
}::r'uebas de que la protefna resorbida es degradada' en Ia‘s c:eu ;as
tubulares proximales antes de ser devuelta a la czrculacln‘m, esto
podria explicar, .en todo o en parte .ulas observamgg]ej no
explicadas de catabolia protefnica excesiva en el rome

Nefrético. (30,31,35,49,55)

No se ha conocido a fondo la base estructural de la
filtracién glomerular de protefnas. Se ha propuesto que hay dgs
barreras independientes de filtracién como son la Iamfna dgnsa e
la membrana basal y los “‘poros en forma de hendu:iur:j: . enétfe
las prolongaciones de los pedicelos de las cejlulas emtehaljes._ in
smbargo, Se ha puesto en duda la importancia de estos tltimos.

(49)
Factores distintos del

demostrado  que las moleculas de  dextrano

moleculas no cargadas de esta sustancia

molecular. (15,30,55)

La mucoproteina de Tamm-Horsfall que forma la matriz
de los cilindros urinarios, es secretada en el filtro por las celulas

del tubo distal, v es un constituyente normal de la orina, (35)

En el estudio de cualquier tipo de proteinuria deben ser
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tamafio molecular modifican la

ili des moleculas. Chang y col. han
permeabilidad glomerular a grande. i

i ; L ili ue las
electricamente” se filtran con mucha mavor fac:hldad q ;
del mismo tamafio

definidas seis caracteristicas: 1) concentracién de proteinas por
- litro; 2) cantidad de protefnas por 24 horas o por minuto; 3)
tipo electroforético; 4) selectividad; 5) la posible asociacibn de
hematuria, anormalidades  urolégicas  hipertensién,  piuria,
insuficiencia renal y 6) cuando es aislada, si es ortostdtica o
permanente. Cuando logra descubirse proteinuria, una serie I&gica
de exdmenes debe seguirse para determinar su etiologfa; 1Ia
mayoria de estos no necesitan de ingreso al hospital. (30)

La forma mds sencilla como medio de estudio para la
detecciébn de proteinuria es por medio de la tira colorimétrica,
satisfactoria para casi todos los fines, aunque la orina fuertemente
alcalina que altera el “amortiguamiento” de la tira, puede dar
reacciones falsas positivas. Debemos sin embargo recordar que la
maxima sensibilidad de esta prueba es para la albumina, por lo

que la proteinuria de origen tubular no puede ser detectada.
(30,35)

A TIPOS DE PROTEINURIA. 'La proteinuria puede ser
transitoria y aparecer en algunas muestras de orina, rara vez tiene
importancia clinica. Puede aparecer con la fiebre, con el ejercicio,
con “tensién” emocional o del medio excesivo como en el caso
del frio extremo, Se ha demostrado en estudios de poblaciones
escolares que cerca del 12 al 150/0 puede presentar proteinuria,
sin desarrollo posterior de signos clfnicos de nefropaifa (35,74)

Cierto ntimero de casos se han reportado con protefnuria
de tipo ortostitico, descrita como ‘fila y reproducible” o
intermitente. ‘Suele ser aceptada como variante funcional sin
Importancia clfnica, ‘Estudios de vigilancia epidemiolégica de
Jovenes con protefnuria ortostitica, hecho por mds de 10 arios,
no han demostrado evolucién hacia nefropatfa franca. FEn casi
todos los individuos al final desaparece la proteinuria pero en
algunos persiste. (35,49,70)

La proteinuria PERSISTENTE que aparece en todas las
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muestras de  orina estud:adas suele reﬂejar enfermedad del rifidn

‘0 de vias urinarias, Sin embargo, McLaine y Drummond (’52)

Urizar v col. (72 y Chen y col. (16) han descrito casos de nifios

y adultos jovenes, en  qulenes no pudieron definir alguno de
Glomerulonefritis en la biopsia renal.

METODOS SUGERIDOS PARA DIAGNOSTICO.

1) Repetir el estudio, descartar proteinuria transitoria.

2) Si aparece protefna en dos o tres muestras consecutivas

‘ durante el dfa, hacer una prueba “ortostdtica’; es decir,
tomar la primera muestra de la mafiana y otra muestra

dos horas después que el nifio ha estado caminando.

3) Pruebas adicionales 'a 1las anteriores pueden incluir: a)

medicién de excrecién de protefnas en orina de 24 horas,

depuracién de creatinina, medicién de albumina, globulina
y colesterol en suero; b) cultivo de orina y c¢) pielografia
intravenosa.

HEMATURIA

La presencia de sangre en la orina muchas veces es una
causa de alarma entre los padres de un nifio, lo cual motiva la
consulta medica, ' El descubrimiento de hematuria ya sea
macroscdpica o microscédpica, es una indicacibn para realizar una
serie de investigaciones.

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS. “Son atiles el examen
microscbpico del sedimento centrifugado de orina y prueba con
tira colorimétrica, Asf también puede determinarse la presencia de
cilindros eritrocitarios, que pueden tener gran importancia en el
diagnéstico.

Otros estudios complementarios pueden ser protefna urinaia
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de 24 horas, proteina -sérica y electroforesis, urea sanguinea y
depuracién de creatinina. Biopsia renal rutinaria no se justifica,

(30,35,55)

ORIGEN DE LA HEMATURIA. Los eritrocitos pueden
penetrar en la orina a través del filtro glomerular, a través de las
celulas tubulares o entre ellas, y de los vasos en niveles inferiores

de las vias .urinarias, a ‘travésde la mucosa inflamada o rota.
(30,35)

Puede observarse eritrocitos dentro del espacio de Bowman;
sin embargo, . por microscopfa electrébnica no ha logrado
demostrarse un proceso real de. extrusidn de los eritrocitos a través
de las capas de la membrana basal.

HEMATURIA EN EL NEONATO. Las causas extrarrenales
son muchfsimas, y no consideramos adecuado mencionarlas aqui, .’
Las causas renales suelen reflejar trastornos vasculares del rifibén;
pueden considerarse también la hipoxia, la asfixia, la disminucién
de la circulacién, hematéerito elevado. Estos cuadros pueden
predisponer a la trombosis de vena renal, necrosis de corteza y
medula (papilar).

Cuando la lesibn renal es menos intensa puede haber
hematuria trdnsitoria y dura 24 a 48 horas, pudiendo o no
acompafarse de signos bioquimicos de insuficiencia renal aguda
(hiponatremfa, .acidosis, —aumento del nitrégeno uréico).
ocasiones anomalfas congénitas como hidronefrosis o enfermedad
poliqufstica causan hematuria en el perfodo neonatal, pero Ia
Glomerulonefritis es rara, (30,35,55)

HEMATURIA EN LA LACTANCIA, La causa extrarrenal
més comiin en este perfodo puede decirse que sea la ulceracién
del meato, en varones circuncidados. También puede considerarse

el comienzo del sindrome urdmico-hemolitico y el tumor de
Wilms, (30,35)
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HEMATURIA EN FEL PREESCOLAR. ® Las causas
extrarrenales incluyen traumatismos como resultados de cafdas v
Jesiones en los genitales externos Cuerpos extrafios en uretra o
vejiga. ‘Sindrome de cistitis hemorrdgica ya sea de' origen
pacteriano, viral o de otra indole, Las causas renales incluyen
Glomerulonefritis aguda y la nefrftis acompafiante de la ptirpura
de Henoch-Schonlein. Los tumores del rifién siguen siendo una
causa importante que debe exluirse. (30,35)

HEMATURIA _EN EL  ESCOLAR. ' Como  causas
extrarrenales  se  incluyen  cistitis  en el  adolescente,
uretroprostatftis. Debe considerarse la posibilidad de contaminacién
con sangre menstrual, traumatismo de vias urinarias bajas, los
ciloulos son relativamente raros y los tumores de vfas urinarias
bajas raros. (35)

Causas renales incluyen la CGlomerulonefritis  aguda,
Glomerulonefritis membranoproliferativa, purnura de
Henoch-Schonlein, ~ nefrftis  Ifipica, = Sindrome de  Alport,

Enfermedad de Berger, nefropatfa por IgA vy Glomerulonefr{tis

mesangiopatica focal. 'Algunos trastornos sistémicos que pueden:

contribuir u originar la hematuria incluven trastornos de Ia
coagulacién  (hemofilia, trombocitopenfa),  administracion de
sulfonamidas, ciclofosfamida, penicilina v cefalosporinas. También
se encuentra hematuria en crisis por enfermedad drepanocitica v
razgo drepanocftico. (5,30,35,55,58)

PROTEINURIA Y HEMATURIA COMBINADAS
Como mencionabamos con anterioridad, no puede deducirse
que exista enfermedad renal con base a un hallazgo de hematuria

o proteinuria sola; sin embargo, la combinacién de estos datos es
mucho mds importante.

Un hecho muy importante de tomar en cuenta es el grado
de proteinuria que puede explicarse con base a la hematuria sola.
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‘ha sugerido que la adicién de 1 ml de sangre completa a 100
I de orina, llevard consigo unos 30 mg de protefna plasmdtica;
suponiendo que exista poca hemolisis esto podrfa explicar una
cibn de 1 cruz a protefnas. 'En base a esto podemos
considerar que observar proteinuria de dos a tres cruces, casi
siempre significa una lesién glomerular coexistente. (35)

Estudios realizados a poblaciones grandes de nifios escolares
adultos jovenes hasta la fecha, no han demostrado que puedan
scubrirse muchos casos de nefropatfa silenciosa. El grupo de
CLA (72,74) y Chen y col. (16) quienes estudiaron 4800

lares y 23000 adultos jovenes respectivamente; .solo
scubrieron tres casos de Glomerulonefrftis, comprobados por
biopsia, en personas con proteinuria persistente u ortostatica.
Dodge y col. (19) estudiaron mds de 1200 escolares en busca de
proteinuria y hematuria, encontrando 379 nifios que enviaron para
ayor estudio médico; se demostrd que lnicamente ocho de tales
nifios lenfan nefropatfas.

_ Estos resultados nos sugieren que estudios a gran escala de
i‘é?eteccién de proteinuria y hematuria, nos obligan a tener un
‘andlisis critico de tales datos antes de aceptar su utilidad. Puede
‘considerarse en general, que mientras se demuestre lo contrario,
debe adoptarse una actitud conservadora en cuanto a nuevos
estudios en nifios asintomdticos enviados a consulta médica con
uno u otro de estos trastornos.. (19,30,35)

GLOMERULONEFRITIS POSESTREPTOCOCICA AGUDA

Considerando que, segtin hemos visto anteriormente, el
mayor porcentaje de Glomerulonefrftis agudas corresponden a las
de origen posestreptococico, creemos conveniente hacer una breve
descripcién por separado de este cuadro; por otro lado,
Suponemos que la mayorfa de casos encontrados en nuestra
revisibn corresponden a esta entidad clinica.




diversas etapas de la enfermedad en los comunicados del Hospita]

Hospital, se ha hecho una revisibn reciente de la historia y

 entre las edades de 2.2'a 12.3 afios con una media de 6.4+ 2.9°

Desde la notable descripcién de Richard Bright de las

Guys en 1836 (8), poco a poco se han conocido mejor la
frecuencia de datos clinicos; .las correlaciones clinicas y
morfolégicas, y las bases inmunolbgicas de esta enfermedad. En
una serie de artfculos publicados por J.S,Cameron (10) del mismo

patogenfa de las enfermedades agrupadas bajo el tftulo de
glomerulonefritis. (11)

EDAD Y SEXO. Suele atacar durante los afios escol‘ares.-‘
En un estudio Lewy y col. (46) encontraron un atague oscilando

afios. Dodge y col. (20,21 observaron una media de 7.5'afncs y
Callis (9) sefialé un Ilfmite de edad de 2 a 13 afios. Hay una
vroporcién de ataque 2:1 en casi todas las serfes entre varones y
mujeres.

INFECCION PREVIA. El antecedente de infecciébn de vias
resniratorias superiores, incluidas las de un tipo no clasificado, a
faringftis u otftis media, .estuvo presente en 63o/o de los
enfermos segiin la serie de la Unién Norteamericana (46) y en
80o/o en una sequnda serie de Espafa (9). En 5 a 100/0 de
estos casos se identificaron infecciones cutaneas.

INTERVALO DE LATENCIA. En la mayorfa de los casos,
el intervalo entre la infeccién clinica de vfas respiratorias
superiores o la infecciébn cutanea, y el comienzo de la
Glomerulonefritis clinica es de 8 a 21 dias, y aproximadamente
la mitad de los pequefios tienen un intervalo de latencia de 8 a
14 dtfas. Se han descrito casos con perfodos de latencia menor de
7 dfas o mayor de 22 dfas. (45,55)

p ETIOLOGIA Este cuadro agudo, autolimitado, espectfico,

resulta de una infeccibn previa faringéa o cutanea con cepas
nefritogémicas de Estreptococo beta-hemolitico del grupo A -
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inicial

en menor

Solo ciertos serotipos del estrepcoco cardcterizados por sus
antigenos M o T, causan Glomerulonefritis aguda (ver cuadro).
Los mds frecuentes en faringe y piel son los tipos 12 y 49
respectivamente, Algunas de las cepas, principalmente las cutaneas
son diffciles de clasificar en relaciébn a su antfgeno M, pero son
mejor clasificables en relacién con la aglutinacién de su antigeno
T: de estas las més frecuentes son las T-14. (24,30,31, 42,45,55)

de

anticuerpos contra estreptococos, dependiendo de si la infeccibn
o faringea. 'Anticuerpos
edenina-nicotinamida-dinucleotidasa estreptocbeica (anti-Nadasa) y
cantidad contra dioxiribonucleasa estreptococica B
(anti-DNasa B) y antiestreptolisina O (ASO), estan usualmente
presentes en nefrftis luego de faringitis. En infecciones cutaneas
predominan los anticuerpos anti-DNasa B o antihialuronidasa,
mientras que los anti-NADasa y ASO se encuentran bajos. (24,55)

contra
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TABLA 4:
SEROTIPOS ESTREPTOCOCICOS M ASOCIADOS CON
NEFRITIS AGUDA (%)

SEROTIPO
FARINGITIS PIODERMITIS

Mds comin y mejor confirmados 12 49

Menos frecuenie pero con buena
evidencia de asociacion
Probabie o posible asociacidn

13 33 43 -
6,25,49,

2,55,57.
31,5256

(*) Tomado de Wannamaker, L.W:: N Engl J Med 282:23, 1970. (76)

DATOS INICIALES DE LABORATORIO. En diferentes
estudios realizados se han encontrado grados variables de
azotem{a, considerando los niveles de creatinina y nitrégeno de
urea. Se ha sefialado hipocomplementemia en etapas iniciales de la
enfermedad, en 76 a 96o/o de casos. °

Practicamente en todos aparece hematuria microscbpica y
en 900/o de «casos aparece incremento de la leucocituria.
Cilindruria se observa en &80o/o de casos y 700/o tienen
proteinuria importante. En 330/o de ellos aproximadamente, se
aprecian anormalidades en las radiografias de térax como
cardiomegalia, intensificacibn de la trama vascular del pulmén,
derrame pleural, y en practicamente 500/o hay anormalidades
electrocardiogréficas como hiperpotasemia e hipocalcemia. 'El
cultivo de orina en general es estéril. (24,45,55)

PATOGENESIS Y PATOLOGIA. Ya hemos descrito con
anterioridad los mecanismos inmunes postulados en el desarrollo
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la lesibn glomerular. 'Sin embargo podemos resumir las
ervaciones que apoyan estos conceptos: 1) el perfodo latente
acterfstico entre la infeccibén estreptocédcica y el aparecimiento
nefrftis; 2) la depresibn de la actividad del complemento
érico; 3) el hallazgo de reactivos inmunes en el sitio de lesibn
merular por técnicas de inmunopatologfa; 4) similitud entre las
osiones encontradas en Glomerulonefritis posestreptocéeica, y la
ducida experimentalmente en animales. (30,55)

TRATAMIENTO. ' En relacibn. a HOSPITALIZACION
podemos decir que muchos nifios pueden ser tratados en su
hogar. ‘Las consideraciones principales son la gravedad de las
anomalias clfnicas y la capacidad de la familia y el médico para
hacer una observacién adecuada en el hogar. (30,31,42, 45,55)

REPOSO EN CAMA. Esta es una forma de tratamiento
extraordinariamente discutida. 'Se ha apreciado en correlaciones
clfnicas y morfolbgicas de la enfermedad, que la ambulacibén no
se acompafio de empeoramiento de paramétro alguno de excrecibn.
o funcibn renales, una vez que habfa aliviado la hematuria
-macroscépica, la hipertensién, el edema y la hiperazotemfa.. -
(30,31,42,45,46,55)
NUTRICION. Las restricciones dietéticas dependen de la
gravedad del edema, de la insuficiencia renal y de la hipertensién. °
Por lo general, no se restringen las protefnas de la dieta, si el
nitrégeno ureico en sangre es menor de 75 mgo/o. Esta indicada
la restrinccién de sodio en presencia de hipertensién y edema. Es
* necesario medir y vigilar con enorme cuidado el equilibrio de
lfquidos y se restringiran si existe edema intenso, oliguria o
anuria, Una forma eficaz de conservar dicho equilibrio es dar
aquellos que cubran la pérdida insensible, adema del volumen
medido de orina. El peso es el paramétro mds util para valorar la
precisién del equilibrio de Ifquidos. (45,55)
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HIPERTENSION, ' Puede ser Minima o intensa. "Hay
desacuerdo importante en cuanto a los niveles de presidn arterial
en nifios con Glomerulonefritis posestreptocéeica aguda, en los
que es necesario la intervencién terapefitica. La hipertension a2
menudo cede con el solo reposo en cama. Si la presién no cede
a aparecen sintomas de encefalopatfa como cefalea, .nausea,
vémitos, convulsiones, hay que iniciar répidamente el tratamiento
con los medicamentos usuales. (45,55) 3

DIURETICOS. Los diuréticos estan indicados para eliminar
el edema, para medir la capacidad de respuesta renal y como
complemento del tratamiento de la hipertension. (45,55)

CONGESTION VASCULAR. La congestién pulmonar en la

Glomerulonefritis posestreptoctcica aguda suele denotar retencidn
de liquido y no insuficiencia del miocardio. Por esta razén no
mejora con la administracién. de digitdlicos, pero si con restriccibn
lfquida, sodio y empleo de Furosemida. *

ANEMIA, ‘Generalmente el cuadro cursa con niveles de

hemoglobina normales o moderadamente menores. ‘No necesita

tratamiento.

ANTIBIOTICOS, Debe darse tratamiento si existe evidencia
aguda de infeccibn por estrentococo hemolftico beta. Hay pocas
pruebas que sugieran que este tratamiento modifica el pronbstico
de la enfermedad.

INMUNOSUPRESORES. No se emplean en esta enfermedad
los corticosteroides u otros inmunosupresores. Hay acuerdo general

de que la enfermedad minima o moderadamente intensa no

necesita tratamiento. Se ha demostrado recuperacién completa en
nifios tratados tinicamente con medidas de sosten. °
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CURSO Y PRONOSTICO. El pronéstico a largo plazo de
esta enfermedad sique siendo incierto. En las formas epidémicas,
en casi todos los enfermos se ha senalado solucibén completa.
Muchos autores han sugerido un prondstico excelente en casi
todos los nifios con Glomerulonefritis posestreptécocica aguda,
pero Baldwin y col. " han cuestionado este optimismo.
(3,30,31,42,45,46,55)
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TABLA 5
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS
AGUDA POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN EDAD Y SEXO, .
HOSPITAL JACALTENANGO DE ENERO DE 1970 A
DICIEMBRE DE 1979, °

SEXO

' EDAD (ANOS) MASC. ‘ofo  FEM. ofo TOTAL ofo(*)
0-4 '8 17 7 23 12 40
5-9 6 20 3 10 9 30
10 -14 3 10 3 10 6 20
15 - ¢ 1 5 1 5 2 10

TOTAL 16 52 14 48 30 100

(*) Todos los porcentajes calculados en base al total de casos. °

5L




TABLA 6:

NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN MOTIVO DE CONSULTA,
HOSPITAL JACALTENANGO DE ENERO DE 1970 A
DICIEMBRE DE 1979. °

TABLA 7
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN ANTECEDENTES E
HISTORIA CLINICA, HOSPIRAL JACALTENANGO, DE
ENERO DE 1970 A DICIEMBRE DE 1979. -

MOTIVO DE CONSULTA No. = ofo (¥)
ANTECEDENTES E HISTORIA No. = olo (%)

*#% EDEMA, FACIAL 13 43

#* EDEMA GENERALIZADO 9 30
#% DIARREA 4 13 * SIN ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA 14 46
#% FEDEMA DE MIEMBROS INFERIORES 2 10 * ERUPCION CUTANEA (PIODERMITIS) 7 23
*#* FIEBRE 3 10 #* INF.RES.SUP. # REPETICION 2 6
. *#% HEMATURIA MACROSCOPICA 2 6 # DISURIA Y/O POLIURIA 2 6
%% DISMINUCION DE LA ORINA (OLIGURIA 1 3 * AMIGDALITIS AGUDA 2 6
#*  DEBILIDAD, DECAIMIENTO 1 3 * FARINGITIS AGUDA 2 6
* FIEBRE NO CUANTIF.POR TERMOM. 2 6

() Porcentajes calculados en relacién al total de casos; algunos pacientes

preientaroh. 1fls de wng cavacterlsbica. (*) Los porcentajes calculados en relacién al nfimero total de casos.
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TABLA 9
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS
AGUDA POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN EXAMENES DE
LABORATORIO EFECTUADOS, HOSPITAL JACALTENANGO
DE ENERO DE 1970 A DICIEMBRE DE 1979. -

TABLA 8

¥ EXAMEN DE LABORATORIO No. ° o/o(¥*)
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS

AGUDA POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN HALLAZGOS AL * HEMOGRAMA 45 23
EXAMEN FISICO DE INGRESO, HOSPITAL JACALTENANGO * ORINA COMPLETA . 122 61
DE ENERO DE 1970 A DICIEMBRE DE 19796 ’ * HECES 32 16
HALLAZGO CLINICO No. 0/0(*) (*) Los porcentajes en relacién al nfimerc total de exfmenes efectuados,
* EDEMA FACIAL 13 43 -
* HIPERTENSION ARTERIAL Vi 25
* EDEMA DE MIEMBROS INFERIORES 6 20
: E?E‘iﬁ GENERALIZADO g ;g TABLA 10
A iESIONES CUTANEAVS STABEEMITIS 4 Vil NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
e S il . POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN PROTEINURIA Y
e HAiLAZGOS i e i e HEMATURIA SOLOS O COMBINADOS, HOSPITAL
_ JACALTENANGO DE ENERO DE 1970
(*) Los porcentajes caleulados en relacién al nfimero total de casos, . THGTERSAEE FE: B
CASOS* PROTEINURIA ofo Hematuria ofo AMBOS ofo (*)
| 0- 4 12 12 40 5 16 3 10
5- 9 9 9 30 7 24 6 20
10 - 14 6 6 20 3 10 3 10
15 - 0 2 2 10 2 7 2 7
| TOTAL 30 30 100 17 . B7 14 47
(*) Los porcentajes en relaci6n al nfimero total de casos. .’
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TABLA 11
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA

POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN GRADOS DE
PROTEINURIA Y TIPOS DE HEMATURIA, HOSPITAL
JACALTENANGO DE ENERO DE 1970 A
DICIEMBRE DE 1979. °

GRADOS - TIPOS PROT./" No. o/o (*)

HEMAT.

1) . PROTEINURIA o G 100
1 CRUZ 12 40
2 CRUCES 10 33
3 CRUCES 5 17
4 CRUCES 3 10

2) HEMATURIA 17 57
MACROSCOPICA 5 30
MICROSCOPICA 12 70

()
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Los porcentajes en relacién

al total

TABLA 12

NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN TRATAMIENTO

| ADMINISTRADO, HOSPITAL JACALTENANGO, DE ENERO
DE 1970 A DICIEMBRE DE 1979. °

TIPO DE TRATAMIENTO No. olo(*)
* REPOSO ABSOLUTO 30 100
* DIFETA HIPOSODICA 30 1(;8
*  ANTIBINTICOS 21 L
* ANTIHIPERTENSIVOS 4 y
* DIURETICOS 1 .
* ESTEROIDES 1

(*) Los porcentajes en relacion al nfimero total de casos. '
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En  relacibn a los datos presentados  anteriormente,
resultade de la revisién efectuada, podemos hacer los siguientes
analisis,

Del total de casos revisados de pacientes que fueron
ingresados al Hospital Jacaltenango durante los afios de 1970 a
1979, encontramos un total de 30 casos que presentaron cuadros
compatibles con lesiones glomerulares agudas ya sea al momento
del ingreso o comprobadas durante sy hospitalizacion. 'Como
habfamos mencionado anteriormente, Unicamente se tomaron en
cuenta pacientes menores de 15 afios de ambos sexos. ‘Los
hallazgos en relacién a edad ¥ sexo los vemos representados en
la Tabla 5, en la cyal podemos ver que: el mayor niimero de
casos correspondié al sexo masculino v el mayor niéimero de
pacientes fueron menores de 5 afios. Estos datos nos comprueban
Io mencionado en la literatura en relacién a la frecuencia de
Glomerulonefrftis en relacién a edad ¥ Ssexo.

En la Tabla 6 podemos ver Ios principales motivos de
consulta de los pacientes estudiados, Ilamando la atencién que si
consideramos los hallazgos del edema en forma global, el 830/0
de los casos presentaron algun tipo del mismo. Es de hacer notar
también que 13o/o de Ios casos tuvieron como motivo de
consulta finicamente diarrea, manifestacién bastante inespecifica y
que generalmente no se relaciona con problemas renales, como
principal etiologfa,

Analizando  los  Antecedentes e Historia  Clfnica
representados en la Tabla 7, vemos que mds del 500/0 de log
casos  presentaban algin  antecedente de importancia  para
relacionarlo con Jlesibén glomerular aguda. 'Los restantes no
refirieron ningtin antecedente que pudiera relacionarse con el
problema agudo, aunque si presentaron algun hallazgo fisico que
oriento al diagnéstico como ya se comento en la Tabla 6. Es de
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hacer notar que el ntimero de lesiones cutaneas ( p_ioderm.l’tis) en
proporcién  a infecciones orofaringeas fue casl equzvalfente,
tomando en cuenta Ilo referido tinicamente como Infecciones
reapiratorias superiores a repeticion.

Consideraremos a continuacién los hallazgos clfnicos de los
pacientes estudiados, al momento del ingreso; esto lo vemos
representado en la Tabla 8. Vemos nuevamente que 83o0/o de los
pacientes presentaron el examen fisico de ingreso, edema de alglt.’m
tipo, conicidiendo con lo mencionado anteriormente en el motivo
de consulta. También llama la atencién el hecho de que en el
130/o de los casos estudiados, no se pudo encontrar ningun
hallazgo positivo que nos guiara al diagnéstico seguro. Es en estos
casos en los que consideramos que la historia clinica
(antecedentes medicos), son de vital importancia nvara la
orientacién diagnéstica. Claro que podrfamos decir entonces que
existe un amplio margen de casos en los cuales, no tendremos ni
hallazgos fisicos ni antecedentes de importancia; es en estos casos
en donde tenemos que hacer uso de otro tipo de recursos, como
serfan los exémenes de laboratorio mds sencillos o en caso
necesario de la referencia de tales casos a centros mds
especializados para su estudio.

En este caso en relacién a los Exdmenes de Laboratorio
efectuados para estudio, unicamente encontramos tres principales
debido a los recursos con que Se contaban. En estos resultados
los porcentajes correspondieron al total de exdmenes efectuados,
ya que algunos de los mismos fueron repetidos varias veces al
mismo paciente. 'Estos exdmenes (hemograma, orina completa,
heces) se encuentran representados en la Tabla 9.

En las Tablas 10 y 11 se presentan los hallazgos de los
exAmenes de orina efectuados a los pacientes estudiados, haciendo
énfasis en la proteinuria y la hematuria. Inicialmente analizando la
Tabla 10 vemos que el total de los pacientes estudiados presentd
proteinuria, el 570/o present6 unicamente hematuria y 470/0
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presentaron ambos hallazgos asociados, ‘Como mencionamos en
nuestra revisibn de literatura, los hallazgos combinados pueden
considerarse como patognomoénicos de la enfermedad, aunque esto
no necesariamente indicarfa que Unicamenter estos casos
correspondieron a una Glomerulonefritis verdadera.

En la Tabla 11 se demuestran los grados de la proteinuria
encontrados as{ como los principales tipos de hematuria. Es
interesante el hecho que 3 casos presentaron grados de proteinuria
realmente elevados (4 cruces), lo cual ya nos indicarfa un grado
de lesién renal intenso; sin embargo, debemos considerar segun lo
analizado en nuestra revisién, que muchas veces puede relacionarse
el grado de proteinuria con la extensién de la lesién glomerular
{inicamente de una manera no confiable. 'La hematuria fue
macroscbpica en 5 casos, e incluso como vemos en la Tabla 6,
en dos casos motivé la consulta.

Finalmente en la Tabla 12 brevemente el tratamiento
implantado a los pacientes, augue no es nuestro principal
propdsito.

Unicamente consideramos importante mencionar que solo
un caso recibié Esteroides y 21 (700/o) recibié antibibticos, lo
que nos da una idea de lo agudo o crénico del proceso
glomerular.

Como comentario final podemos hacer resaltar lo siguiente:
hemos encontrando alo largo del presente estudio, que no es posible
encontrar en el 100o/o de los casos todos los hallazgos tipicos
ffsicos, . clinicos (antecedentes) o de laboratorio para la
confirmacién del diagnéstico de lesién glomerular aguda. También
debemos recordar que cada dato por si solo o sea en forma
aislada, no puede considerarse de gran valor. ‘Esto nos hace
resaltar la importancia de la correlacién clinica, examen fisico y
exdmenes de laboratorio complementarios, tanto en los trastornos
glomerulares renales como en cualquier otro proceso patolbgico.
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Vemos como un examen de laboratorio tan simple como el de
orina realizado en este caso, ROs puede ser de tan grande ayuda

o la comprobacién del diagnéstico inicial. Exdmenes de este
tipo son faciles de realizar, no necesitan de equipo sofisticad_o y
brindan una gran ayuda al clinico, lo cual los hace accesibles
para nuestras 4reas rurales. '

De todo el analisis hecho anteriormente podemos inferir
hacia nuestras hipbtesis que: 1) si se observo predileccién por el
sexo masculino, asi/como una incidencia mayor en menores de
cinco afos; 2) los antecedentes médicos fueron de vital
importancia diagndstica en mds ‘del 500/o de los casos y 3) las
manifestaciones clinicas encontradas orientaron ampliamente hacia
el diagnéstico de Glomerulonefritis aguda. Lo anterior nos lleva a
la negaci6bn de nuestras hipbtesis iniciales, en las cuales habiamos
postulado todo lo contrario,
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CONCLUSIONES

Durante el perfodo estudiado en el Hospital Jacaltenango,
la incidencia de casos de Glomerulonefritis aguda en
pacientes menores de 15 afios fue relativamente baja.

En los pacientes estudiados predomina el sexo masculino,
sobre todo en menores de cinco afios de edad.

El 830/o de los casos estudiados presenté por lo menos
alguna manifestacién  clfnica, . que nos orientara al
diagnéstico de orfgen renal; (nicamente un porcentaje bajo
(130/0) de «casos presentd manifestaciones clinicas no
espectficas.

Mis del 500/o de los pacientes estudiados presentd
antecedentes de importancia a ser considerados, en el
diagnéstico de Glomerulonfritis.

No existid en los casos estudiados diferencia notable entre
la  frecuencia de infecciones previas cutdneas y/o
orofaringeas.

Fn el 130/o de los casos estudiados, no se encontrd
ningtin dato positivo al examen fisico de ingreso, que
orientara hacia el diagnéstico de Glomerulonefrftis aguda.

Los exémenes de laboratorio efectuados para comprobar el
diagnéstico fueron minimos (hemogramas, orina), pero
sirvieron de bastante orientaciébn hacia el mismo. °

En el 1000/0 de los casos estudiadds se demostrd proteinuria
sola, en 570/o hematurfa Sola y én~'470/o se demostraron
combinadas (proteinuria mds hematuria.) *

Los exdmenes de laboratorio efectuados para comprobar el
diagnéstico de los casos estudiados fueron minimos, y por




lo tanto, se hizo evidente la ayuda diagnéstica tan grande
que proporcionan los antecedentes médicos y el examen
flsico completo.

Muestras hipotesis fueron aceptadas o comprobadas en
forma negativa ya que: si existieron diferencias en relacién
a edad y sexo, los antecedentes médicos fueron muy
importantes y las manifestaciones clfnicas orientaron
grandemente hacia el diagndstico de Glomerulonefritis
aguda. -~

RECOMENDACIONES

Reconocer la importancia en todo proceso patolégico, de
la toma detallada de una buena historia clfnica, la
realizacién de un examen ffsico cuidadoso en la
orientacién hacfa el diagnéstico clfnico.

Fomentar la realizacién de exdmenes de laboratorio
mfnimos y bésicos, . tendientes a brindar una ayuda
diagnéstica en determinados  procesos  patolégicos
estudiados, los cuales puedan ser hechos e interpretados
alin en el &rea rural sin medios de sofisticacién.

Hacer conciencia en el paciente a tratar, de la importancia
de una consulta temprana en todo proceso patolégico, asi
como las ventajas de la profilaxis.

Proporcionar al clinico rural la informacién, preparacién y

apoyo general a fin de mejorar el nivel diagnbstico en
tales dreas.
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