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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 diagnósticas, tratamie nta;, etc, de
procesos que con an teriorida d fueron ignorados. Esto ha llevado al
empleo más frecuente de técnicas diagnósticos. sofisticado y
confiab1es. Sin embargo, es evidente el hecho de que en n¡,estro
medio y principalmente en el área rural, no contamos con tales
recursos, por 10 que se hace resaltar la importancia de una buena
historia clínica y un examen físico completo.

Estos postulados pueden ser aplícados para una gran variedad
de procesos mórbidos, pero en especial al tema que nos motivó a la
realización del presente trabajo, Enfermedad glomeru1ar secundaria
a infecciones precedentes principalmente estreptocócicas.

Pretendímos demostrar la utílídad y confiabílídad de una
buena historia clínica y hallazgos físicos en el diagnóstico de la
G10meru10nefrítis, principalmente en niños, realizando una revisión
de casos en un período de diez años, 1970-1979, en el Hospital
Jacaltenango, Huehuetenango.

Se trató de analizar el total de casos presentados durante el
período mencionado, tomando como edad máxima 15 años, sexo,
motivo principal de consulta, antecedentes médicos y hallazgos
principales al examen físico de ingreso.

"

Además se trató de hacer un breve análísis sobre el
tratamiento empleado, laboratorios simples que ayudaron en el
diagnóstico, manejo y seguimiento del paciente. Finalmente se trató
de analízar de manera global el problema estudiado, emítíendo
nuestras conclusiones y recomendaciones que del mismo
consideramos.
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OBJETIVOS

!) Resaltar la i nportanci a de la historia clínica y examen físico en el
diagnóstico de G10meru10nefrítis aguda posestreptocócica.

!) Revisar de manera amplia los conceptos actuales, manejo y
tratamiento de la G10meru10nefrítis pos-estreptocócica.

Analizar la incidencia de G10meru10nefrítis pos-estreptocócica
durante el período de 1970 a 1979 en la población de
Jacaltenango, Huehuetenango.

Proporcionar d2tas fidedignos y confiab1es que puedan ser
aplicados en el área rural, para el manejo y diagnóstico de
G10mem10nefritis pos-estreptocócica.

..



JUSTIFICACION

Conocemos el adelanto técnico actual en el diagnóstico y manejo
Ide los procesos patológicos en general; sin embargo, esto se acompaña de
sofisticación y aumento de los costos de tales procedimientos.

En nuestros paises en desarrollo, principalmente áreas rurales, no
contamos con tales medios diagnósticos y tenemos que comprender la
importancia de la semiologia c1inica.

Mostramos en esta revisión especifica de lesiones glomerulares en
niños, hecha en el área rural, la utilidad de la historia c1inica y examen
[isico completo en el diagnóstico y manejo de las mismas. En este caso en
particular fueron agregadas algunas pruebas diagnósticas de laboratorio
simples, como medios complementarios.

Este estudio pretende ser una pequeña guia de la . utilidad de la
compresión y aplicación de nuestra semiología clinica, en la solución de
problemas diagnósticos y terapéuticos en lugares excentos de medios
sofisticados como nuestra área rural.
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HIPO TESIS

En la pob1adón de Jacaltenango, durante los años de 1971
1979, los casos de G10meru10nefrítis post-estreptocódcas encontrad

a) Predominaron en paden tes mayores de 10 años, sin predilecc;
en re1adón al sexo.

b) No presentaron antecedentes médicos de importan da para
diagnóstico,

c) Las manifestadones c1inicas que se encontraron no fuel
suflden tes para orien tar al diagnóstico.

""



MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados todos los casos diagnósticados e ingresados al
:ospital Jacaltenango, Huehuetenango, durante los años de 1970 a 1979.

Para su análisis y procesamiento se siguieron los siguientes
oeamien tos;

Revisión de los libros de ingresos y egresos del Hospital de
Jacaltenango del período comprendido durante los años de 1970
a 1979, para obtener el numero de registro médico de los casos de
G10meru10nefrítis pos-estreptocócica que se hubieran presentado.

Revisión de las fichas clínicas de todos los casos encon trados conu
diagnóstico de G10meru10nefrítis post-estreptocócica, para ser
analizadas. Unicamente se tomaron pacientes no mayores de 15
años de edad inclusive.

Recolección de los datos clínicos de los pacientes estudiados;
edad, sexo, motivo de consulta, antecedentes de importancia y
hallazgos al examen físico de ingreso. También analizados algunos
examen es de laboratorio realizados con el objeto de confirmar el
diagnóstico y reallzar seguimiento clínico.

.Tabu1ación de los datos encontrados por métodos estadísticos,
análisis y discusión de los resultados obtenidos.

Emisión de las conclusiones y recomendaciones pertinentes, que
se derivaron del tra bajo.
..



GENERALIDADES

La .patología. glomerular en. niños es muy importante
debido.a.su..incidencia--y .el slnnumero de. problemas. en relación a
su curso.. Yu tratalniento.. :En general, se ha dicho que los
trastornos glomerulares en niños son benignos, pero recientemente
se. ha.demostrado que. has-ta 260/0. de "casos de lesión glomeru1ar
desarrollan insuficiencia renal crónica.(30)

Para lograr definir un trastorno glomeru1ar deben
considerarse cuatro factores: mecanismo, h1sto1ogfa, manifestaciones
cltnicas y bioquímicas, y etiología. En la mayoría de trastornos
aun se desconoce el mecanismo exacto de producción, pero existe
gran evidencia que algunos son de orígen inmuno1ógico. .

La biopsia renal ha hecho posible la acumulación de gran
cantidad de datos nuevos. Los hallazgos histo1ógicos estan ahora
bien codjficados; cada uno puede relacionarse con manifestaciones
cltnicas variables y con un curso clínico especfflco. .

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 relación entre cada cuadro h1sto1ógico y clínico.
También se ha demostrado que únicamente la valoración clinica
tiene poco valor para el seguimiento y pronostico del cuadro.

.

"
Las causas de lesión glomeru1ar han sido conocidas y

estudiadas extensamente. Ha sido demostrado el papel de ciertos
tipos de Estreptococos hemoltticos, como causantes de daño
glomeru1ar. 'Algunas glomeru10pattas parecen ser manifestaciones
locales de un trastorno sistémico. 'Más de la mitad de las
glomerulopatías son idiopáticas. La determinación de la causa de
la lesión glomerular es importante para el pronóstico y
tratamiento.

.



Todas las consideraciones hechas anteriormente, trataremos
de exponer1as brevemente a continuación. '

MECANISMO DE LA GLOMERULONEFRITIS

EJdste evIdencia experimental, clfnlca, de laboratorio e
msto1ógica, del orfgen inmuno1ógico de la mayorfa de
glomerulopatfa. Son conocidos dos mecanismos inmuno1ógicos que
pueden dar lugar a glomeru10nefrftis. 'El primero es por
producción de antlcuerpos que pueden reaccionar contra la
membrana basal glomerular del propio sujeto. El segundo es la
producción de anticuerpos que reaccionan con antfgenos
endógenos o exógenos no glomerulares, con la formación 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 glomeru10nefrftis (GNF) "hetero-inmune" de Masugi es
producida por la Inyección en la rata, del suero de un conejo o
pato prevIamente inmunizados por Antfgenos (Ags) de rIñón de
rata. (3D) Algunos de estos antfgenos pueden reaccionar contra
otros tejidos, particularmente el pulmón. (18,58) Este hecho tiene
importancia en la discusión del Sindrome de Goodpasture en el
humano. (30,53)

En la rata, el antfgeno inyectado se une a la Membrana
Basa1 G10merular (MBG) actuando como cuerpo extraño
provocando la producción de anticuerpos contra dicha Ag y la
propia MBG.' La cascada del complemento es activada
desencadenando una reacción inflamatoria y activación del
mecanismo de' la coagulación. 'En esta atracción inflamatorIa
juegan un papel importante los 1eucocitos pollmorfonucleares; sin
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embargo, puede demostrarse lesión glomeru1ar sIn la existencia
conjunta de amb,?s (Comp1emento-pollforfos). (30,53)

Los depósitos de anticuerpos y complemento en la
membrana basa) glomeru1ar pueden ser demostrados con
rnicroscopfa electrónica o inmunofluorescencia, con apariencia
lineal uniforme s,?bre la porción endotelia1 de la misma. (30)

Cierras aniÍgenos exógenos ti,men cierta antígenicidad
contra la 'membrana basal glomeru1ar. 'Tal es el caso de los
producidos por los Estreptococos hemo1íticos, y los anticuerpos
ami-membrana basal glomeru1ar. (3,30,42,53,63)

GLOMERULONEFRITIS PRODUCIDA
COMPLEJOS ANTIGENOANTICUERPO

DEPOSITO DEPOR

En este caso, la lesión renal es causada por el depósito de
complejos Antlgeno-Anticuerpo cIrculantes; pueden producirse
lesiones agudas o crónicas. El componente antigénico es de orfgen
noo(}lomeru1ar; recuperación espontánea es producida generalmente.
(18,53,68). '

Luego de la inyección del An tIgeno, existe una calda
brusca de los niveles séricos del mismo debido a la formación de
complejos AntlgenosAnticuerpo, los cuales son depósitados en
distin tos tejidos incluyendo corazón, ar,ticu1aciones y riñón. Con la
aparIción del trastorno existe una calda del complemento
secundarIo a la actividad de su secuencia,' esto produce la
liberación de mediadores y anafilatoxinas, aumento de la
permeabilidad capilar glomeru1ar, y aumento del depósIto de
complejos inmunes en la membrana basal glomeru1ar.(53)

Si las inyecciones se realizan diariamente, por un perfodo
de varlas semanas, se . desarrolla un trastorno crónico progresiv~. '

El trastorno crónico en contraste con el agudo, tiende a produClr
un daño severo y progresivo asociado a infiltrados de

I
.
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poUmorfonuc1eares en el glomeru10. Esta 1esi6n renal se desarrolla
lentamente. (53,68)

Debe hacerse notar el hecho del grado variable de 1esi6n
glomeru1ar en el tipo agudo y el cr6nico. Esto puede ser debido
a la activaci6n breve y transitoria del sistema de complemento y
liberaci6n de aminas vasoactivas en el primero; se acompaña
también de formaci6n transitoria de complejos inmunes de tamaño
mediano, los cuales son rápidamente extrafdos del plasma por
acci6n fagocitaria.

. Sin embargo, las reacciones del sistema
reticuloendoteUal son variables en distintos animales, 10 que nos
expUca el porque no se desarrolla nefrftis en todos los humanos
expuestos a nefrit6genos potenciales. (53,68)

Nefrftis espontáneas en animales se han demostrado ser
por dep6sitos de complejos inmunes. . Aparentemente como
resultado de infecciones virales cr6nicas, por ejemplo
Coriomeningftis Linfocftica o Coxsackie B. .

También' se ha
postulado un orfgen Viral en la G10meru10nefrftis de la rata
hibrida NZB/W. (30,53)

PATOGENESIS, MECANISMOS EFECTO RES

COMPLEMENTO

Un gran número de reacciones conocidas por su
importante papel en la génesis de lesiones glomeru1ares (ej.,
liberaci6n de histamina con aumen lo de la permeabilidad
glomeru1ar capilar y atracci6n de ce1ulas po1iforfonuc1eares)
dependen de la activaci6n del complemento. (30)

14
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FIGURA 1,
SECUENCIA DE ACTIVACION DEL COMPLEMENTO POR

VIA CLASICA y ALTERNA. .

GNFMP REPRESENTA GLOMERULONEFRITIS
. MEMBRANOPROLIFERATIV A

y LES LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.(62)
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FIGURA 3 (A Y B): (18)

A) MECANISMO
ESPECIFICOS

DE LESION POR ACS ANTI.MBG

En este mecanismo postulado de lesión 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 quimiotáctico atrayendo leucocitos
poJjmorfonuc1eares (PMN), con el resultante daño de la
MBG descrito en B. '

B) MECANISMO DE LESION POR COMPLEJOS
CIRCULANTES AG.AC NO GLOMERULARES

En el daño glonerulardebido a complejos circulantes (ej.:'
LES), el Ag circulante puede ser DNA que se une a
complejos circulantes y complemento. Los complejos pasan
a través .de la MBG y son atrapados entre la membrana y
las celulas epiteliales. 'Se activan C5, .6, 7 y son
transformados en un factor quimiotáctico. 'Esto atrae
leucocitos PMN que se unen a la MBG, produciendo
destrucción por liberación de enzimas lesosómicas, .y
liberando los fragmentos a la circulación sixtémica o el
espacio urinario.

Los mecanismos descritos subsecuentes se encuentran
esquematizados en los cuadros 1 a 4; para la descripción vease el
texto. '

Excelentes revisiones del sistema del complemento han sido
reaJjzadas por Ruddy y col. (62); no obstante, existen diferencias

18
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interespecies en cuanto a la activación del sistema, por lo cual es
necesario comprender el mecanismo de activación y "ataque" en
el hombre capaz de producir lesión glomerular. (53)

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

Es necesario reconocer que existen dos vfas de activación
del sistema del complemento; la vfa clásica (dependiente de
anticuerpos) y la vfa alterna (no necesariamente dependiente de
anticuerpos) de Properdina. (53) En la vfa clásica es activado el
primer componente del Complemento, .C1 (indicado por el
simbo10 - sobre el componente) cuando C1q capta el Anticuerpo. '

Son capaces de iniciar esta reacción las inmunoglobulinas humanas
IgC1, IgG2, IgG3 o IgM. C1 o sus fragmentos activan C4 y dicha
interacción 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 Jjsis celular. '

(53,62)

C3a tiene actividad de anafilat6xina, .aumentando la
permeabilidad capilar y facilitando el depósito de complejos
inmunes, 'Además su actividad quimiotáctica atrae leucocitos
poJjmorfonucleares, quienes liberan enzimas lisosómicas y causan
fragmentación de la membrana basal. Esta membrana dañ ada causa
agregación p1aquetaria y activación del Factor de Hageman, lo que
resulta en la activación del mecanismo de coagulación. (53,62)

C3b
fagocitosis
agregación
forma B

facilita la adherencia inmunitaria, aumentando la
por leucocitos polimorfonucleares asf como la

plaquetaria. Además activa el factor Properdina.D, a la
(activa), quien actua sobre C3. Este mecanismo es

= 19



conocido como "curva de amplifkación" y es inhibido por el
inactivador de C3b, prote!na sérica normal. (53)

La Figura 2 muestra la vfa de activación del factor de
Hageman, y la serie de reacciones concomitantes. .

Dos formas de evidencia sugieren la participación del
mecanismo del Complemento en la génesis de la G10merulonefrftis
humana.

.

La primera es el hallazgo de varIos componentes del
Sistema del Complemento por medio de antisueros marcados con
fluoresceina, más o menos especfflcos para estos componentes. .

(30,53)

C3 es encontrado en muchas formas de G10merulonefrftis. .

Cerca de la mitad de los casos estudiados en muchas series
muestran IgG o IgM, y raramente IgA. .También han sido
reportados Properdina, C1q y C4.. En G10merulonefrftis
posestreptococica el comp1emen to es encontrario sobre el
glomeru10 durante la forma activa del trastorno, coincidiendo con
depresión de los niveles séricos de C'. .El depósito de
Complemento sobre las estructuras glomeru1ares no pueden
considerarse cuantitativas para la depresión sérica del mismo. .

(47,53,62)

En resumen, se ha visto ..que en un nflmero de formas de
G10meru10nefrftis los componentes del Complemento estan
presentes como depósitos glomeru1ares. .Muchas consideraciones
indican que esto usualmente resulta de la activación del
Complemento por la vfa clásica, la alterna o ambas. (47,53)

Gunn en 1914 reportó primero las concentraciones bajas
de complemento sérko en nefrftis. (28) Numerosos observadores
han encontrado depresiones transitorias de C4 en G10merulonefritis
posestreptococica, pero han notado también depresión paralela de

20
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C3 y C5. También se han encontrado fragmentos de C3 en el
suero .sugiriendo la activación de este componente. .Se ha
dem;strado también que la baja de C3 no es del;Jida únicamente
al j¡ipermetabolismo, sino a la disminución de la sfntesis
(G10meru10nefrftis membranoproliferativa, G10meru10nefrftis 1úpica).

.

(1,34,53,62,66,78)

ELEMENTOS CELULARES

El depósito de complejos inmunes es aparentemente
independiente de la activación del sistema del Cqmp1emento p'°r
la activación de C2, y ha sido demostrado que tales complejos
inmunes en presencia de 1eucocitos basófllos con Anticuerpo IgG,
inducen la liberación de un mediador soluble. Este mediador
activa las p1aquetas para activar aminas vasoactivas, causando
aumento de la permeabilidad capilar y faci1itando el depósito de
complejos a 10 largo de las membranas basa1es produciendo daño.

.

(12,53)

. . La fagocitosis de complejos es acompañada por la
liberación de una gran variedad de constituyentes 1isosómicas,
incluyendo catepsinas y factores de permeabi1idad, .10 cual
aumenta el daño celular ocurrido en tal sitio. (32,53) En este
punto la acumulación de 1eucocitos polimorfonucleares en
G10meru10nefrftis aguda es pertinente (la liberación de enzimas
por el leucocito puede ser mediada por AMP ciclico), asf como la
posibi1idad de que esta acción pueda ser inhibida por una
variedad de agentes qufmicos. (32,53)

Se ha demostrado que 1infocitos de pacientes con
G10merulonefrftis muestran una hipersensibilidad celular a los
Anttgenos anti.membrana basal glomeru1ar, .10 cual no se
encuentran en 1infocitos de otros sujetos. Estos pacientes también
presentan test positivos para Inhibición de macrófagose También
existe un incremento en la sfntesis de Acido Desoxirribonucleico
de estos linfocitos, después del contacto con antfgenos

='
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estreptococicos. Es de mtéres sin embargo, que estas reacciones
pueden ser desencadenadas por cepas de estreptococos
nefdtógenicos y no-nefritogénicos. (53,61)

Esto vÍene a hacer aparente la importancia de la
mmunidad celular en este proceso. Es probable que asi como
ocurre en la inmuno10gfa por trasplantes, una interacción de la
mmuno10gfa humoral y celular, esto sea verdadero también para
la G10meru10nefrftis. (12,32,53,61)

COAGULACION

La posibilidad de un vInculo patogénico entre la formación
de fibrina y los cambios glomeru1ares, .es sugerido por la
observación histo1ógica clásica: en las formas más severas de
G10meru10nefrftis humana o experimental, los capilares
glomeru1ares frecuentemen te contienen depósitos de material
fibrinolde (material con propiedades tmcionales de fjbrina) o
trombas de fibrina algunas veces acompañados de necrósis focal.

.

(53,73)

El depósito de fibrina y su organización por fjbrob1astos
en fjbrosis y obliteración glomeru1ar, es la presentación final en la
producción de insuficiencia renal irreversible. Fibrm6geno puede
ser detectado tempranamente en la producción de
G10meru10nefrftis experimental y en trastornos humanos por
mmunofluorescencia. (53,73)

Aparte del depósito intravascu1ar, las lesiones siguientes
ocurren: presencia de material fibrinoide dentro de los capilares
glomerulares, .dando la apariencia caracterfstica de "asas de
alambre", .edema y proliferación de ce1u1as endote1iales y
mensangia1es; acumulación hialma, ocasionalmente con oclusión
completa de capilares glomerulares, incluyendo espesamiento, .
duplicación y depósitos;' y fjna1mente, . la formación de
fibroepitelios crescentes en el espacio de Bowman. (53,61,73)
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Algunas consideraciones finales en relación a 10 presen tado
son las siguientes:

1) Es cierto que el proceso de coagulación esta mvo1ucrado
en la patogénesis de nefrftis asociada con Anticuerpos
anti-membrana basal glomeru1ar, pero este proceso parece
no tener ningún papel importante en el desarrollo de
nefrftis asociada con complejos inmunes circulantes, como
la nefrftis de la enfermedad del suero. (4,30,53)

2) Anticuerpos contra membrana basal glomeru1ar y membrana
tubular han sido encontrados en ciertos pacientes con
Glomeru10nefrftis endo o extracapilar y en casos de
Periarterftis nodosa. 'En estos pacientes también se ha
encontrado test de Rosetas y migración de 1eucocitos
anormales. Estas anormalidades parecen ser secundarias al
trastorno renal, más que implicados en su patogénesis. .

(30,50)

3) Una comprensión más sofisticada del sistema del
Complemento puede presagiar desarrollos mteresantes. .

(17,30,53,61,73)

CLASIFICACION DE GLOMERULONEFRITIS

La comprensión de los trastornos glomeru1ares ha sido
posible a través de .

la biopsias renales, microscopfa de luz y
electrónica, y más recientemente por la aplicación de técnicas de
inmunofluorescencia. (30,53)

Todas las nefropatfas glomerulares pueden presentarse con
proteinuria, .que puede ser o no acompañada de Sindrome
Nefrotico y/o hematuria. En un tercio de los casos pueden
presentarse insuficiencia renal temprana, y en 200/0 de los casos,
mpertensión. (30,53)
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La importancia del estudio histol6gico reside en el hecho
de que la apariencia de las lesiones, pueden indicar la historia
natural y pron6stico de una nefropatfa glomeru1ar.

.

TABLA 1: CLASIFICACION DE NEFROPATIA GLOMERULAR*

L '. .NEFROPATlAS GLOMERULARES ASOCIADAS
LESIONES GLOMERULARES MINIMAS

CON

Sindrome nefrotico idiopAtico puro
Sindrome nefrotico idiopático con hematuria
Sindrome idiopatico "proteinuria-hematuria"
FTotein uria aislada
Hematuria aislada

11. ' NEFROPATlAS GLOMERULARES ASOCIADAS
LESIONES GLOMERULARES ESPECIFICAS

CON

Microangiopatia trombotica
Ami1oidosis
G1omerulosclerosis diabética
GNF "membranosa" malarica
Nefritis 1upica (con cuerpos de hematoxi1ina)

lll. ' NEFROPATlAS GLOMERULARES ASOCIADAS
LESIONES GLOMERULARES NO ESPECIFICAS

CON

A. ' LESIONES GLOMERULARES DIFUSAS
1.' NO PROLIFERATIVA

GNF extramembranosa
GNF "membranosa"
Esclerosis mesangial infan til

2. .
PROUFERATIVA
GNF endocapilar pura
GNF endo y extracapilar (con medias lunas

24
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focales)
GNF endo y extracapilar (con medias lunas
difusas)
GNF membranoproliferativa y lobu1ar

B.' LESIONES FLOMERULARES FOCALES
1.' GNF focal y segmentaria
2.' Esclerosis glomerular focal

Hialinizaci6n segmentaria
Fibrosis global

IV. ' LESIONES GLOMERULARES NO CLASIFICABLES

Sindrome de A1port
GNF "membranopro1iferativa" focal
GNF extramembranosa con proliferaci6n
Lesiones muy avanzadas para clasjfjcarse

(*) Tomado de Habib, Renee: Glomerulopatias. (80)

mesangia1
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La '¡"dásificacd6n""'pro¡ju'es't;I'" inicialmeme'(TabJa' 1)
és1a' basada: en'" el

.
estudio de 1368 pacientes con un

cliagnóstico clfnico de enfermedad glomerular, en los cuales fueron
realizadas biopsias renales.

.

Pueden ser distinguidos' cuatro grupos principales:

1) Los glomerulos eran
glomerulares mfnimas.

normales presentaban lesioneso

2) Los glomerulos presentaban lesiones especificas (las lesiones
indicaban el trastorno causal).

3) Los glomerulos presentaban lesiones no eSDecfficas que no
permitfan precisar un diagnóstico con certeza o
correlacionarlo con una presen tación clfnica en particular.

4) Las lesiones glomerulares son tan desorganizadas
avanzadas que no pueden clasificarse. (30)

o

Se comprender a 10 dificil de establecer una Clasificación
definitiva, debido a diferencias de interpretaci6n histológica,
criterios clfnicos, etc.; Comites Internacionales de Patólogos aun'
laboran en el hecho de lograr un criterio uniforme en los
trastornos glomerulares.
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Podemos también clasificar las lesiones glomerulares segun
su etiologfa; sin embargo, en muchos casos únicamente podemos
suponer. Es posible sin embargo, dividir las lesiones glomerulares
en aquellas con probable orfgen inmunológico y aquellas en las
cuales un Droceso inm une no esta involucrad o. Esta división es
obviamente inadecuada, pero facilita la relación con una terapfa
más aoropiada. '
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A) GLOMERULONEFRITIS
(?)

DE ORIGEN INMUNOLOGICO

SINDROME DE HENOCH-SCHONLEIN. G10meru10nefrftis
asociada con una purpura anafilactoide v vasculftis
generalizada,

. Los hallazgos clfnicos incluven lesiones
purpúricas por abajo del tronco, colicos abdominales,
hemorragia gastrointestinal y vómitos, artralgias y
fjnalmente G10meru10nefritis,' Se ha demostrado por
inmunofluorescencia la presencia de denósitos nodu1ares en
la membrana basa1 glomeru1ar, de IgG y C1 sugjriendo
origen inmuno1ógico, (5,28,31,53)

SINDROME DE GOODPASTURE. Usualmente se acompaña
de compromiso pu1monar hemorrágico, hemoptisis (esputo
con teniendo macrófagos con hemosiderina1) y
G10meru10nefritis, También han sido demostrados depósitos
de IgG en la membrana basa1 glomeru1ar, (31,42,44,53)

/

SINDROME UREMICO-HEMOLITICO. Se caracteriza por
insuficiencia renal aguda, anemia y trombocitopenia, Existe
necrosis fjbrinoide de las arterio1as aferentes del riñón,
signos neuro1ógicos y anemia microangiopMica, reflejando
10 severo del trastorno en los pequeños vasos,
(29,30,31,42,48,53,71)

Sindrome Nefrotico y G10meru10nefritis han sido
reportados durante infecciones con P1asmodium fa1ciparum, Las
lesiones renales se caracterizan por nroliferación endotelial,
infiltración 1eucocitaria y adherencias de los penachos glomeru1ares
o de la capsula de Bowman, .

Lesiones similares han sido
encontradas en SffWs secundaria, y después de la administración
de d-penicWamina, (6,7,31,36,39,53)

La lesión renal del Lupus eritematoso es considerado ahora
como la lesión "prototipo de nefritis por complejos inmunes",
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También han sido demostrados cambios glomeru1ares im pacientes
con Hepatitis viral, shunts ventricu1ares complicados con
infecciones por Stafilococo a1bus, Granu10matosis de Wegener,
Enfermedad de Berger y Endocarditis bacteriana subaguda,
(2,31,53,56,59,80)

Ha sido demostrada la relación entre G1omerulonefritis e
infecciones con Estreptococo beta hemolftico; el tiP9 12 ha sido
el más frecuentemente asociado con lesiones renales, Curso y
lesiones similares se han observado después de infecciones cutaneas
(pioderma), principalmente en niños, y ambos tienen un curso y
pronóstico a largo a largo plazo semejantes. (3,30,31,42,53,55,76)

También se ha asociado G10merulonefrftis con
administración de Penicilina y sus homólogos, Amiloidosis, Cancer,
Hipergammag1obulinemia, Sfndrome de WaldenstTom, administración
de sales de oro, (53,65,69)

B) GLOMERULONEFRITIS DE ORIGEN PROBABLEMENTE
NO INMUNOLOGICO

SINDROME DE ALPORT. Comprende nefrftis hereditaria,
sordera perceptiva y anomalias ofta1mo1ógicas, Las lesiones
renales son variables, 'La sordera parece ser debida a
anormalidades del órgano de Corti. Se han observado
depósitos en la membrana basal glomerular de
globulina-beta 1-C (C3); no se ha encontrado IgG.
(31,42,53,58)

I

I

l

Otros cuadros asociados con lesiones glomerulares de este
tipo son la Nefropatfa Ba1cánica, Enfermedad de ce1u1as
fa1ciformes, Diabetes mellitus, Eclampsia, Macrog10bulinemia de
Waldenstrom; (14,31,42,53,75,79)

Ha sido descrito un cuadro denominado "G10meru10nefrftis
aguda con examen de orina normal" el cual únicamente se
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considera por la historia de edema e hipertensión. Los hallazgos
glomeru1ares en este caso son diffciles de intemretar. (23,26,53)

En general puede concluirse que,de la observación de
biopsias renales en casos de glomeru10patfas, 10 más importante es
el pronóstico. Es diflcil estar seguro del pronóst;co cuando los
riñones son normales a la microscopla de luz, o cuando las
lesiones glomeru1ares no son clasjfjcab1es.

.
Estudios de la correlación entre los tipos histo1ógicos y la

etio10gla han demostrado que:

1) La misma imagen histol6gica puede ser encontrada en
circunstancias etio1ógicas diferentes; sin embargo, ciertos
tipos de lesión nunca se encuentran durante el transcurso
de trastornos sistémicos.

.

2) Una nefropatla que aparece en un contexto etio1ógico,
puede estar asoc1ada con varios tipos de lesión.

.

,
3) Es imposible encontrar una causa precisa en 42.66/0 de

los casos de nefropatfa glomeru1ar no especffica.
.

Asi mismo, estudios de la correlación entre la histo1ogfa y
las manifestaciones cllnicas muestran que:

1) La misma imagen histo1ógica
cuadros clfnicos diferentes.

.
puede encon trarse

2) Contrariamente, néfrooatfas con cuadros
cllnicos especfficos pueden estar asociados con varios
hallazgos histo1ógicos .(30)

La clasificación actual (Tabla 3) trata de mostrarnos un
enfoque más general sobre el problema estudiado, las
glomeruiopatlas, Debemos considerar finalmente que ninguna de
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.

todas las clasWcaciones propuestas explica claramente el porque 1)
una presentación inicial clfnica y/o histo1ógica aguda puede
progresar a un estadio renal final; 2) evidencia cUnica de lesión
glomeru1ar (ej.,. hematurias), no invariablemente significa daño
glomeru1ar progresivo; 3) lesiones glomeru1ares crónicas cllnica y/o
histo1ógicamente, pueden "desaparecer" y nunca llegar a un
estadio final, y 4) algunas variedades de G10meru10nefrftis
foca1-10cal pueden generalizarse, volverse difusas y progresar a un
estadio irreversible. (24,30)

TABLA 3
CLASIFICACION DE LAS GLOMERULOPATIAS

ADQUlitIDASC")

I. COMPROMISO
DIFUSO

yGLOMERULAR GENERALIZADO

A. GLOMERULONEFRITlS AGUDA (GNFA)
1. Depósito de Complejos Inmunes
a. post-estreptococica
b. idiopatica
c. asociada con infecc10nes no-estreptococicas

como ciertos virus, estafilococos y
neumococos, sifilis secundaria y malaria
Algún caso ocasional de purpura de
Henoch-Schon1ein

d.

B. GLOMER ULONE FRITIS
PROGRESIVA (GNFRP)

RAPIDAMENTE

1. Depósito de Complejos Inmunes
a.. post-estreptococia
b. idiopat;ca
c. algún caso ocasional de purpura de

Henoch-Schon1ein o periarteritis
I

-11
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2.

C. '

2

nod osa

Trastorno anti.MBG
a. S. de Good pasture
b. idiopatica
c. Algun caso ocasional

Henoch-Schon1ein
de purpura de

GLOMERULONEFRITIS CRONICA (GNFC)

1. Depósito de Complejos Inmunes
a.' Lesiones confinadas al riñón

a.1 ' orolifera Uva crónica idiopática
a.2' post-estreotococica
a,3' nefropatia epimembranosa

idiopática
n e fro pa tia e pimembranosa
asociada con trombosis de
venas renales
membranopro1iferativa y sus
varíen tes
algunos casos de nefropatia
por IgA

Lesiones mu1ti.sistémicas
b.1' nefropatfa eoimembranosa

asociada con LES
b.2' GNF difusa

asociada con LES
b.3' ocasionalmente con purpura de

Henoch-Schon1ein
bA criog1obulinemfa

idiopática
b.S' algún paciente ocasional con

fiebre reumática o periarteritis
nod osa

aA

aS

a.6 '

b.

generalizada

mixta

~

I

I

I
I

.
r

1

2. Depósito de complejos no-inmunes
a.' lesiones glomeru1ares inflamatorias

misce1aneas no clasificadas

n. COMPROMISO GLOMERULAR FOCAL-LOCAL

A.

B.

GLOMERULONEFRITIS NO.PERSISTENTE

1. ' Depósito de complejos inmunes
a. Lesiones multi-sistémicas

a.1 ' la mayorfa, de casos de
purpura de Henoch-Schon1ein
con compromiso renal

a 2' algunos casos con endocarditis,
septicemias o bacteríemfa

GLOMERULONEFRITIS FOCAL PERSISTENTE

1. Depósito de complejos inmunes
a, Lesiones confinadas al riñón

al ' Nefropatfa por IgA
a.2' al g u n o s c a s o s

glomeru1onefrtis focal
a.3' esclerosis glomeru1ar focal
Lesiones multi-sistémicas
b.1 ' la mayorfa de casos de nefritis

1upica

de

b.

2. ' Depósito de complejos no.inmunes
a.' Lesiones confinadas al riñón

a.1' muchos casos
gl o m er u1 onefritis
idiopatica, ej.: '

"esencial benigna" ,

de
foca1

jematuria

(*) Tomado de Clinícal Nephrology (23).
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HALLAZGOS CUNICOS y DE LABORATORIO

Se ha dicho en general que la expresión clfnica de lesión
glomerular consiste en proteinurfa, .hematurfa,hipertensión y
signos de insuficiencia renal.. Cuando la proteinurfa es
considerable, .asociada con hipoproteinem{a, . hiperlipidem{a y
edema produce un Sindrome Nefrótico. (30,31, 42,55)

Pueden considerarse dos formas de presen tación, ya sea
aguda o crónica; sin embargo debemos tomar en cuenta que el
término "aguda" debe ser aplicado únicamente como indicador de
una forma de inicio, y no como indicación de curación o
pronóstico. De igual manera el término "crónica" debe usarse
únicamen te para indicar el tipo de evolución, nunca para indicar
algún tipo histológico de nefropatfa en particular. (30,55)

FORMA AGUDA. Generalmente presentan un "sindrome
nefrltico agudo" caracterizado por grados variables de edema,
sobrecarga circulatoria, hipertensión arterial, oliguria, hemodilución,
azotem{a, . filtración glomerular disminuida, alteraciones
electroltticas, .hematurfa franca o microscópica, duda estéril,
proteinurfa, . cilindrur!a (particularmente de globulos rojos).
(24,30,55)

Cierto número de pacientes ha sido demostrado que
presentan anomalfas histológicas, clfnicas y de laboratorio
compatibles con Glomeru10nefr{tis. aguda, pero presentan exámenes
de orina normales.

.

Hipocomp1ementemia transitoria (6 semanas a 3 meses)
OCUITegeneralmente, usualmente con predominio de deficiencia de
C3. Be encuentra también velocidad de sedimentación elevada,
elevaciones de la temperatura variables, dolor abdominal en ambos
flancos inespecffico. Cuando se encuentra hipertensión severa,
pueden asociarse cefalea, nausea, vómitos, bradicardia y
ocasionalmente convulsiones. .
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Cerca de la mitad de los pacientes presentan evidencia
radio1ógica de congestión circu1aroria, como edema pu1monar y
dilatación card[aca; pero solo un pequeño porcentaje presentan
evidencia cltnica de sobrecarga circulatoria, manifestada corno
distensión venosa, estertores o hepatomegalia.

.

Tfpicamente, la fase '"aguda" se resuelve en tres a una
semana con proteinuria y hematuria persistentes por pocos días
hasta dos o tres años. En la gram mayoría de los pacientes la
recuperación es completa y un segundo ataque es raro.

.

En general, la forma más común de G10meru10nefr!tis
aguda es la que sigue a infecciones cutáneas o faringeas con cepas
"nefritógenas" de Estreptococos beta hemol!ticos del grupo A.
Generalmente la infección de la garganta ocurre diez a catorce
d!as antes al aparecimiento de los s!ntomas, y no se encuentra de
una forma evidente cuando se identifica el problema renal. Por
otro lado, infecciones cutáneas pueden estar presentes durante
semanas y aun encontrarse cuando se desarrolla el trastorno
glomeru1ar. Este trastorno será descrito más detalladamente más.
adelante. (13,24,26,30,31, 33,55)

FORMA CRONICA. En general denota 1) persistencia de
evidencia clínica y/o histol6gica de lesión glomeru1ar y 2)
progresión potencial hacia un estadio final. Solo una minor!a de
pacientes presentan una fase "nefrftica aguda" y la mayoría se
presentan como un sfhdrome nefrótico. Pueden también existir
hematuria macroscopica e hipocomp1ementemia variable, . de
acuerdo al tipo histol6gico. (24,30,31)

Como mencionabamos anteriormente, las manifestaciones
.
cardinales de nefropat{a son la proteinuria y la hematuria. Sin
embargo, existen situaciones clfnicas en que tales hallazgos solos,
no tienen importancia clfnica, o si la tienen es pequeña.
Trataremos de resumir algunos factores que causan proteinuria y
hematuria, la importancia cltnica de estos datos y el plan posible
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a seguir para diagn6stico y tratamien to. '

PROTEINURIA

Normalmente la orina contiene una cantidad pequeña de
proteína; el límite superior "normal" para el niño no ha sido
definido sin embargo, se considera del orden de 100 mglrrfl24
horas. Se piensa que la proteina normal en la orina proviene del
mtrado glomerular. Se ha relaelonado la tasa de excrecl6n de
proteínas con la posielón del lndividuo (ortostasis). 'Existen
pruebas de que la proteína resorbida es degradada, en la,s celulas
tubulares proximales antes de ser devuelta a la clrculaClÓn; esto
podrfa expllcar, en todo o en parte, .las observaelones no
expllcadas de catabolla proteínlca excesiva en el Sfudrome
Nefrótlco. (30,31,35,49,55)

No se ha conoeldo a fondo la base estructural de la
mtraelón glomerular de proteínas. Se ha propuesto que hay dos
barreras independientes de fj]traclón como son la lamina densa de
la membrana basal y los "poros en forma de hendidura", entre
las prolongaclones de los pedicelos de las ce1ulas epltellales. Sln
embargo, se ha puesto en duda la importancla de estos últImos, '

(49)

Factores distintos del tamaño molecular modjfjcan la
permeabjJidad glomerular a grandes moleculas. Chang y col. han
demostrado que las moleculas de dextrano "cargadas
electricamente" se fj]tran con mucha mayor facjJidad que las
moleculas no cargadas de esta sustancla, del mismo tamaño
molecular. (15,30,55)

La mucoproteIna de Tamm-Horsfall que forma la matriz
de los cjJlndros urinarios, es secretada en el mtro por las celulas
del tubo distal, y es un constituyente normal de la orina. (35)

En el estudio de cualquier tipo de proteinuria deben ser
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~efinidas seis, caracterIsticas: 1) concentraclón. de protelnas por
li,tro; 2) cantlda~ de proteína~, por 24 horas o por minuto; 3)
tlpo electroforétlCo; 4) selectlVldad,' 5) la posible asoclaclón de
?ema,t~rIa, , anormalidades urológicas hipertensión, piuria,
msuflclenCla renal y 6) cuando es aislada, si es ortostática o
permanente. Cuando logra descubirse proteinuria, una serie lógica
de exámenes debe seguirse para determlnar su etlología; la
mayorIa de estos no necesitan de ingreso al hospital. (30)

,La forma ~ás ,sencilla como medio de estudio para la
detecCl6n de protemuna es por medio de la tira colorimétrica
satls~actoria para casi todos los fines, aunque la orina fuertement;
alca]¡?a que altera ~l, "amortiguamiento" de la tira, puede dar
reaCClOnes falsas posltlvas. Debemos sin embargo recordar que la
maxima sensibilldad de esta prueba es para la albumina por 10
que la proteinuría de orIgen tubular no puede ser d~tectada

~~
.

.
T,IPOS DE PROTEINURlA. 'La proteinuria puede ser

transltona .v aparecer en algunas muestras de orina rara vez tiene
ímpo~;anci~ ~~fníca. ~uede aparecer con la fiebre, ~on el ejercicio,
con tenslón emoclOnal o del medio excesivo como en el caso
del frfo extremo. Se ha demostrado en estudios de poblaciones
e~colares que cerca del 12 al 150/0 puede presentar proteinuria,
sm desarrollo posterior de signos cJ{nícos de nefropaifa (35,74)

,
Cierto nÚID.ero de casos se han reportado con prote{nuria

~e tlpO ortostátlCo, descrita como "fija y reproducible" o
~termltente. Suele ser aceptada como variante funcional sin
',mportancia cJ{nica. 'Estudios de vigjJancia epidemiológica de
Jovenes con proteínuria ortostática, hecho por más de 10 años,
no han demostrado evoluelón hacla nefropatIa franca. En 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 ~t~diadas, suele reflejar enfermedad del riñón
".'_.

. ,

o de vfas urinari~; Sin embargo, McLaine y Drummond (52),
Urizar y col. (72 y Chen y col. (16) han descrito casos de niños
y adultos jovenei{ en, qulenes no pudieron definir alguno de
G10meru10nefrftis en la biopsia renal. '

METODOS SUGERIDOS PARA DIAGNOSTICO. '

1)

2)

Repetir el ~studio, descartar proteinuria transitoria.

-,.;::.",-
Si aparece prote(na 'en dos o tres muestras consecutivas
durante el dla, hacer una prueba "ortostática"; es decir,
tomar la primera muestra de la mañana y otra muestra
dos horas después que el riiñó ha estado caminando. '

3) Pruebas adicionales a las anteriores pueden incluir: a)
medición de excreción de protelnas en orina de 24 horas,
depuración de creatinina, medición de albumina, globulina
y co1estero1 en suero; b) cultivo de orina y c) pie10graffa
intravenosa. '

HEMATURIA

La presencia de sangre en la orina muchas veces es una
causa de alarma entre los padres de un niño, 10 cual motiva la
consulta medica.' El descubrimiento de hematuria ya sea
macroscópica o microscópica, es una indicación para realizar una
serie de investigaciones. '

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS.; Son útiles el examen
microscópico del sedimento centrifugado de orina y prueba con
tira colorimétrica. Asl también puede determinarse la presencia de
cilindros eritrocitarios, que' pueden tener gran importancia en el
diagnóstico. "

,J

Otros estudios complementarios pueden ser protelna urinaia
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de 24 horas, protelna" sérica y electroforesis, urea sanguinea y
depuración 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 glomeru1ar, a través de las
ce1u1as tubu1ares o entre ellas, y de los vasos en niveles inferiores
de las vfas" urinarias, a 'través de la mucosa inflamada o rota.'
(30,35)

Puede observarse eritrocitos dentro del espacio de Bowman;
sin embargo, ,por microscopfa electrónica no ha logrado
demostrarse un proceso reaTde. extrusión de los eritrocitos a través
de las capas de la membrana basa!. '

HEMATURIA EN EL NEONATO. Las causas extrarrenales
son muchfsimas, y no consideramos adecuado mencionar1as aquf.

.

Las causas renales suelen reflejar trastornos vascu1ares del riñón;
pueden considerarse también la hipoxia, la asfixia, la disminución
de la circulación, hematócrito elevado. Estos cuadros pued en
predisponer a la trombosis de vena renal, necrosis de corteza y
medula (papilar). '

Cuando la lesión renal es menos intensa puede haber
hematuria tránsitoria y dura 24 a 48 horas, pudiendo o no
acompañarse de signos bioqufmicos de insuficiencia renal aguda
(hiponatremfa, ,acidosis, aumento del nitrógeno uréico). 'En
ocasiones anomallas congénitas como hidronefrosis o enfermedad
paliqulstica causan hematuria en el perfodo neonatal, pero la
G1omeru1onefrftis es rara. (30,35,55)

HEMATURIA EN LA LACTANCIA. La causa extrarrenal
más común en este periodo puede decirse que sea la u1ceración
del meato, en varones circuncidados. También puede considerarse
el comienzo del sfndrome urémico-hemolltico y el tumor de
Wilms. (30,35)
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HEMATURIA EN EL PREESCOLAR.' Las causas
extraITenales incluyen traumatismos como resultados de caídas y
lesiones en los genitales externos. Cuerpos extraños en uretra o
vejiga. ' Síndrome de cistftis, hemorrágica ya sea de. orígen

bacteriano,viral o de otra mdo1e. Las causas renales mcluyen
G10meru10nefrftis aguda y la nefrítis acompañante de la púrpura
de Henoch-Schonlein. 'Los tumores del riñón siguen siendo una
causa importante que debe ex1uirse. (30,35)

HEMATURIA ". EN EL ESCOLAR.' Como causas
extrarrenales se incluyen cistitis en el adolescente,
uretroprostatftis. Debe considerarse la oosibilidad de contaminación
con sangre menstrual,traumatismo de vfas urinarias bajas, los
cálculos son relativamente raros y los tumores de vfas urinarias
bajas raros. (35)

Causas renales incluyen la G10meru10nefrftis aguda,
G10meru10nefrftis membranoproliferativa, puroura de
Henoch.Schon1ein, nefrftis 1úpica, Sfndrome de A1port,
Enfermedad de Berger, nefropatfa por IgA v G10meru10nefrftis
mesangiopatica focal. 'Algunos trastornos sistémicos que pueden
contribuir u originar la hematuria incluyen trastornos de la
coagulación (hemofilia, trombocitonenfa), administración de
su1fonamidas, ciclofosfamida, penicilina y cefa10soorinas. También
se encuentra hematuria en crisis por enfermedad drepanocftica y
razgo drepanocftico. (5,30,35,55,58)

PROTEINURIA y HEMATURIA COMBINADAS

Como mencionabamos con anterioridad, no ouede deducirse
que exista enfermedad renal con base a un hallazgo de hematuria
o proteinuria sola; sin em bargo, la combinación de estos datos es
mucho mAs 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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Se ha sugerido que la adición de 1 mi. de sangre completa a 100
mi de orina, llevarA consigo unos 30 mg de proteína p1asmiJtica;
suponiendo que exista poca hemo1isis esto podda explicar una
reacción de 1 cruz a proteínas. 'En base a esto podemos
considerar que observar proteinuria de dos a tres cruces, casi
siempre significa una lesión glomeru1ar coexistente. (35)

Estudios realizados a poblaciones grandes de niños escolares
y adultos jovenes hasta la fecha, no han demostrado que puedan
descubrirse muchos casos de nefropatfa silenciosa. El grupo de
UCLA (72,74) y Chen y col. '(16) quienes estudiaron 4800
escolares y 23000 adultos jovenes respectivamente} , solo

descubrieron tres casos de G10meru10nefrftis, comprobados por
biopsia, ,en personas con proteinuria persistente u ortostátíca. '

Dodge y col. (19) estudiaron mAs de 1200 escolares en busca de
proteinuria .v hematuria, encontrando 379 niños que enviaron para
mayor estudio médico; se demostró que únicamente ocho de tales
niños tenían nefropatfas. '

Estos resultados nos sugieren que estudios a gran escala de
detección de proteinuria y hematuria, nos obligan a tener un
anáiisis crítico de tales datos antes de aceptar su utilidad. Puede
considerarse en general, que mientras se demuestre 10 contrario,
debe adaptarse una actitud conservadora en cuanto a nuevos
estudios en niños asintomáticos enviados a consulta médica con
uno u otro de estos trastornos.. (19,30,35)

GLOMERULONEFRITIS POSESTREPTOCOCICA AGUDA

Considerando que, según hemos visto anteriormente,el
mayor porcentaje de G10meru10nefrftis agudas corresponden a las
de orfgen posestreptococico, creemos conveniente hacer una breve
descripción por separado de este cuadro; por otro lado,
suponemos que la mayoría de casos encontrados en nuestra
revisión corresponden a esta en tidad clínica. '

41

j.....



.. - - - --

Desde la notable descripción de Richard Bright de las
diversas etapas de la enfermedad en los comunicados del Hospital
Guys en 1836 (8), poco a poco se han conocido mejor la
frecuencia de datos clfnicos, ,las correlaciones cUnicas y
morfo1ógicas, Y las bases inmunol6gicas de esta enfermedad. En
una serie de artfcu10s publicados por J.S;Cameron (lO) del mismo
Hospital, se ha hecho una revisión reciente de la historia y
patogenfa de las enfermedades agrupadas bajo el tftu10 de
glomeru10nefrftis. (11)

EDAD Y SEXO. Suele atacar durante los años escolares.
En un estudio Lewy y col. (46) encontraron un ataque oscilando
entre las edades de 2.2'a 12.3'años con una media de 6.4'.J; 2.9'
años. Dodge y col. (20,21 observaron una media de 7.5' años y
Callis (9) señaló un lfmite de edad de 2 a 13 años. Hay una
proporción de ataque 2:1 en casi todas las serfes entre varones y
mujeres. '

INFECCION PREVIA. El antecedente de infección de vfas
resDiratorias superiores, incluidas las de un tipo no clasificado, a
faringftis u otftis media, ,estuvo presente en 630/0 de los
enfermos según la serie de la Unión Norteamericana (46) y en
800/0 en una segunda serie de España (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 infección clfnica de vfas respiratorias
superiores o la infección cutanea, ,y el comienzo de la

G10meru10nefrftis cUnica es de 8 a 21 dfas, y aproximadamente
la mitad de los pequeños tienen un intervalo de 1atencia de 8 a
14 dfas. Se han descrito casos con perfodos de 1atencia menor de
7 dfas o mayor de 22 dfas. (45,55)

, ETIOLOGIA Este cuadro agudo, autolimitado, especffico,
resulta de una infección previa farfngea o cutanea con cepas
nefritogémicas de Estreptococo beta-hemolftico del grupo A. '
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Solo ciertos serotipos del estrepcoco carJcterizados por sus
antfgenos M o T, causan G10meru10nefrftis aguda (ver cuadro). '

Los más frecuentes en faringe y piel son los tipos 12 y 49
respectivamente. Algunas de las cepas, principalmente las cutaneas
son diffciles de clasificar en relación a su antfgeno M, pero son
mejor clasificab1es en relación con la aglutinación de su antfgeno
T; de estas las mJs frecuentes son las T,14. (24,30,31, 42,45,55)

Existe también una diferencia en la respuesta de
anticuerpos contra estreptococos, dependiendo de si la infección
inicial era cutanea o faringea. 'Anticuerpos séricos contra
edenina-nicotinamida-dinucleotidasa estreptocócica (anti-Nadasa) y
en menor cantidad contra dioxiribonucleasa estreptococica B
(anti-DNasa B) y antiestrepto1isina O (ASO), estan usualmente
presentes en nefrftis luego de faringftis. En infecciones cutaneas
predominan los anticuerpos anti-DNasa B o antihia1uronidasa,
mientras que los anti-NADasa y ASO se encuentran bajos. (24,55)
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TABLA 4:
SEROTIPOS ESTREPTOCOCICOS M ASOCIADOS CON

NEFRITIS AGUDA (*)

SEROTIPO

FARINGITIS .I'IODERMITIS

Más común y mejor confirmados 12 49

Menos frecuente pero con buena

evidencia de asociaci6n

Probable o posible asociaci6n

1¡3,4¡. .
6,25,49,

2,55,57.

31,52,56

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

DATOS INICIALES DE LABORATORIO. En diferentes
estudios realizados se han encontrado grados variables de
azotemfa, considerando los niveles de creatinina y nitrógeno de
urea. Se ha señalado hipocomplementemia en etapas iniciales de la
enfermedad, en 76 a 96010 de casos.

.

Practicamente en todos aparece hematuria microscópica y
en 90010 de casos aparece incremento de la leucocituria.

.

Cilindruria se observa en 80010 de casos y 70010 tienen
proteinuria importante. En 330/0 de ellos aproximadamente, se
aprecian anormalidades en las radiograffas de tórax como
cardiomegalia, intensificación de la trama vascular del pulmón,
derrame pleural, .y en practicamente 50010 hay anormalidades
electrocardiográficas 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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de la lesión glomerular.

.
Sin embargo podemos resumir las

observaciones que apoyan estos conceptos: 1) el perIodo latente
caracterlstico entre la infección estreptocócica y el aparecimiento
de nefrltis; 2) la depresión de la actividad del complemento
sérico; 3) el hallazgo de reactivos inmunes en el sitio de lesión
glomerular por técnicas de inmunopatologla; 4) similitud entre las
lesiones encontradas en Glomerulonefr/tis posestreptocócica, y la
inducida experimentaimente en animales. (30,55)

TRATAMIENTO. En relación a HOSPITALIZACION
podemos decir que muchos niños pueden ser tratados en su
hogar. Las consideraciones principales son la gravedad de las
anomalias el/nicas y la capacidad de la familia y el médico para
hacer una observación 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
cJlnicas y morfológicas de la enfermedad, que la ambulación. no
se acompaño de empeoramiento de paramétro alguno de excreción
o función renales, una vez que habla aliviado la hematuria
macroscópica, .la hipertensión, 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 hipertensión. .

Por lo general, no se restringen las protefnas de la dieta, si el
nitrógeno ureico en sangre es menor de 75 mgolo. Esta indicada
la restrincción de sodio en presencia de hipertensión y edema. Es
necesario medir y vigilar con enorme cuidado el equilibrio de
llquidos 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 más útil para valorar la
precisión del equilibrio de lfquidos. (45,55)

1
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IDPERTENSION. 'Puede ser Mfnima o intensa. 'Hay
desacuerdo importante en cuanto a los niveles de presión arterial
en niños con Glomerulonefrttis posestreptocócica aguda, en los
que es necesario la intervención terapeótica. 'La hipertensión a
menudo cede con el solo reposo en cama. Si la presión no cede
a aparecen sIntomas de encefalopatfa como cefalea, ,nausea,
vómitos, convulsiones, hay que iniciar rápidamente el tratamiento
con los medicamentos usuales. (45,55)

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

CONGESTION VASCULAR. La congestión pulmonar en la
Glomerulonefrftis posestreptocócica aguda suele denotar retención
de llquido y no insuficiencia del miocardio. Por esta razón no
mejora con la administración de digitálicos, pero si con restricción
lIquida, sodio y empleo de Furosemida. '

ANEMIA. 'Generalmen te el cuadro cursa con niveles de
hemoglobina normales o moderadamente menores. 'No necesita
tratamiento. .

ANTIBlOTICOS. Debe darse tratamiento si existe evidencia
aguda de infección por estreptococo hemolItico beta. Hay pocas
pruebas que sugieran que este tratamiento modifica el pronóstico
de la enfermedad. "

INMUNOSUPRESORES. No se emplean en esta enfermedad
los corticosteroides u otros inmunosupresores. Hay acuerdo general
de que la enfermedad mfnima o moderadamente intensa no
necesita tratamiento. Se ha demostrado recuperación completa en
niños tratados únicamente con medidas de sosten. '
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l.
CURSO Y PRONOSTICO. El pronóstico a largo plazo de

esta enfermedad sigue siendo incierto. En las formas epidémicas,
en casi todos los enfermos se ha señalado solución completa. '
Muchos autores han sugerido un pronóstico excelente en casi
todos los niños con Glomerulonefrftis posestreptócocica aguda, .
pero Baldwin y col.' han cuestionado este optimismo."
(3,30,31,42,45,46,55)
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SEXO
,

EDAD (AROS) MASC. ' 010 FEM. % TOTAL % (*)

O o 4 .'S 17 7 23 12 40
5 - 9 6 20 3 10 9 30

10 -14 3 10 3 10 6 20
15 - ,.r 1 5 1 5 2 10

TOTAL 16 52 14 48 30 100

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

....

TABLA 5
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITlS

AGUDA POSToESTREPTOCOCICA,SEGUN EDAD Y SEXO,
HOSPITAL JACALTENANGO DE ENERO DE 1970 A

DICIEMBRE DE 1979. '
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TABLA ó:

--

NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN MOTIVO DE CONSULTA,

HOSPITAL JACALTENANGO DE ENERO DE 1970 A
DICIEMBRE DE 1979.

;

MOTIVO DE CONSULTA % (*)No.

** EDEMA, FACIAL

**
EDEMA GENERALIZADO

**
DIARREA

**
EDEMA DE MIEMBROS INFERIORES

** FIEBRE
.. HEMATURIA MACROSCOPICA

**
DISMINUCION DE LA ORINA (OLIGURIA

**
DEBILIDAD, DECAIMIENTO

13

9

4

3

3
2

1

1

43

30

13

10

10

6

3

3

(*) Porcentajes calculados en relación al total de caSOSj algunos pacientes

presentaron más de una característica.
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TABLA 7

NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA
POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN ANTECEDENTES E

HISTORIA CLlNICA, HOSPIRAL JACALTENANGO, DE
ENERO DE 1970 A DICIEMBRE DE 1979. '

ANTECEDENTES E HISTORIA No. % (*)

*
SIN ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA

*
ERUPCION CUTANEA (PIODERMITIS)

*
INF.RES.SUP. A REPETICION

*
DISURIA Y/O POLIURIA

*
AMIGDALITIS AGUDA

*
FARINGITIS AGUDA

* FIEBRE NO CUANTIF.POR TERMOM.

14

7

2

2

2

2

2

46

23

6
6

6

6

6

(*) Los porcentajes calculados en relación al nÍlmero total de casos.
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HALLAZGO CLINICO No. ' 0/0(*) (*)

*
EDEMA FACIAL 13 43

*
HIPERTENSION ARTERIAL 7 23

*
EDEMA DE MIEMBROS INFERIORES 6 20

* EDEMA GENERALIZADO 6 20

* FIEBRE 6 20

*
LESIONES CUTANEAS (PIODERMITIS) 4 13

* INFECCIONES EN OROFARINGE .
4 13

* SIN HALLAZGOS INICIALES 4 13

EXAMEN DE LABORATORIO No.
;

0/0(*)

* HEMOGRAMA 45 23
* ORINA COMPLETA 122 61

* HECES 32 16

CASOS ~,PROTEINURIA o,", Hematurla 0/0 AMBOS 010 (*)

O. 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. O 2 2 10 2 7 2 7

TOTAL 30 30 100 17 57 14 47

(*) Los porcentajes en relación al número total de casos. .

~ -

TABLA 8
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS

AGUDA POST.ESTREPTOCOCICA, SEGUN HALLAZGOS AL
EXAMEN FISICO DE INGRESO, HOSPITAL jACALTENANGO

DE ENERO DE 1970 A DICIEMBRE DE 1979.
;

(*) Los porcentajes calculados en relación a1 nümero total de casos.
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TABLA 9
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRlTIS

AGUDA POST.ESTREPTOCOCICA, SEGUN EXAMENES DE
LABORATORIO EFECTUADOS, HOSPITAL jACALTENANGO

DE ENERO DE 1970 A DICIEMBRE DE 1979.
;

Los porcentajes en relación al número total de exámenes efectuados.. '

TABLA 10
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA

POST.ESTREPTOCOCICA, SEGUN PROTEINURIA y

HEMATURIA SOLOS O COMBINADOS, HOSPITAL
jACALTENANGO DE ENERO DE 1970

A DICIEMBRE DE 1979.
.
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GRADOS - TIPOS PROT.!' No.' % (*)
TIPO DE TRATAMIENTO

No. ' 0/0(*)

HEMAT. '
* REPOSO ABSOLUTO 30 100

1) . . PROTE1NURlA 3'0 100 * DIETA HlPOSODICA
30 100

1 CRUZ 12 40 * ANTIBI0TICOS 21 70

2 CRUCES 10 33 *
ANTIHIPERTENSIVOS 4 13

3 CRUCES 5 17 * DIURETICOS 1 3

4 CRUCES 3 10 * ESTEROIDES 1 3

2) HEMATURlA 17 57
MACROSCOPICA 5 30 (*) Los porcentajes en relaci6n al número total de casos.

MICROSCOPICA 12 70

~ - .~
1

\

-

TABLA II
NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA

POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN GRADOS DE
PROTEINURIA y TIPOS DE HEMATURIA, HOSPITAL

JACALTENANGO DE ENERO DE 1970 A
DICIEMnRE DE 1979. '

TABLA 12

NUMERO DE CASOS DE GLOMERULONEFRIT1S AGUDA
POST-ESTREPTOCOCICA, SEGUN TRATAMIENTO

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

.

(*) Los porcentajes en relación al total de casos. '

1
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

En relación a los datos presentados anteriormente, .
resultado de la revisión efectuada, podemos hacer los siguientes
análisis. .

Del total de casos revisados de pacientes que fueron
ingresados al Hospital Jacaltenango durante los años de 1970 a
1979, encontramos un total de 30 casos que presentaron cuadros
compatibles con lesiones glomeru1ares agudas ya sea al momento
del ingreso o comprobadas durante su hospita11zacion. 'Como
habfamos mencionado an terionnen te, únicamente se tomaron en
cuenta pacientes menores de 15 años de ambos sexos. 'Los
hallazgos en relación a edad y sexo los vemos represen tados en
la Tabla 5, en la cual podemos ver que: el mayor número de
casos correspondió al sexo mascullno y el mayor número de
pacientes fueron menores de 5 años. Estos datos nos comprueban
10 mencionado en la Hteratura en relación a la frecuencia de
G10meru10nefrftis en relación a edad y sexo. .

En la Tabla 6 podemos ver los principales motivos de
consulta de los pacien tes estudiados, llamando la atención que si
consideramos los hallazgos del edema en fonna global, el 830/0
de los casos presentaron algun tipo del mismo. Es de hacer notar
también que 130/0 de los casos tuvieron como motivo de
consulta únicamente diarrea, manifestación bastante inespecifica y
que generalmente no se relaciona con problemas renales, como
principal etiologfa. .

Analizando los Antecedentes e Historia CUnica
representados en la Tabla 7, vemos que más del 500/0 de los
casos presentaban algún antecedente de importancia para
relacionarlo con lesión glomerular aguda. .

Los restantes no
refjrieron mngún antecedente que pudiera relacionarse con el
problema agudo, aunque si presentaron algun hallazgo ffsico que
oriento al diagnóstico como ya se comento en la Tabla 6. Es de
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hacer notar que el número de lesiones cutaneas (piodermitis) en
proporción a infecciones orofarfngeas fue casi equivalente,
tomando en cuenta 10 referido únicamente como Infecciones
reapiratorias superiores a repetición. '

Consideraremos a continuación los hallazgos cJinicos de los
pacientes estudiados, al momento del ingreso; esto 10 vemos
representado en la Tabla 8. Vemos nuevamente que 830/0 de los
pacientes presentaron el examen fisico de ingreso, edema de algún
tipo, conicidiendo con 10 mencionado anteriormente en el motivo
de consulta. También llama la atención el hecho de que en el
130/0 de los casos estudiados, no se pudo encontrar ningún
hallazgo positivo que nos guiara al diagnóstico seguro. Es en estos
casos en los que consideramos que la historia clinica
(antecedentes medicos), son de vital importancia para la
orientación diagnóstica. Claro que podriamos decir entonces que
existe un amplio margen de casos en los cuales, no tendremos ni
hallazgos fiskos ni antecedentes de importancia; es en estos casos
en donde tenemos que hacer uso de otro tipo de recursos, como
serfan los exámenes de laboratorio más sencillos o en caso
necesario de la referencia de tales casos a centros más
especializados para su estudio. "

En este caso en relación a l6s Exámenes de Laboratorio
efectuados para estudio, únicamente encontramos tres principales
debido a los recursos con que se contaban. En estos resultados
los porcentajes correspondieron al total de exámenes efect'uados,
ya que algunos de los mismos fueron repetidos varias veces al
mismo paciente. 'Estos exámenes (hemograma, orina completa,
heces) se encuentran representados en la Tabla 9. '

En las Tablas 10 y 11 se presentan los hallazgos de los
exámenes 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 presentó
proteinuria, el 570/0 presentó únicamente hematuria y 470/0
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presentaron ambos hallazgos asociados. 'Como mencionamos en
nuestra revisión de literatura, los hallazgos combinados pueden
considerarse como patognomónicos de la enfermedad, aunque esto
no necesariamente indicaria que únicamente' estos casos
correspondieron a una Glomerulonefrftis verdadera. '

En la Tabla 11 se demuestran los grados de la proteinuria
encontrados asi como los principales tipos de hematuria. Es
interesante el hecho que 3 casos presentaron grados de proteinuria
realmente elevados (4 cruces), 10 cual ya nos indicaria un grado
de lesión renal intenso; sin embargo, debemos considerar según 10
analizado en nuestra revisión, que muchas veces puede relacionarse
el grado de proteinuria con la extensión de 'la lesión glomerular
únicamente de una manera no confiable. 'La hematuria fue
macroscópica en 5 casos, e incluso como vemos en la Tabla 6,

en dos casos motivó la consulta. '

Finalmente en la Tabla 12 brevemente el tratamiento
implantado a los pacientes, ,auepe no es nuestro principal
propósito. '

Unicamente consideramos importante mencionar que solo
un caso recibió Esteroides y 21 (700/0) recibió antibióticos, lo
que nos da una idea de 10 agudo o crónico del pro~eso
glomerular. '

Como comentario final podemos hacer resaltar 10 siguiente:
hemos encontrando ala largo del presente estudio, que no es posible
encontrar en el 1000/0 de los casos todos los hallazgos tipicos
[(sicos, ,cltnkos (antecedentes) o de laboratorio para la
confirmación del diagnóstico de lesión 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 correlación clinica, examen [(sico y
exámenes de laboratorio complementarios, tanto en los trastornos
glomerulares renales como en cualquier otro proceso patológico.
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Vemos como un examen de laboratorio tan simple como el de
orina realizado en este caso, nos puede ser de tan grande ayuda
para la comprobación del diagnóstico inicial. Exámenes de este
tipo son fáciles de realizar, no necesitan de equipo sofisticado y
brindan una gran ayuda al cUnico, 10 cual los hace accesibles
para nuestras áreas rurales. '

De todo el analisis hecho anteriormente podemos inferir
hacia nuestras hipótesis que: 1) si se observo predilección por el
sexo masculino, asi :'como una incidencia mayor en menores de
cinco años; 2) los antecedentes médicos fueron de vital
importancia diagnóstica en más, del 500/0 de los casos y 3) las
manifestaciones clInicas encontradas orientaron ampliamente hacia
el diagnóstico de G10merulonefrItis aguda. Lo anterior nos lleva a
la negación de nuestras hipótesis iniciales, en las cuales habiamos
postulado todo 10 contrario. "
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CONCLUSIONES

Durante el perIodo estudiado en el Hospital Jacaltenango,
la incidencia de casos de G10meru10nefritis aguda en
pacientes menores de 15 años fue relativamente baja. '

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

El 830/0 de los casos estudiados presentó por 10 menos
alguna manifestación clfnica" que nos orientara al
diagnóstico de orIgen renal; únicamente un porcentaje bajo
(130/0) de casos presentó manifestaciones clInicas no
especIficas. "

Más del 500/0 de los pacientes estudiados presentó
antecedentes de importancia a ser considerados, en el
diagnóstico de G10meru10nfrftis. '

No existió en los casos estudiados diferencia notable entre
la frecuencia de infecciones previas cutáneas y/o
Ol'ofarIngeas. "

En el 130/0 de los casos estudiados, no se encontró
ningún dato positivo al examen fIsico de ingreso, que
orien tara hacia el diagnóstico de G10meru10nefrftis aguda.

Los exámenes de laboratorio efectuados para comprobar el
diagnóstico fueron mInimos (hemogramas, ,orina), pero
sirvieron de bastante orientación hacia el mismo. "

9. .

En el ]000/0 de los casos estudiados se demostró proteinuria
sola, im 570/0 hetnatúrfaso1a y 'im< 470/0 se demostraron
combinadas (proteinuria más hematuria.)

,

Los exámenes de laboratorio efectuados para comprobar el
diagnóstico de los casos estudiados fueron mInimos, y por
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10 tanto, se hizo evidente la ayuda diagnóstica tan grande
que proporcionan los antecedentes m~dicos y el examen
ff sico completo. '

10. ' Muestras hipo tesis fueron aceptadas o comprobadas en
forma negativa ya que: si existieron diferencias en relación
a edad y sexo, los antecedentes m~dicos fueron muy
importantes y las manifestaciones cllnicas orientaron
grandemente hacia el diagnóstico de G10meru10nefrftis
aguda. '
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--------

RECOMENDACIONES

Reconocer
la toma
realización
orientación

todo proceso patol6gico, de
buena historia elfnica, .la
ffsico cuidadoso en la

cllnico. "

la importancia en
detallada de una

de un examen
hacfa el diagnóstico

Fomentar la realización de exámenes de laboratorio
mfnimos y básicos, ,tendientes a brindar una ayuda
diagnóstica en determinados procesos patológicos
estudiados, los cuales puedan ser hechos e interpretados
aún en el área rural sin medios de sofisticación. "

Hacer conciencia en el paciente a tratar, de la importancia
de una consulta temprana en todo proceso patol6gico, asi
como las ventajas de la profjjaxis. '

Proporcionar al elfnico rural la información, preparación y
apoyo general a fin de mejorar el nivel diagnóstico en
tales áreas. "
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