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INT~ODUCCION

La glomerulonefrítis aguda pcst-estreptoc6ccica es ur

síndrome caracterizado por el aparecimiento abrupt~ de heMa-

turia y proteinuria que es frecuentemente asociado "a edema,

hipertensión, oliguria y reducción de la tasa de filtraci6n

glomerular. (30)

Aun~ue se ha estudiado mucho de la enfermedad desde

la amplia descri~ci6n de la misma realizada por Ri:hard 8ri~

ght hará unas 148 años (15) no ha sido sino hasta a~os re-

cientes que se ha reconocida la importancia del uso de diu-

réticos para el tratamiento de la hipertensi6n que usual-

mente la acampaña. má~ a6", son escasos los estudios que

valoran la eficacia de la terapéutica sustitutiva del ritua1

natriurético intravenoso por uno oral, lo cual puede ser

factible, segÓn lo han demostrado recientes investigaciones,

y 6til particularmente en paises como el nuestro, en el que

nue~tras instituciones de salud permanecen pobres en recur-

sos materiales y humanos. (9,10,29)

Ba~ándonos en lo anterior, se realiz6 el presente

trabajo, en el ~ual se tomó un total de 80 niños de edades

comprvndidas entre los 3 y los 12 años, hipertensos -por

glomerulonefrltis aguda post-estreptoc6ccica comprobada se-

ro16gicamente- leves y moderadas en base a percentiles ade-

cu~dos seg6n edad, y sexo para presión arterial diastólica.

Se repartieron en 4 grupos recibiendo todos terapia con fu-

rosemida (leves a 2 mg/kg/dosis y moderados a 5 mg/kg/dosis:

,divididos en subgrupos IV y PO. Se realiz6 control de pre-

si6n arterial en número de 15/individuo al igual que medi-

ciones de diuresis y peso.

Los datos obtenidos fueron tratacos con los métodos

"Tu de Student, análisis de varianza
y Split Plot Factorial

(varianza con valores repetidos en un mismo sujeto), con-

cluyéndo~e, para el presente estudio, que no hubo diferen-

cia estadística significativa -ver resultados- entre trater

a un individuo por vía IV u oral siempre que no hayan com-

plicaciones de la enfermedad. Recomendamos as! mismo, 58



DEFINICIDN
y ANALISIS JEL PRDBLEmA

En el presente trabajo se estudió princi~almente la tE

repéutica comparativa de la hipertensión arterial debida a

glomerulonefr!tis aguda ~ost-e5treptoc6ccica, con furosemida

(diur~tico) a dosis simil~res pero por diferentes vlas de ad.

ministración (oral e intravenosa) en un grupo de 80 niños cal

prendidos entre los 3 y 12 años, por ~o haber difp.rencias si

nificativas en és~as edades, en la fzrm8rocinética de dicho

medicamento.

La glomerulanefrltis
aguda produce unB disminuci6n en

le tasa de filtraci6n
glomerular, del flujo s?ngulnea renal,

de la fracción de filtración
y alteraciones en la reabsorci~

tubular de sodio yagua, dando ~or resultado una elevaci6n E

los valores de la presi6n arterial. (4,22) Esta retenci6n

h!drica y salina, fundamenta la aplicaci6n terapéutica de 11

furosemida en dichos casos.

(12)

Se podrá notar que en nuestro estudio no incluimos n.

Ros can hipertensi6n severa ya que, en éstos casos pueden e'

perarse complicaciones agudas que no darían tiempo de acció

al fármaco PO Y p-ndr!an en peligro la vida del paciente
y

lo mismo la literatura n6 recomienda su uso en dichos casos

Se realiza, al final del estudio, un análisis
Ilcasua

de situaciones clínicas Y
eoidemio16gicas que se presentara

particularmente en nuestro estudio, como por ejemplo, carae

rísticas de la muestra en cuanto a sexo, presencia de enfe1

dadas concomitantes,
complicaciones, etc.

Sin embargo ~o se pretende, con 18 realización de ~!

estudio,. la creaci6n de nuevas "f6rmulas de cocinan para e:

quemas de terBp~uticB, sino una comparaci6n de una c8suist

en particular, para poder prBveer de una manera muy genera

la variaci6n individual a un tratamiento en una misma enti

n08016gic8 Y recordar que la ~edicina es una ciencia cambi

te y que ning6n sujeto se comporta, bajo ningón punto de ~

ta, igual 8 otro.



REVISION 9IBLIOGRAFrCA

La glomerulonefritis ~guda he permanecido poco comprendi-

da a pes3r de la descripción de sus manifestaciones clínicas,

realizada originalmente por Richard Bright hace casi 150 años.

Durante los 61timos 1S años, nuestro conocimiento acerca de ~s-

te entid~d ha mejorado, gracie5 ~l desarrollo de t~cnicas como

la microscopIa electrónica y por inmunofluorescencia, los avan-

ces de la patología renal y las técnicas sero16gicas. (15,18)

A~n cuando la glomerulonefrítis aguda se ha considerado

como una secuela de infecciones e5treptococcicas, muchas otras

bacterias, así como tambien algunos virus han sido implicados

en su etiología: entre éstos tenemos por ejemplo: estafiloco-

co, neumococo, coxsakie virus 84, echovirus tipo 9, virus de la

influen7B y la parotiditis, sarampión y en ocasiones hasta aso-

ciado al Síndrome de Guillain-8arré. Otras causas menos fre-

cuentes pero dignas de tener5e~ en mente son; parasitos como el

plasmodium, toxoplasma, esquisto zoma, etc, ?lgunas ricketsias,

hongos como el coccidioides immitis, d~agas y toxinas como la

penicilamina, excesiv2 vacunación con DP1, sulfonamidas, ete,

así como enfermedades en las que hay liberación de antigenos eA-

d6genos como el DNA en el lupus eritematoso sistémica, etc. (151

4,30)

Debe tenerse cuidado al hacer el diagnóstico etiológica

de la glomerulonefritis aguda, y distinguir ent~e una pos~-es-

treptococcica de otra de cualquier tipo, ya que ésto nos hará

variar en cuanto al tratamiento y pronóstico del paciente (16).

Es ampliamente conocido por todos los profesionales de la

medicina, que la glomerulonefrítis po~t-estreptococcica usual-

mente sigue a infecciones de la garg?nta o de la piel en perio-

dos de tiempo de 8 a 14 días y de 14 a 21 dias resJ9ctivamente.

más recientemente se ha demostrado que no todas las cepas de

estreptococo que causan dichas entidades son capaces de desen-

cadenar daRo renal, y de ahí nace el concepto de cepas "nefri-

togénicas" introducido alrededor de los a"05 50. (13,15,22,30)

Una cepa 'Inefritogénica" ha sido definide como un tipo



sero16gico de estre_otococo,capaz de desencadenaruna glomeru
10nefrítis luego de una infección primaria por el mismo en o-

tro sitio de los ya mancionados. Dichos tipos inc1'uyen,den-

tro de las infecciones de 1a!garg8nta, el 1, 2, 4, 6, 12, 25

49; las más comunes de ~iel son la 2, 49, 55, 57 Y 60. (13,15

En cuanto a la incid~ncia de la enfermedad, se cree que

la verdadera es desconocida, por cuanto la mayoría de los e--

sos son probablemente subcl!nicos. las manifestaciones clíni.

cas son rara~ antes del tercer año de edad y más frecuentes el

el período escolar con un 71romediode edades de 6 a 7 años; 1,

enfermedad ocurre también en la adolescencia y la edad adulta,

Respecto al sexo, la mayor parte de estudios re~or+an una re-

lación de hombres e mujeres de 2:1 y se ha visto que durante

e}idemias la afección ha sido igual para ambo~. (15,16,24,30)

PHOGENESIS:

la mayoría de las Glomerulonefrítis agudas están media-

das inmuno16gicamente. La introducción y expresión de la en-

fermedad es de,endiente de característicasindividualesdel

huésped tales como:

estado funcional del

genético. (18,28,30)

La evidencia sugiere que los complejos inmunes forma-

dos por los antlgenos estreptococcicosse localizan en la pa-

red del capilar glomerular, activan el sistem-e.del com;Jlementl

e inisian una reacción inflamatoria y praliferativa. De mane

re general, en la histopatología renal se conocen 3 ti~os de

dep6sitos inmunes: mesangiales, subendoteliales y s~bepiteli

les a epimembranosos. Estos pueden ser observados més rarame

te a 10 largo o dentro de la membrana b2sal tisular tubular o

en el espacio intersticial. (18.30)

la reacción antes mencionada, está asociada con la fi-

jaci6n de complejos antigeno-anticuerpo solubles del estre~to

coco, aunque los mecanismos de formaci6n de los de~ósitos de

complejos inmunes en la enfermedad glomeru1ar humana permane-

cen hasta el momento desconocidos. (30)

la respuesta a un antlgeno especifico, e.

sistema reticulo endotelial y el perfil



La severid2d del proceso histol6gico, corre~aciona bien

con los hallazgos cl!ni~os y de laboratorio usualmente as! co-

mo con el pron6stico; mientras más severa la afecci6n del glo-

mérulo, peor el mismo. (28) Para fines ilustrativo s mostra-

mos los cambios mencionados, en la figura # 1.

Fisiopatol6gicamente, en la mayoría de los pacientes con

glomerulonefr!tis moderada o severa, existen mesu~ables reduc-

ciones de la Tasa de Filtración glamerular, disminución de la

capacidad de eKcre~i6n de sal yagua (cuantificable a +ravés

de una fracción excretana de sadio usualmente menor del 1%),

llevando todo ésto a una expansión de volúmen del liquido ex-

t~acelular. La expansión antes mencionada, ~s la responsable

del edema, la hipertensión, la anemia -dilucional-, la conges-

tión circulatoria y la encefalopatía. (5,8,20,22)

mANIFESTACIONES CLINICAS:

Característicamente se han implicado la presencia de he-

maturia, oliguria e hipertensi6n arteria1, además se han visto

asociados la proteinuria y el edema. Sin embargo, hasta el SO

por ciento de los casos pueden ser asintomáticos. También e-

xisten casos más severas en los que se presenta además de lo

anterior: azoemia, cilindruria, encefalopat!a hipertcnsiva,

ete. (1S.28;30)

Existe un período latente entre la infección estrepto-

coccica y las manifestaciones renales el cuál se ha mencionado

anteriormente; as!, siempre que dicho intervalo sea menor de 7

días, el diagnóstico debe ser puesto en duda. (30)

El sígno más camunmente asociado es al edema, que gene-

rlamente involucra el ~rea periorbitaria: ~ste dependerá del

grado de lesión renal, la ingesti6n de líquidos 0:81es y el

grado de proteinuria. Se encuentra hematuria macros,-ópica en

30 a SO% de los casos que S8 hospitalizan, y el tercer factor

más import2nte que es la hipertensi6n arterial, se encuentre

en el 60 a 90% de 109 casos aunque culmina en encefalopatla en

menos del 5% de los mismos. (13,15,22,23,30)
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H~LLAZGOS DE LA80R~TORIO:

~: La hematuria está presente en casi todos les casos ya
sea macrosc6picc o microsc6pica. Se encuentran cilindros e-

ritrocíticas en 60 a 85% de los casos. Leucocituria, así co-

mo cilindros hialinos y granulares tambien son comunes. Pro-

teinuria puede es~ar presente pero es usualmente menos de 2

grcmos/metro cuadrado/día y se oresenta en el rango Nefr6tico

-par arriba de lo mencionado- en menos del 30% de los casOS.

GenerBlmente se conserva la capacidad de concentraci6n de la

orina y la fracci6n escretada de sodio está reducida en las

etapas tem~ranas de la enfermedad, para normalizarse después.

(6,15,17,30)

QUlmICA SANGUINEA: El nitrógeno de urea se encuentra muy e-

levada en relación con la creatinina sérica, la cual permane-

ce normal~ Puede existir hiponatremia diluciona1
y algunas

vecas hiperkalemia. Asociado a lo anterior puede haber hi-

percloremia y ser manifes~aci6n de una acidosis tubular renal

tipo IV. La albómica s~rica está usualmente baja, debido a

la dilución por retención hidrica y a la pérdida por la ori-

na de las pro~eínas. (15,17,30)

ESTUDIOS INffiUNOLOGICO,: El complemento s~rico hemo1!tico to-

tal y el factor C3 están reducidos al tiempo de presentación

de la enfermedad en el 60 a ~O% de los cesos. Los anticuer-

pas a varios productos del 9~rmen, tales como anti-estrepto-

lisinas O (ASO), anti-~streptokinasa (A5Kasa), an~i-hialuro-

nidasa (AHasa), anti-desoxiribonucleasa-B (ADNasa B), enti-

nicotinadeninadinucleotidesa (ANAOasa) son usados para con-

firmar el diagnóstico. Las ASO inician su elevaci6~ de 10

a 14 días luego de la infecci6n, hacen un pico a la 4a semana
y luego se normalizan en uno a seis meses, su elevaci6n puede

ser inhibida ~or el temprano tratamiento antibi6tico
y no S8

observa en las piodermias. (15,30)

La elevación de la anti-~NAa~a

en el 90 a 95% da los casas luego de

B puede ser encontrada

~iodermia9 en 105 que



los componentes tempranas del complemento como son: C1q,

C2 y C4 son reducidas inicialmente pGro no tanto como el C3.

La properdina es~á disminulda- en el 60% de los casos. El Fac-

tor nefrítico C3, un autoanticuerpo centra el componente C3

convertasa de la vía ~lterna del comple~ento, se encuentra

presente hasta en el 60% de los casas. (15,30)

No existe correlaci6n entre la caída del nivel del

complemento, la severidad de la enfermedad y el sitio de la

infección inicial; asi tambien, dichas alteraciones retornan

a lo normal en 6 a 6 semanas en el 94% de los casos.

Los niveles de IgG est¿n frecuentemente elevados en a-

proximadamente 93% de los casos y titulos de Factor Reumatoi-

deo arriba d~ 1:32 se hallan en 83% de los niños. Crioglobu-

linas se encuentran en la mayoria de los pacientes inicialmen-

te y contienen IgG solamente a asaeiadB a C3 e Igm. Complejos

inmunes circulantes tambien los hay en la mayoria de los casos

y su per~istencia indica cranicidad. (5,15,28,30)

HEmATOLOGIA: Puede es~ar presente la anemia, de origen dilu-

cional y por la hematuria. La vida media del eritrocito dis-

minuida tambien se ha mencionado. Se ha reportado casos aso-

siados a trambocitopenia. [1 Fibrin6geno, el Factor VIII
y la

plasmina se encuentran elevados. (15,30)

CULTIVOS: Cuando sea posible haesrlos e9~án indicados, prin-

cipalmente los de orofaringe para determinar la cepa producto-

ra de la enfermedad.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS: La radiografía de t6raz puede demostra

cardiomegalia y congesti6n oul~onar. (28)

BIOPSIA RENAL: Puede estar indicada en niños con glomerulone-

frltis aguda post-estreptococcica en las siguientes circunstan

cias:

a. al inicio, con presentaciones atipicas tales como anu-

ria, s1ndrome nefr6tico, azoemia marcada o ausB,cia de

evidencia sero16gica de i~fección es+reQtocóccica re-

ciente.

b. resolución "retardada" del cuadro con hipoeomplemente-
m4~ nArQiQ+Rn+A- ~i~ertensi6n 9ianifica~iva pe~sistent



hematúría macroac6pica por més de 3 semanas, ~roteinu-

ría persistente sobre rango nefr6ti':o con/sin hematu-

ria luego de 6 meses~ (4,15;30)

TRATAmIENTO:

La intervenci6n terap~utica es necesaria desde los ini-

cios tempranos de la enfermedad, debido a que una morb:lidad

y aón mortalidad Quede ocurrir sin la misma. La decisión de

hospitalizar a un niño con dicha entidad dependerá de los

factores d" riesgo asociados con una alteración de la funci6n

renal moderada o severa. (2)

El reposo en cama se ha recomendado tradicionalmente,

aunque se ha visto que no ha tenido mayores efectos beneficio-

sos. La restricci6n de pIotelnas en la dieta de~enderá del

grado de azoemia: la restricci6n de líquidos está indicada en

casos de oliguria o fallo renal. (22)

La hipertensi6n que se encuentra en éstos pacientes, es

debida en la mayor parte de los casos a una retención hidrica

y de sadio luego de la disminuci6n de la Tasa de Filtración

Glamerular, por lo antetior, vemos que lo más adecuado para

tratar la misma lo cons~ituye el uso de un diurético. (15)

La mayoría de autores considera que en general, la BVO-

lución de la glomerulonefrltis agada es benigna, con bu~n

pronóstico y que raramente progresa ~ trastornos más severos.

Por lo tanto, si se logra mantener al paciente bajo control

m~dico estricto (por ejemplo hospitalizada) la recuperaci6n

eS0erada será buena. Por ello, se postula el régimen de tra-

tamiento con furosemida PO para los casos de hipertensi6n le-

ve y moderada, y como lo exponen las D~s. feiman, Gordillo y

Velásquez, en distintos centros hospitalarios constituye el

mátodo reglamentado de tratamiento. (8,9,10,29)

Se ha demostrado que el inicio de la acción de la furo-

semida PO es 10 suficientemente rápido ~ara poder evitar el

desarrollo de complicaciones, considerando el tiempo previo

necesario para la instalación de dicho cuadro. Por otro 18-
.. --~~-,,'~_~A" ~, "4~n _nn~ eiem-



plo: v"noclisis-, evitando el stress y favoreciendo la rela

ción y el descanso, factores que, seg6n algunos, contribuye:

la hipertensi6n. (9,12)

Es de hacer notar que mencion~mos el uso de furosemil

c:mo ónice mEdicam~nto a utilizarse en el maneje de la ¡1i~e]

tenqió~ 2rterial en niños con ~sta entidad (glomerulonefritj

aguda ~Dst~estreptDcoccica). En otros ca~os y/a tipos de hj

pertensión existe acuerdo general de su escasa utilidad, y e

la necesidad de a~licación de otros medicamentos más es~ecii

cos tipo hidralazina, prazocin, ete. (16,19)

Sin embargo, siempre existe la o~ini6n de autores qUE

consideran que debe utilizarse la via parenteral para la adIT

nistración de la furosemida, oara evitar el desarrollo de cc

plicaciones y aumentar la velocidad de acci6n del medicamen1

(15,16,19)

Por otro lado, otros más postulan la interrogante de

puede existir una buena recuoeraci6n de la enfermedaé, sin

riesgo, únicamente con reposa y sin uso de ningón medicament

pero a áste res~ecto los datos son insuficientes. (27)

Se han propuesto distintos esquema~ para el uso de 1é

furosemida por via oral en pacientes nefriticos hipertensos;

sin embargo, hemos tomado c~mo ejemplo el propuesto por el e

Velásquez Jones (UNAffi). De acuerda con el mismo, se divider

los pacientes de acuerdo al ~rado de hipertensi6n que preser

ten. Asi, para la hipertensión leve se dá reposo, dieta hi-

pos6dica y furosemida en dosis de 1 a 2 mg(kg/dosis PO en ur

o varias tomas dependiendo de la respuesta. Para la hiperte

si6n moderada: reposo, dieta hipos6dica, furasemida a dosis

de 2 a 5 mg/kg/dosis PO, con controles de presión cada 6 hOI
y evaluación de nuevas dosis. Para la hipertensión severa,

dependerá de la presencia o ausencia de complicaciones: aón

éstos casos puede utilizarse furosemida a dosis de 5 a 10 mg

kg/dosis y si no cede, se utilizan otro tipo d" medicamentos

más específicos como hidralazina, reserpina, diazóxido, etc.



oral y una cantidad considerable se une a las proteínas plas-

máticas. Son rápidamente excretado.s en la orina tanto por

filtraci6n glomerular como por secr1sión
tubular. La tasa de

excreci6n es tal, que el medicamento nunca llega a acumularse

a pesar de administraciones repetidas. Luego de la ingesti6n

oral, una respuesta diurética pueee eS8erars8 dentro de la
primera hora: can 8dministraci~n

intravenosa, la respuesta se

espera en 2 a 10 minutos. Sólo
a~roximadamente un tercio de

la draga es excreta da en las heces
y una peoueña f~acci6n es

metabolizada a través del rompimiento de la cadena lateral.

Se ha encontrado un sub producto adicional,
probablemente un

conjugado glucor6nido con poca o dudosa actividad.
(12)

La furosemida actúa
principalmente inhibienda la reab-

sorci6n de sodio
y cloro en la porción ascendente del ~sa de

Henle. Este sitio ha sido localizada como resultado de la

inhibici6n virtualmente completa de la ~roducción
negativa Y

positiva de agua libre. La acción primaria parece ser la in-

hibición del traBsporte activo de cloruro en el borde luminal

del tóbula del Asa de Henle en su porci6n ascendente. Tam-

bien se ha observado la inhibici6n de la reabsorción de elec-

trolito!3 en el túbulo
contorneado proximal. Un incremento en

la excreci6n de potasio -asulta de su secresión distal

y es e

proximadamente proporcional a la tasa de flujo incrementado
e,

~ste segmento. La excreción de magnesia
y calcio Es~á incre-

mentada en el mismo
porcentaje que el sodio. Alguno? o~ros e

fectos a nivel renal de la furosemida son un i,cremento en el

flujo sanguíneo, probablemente mediado por aumento de la se-

cresión de renina
y prostaglandina9; cambinaci6n de fraccione

tiólicas enzimáticas (por ejemplo glucosa 3 fosfato deshidro~

genasa) y inhibici6n de la ATP asa de~endiente de 90dio
y de

potasio. (11,12)

PRONOSTICO:

Se considera que la severidad de la enfermedad a su i-

nicio correlaciona con el desarrollo de cronicidad. En gene
-~ -_~~~G+i~n de ~sta entidad es exce-



mATERIALES
y mETODDS

Para el presente es~udio se tomaron un total de 80 niños

de~ ambos sexos, comprendidos entre los 3 y 12 años de edz.d,

que fueron atendidos e ingresados €n el servicio de Emergencia

y Consulta Externa del Hospital Roosevelt, Departamento de Pe-

diatría.

Los niños fueron distribuidos en cuatro grupos de la si-

guiente manera:

Grupo 1: 20 niños

tratados

con hipertensi6n ~rterial leve no complicada

con furosemida oral a 2 mg!kg/dosis.

con hipertensi6n 9rterial leve no complicada

cen furosemida ~or via intrave~osa a dosis

tratados

Grupo 2: 20 niños

Grupa 4:

de ! mg/kg/dosis.

20 niños con hipertensi6n arterial moderada no com-

plicada tratados con furosemida oral a 5 mg/kg/dosis.

20 niños con hipertensi6n 2rteria1 moderada DO com-

plicada tratados con furosemida por via intravenosa

a S mg/kg/dosis.

Grupo 3:

La medici6n de la presi6n arteria1 en niños requiere de

la selecci6n de el equipo adecuado y la minimiz~ci6n de varia-

bles que ~uedan afectar las medicLones. Es esencial la selec-

ción adecuada del manguito de presi6n; el brazalete inflable

debe inc1uir por 10 menos 2/3 del largo del brazo, colocando

el ~stetDscopio sobre la arteria bracruial. El largo del bra-

zalete debe ser suficiente para abarcar ~or lo menos 3/4 del

grueso del braza. El tamaño del brazalete ceDenderá del gra-

do de desarrollo del niño más ~ue de la edad. (1,7,15,19)
Para la medici..6n adecuada, el niño debe estar c6modo,

en posici6n semi sentado, con el brazo completamentedescu-

bierto a la altura del coraz6n. El manguito se infla a~roxi-

madamente 20 a 30 mm de Hg arriba del punto en el cual desa-

parece el pulso palpable, Y luego se desciende a raz6n de 2

a 3 mm de Hg por segundo. Conforme la presi6n cae, los so-

nidos de Korotkaff se hacen audib1es y pasan a través de las

~;nrn ~a~B~ conocidas. La fase 1 es marceda por el inicio de



un sonido claro de ~olpeteo, el cual aumenta de intensidad ~ro-
¡gresivemente conforme el rn~~guito es desinflado. Esta fase d€-

~ter~ina lo presi6n sist61ica. La detrrminaci~~ de la presi6n

~disat6lica es controversial, Y
Existe discusi6n acerca de si es

11a fase IV o la fa~e V la que mejor se corr8l~ciona con ella.

!El aparecimiento de amortiguar.i6n en los sonidos indica el ini-

leio de le fase IV
y es ace~tada como el mejor l~dice de presi6n

arterial diastólica en niños, mientra~ Que en adultos 10 cons-

de "normotensión!' en ni~os no 58 encuentrzn disponibles.

Criterios e~~ecíficos para establecer el límite suoerior

(15,19,22,28)tituye la fase V.

Las

curvas de cistribuci6n de la presión arterial por edad y sexo

para niños (ver anexo) demuestran un incremento en las presio-

nes diast61ica y sistólica durante la adolescencia, pero el lí-

mite absoluto de Ilnormal" para determinada edad debe ser sujeto

a su platea en las curvas respectivas. (15,22)

En general, se entiende por hipertensión arterial leve,

aquella cuya presión diastélica se encuentre entre el 90 Y 9S

perc~ntil en la curva por edad y sexo. Hipertensi6n arterial

moderada será equella presi6n diast61ica Que se encuentre por

arriba del 95 percentil en dichas curvas, pero que no sea mayor

de 100 mm Hg. Se considera hi~ertensi6n arterial no complicada

cuando no se presenta ningún otro cuadro asociado como convul-

siones, cambios en el estado de conciencia, sIgnos de hiperten-

5i6n intracraneana, fallo renal, etc. (15,19,23,28)

Para fines del pre5~nt8 estudio se tomaron los criterios

ya mencionados Y se consideré anormal toda presión diast61ica

Dor arriba del 90 percentil según edad
y sexo. La furosemida

se ap~ic6 a dosis de 2 mg/kg/dosis para los hipertensos leves,

para ambas vias, y a los hipertensos moderados a dosis de 5 mg/

kg/dosis. Los pacientes fueron seleccionados de una manera

sistemática, alterna~do las vías de administraci6n del medica-

mento segú-' se fueran ,res~ntando al Hospital, a fin de hacerla

10 más Ilalazarll posible.
---~--,oc rlPla aresi6n arterial fueron realizados



48 horas y los mismos fueron realizado por médicos Internos y

~xtern08 del servicio.

las nuevas dosis del medica~ento para 109 casos que no

cedían con la primera se realizaron inicialmente a las dos ho-

raa y luego ~ada 6 horas. Durante dicho curso se vigi16 el a-

parecimiento de probables complicaciones que ameritaran el U80

de otro medicamento lo cual se m08trer~ posteriormente al pre-

sentar los resultados obte~id08. Se ~idi6 ta~bién la excreta

urinaria de 109 pacientes a fin de tener una manera indirecta

de comprobar la acción diurética del fár~aco administrado.

No se incluyeron en ~8te estudio aquellos pacientes con

hipertensión arterial severa por las razonaes mencionadas al

principio de ~9te inforMe. Así tampoco, a 8f!uellos que pre-

sentaron alguna anomalía estructural del tracto urinario eomo

por ejemplo: ri~6n en herradura, doble sistema colector, ete.

considerando que en dichos pacientes la hipertensión es de o-

tro orígen y refractaria al tratamiento diurético.

Cuando se present6 el Protocolo de la presente investi-

gación 88 planteó la siguiente hip6tesisI "Nó existe ninguna

diferencia en la respuesta clínica, en el tratamiento da la

hipertensi6n arterial leve y moderada no complicada con furo-

lemide oral o intravenosa".

Ello se hizo tomando en cuenta la evidencia bibliográ-

fica existente y presentada de manera resumida páginas atrás
y por no e)(latir otro estudio de Ihta naturaleza en nuestro

medio, con la esperanla de poder brindar protocolos de manejo

de ~lt09 pacientes con un mejor aprovechamiento de nuestros

recursos y minimizaci6n de venoelis!.. Pasamos pues, a con-

tinuaci6n, 8 presentar los datos obtenidos 8 través del pre-

eente trabajo.

Dichos datos fueron tratados estadIsticamente con los mé-

todo. T do Studont y Split Plot roctoriol (on61i.i. do vorion.o

con valores repetidos en un mismo sujeto) bajo la sugerencia y

Bseaorla del Comit6 de Investigacione8 de Ciencias de la Salud

(C.I.C.S.) de la Universidad de San Carlos de Guate~ala, con la

valio.a y desinteresada colaboración del Dr. Ronald Quan M4.



r TA8L.q #1

!

,

PACIENTES CON HIPERTENSION .q,TERI,~L TRATADOS CON FUROrEmIDA,

SEGUN TIEmpO BE RESOLUCION DE L:; m IsmA EN HORrlS. HOSP ITA L

ROOSEVELT, GUATEmALA

JULIO 1984-mARZO 1985.

No. GRUPO #1 GRUPO .l!2 G~UPO #3
'

GRUPO #4

1. 0.25 24 6 18

2. 12 5 2 3

3. 0.50 6 6 6

4. 6 1 2 5

5. 6 6 6 4

6. 6 5 6 6

7. 3 3 6 6

8. 1 2 4 6

9. 1 0.25 4 6

10. 4 0.50 6 4

11. 6 2 2 6

12. 2 6 4 6

13. 6 1 1 4

14. 6 6 6 4

15. 4 5 5 4

16. 6 1 2 6

17. 6 3 4 4

18. 4 6 6 2

19. 0.50 1 3 18

20. 6 6 1 0.50

FUENTE: 8aleta~ de recolecci6n de datos del estudio.



GRUPD f1 GRUPD #2 GRUPD #3 GRUPD

Tiemp'o medio (m) ó. 31 4.49 ó.1D 5.92

Desviación Est. (XS) 2.89 5.10 '.89 4.4D

TA8L., 72

TIEmpo DE ~ESOlUCIDN DE HIPERTENSION gqTERIAl DE 8D NIÑDS QU

RECIBIERON FURDSEmIDA. HOSPITAL ROOSEVclT, GUATEmALA. JULI

1984-mARZD , 98S.

(EN HDRAS)

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Estad!stica T (T Std)

T Critico (T*)

0.0533

1.6860

0.4653

1.7039

Estad!stica F (Split PF)

F Critico (F*)

0.D146

4.1DDO

3.7989

4.100D

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - .
FUENTE: Boletas de recolección de datos del estudio.

NOTA DEL AUTOR:

Estadistico T : T de Student.

r Crítico : v~lor iar debajo del cual, un Esta~istico T se

considera insignificante o no significativo.

EstadIstico f : Split Plot Factoríal : Análisis de varian:a

con muestras repetidas en un mismo sujeto.

;- Crítico valor por debajo del cudl. un Estadístico F se

considera insignificante o no significativo es-

taclsticamente hablAndo.



TABLA #3

PACIENTES CON HIPERT[NSION ARTERIAL T'?AT~D05 CON FURQ5EmIDA,

SEGUN EDAD Y SEXO. H05PlTP,L R005EVELT, JULIO 1984-mARZO 1985

EDAO SEXO TOTAL PORCENTAJE

(~R05) rnA5C. FEm.

3 3 4 7 8.75

4 7 4 11 13.75

5 6 6 12 15.00

6 4 6 12 15.00

7 5 5 10 12.50

8 3 8 11 13.75

9 2 3 3.75

10 2 5 7 8.75

11 3 4 7 8.75

TOTALES: 35 45 80 100.00

FUENTE: Boletas de recolecci6n de datos del estudie.



No. PESO INGRESO* PESO EG~ESO* ¡o DE PERDIDA

1. 21 19 9.5

2. 25.5 23 9.8

3. 35.7 33.8 5.3

4. 20 17 15.0

5. 18 17 5.6

6. 18.2 15.9 12.6

7. 14 12.3 12.1

8. 33 28.2 14.5

9. 27 22.8 15.6

10. 24 20.9 12.9

11. 18.5 16.4 11.3

12. 22.5 19.6 12.9

13. 20.5 19 7.3

14. 32.2 27.3 15.2

15. 14 12.3 12.1

16. 23 16.8 26.9

17. 16 15.4 3.7

18. 40 37.2 7.0

19. 22.5 20 11.1

20. 27 24.4 9.6

Perdida promedio de peso; 11.5

* Peso expresada en kilogramos.

r

rp.SLA ,.'f4

c~mSIOS EN EL PESO ~E PACIENTES CON HIPERTE~SION ARTE-'IAL LEVE

TR~TADDS CON fU'O~E~IDA
ORAL. HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEMAL!:\.

JULIO 1984-ffi"RZO 1985

(GRUPO #1)

fUENTE: Boletas de récolección de datos del estudio.



No. PESO INGRESD* PeSO EGRESO* % DE PERDIDA

1. 15.2 12.7 16.4

2. 29.5 27.2 7.B

3. 24 21.B 9.2

4. 22.5 19.5 13.3

5. 24 19 20.8

6. 14.5 12.4 14.5

7. 31 28 9.7

B. 32 2B 12.5

9. 35 32 B.6

10. 34 32 5.9

11. 1B 15.5 13.9

12. 19 1B S.3

13. 16 13.4 16.3

14. 19.5 16 17.9

15. 17 14 17.6

16. 16.3 15 7.9

17. 16.S 15.S 6.1

18. 21.B 18 14.7

19. 1 B.6 17 8.6

20. 19.5 17.5 10.3

pérdida promedio de peso: 11.9

* Peso expresado en kilogramos.

BBLA #5

C"MBI05 EN EL PESO DE PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL LEVEI

TRATADOS CON FUR05EMIOA
INTRAVEN05A. HOSPITAL ROOSEVELT, GUA-

TEMALA. JULIO 1984-MARZD 1985

(GRUPO #2)

FUENTE, Boletas de recalecci6n de d~tcs del estudio.



No. PESO INGRESO' PESO EGR ESO' % DE PERDIDA

1. 16.5 16 13.5

2. 31 27 12.9

3. 23.2 21.1 9.1

4. 33 31 6.1

5. 22 19 13.6

6. 15 13.2 12.0

7. 24 22.5 6.3

8. 23 21.8 5.2

9. 16 14 12.5

, O. 20 17 15.0

11. 18.5 15.5 16.2

12. 17 15 11.8

13. 10.5 8.8 .16.2

14. 21 19.5 11.9

15. 25 23.6 5.6

16. 19.1 18.2 4.7

17. 15.5 13.9 10.3

18. 24 22 8.3

19. 24 23 4.2

20. 26.8 24.6 8.2

Pérdida promedio de peso: 10.2

.. Peso Bxpresado en kilogramos.

TA8LA JJ6

CAmBIOS SN EL PESO DE PACIE~TES CON HIPERTENSION ARTERIAL mo-

OER~D~ TR~TADDS CON FUROSEmID~ ORAL.
HOSPITéL ROOSEVELT,

GU.'.TEmAlA. JULIO 1964-mARZO 19B5

(GRUPO #3)

FUENTE: Boletas de recolecci6n de datos del estudio.



No. PESO INGRESO* PESO EGRESO* ~~PERDIDO

1. 30 28 6.7

2. 20 18.2 9.0

3. 16 11 31.3

4. 43.4 41.2 5.1

5. 24 21.4 10.8

6. 20.5 18 7.3

7. 17.5 14.2 18.9

8. 17 15 11.8

9. 14.S 12 10.3

10. 23 19.5 15.2

11. 15 11 .8 21.3

12. 22 20 9.1

13. 20 16.9 15.5

14. 23.5 21. 6 8.1

15. 25 23.2 7.2

16. 14 12 14.3

17. 20 17.4 13.0

18. 28 25.3 9.6

19. 19.5 17.2 11.8

20. 21 18.7 10.9

párdida promedio de peso: 12.4

* Pese expresado en kilogramos.

TABLA !f7

CAmBIOS EN EL PESO DE PACIENTES CON HIPERTENSION hRTEnIAL mD-

DERADA TRATADDS CON FUCDSEmIDA INTRAVENOSA.
HOSPITAL RDOSE--

VELT. GUATEmALA. JULIO 19B4-mARZO 1985

(GRUPO #4)

FUENTE, Boletas de recolecci6n de datos del estudio.



GRAFICA #1

PACIE~TES CON HIPERTENSION ARTERIAL LEVE TRATADDS CON FU"OSE-

mIDA PO, SEGUN TIEmpo DE RESOLUCIDN DE LA mIsmA EN HORAS.

HOSPITAL ROOSEVéLT, GUATEmALA.

JULIO 1984-mp.RZO 1985.

(GRUPO #1)

10

9

N 8

U 7

la 6

E 5

R 4

o 3

2

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

TIEmpO EN HORAS.

FUENTE: rabIa# 1.



GRAfICA #2

PACIE~TES CON HIPERTENSION ARTE"IAL LEVE TRAT;DOS CON FUROSE-

mIDA IV, SEGUN TIEmpo DE RESOLUCION DE LA mIsmA EN HORAS.

HDSPITAL ROOSEVELT, GUATEmALA.

JULIO 1984-mARlO 1985.

(GRUPO #2)

10

9

N B

U 7

m 6

E 5

R 4

O 3

2

1

[ I

1 23 4 5 6 78 9 Ó 1 2 ! ), ~ ~ ~ é ~ ~~ ~ ~
¡

TIEmpO EN HOR"S.

FUENTE: Tabla # 1.



GRAFICA #3

PACIENTES CC" HIPERTEN5ION ARTERIAL mODE"AOA TqATADDS CON FU-

RD5EmID~ PO, SEGUN TIEMPO DE RESDLUCIO" DE LA mIsmA EN HORAS.

HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEmALA

JULIO 1984-mARZO 1985

(GRUPO #3)

10

9

N 8

U 7

m 6

E 5

R 4

O 3

2

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

TIEmpo EN HORAS.

FUENTE: Tabla ¡¡ 1.



GRAF IC~ #4

pqCIENTES CON HIPERTU:SION A,:TERIAL :nOOERi\OA TRAT,1DOS CON FU-

ROSEmIOA IV, SEGUN TIEMPO DE RESOLUCION DE LA MISMA EN HORAS.

HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEMALA

JULIO 1984-MARZO 1985

(GRUPO #4)

10

9

N 8

U 7

M 6

E 5

R 4

O 3

2

12345678911111111112
01234567890

TIEmpO U~ HORAS

FUENTE: Tabla !.! 1.



GRAF IC'\ 115

TIEmpo prOMEDIO DE rE50LUCIO~ DE HIPEPTE~SION APTcRIAL EN 80

~IhOS "UE RECI8IERON FUROSEffiIDA. HOSPITAL ROOSEVELT, GUATE-

MHU.. JULIO 1984-mARZO 1985

6

H 5

O 4

R 3

\ 2

S 1

grupo 1 grupa 2 grupo 3 grupo 4

FUENTE, Tabla :# 2.
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r GRAFICA #6

i

! PACIENTEq CON HIPERTENqION ARTERIAL TRAT"OOS CON FUROSEmIDA.

i SEGUN EOAD
y SEXO. HOóPITAL ROOSEVELT. JULIO 1984-mARZO 1985

-
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ANALISIS y OISCUSION DE LOS RéSULTAOOS

Pasaremos ahora a la parte más im~ortante de éste infor-

me: el análisis de lo encontrado. Tratamos de presentar los

datos de la manera más sencilla posible para su fácil compren-

si6n.

Comenzaremos diciendo que, según vemos en la tabla 1 y

gráfica 1, en el grupo 1 del estudio, el 95% de los pacientes

resolvieron su hipertensi6n en la~ primeras 6 horas de su in-

greso (e inicio del trata~iento). En la gráfica 2, vemos Que

el gru~o 2 se comport6 de la misma manera. Para el grupo 3,

cuyo com~ortamiento ~e muestra en la gréfica 3, vemos Que la

totalidad de la muestra se normalizó ~n las ~rimeras 6 horas

mientras que 8ara el grupo 4 -ver gráfica ~- lo hizo el 90% ha-

biendo dos individuos que lo hicieron ~asta las 18 horas. To-

mando en cuenta a todos los pacientes en conjunto, Qodemos a-

firmar que hubo resoluci6n de la hipertensi6n arterial en las

primeras 6 horas de tratamiento, en el 95% de los casos.

Para poder analizar la probable causa de variaci6n en

éste 5% -cuatro sujetos- comenzaremos por recordar que, tal co-

mo se estipul6 en el protocolo de éste estudio, se incluyeron

pacientes con hipertensi6n arterial no complicada, pero 105 que

despu~s (ya con el tratamiento instalado) presentaron alguna

cQm~licación, no se excluyeron del estudio por motivos cient!-

ficos para fines de discusi6n; as! pues, se Dresentaron las

mismas en 8 (20~) de los hipertensos leves y en 18 (45%) de los

hipertenso9 moderados.

El análisis de los cuatro cesas que +ard~ran más tiempo

en su resolución lo hacemos de la siguiente forma: un p~ciente

pertenecifnteal grupo 4, que tard6 18 horas en su normaliza-

ción, presentó U~ asce~so brusco en su presión arterial ll~gan-

do a curs~r con encefalopat!a hioertensiva y haciendose necesa-

ria en él, el uso de otros medicamEntos cel tipo de la Hidrala-

zina y la alfe metildopa. Otros dos pacientes, uno del grupo 4

y otro del grupb 2, t~rdaron 18 y 24 ~oras resDectivamente en

nnrm~liz~rse. v orpscntaron como com:licaci6n insuficiencia



cerdíaca y se.bemos que éstos casos ~ueden presentarse inicia]

mente con valores de ~r~si6n arteriel normales a cérc~nos ~ :

normal, ya qu~ en el inicio del fallo dE bombc, el corazón e!

insuficiente en cuanto a eX~Fler un gñsto con una presión e-

fectiva y ~o es si~o ha~ta Que ~ste se ha recuperado, cuc,do

se obs~rva 18 elevaci6n de la presi6n arterial. El último pe

ciente -perteneciente al grupo 1- no presentó ninguna compli.

cación y sin emb~rgo tardó 12 horas en resolver su hiperten-

sión arterial, lo que puedE considerarse como una variente 11

dividual a la respuesta diurética.

En la tabla 2, se presentan los resulta~os obtenidos

través del tr~tamiento estadístico del muestreo tot21, los

cuales son: media, degviación Estándar, est~dístico T (la

llamada T de Student) y el est~d!stico F tambien llamado

5plit Plot F~ctorial o análisis de vari~nza con valores rrae,

tidos en un mismo sujeto. Se realiz6 ~ste último tomcndo en

cuenta Que debido a las características del estudio, ne=ési-

tábamos dE un método en el que la variar"i6n de un i,dividu~

dentro del grupo no alterara los resultados finales y las eo

clusiones como sucedía -o ~odía suceder- con los otros métodl

emplea:::ios.

Analiz~ndo la tabla 2 y la gráfica 5, vemos que el g~

po 1 tuvo una media de 4.31 hrs con dEsviaci6n est~ndar de 2

y el grupo 2 (ambos de hi~er~En~ión arterial leve) una media

de 4.49 hrs con desviación estándar de 5.1; co~o notamos, lo

dos gru~os ~ostraron una media similar, ésto es, tiempo simi

lar de resoluci6n dE la hipertEnsión arterial, ?un~ue sus de

viaciones fueron b~stante jes-cordes si8ndo mucho mayor la d

grupo 2: ésto fué debido a ~ue en dichó gruao se ~resent6 un

sujeto que tard6 24 hrs en la resolución de su hipertF-nsión

arteria1 y {st~ variar-ión indivi~ual de~vi6 a todo el gruao.

En la mism~ tatla, m05t~am05 los individuos con ~iJer

t8nsi6n arterial mo~era~a así: el gru30 3 ~uvo una media de

4.1 hrs con una dpsviación es.~ndar de 1.89 y el gru~a 4 una

media de 5.92 hrs can de~viaci6n est~nd~r de 4.4 (la má~ aIt
~~- ~-, n""~,...r.,"'mn'" "",,10> <>.1Ie.m",rl;R~ c;nn casi E



miento anterior, tomando en cuenta que en éste último grupo hu-

bo,2 pacientes Que presentaron complicaciones y tardaron 18 hrs

en normalizarse mientras que en el grupo 3, la totalidad de la

muestra se normaliz6 en las primeras 6 horas.

Siempre en la misma tabla (#2) encontramosun estadIsti-

co T para los hipertensos leves -grupos 1 y 2- de 0.0533. To-
mando los datos especIficas de nuestro estudio, con 38 grados

de libe~tad (valor dado al computar los datos de ésta casuis-

tica), encontramos valores "crIticas" -definidos anteriormente

en la tabla 2- paiS T de 1.6860, lo cual, para el T encontrado

ya mencionado,muestre une enorme diferencia matemática, lo Que

se interpreta es~'ad!sticamente como de escasa significanciB y

se aorueba la hipótesis nula ~12ntpada de que linoexiste ningu-

na diferencia en la res~uesta al tratamiento con furosemida o-
ralo intravenosa, en la hipertensi6n arterial leve no compli-

cada secundaria a glomerulonefritis aguda ~ost-estreptoc6ccica

en ni"osl'.

Se obtuvo un estadIstico T para los grupos 3 y 4, de hi-

pertensos moderados, de 0.4653 y un T* ("critico") de 1.7039

por lo que, si analizamos las diferencias matemáticas de éstos

dos valore$, vemos que son amplias y por ello, se concluye i-

gual Que para los dos g~upos anteriores; pero a~n tenemos un a-

nálisis más selectivo, y en el cual las v~riaciones individua-

les no elteran los r~sultadas del grupo, áste se presenta a

continuaci6n.

Como vemos en la ~~bla 2, se obtuvo un Fstadis+ica f p8-

T2 los grupos de hipertensos leves -1 y 2- de 0.0146. Se buscó

en tablas estarlis+icas estendarizadas y con los mis~os gredas

de libertAd ya mencionados, el valor "critico" y se encontró

que er2 de 4.1, por lo oue, obs~rvando la diferencia matemática

oue es muy amplia, hacemos valedera de nuevo, per3 ástosdos
gru~o5, nuestra ~ip6tesis ~lanteada anteriormente.

I ~hora, ~~ra los gru~os 3 y 4, o sea los de hipertensi6n

i arterial ~oder~da, sucede une situación muy peculiar: se obtu-

!

va un es+~distico f de :.7989 con el mismo F* "critico" de d.1



que hace, para éstos dos grupos, improbable la hipótesis y en

conclusión, nó enuiparable amb~s vías de ~dminis~'B~i6n en el

caso de la !'ipertensi6n arterial moderada. Es de hacer notAr

Que, a nuestro juicio y obviando los casos en los cuales se '

presentaron complicaciones, dé mejores resultados la teraoéu-

tica parenteral en cuanto a tiempo de resolución se refiere;

respecto a ésto es válido argumentar ~ favor del ~r2tamiento

; intravenoso, la mayor rapidez de su acci6n -desde aproximada-

men~e 2 minutos luego de su administración- y la mejor res-

puesta de algunos glomérulos inflamados a ella, por le nece-

sidad imperiosa de botar sal yagua.

En la tabla 3 y gráfica 6 se presenta la muestra total

de la población estudiada, según edad y sexo; podemos apre-

ciar Que, contrario a 10 revisado en la literatura, en nues-

tro estudio hubo un predominio de pacientes del sexo femenino

abarcando un 56% de los casos y predominando la~ edades entre

5 y 6 anos con un 38% del total.

Con res~ecto ~ IR proced~ncia de los paci8ntes, hace-

mos notar Que le mayoría (74%) fueron de la Ciudad Capital y

la rez6n a fsto Quizá 10 explique el hecho de la proximidad a

los servicios de salud y la cu1turizaci6n.

En las tablas 4 y 5, m05tra~os la veri~ci6n de 105 pa-

cientes de los grupos 1 y 2 respectivamen~e, en cuanto a ~eso

de ingreso, de egreso y rorcentaje de p~rdida del mismo, a ma-

nera d~ evaluar hasta cierto punto indirectamente, los efectos

del tratamiento diurético y documentar la sobrecarga de l!qui-

dos como responsetle de la hipert~n~i6n arterial en éstos pa-

cientes. Notamos que, para dichos grupos, las pérdidas de pe-

so promedio fueron, en porcentaje, de 11.5 y 11.9 respectiva-

mente, siendo muy similares.

Observamos, según las tablas 6 y 7, que el grupo 3 tuvo

una pérdida promedio del 10.2% de peso mientras aue el grupo 4

la tuvo del 12.4%. Esto ~oncuerda con lo visto de que el gru-

po 3 fué en el que todos 105 pacientes se norm~'izaron en un

período de 6 horas mie~tras que en el grupo 4 no fué as! ~or
_1 __L_-

--- "_B";~_~~ (m~n~~nn~~n~ ~ntc-inTmrnte).



Reconocemos nuestras limitaciones en cuanto a d?t05, en los ca-

sos en los que hubiese -~osiblemente- un subregis~ro de diure-

sis, por aquellos pacientes paco colaboradores (micción en la

cama, ete).

El motivo de consulta más frecuente lo constituyó el e-

dema palpebral y la fiebre, los cuales se presentaron en apro-

ximadamente el 40% de las casos.

En los pacientes documentados acá, observamos que un 50%

pr~sentaban antecedentes -y en algunos casos estígmas- de der-

matopatla (que en 7 casos fu~ escarlatina), 35% presentaban an-

tecedentes o aún signos de faringoamigdalitis y en el restante

15% no se ~resent6 ningún antecedente inf~ecioso de posible o-

rigen estreptocóccico pero si se documentaron eo ellos algunas

alteraciones características de la~ora~orio.

Entre los hallazgos de laboratorio, se realizó un exé~en

simple de orina Bl total de los pacientes, documenta~do hematu-

ria microscópica en el 96% de los casos y macroscóoica en el

40% de los mismos. La titulaci6n de Anti-estreptolisinas O

(ASO) se realiz6 en 41 pacientes encontrando se significativa-

mente positiva (arriba de 250 Unidades Tood) en el eo~ de los

Easos, y en el resto, en el que fueron débilmente positivas, se

correlacionó con antecedente de dermatopatla. Se valoró el

factor C3 del Co~plemento en 43 de los pacientes, enc~ntr~ndose

significativamente bajo (menor de 80% de c~ncentraci6n) en el

88%. Luego, se realiz6 el Test comer~ial Streptozyme en s6lo

14 pacientes del total -oor rezones econ6mic~s-
y en tacos e-

llos fué ~ositivo, concluyente de infección e~treptocéccicare-

cient€.

Por último, hac~mos menci6n que, entre otros medicamen-

tos utilizados en los pacientes, el més frpcu<nte fué el ~ceto-

aminofén en el 63% de ellos y luego la penicilina en el 60% de

los mismos, enfatizando su uso como profiláctico o ca~o tera,ia

en los proce~os :nfecciosos aún activos.



CO~JCLU<¡IONES

En los niños con Glomerulonefr!tis agud~ ,ost-estreptoc6c

cica que se presenten con hipertensi6n arterial leve no

complicada, es t~n seguro el tratamiento orel con furo se-

mida como el parenteral.

En los niños con Glomerulonefrltis aguda post-estreptoc6c

cica que se presentan con hipertensi6n arteri~l moderada

no complicada, e~ estadlsticamente mejor el tratamiento

con furosemida intravenosa que por vía orel.

En los niños con hipertensi6n arterial leve no complicada

secundaria a Glomerulanefr!tis aguda post-estreptoc6ccica

es aceptable el uso de l~ furosemida a r?z6n de 2 mg/kg/

dosis p~r~ su resoluci6n.

En los niños con hioertensi6n arteria! moderada no corn31i

cada secundari~ a Glomerulonefr!tis aguda post-estre~to-

c6ccica es efectiva la furosemida a rez6n de 5 mg/kg/dosi

para su rEsoluci6n.

El tr~t8~iento incistinto de los paci~ntes con hi~erten-

s16n arteria1 leve y moderada, con furosemida oral o in-

t~av,nosa, previene el desarrollo de complicaciones pro-

pias de la enfermedad.

El 95% de los niños con hipertensi6n arteria1 leve y moda

rada resuelven le ~isma dentro de las primeras 6 horas de

tratamiento con furosemida, independientemente de que se

administre por via oral o parenteral.

Los estudios sero16gicos co~re1acion8n con la enfermedad

en 12 mp.yor oarte de los CBSOS y son útiles en el diagn6s

tico correcto de la misma.

Contr~rio a lo revisado .rn la literatura, en nuestra ca-

suistica en ~articular hubo un predominio del sexo femeni

no a~Jarcando un 56% de los casas.



r

REcomENOACICNES

,1. Realizar má~ ~5tudios al re5~ectot a fin de comparar rf-

sultados y poder generalizar sobre los mismos para hacer

estándares de tratamiento en nuestro medio, individuali-

zanda 6nicemente el manejo del paciente complicado.

2. Tratar de que, en futuras estudios se valorsB algunos
parámetros de funcionamiento renal, tales como la frac-

ci6n excretada de sod,ioy el índice de fallo renal, para

poder ana!izar luego el curso clínico de los pacientes.

3. Utiliz~r la furosemida por vía oral, en los cesas de hi-

pertensi6n arterial leve no com~liceda secundaria e 910-

merulonefrltis aguda post-estreDtoc6ccica, a fIn de ~vi-

tp.rla venoclisis y dismi~uir los riesgos y gastos.

4. En la m~nera de lo posible, y tomando en cuent~ los re-

cursos dis~onibles, tretar d- que toco ni~o hiDertEnso

sea investigado minuciosamente antes de iniciar terapéu-

tica anti-hi~ertensiva equivo~eda Y potencialmente fatal.

5. Tomar en cuenta, pera le interpret~~i6n de los detos acá

presentados, ~ue ésta es una casuística ónica en nuestro

medio y que su validez absoluta requiere del aval cienti-

fico que sólc pueden darle futuros estudios sobre el tema

en pa=ticular.



REsumEN

En el presente trabajo, se tomaron un total de 80 niños

de edades comprendidae entre los 3 3 12 años, que se presenta-

ron al Departamento de Pediatría del Hospital Roos8velt, pade-

ciéndo de hioertcnsi6n a~terial leve o moderada (en bese a

curvas pre-establecidas y aceptadas internecionalmente según

edad y sexo) secundaria a glomerulonefr!tisaguda oast-estrep-

toc6ccica.

Se repartieron en 4 grupos recibiendo todos terep~utica

,con furosemida (un diur~tico de Asa), las hiprrtensos leves a

dosis de 2 mg/kg/cDSis y los moderadas a 5 mg/kg/dosis dividi-

dos en subgru~os de 20 cada uno -PO e IV respectivamente-o Se

evalu6 repetici6n de dosis dos horas luego de la primera admi-

nistraci6n, y luego cada 6 hora~ según hubiese o n6, n~rmaliza-

ci6n de la presi6n arterial diast6lica.

Se realizaron mediciones OE la presi6n arterial en No.

de 15 a cada sujeto, as! como de diuresis y peso para observar

indirecta~ente el efecto diurético.

Los dat~s obtenidos fueron tratados con los m~todos es-

tadísticos T de Studcnt y Solit P10t Factoría1 (an~lísis de va-

ria~za con valores reDetidos en un mismo sujeto) concluyéndose

~l final que, no hay éiferencia est~d!stice significativa, ~n

el c~so de hiperten~i6n "rtFrial leve, entre tr~tar ~ un indi-

viduo por vía oral o p2renter~1, miF~tras cue oar~ le hiperten-

si6n art~rial ~odezada, es mejor el tratamiento ~arentr.ral.

Se o~s~rv6 Que, i~de~encientemente de la vía de ad~inis-

traci6n -e la furosemida, el 95% d~ los J2~iEntes norm,lizaron

su presi6n art~rial en laq ~rime~~s 6 horas de trat~~iento. A-

s! t3mbién, se enfatiz6 en l~ importa~cia de 135 estudios dE

l?boratorio aara la com~robeci6n del diagn6stico ~ fIn de der

un tretamiento ade':u2do a una ma~if~staci6n frecuente -hiper-

tensi6n arteri21- de una enfermedad impor~ante en Pediatría co-

mo 10 es la Glomerulonefr!tís aguda pDst-estreptoc~ccica.
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