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ANV TUUULLLAUN

La glomerulonefritis aguda post-estreptocécecicz es ur
sindrome caracterizado por el aparecimiento abruptoide hema-
turia y proteinuria que es frecuentemente asociado a edema,
hipertensidn, oliguria y reduccidén de la tasa de filtracidn
glomerular. (30)

Aunnue se ha estudiado mucho de la enfermedad desde
la amplia descriocidén de la misma realizada por Richard Bri-
ght haréd unos 148 afios (15) no ha sido sino hasta afos re=-
cientes gue se ha reconocido la importancia del uso de diu=-
réticos parz el tratamiento de la hipertensidn que usual-
mente la acompafia. M&s adn, son escasos los estudios que
valoran la eficacia de 1a terapéutica sustitutiva del ritual
natriurético intravenose por uno oral, lo cual puede ser
factible, segin lo han demostrado recientes investigaciones,
y Gtil particularmente en paises como el nuestro, en el que
nuestras instituciones de salud permanecen pobres en recur-
sos materiales y humanos. (9,10,29)

Bas4ndonos en lo anterior, se realizd el presente
trabzjo, en el cual se tomd un total de BO nifios de edades
comprendidas entre los 3 y los 12 afios, hipertensos -por
glomerulonefritis aguda post-estreptocéccica comprobzada se-
rolégicamente- leves y moderados en base a percentiles ade-
cundos segdn edad, y sexo para presifn arterial diastdlica.
Se repartiergn 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 realizd control de pre-
sién arterial en ndmero de 15/individuo al igual gque medi-
ciones de diuresis y peso.

Los datos obtenidos fueron tratacos con los métodos
"T® de Student, andlisis de varianza y Split Plot Factorial
(varianza con valores repetidos en un mismo sujeto), con=-
cluyéndose, para el presente estudio, gue no hubo diferen=
cia astaﬁistica gignificativa -ver resultados- entre tratar
a un individuo por via IV u oral siempre que no hayan com=-
plicaciones de la enfermedad. Recomendamos asi mismo, se



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

En el presente trabajo se estudid principalmente la t
repéutica comparativa de la hipertensidn arterial debida 2
glnmerulonefritis aguda nost-estreptocdccica, con furosemida
(diurético) a dosis similares pero por diferentes vias de ad
ministracidn (oral e inptravenosa) en un grupo de BD nifios co
prendidos entre los 3 y 12 2fios, poT "O haber diferencias si

nificativas en és*as edades, en 12 farmacocinética de dicho

medicamento. (12)
La glumerulunefritis aguda produce uns disminucidn er

1z tasa de filtracidn glomerular, del flujo sznguineoc renal,
de la fraccidn de filtracidm y alteraciones en 12 reabsorcit
dzndo oor resultado unz glevacidn ¢
(4,22) Esta retencidn

tubular de sodio y agua,
jos valores de la presidn arterials
hidrica y salina, fundamenta la aplicacién terapéutice de 1l

furosemida en dichos casos.
S5e podr& notar que en nuestro estudio no incluimos n

Hos con hipertensidn severa ya que, en éstos casos pueden e
perarse complicaciones agudas gque no darfan tiempo de accid
a)] f&rmaco PO y p ndrfan en peligro la vida
lo mismo la literatura né recomienda su uso
al final del estudio, un andlisis "casuc
que se presentarc

del paciente y
en dichos casos

Se realiza,

de situaciones clinicas ¥ enidemioldgicas
particularmente en nuestro estudio, como poT ejempld, cerat

r{sticas de la muestra en cuanto a sexo, presencia de enfe:

dades concomitantes, complicaciones, etc.
5in embargo no se pretende, con 1a realizacién de &

estudio, la creacidn de nuevas "férmulas de cocina® para @

péutica, sino una comparacidn de una casuist
ra muy Qenera

quemas de tera
en particular, para poder preveer de una mane
cién individual a un tratamiento en una misma enti

la varia
a es una ciencia cambi

nosoldgica y recordar gque la medicin

te y que ningdn sujeto se comporta, bajo ningdn punto de v

ta, igual a otro.



REVISION BIBLICGRAFICA

Lz glomerulonefritis =zguda ha permanecido poco comprendi-
da a pes>r de la descripcidn de sus manifestaciones clinices,
realirada originalmente por Richard Bright hace casi 150 afios.
Durante los Gltimos 15 afios, nuestro conocimiento acerca de és=
ta entid-d ha mejorado, gracizs z1 desarrollo de técnicas como
la microscopia electrénice y por inmunofluorescencia, los avan=
ces de la patologia renal y las teenicas seroldégicas. (15,18)

Adn cuanda la glomerulonefritis aguda se ha considerado
como una secuela de infecciones estreptococcicas, muchas otras
bacterias, asi como tambien algunos virua han sido implicados
en su etiologia: entre éstos tenemos por ejemplo: estafiloco-
co, neumococo, coxsakie virus B4, echovirus tipo 9, virus de la
influenra y la parotiditis, sarampidn y en ocasiones hasta aso-
ciado a1 Sindrome de Guillain-Bzrré, Otrass causas menos fre=-
cuentes pero dignas de tenerse en mente son: parasitos como el
plasmodium, toxoplasma, esquistozoma, etc, =lgunas rickstsias,
hongos come el coccidioides immitis, dregas y toxinas como la
penicilamina, excesive vacunacidn con DPT, sulfonamidas, etc,
as{ como enfermedades en las que hay liberacidn de antigenos e
dégenos como el DNA en el lupus eritematoso sistémico, etc. (15.
4,30)

Debe tenerse cuidado al hacer el diagnéstico etioclégice
de 1z glomerulonefritis aguda, y distinguir entre una post-es-
treptococcica de otra de cualquier tipo, ya gue ésto nos haré
variar en cuanto al tratamiento y prondstico del paciente (186).

Ee amplizmente conoccido por todos los profesionales de la
Medicina, que 1la glomerulonefritis post-estreptococcica usual=
mente sigue a infeccionss de la garganta o de 1la piel en perio-
dos de tiempo de B8 a 14 dias y de 14 2 21 dies resiectivamente.
Més recisntemente se ha demostrado gque no todas las cepas de
estreptococo gue causan dichas entidades son capaces de desen=-
cadenar dafio renal, y de ahi nace el concepto de cepas "nefri-
togénicas" introducido alrededor de los afios 50, (93 415, 22:30)

Una cepa "nefritogénica" ha sido definids coma un tipo



seroldgico de estreptococo, capaz de desencadenar uma glomeru
lonefritis luego de una infeccién primariz por el mismo en o-
tro sitio de los ya mancionados. Dichos tipos incluyen, den-
tro de las infecciones de la!garganta, el 1; &5 45 6; 12; 25
49; las més comunes de piel son la 2, 49, 55, 57 y 60. (13,15
En cuanto a la incidencia de la enfermedad, se cree oue
la verZadera es desconocida, oor cuanto la mayoria de los c--
s0os son probablemente subclinicos. Las manifestaciones clini
cas son raras antes del tercer afic de edad y m&s frecuentes ei
el perfodo escolar con un nromedio de edades de 6 a 7 aiies; 1
enfermedad ocurre también en la adolescencia y l1la edad aculta
Respecto al sexo, la mayor parte de estudios recor*an una re-
lacidén de hombres = mujeres de 2:1 y se ha visto gue durante

e-idemias la afeccidn ha sido igual para ambos. (15,16,24,30)

PATOGENESIS:

La mayoria de las Glomerulonefritis agudas estdn medies-
das inmunoldgicamente. La introduccidén y expresidn de la en-
fermedad es de-endiente de caracteristicas individuales del
huésped tales como: la respuesta a2 un antigeno especifico, e
estado funcional del sistema reticulo endotelial Q el perfil
genético. (18,28,30)

La evidencia sugiere gue los complejos inmunes forma-
dos por los antigenos estreptococcicos se localizan en la pa-
ted del capilar glomerular, activan el sistemz del complement
e inician una reaccidén inflamatoria y proliferativa. De mane
ra general, en la histopatologia renal se conocen J tinos de
depdsitos inmunes: mesangiales, subendoteliales y subepitelil
les o epimembranosos. Estos pueden ser observados méds Tarame
te a lo large o dentro de la membrama bzsal tisular tubular o
en el espacio intersticial. (18.30)

f.a reaccidn antes mencionada, estd asociada con la fi-
jacién de complejos antigeno-anticuerpo solubles del estresto
coco, aunque los mecanismos de formacidn de los dendsitos de
complejos irnmunes en la enfermedad glomeru'ar humana permane-

cen hasta el momento desconocidas. (30)



La severidsd del proceso histoldgico, correlaciona bien
con los hallazgos clinicos y de laboratorio usualmente asf{ co-
me con el prondstico; mientras mé&s severa la afeccidn del glo-
méruleo, peor el misme. {(28) Para fines ilustrativos mostra-
mos los cambios mencionades, en la figura # 1,

Fisiopatoldgicamente, en la mayoria de los pacientes can
glomerulonefritis moderada o severa, existen mesurables reduc-
ciones de la Tasa de Filtracién glomerular, disminucidn de la
capacidad de escrecidn de sal y agua {(cuantificable a *ravés
de una fraccién excretada de sodio usualmente menor del 1%),
llevando todo ésto a una expansién de voldmen del 1ligquido ex-
tracelular. La expansidn antes mencionada, es lz responsable
del edema, la hipertensidén, la anemia -dilucional-, la conges=
tidn circulatoria y la encefalopatia. (5,8,20,22)

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Caracteristicamente se han implicado la presencia de he-
maturia, cliguria e hipertensién arterial, ademds se han visto
asociados la proteinuria y el edema. Sin embargo, hasta el 50
por ciento de los casos pueden ser asintomdticos. También e-
xisten casos mds severos en los que se presenta adem4s de lo
anterior: azoemia, cilindruria, encefalopatfa hipert=nsiva,
etc. (15,28,30)

Existe un perfodo latente entre la infeccidn estrepto=-
coccica y lasg manifestaciones renales el cudl se ha mencionado
anteriormente; asi, siempre que diche intervalo sea menor de 7
dias, el diagnéstico debe ser puesto en duda. (30)

El signo més comunmente esociado es sl edema, que gene-
rlamente involucra el dres periorbitaria: éste dependerd del
grado de lesién renal, la ingestidn de 1fquidos orales y el
grado de proteinuria, Se encuentra hematuria macros-dpica en
30 a 50% de los casos gue se hospitalizan, y el tercer factor
méds importznte que es la hipertensidn arterial, se encuentra
en el 60 a 90% de los casos aunque culmina en encefalapatia en
menos del 5% de los mismos. (13,15,22,23,30)
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4ALLAZEOS DE LABODRATORIO:

ORINA: La hematuria estd presente en casi todos lus casos ya

sea macroscépicz o microscédpica. Se encusntran cilindros e=
ritrociticos en 60 a 85% de los casos. Leucocituria, asi co-
mo cilindros hialinos y granulares tembien son comunes. Pro-
teinuria puede estar presente pero es usualmente menos de 2
gremos/metro cuadrado/dfa y se presenta en el rango Nefrético
-per srriba de lo mencionado=- en menos del 30% de los casos,
Generzlmente se conserva la capacidad de concentracidn de la
orina y la fraccidn escretada de sodio estd reducida en las
etapas tem-ranas de la enfermedad, para normalizarse después.
(6,15,17,30)

QUINICA SANGUINEA: E1 nitrégeno de urea se encuentra muy e-

levado en relacidn con la creatinina sérica, la cual permane=-
ce normal., Puede existir hiponatremia dilucicnal y zalgunas
vecszs hiperkalemia, fAsnciado a lo anterior puede haber hi-
percloremia y ser manifes*acién de una acidosis tubular renal
tipo IV. La albdmica sérica esthd usualmente baja, debido a
1a dilucidn por retencidn hidrica y a la pérdida por la ori-
na de las protefnas. (15,17,30)

ESTUDIOS INMUNOLOGICOS: El complemento sérico hemolitico to-
tal y el factor C3 estén reducidos al tiempo de presentacidn

de 1a enfermedad en el 60 a 90% de los casos. Los anticuer=
pos a verios productos del férmen, tales como anti-estrepto-
lisinas 0 (aS0), anti-:streptokinasa (ASKasa), anti-hialuro-
nidasa (AHasa), anti-cesoxiribonucleasa-B {ADNasa B), anti-
nicotinadeninadinucleotidasa {ANADasa) son usados para con-
firmar el diagnfistico. Las ASD inician su elevacidn de 10
a 14 dfas luego de lz infeccidn, hacen un pico a la 4a semana
y luego se normalizan en uno a selis meses, su elevacidn puede
ser imhibida por el temprano tratamisnto antibidtico y no se
observa en las piodermias. (15,30)

La elevacién de la anti-DNAasa B puede ser encontrada
en el 90 a 95% de los casos luego de niodermias en los que



Lns—compunentes tempranos del complemento como son: Cla,
€2 y C4 son reducidos inicialmente peTo no tanto como el C3.
La properdina es*4 disminuida en el 60% de los casos. E1 Fac-
tor nefrftico C3, un autoanticuerpo contra el componente C3
convertasa de la vfa =2lterna del complemento, se encuentra
presents hasta en el 60% de los casos. (15,30)

No existe correlacidn entre la cafda del nivel del
complemento, la severidad de la enfermedad y el sitio de la
infeccién inicial; asi tambien, dichas alteraciones retornan
a lo normal en 6 a B semanas en el 94% de los casos.

Los niveles de IgG estén frecuentsmente elevados en a-
proximadamente 93% de los casos y tftulos de Factor Reumatoi=-
deo arriba des 1:32 se hallan en B83% de los nifios. Crioglobu-
linas se encuentran en la mayoria de los pacientes inicialmen-
te y contienen IcG solamente o asociada a C3 & IgM. Complejos
inmunes circulantes tambien los hay en la mayorfa de los casos

y su persistencia indica cronicidad. (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-
siaﬁus a trombocitopenia. E1 Fibrindgeno, el Facter VIII y la
plasmina se encuentran elevados. (15,30)

CULTIVOS: Cuando sea posibls hacerlos es*dn indicados, prin-
cipalmente los de orefaringe para determinar la cepa producto=-

ra de la enfermedad.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS: La radiografia de térax puede demostra
cardiomegalia y congestidn oulmonar. (28)

BIOPSIA RENAL: Puede estar indicada en nifios con glomerulone-
fritis agude post-estreptococcica en las siguientes circunstan
cias:

a, al inicio, con presentacicnes atfipicas tales como anu=
ria, sindrome nefrético, azoemia marcada o ause cia de
evidencia sercldgica de infeccidn egtreotoclcecica Te=
ciente.

b. resolucidén "retardada" del cuadrc con nipocomplemente-

it e marealetomta Rinertenaidn =ianifica*iva persistent



hematuria macroscépica por mds de 2 semapas, oroteinu-
ria persistente sobre rango nefréti-o con/sin hematu-

ria luego de 6 mesesj (4,15,30)

TRATAMIENTO:

La intervencidn terapéutica es necesaria desde los ini-
cios tempranos de la enfermedad, debido a gque una morbilidad
y aln mortalidad puede ocurrir sin la misma., La decisidn de
hospitalizar a un nifio con dicha entidad denenderéd de los
factores d° riesgo asociados con una alteracidn de la funcidn
renal moderada o severa. (2)

El resoso en cama se ha recomendado tracdicionalmente,
aungue se ha visto que no ha tenido mayores efectos beneficio=-
sos. La rTestriccidn de protefnas en la dieta dependeré del
grade de azoemia: la restriccién de 1iquidos estd indicada en
casos de oliguria o fzllo renal. (22}

La hipertensidn gue se encuentra en éstos pacientes, es
debida en la mayor parte de los casos a una retencidn hidrica
y de sodio luego de la disminucidn de la Tasa de Filtracidn
Glomerular, por lo anteiior, vemos gue lo mé&s adecuado para
tratar la misma lo constituye el uso de un diurético. (15)

La mayoria de autores considera gue en general, la evo-
lucién de 12 glomerulonefritis ageda es benigna, con buen
prondstico y gque raramente progresa a trastornos méas severos,
opr lo tanto, si se logra mantener al paciente bajo control
médico estricte (por ejemplo hospitalizado) la recuperacidn
gsoerada serd buena., Por ello, se postula el régimen de tra-
tamiento con furosemida PO para los casos de hipertensidn le-
ve y moderada, y como lo exponen los Drs. Feiman, Gordillo y
Veldsquez, en distintos centros hospitalarios constituye el
método reglamentado de tratamiento. (8,9,10,29)

Se ha demostrado que el inicio de la accién de la furo-
semida PO es lo suficientemente rdpido para poder evitar el
desarrollo de complicaciones, considerando el tiempo previo

necesario paera la instalacidn de dicho cuadro, Por otro le-

L et mm e =1 AYEA anAT DTDMea



plo: v noclisis-, evitando el stress y favoreciendo la rela
cidén y el descanso, factores que, segin algunos, contribuye
la hipertensidn, (9,12)

£s de hacer notar gque mencionsmos el uso cde furosemit

ccmo dnico medicamento a utilizarse en el manejo de la iige:
tensidn arterial en nifios con #4sta sntidad {glomerulonefrit:
aguda postZestreptococcica). E£n otros casos y/o tipos de h:
pertensién existe acuerdo general de su escasa utilidad, y ¢
la necesidad de zplicacidn de otros medicamentos més esﬁeci1
cos tipo hidralazina, prazocin, etc. (16,19)

Sin embargo, siempre existe la opinidn de autores que
consideran gque debe utilizarse la via parenteral para la adr
nistracién de la furosemida, para evitar el desarrollo de ct
plicaciones y zumentar la velocidad de zccidén del medicamen:
(15,16,19)

Por otro lado, otros més postulan la interrogante de
puede existir una tuena recuperacién de la enfermedad, sin
riesgo, Unicamente con reposo y sin uso de ningdn medicament
pero a éste respecto los datos son insuficientes. (27)

Se han propuesto distintos esquemars para el uso de 1:
furosemida por via oral en pacientes nefriticos hipertensos;

sin embargo, hemos tomado como ejemplo el propuesto por el [

Vel&squez Jones (UNAM). De acuerdo con el mismo, se divider
los pacientes de acuerdo al crado de hipertensidn que preser
ten. Asi, para la hipertensidn leve se d& reposo, dieta hi-
posddica y furosemida en dosis de 1 a 2 mg/kg/dosis PO en ur
o varias tomes dependiendo de la respuesta., Para la hiperte
sién moderada: reposo, dieta hiposédica, furosemida a dosic
de 2 a 5 mg/kg/dosis PO, con controles de presidn cada 6 ho:
y evaluacidn de nuevas dosis. Para la hipertensidn severa,

dependerd de la presencia o ausencia de complicaciones: afn

éstos casos puede utilizerse furosemida a dosis de 5 a 10 mc
kg/dosis y si no cede, se utilizan otro tipo dr medicamentos
més especi{ficos como hidralazipa, reserpina, diazdxido, etc.



oral y una cantidad considerable se une 2 las protefnas plas-
miticas. Son rdpidamente excretados en la orina tanto por
filtracidn glomerular como por aecrﬁsidn tubular. La tasa de
excrecidn es tal, gue el medicamento nunca llega a acumularse
a pesar de administraciones repetidas. Luego de la ingestidn
aral, una respuesta diurética puece esoerarse dentro de la
primera hora: con sdministraciin intravenoss, la respuesta se
gspera en 2 a 10 minutos. S6lo aproximadamente un tercio de
la crpoga es excretada en las heces ¥ una pecuefia fraccidn es
metabolizada a través del rompimiento de 12 cadena lateral.
Se ha encontradao un sub producto adicional, probablemente un
conjugado glucordnido con poca o dudosa actividad. (12)

La furosemida acttia principalmente inhibiendo la reab-
sorcifn de sodio ¥y claro en 1la norcidn secendente del Asa de
Henle. Este sitio ha sido localizado como resultado de la
inhibicidn virtualmente completa de la oroduccidn negativa ¥
positiva de agua libre. La accidén primaria parece ser la in-
hibicién del tramsporte activo de cloruro en el borde luminal
del t@bulo del Asa de Henle en su porcidn ascendente., Tam=
bien se ha observado 1a inhibicién de 13 reabsorcidén de elec-
trolitos en el tbulo contorneado proximal. Un incremento en
la excrecidn de potasio -—esulta de su secresién distal y es &
aroximadamente proporcional 2 12 tasa de fTlujo incrementado e
gste segmento. L2 excrecidn de magnesio Vy calcio es*4 incre=-
mentadz en el mismo porcentaje que el sodie. Algunos 0<ros €
fectos z nivel renal de 1a furosemida son un i~cremento en el
flujo sangulneo, probablemente mediado por aumento de la se=
cresifn de renina y prostaglandinas; combinacidn de fraccione
tidlicas enziméticas (por ejemplo glucosa 3 fosfato deshidro-
genasa) ¥ inhibicién de la ATP =asa dependiente de sodio y de

potasio. (11,12)

PRONDSTICO:

o ————————

5g considera que 1a severidad de 1a enfermedad a su i-

nicio cprrslaciona con el desarrollo de cronicidad. En gene
et atrien de &sta entidad es exce-



MATERIALES Y METODOS

para el presente es*udio se tomaron un total de 80 nifios
deb ambos sexos, comprendidos entre los 3 y 12 afios de edad,
que fueron atendidos e ingresados =n el servicio de Emergencia

y Consulta Externa del Hospital Roosevelt, Departamento de Pe-

diatria.

Los nifios fueron distribuidos en cuatro grupos de la si=
guiente manera:

Grupo 1: 20 nifios con hipertensién =rterial leve no complicada
tratados con furosemida oral a 2 mg/kg/dosis.

Grupo 2: 20 nifios con hipertensidn =rterial leve no complicada
tratados ccn furosemida oor via intravenosa 2 dosis
de 4 mg/kg/dosis.

Grupo 3:; 20 nifios con hipertensidn arterial moderada no com=
plicada tratados con furosemida gral a 5 mg/kg/dosis.

Grupo 4: 20 nifias con hipertensién arterial mocderada oo com=-
plicada tratados con furosemida por via intravenosa
a 5 mg/kg/dosis.

La medicidn de la presidn arterial en nifios requiere de
1a seleccién de el equipo adecuado y la minimiz=cidn de varia-
bles que puedan afectar las mediciones. Es esencial la selec-
cidn adecuada del manguito de presidén; el brazalete inflable
debe incluir por lo menos 2/3 del largo del brazo, colocando
et ®stetoscopio sobre 12 arteria braaguiasl. E1 largo del bra=-
zalete debe ser suficiente para abarcar por lo menos 3/4 del
grueso del brazo. F1 tamafic del brazalete fependerd del gra-
do de desarrollo del nifio més ~ue de 1la edad., (1,7,15,19)

para la medicién adecuada, el nifio debe estar cdmodo,
en posicién semi sentado, con el brazo completamente descu-
bierto a la altura del corazdn. EX mangﬁito se infla aproxi-
madamente 20 a 30 mm da Hg arriba del punto en el cual desa-
parece &l pulso palpable, y luego se desciende a razdén de 2
a 3 mm de Mg por segundg. Conforme la presién cae, los so-
nidos de Korotkoff se hacen audibles y pesan a través de las

L ee o o pommntdae.  La Fase 1 Bs marcada por el inicio de



n sonido claro de colpeteo, e cual =zumenta de intensidad pro-
resivemente conforme el manguito es desinflado. Esta fase de=
ermina 12 presidn sistélicz. La detrrminaciin de la presidn

i{sat&lica es controversial, ¥ cxiste discusién acerce de si es

la fase IV o la fase V 1a cue mejorT se correl-ciona con ella.
E1 ap=srecimiento de amortiguacifn en los sonidos indica el ini-
cio de lz fase IV y es aceptada came gl mejor {-dice de presidn
arterizl diastdlics en nifios, mientra= gue en adultos lo cons-
tituye la fasa V. (15,19,22,28)
Criterios e-oecificos para establecer el 1limite superioT
de "normotensidn™ en nifos no se encuentran disponibles. Las
curvas de distribucidn de la presifin arterial poT edad y sexo
nara nifios {ver anexo) demuestran un incremento en las presio-
nes ciastdlica y sistdlica durante la acolescencia, pero el 11-
mite absoluto de "normal"” para determinada edad debe ser sujeto
a su ploteo en las CUTV2S respectivas, (15,22)
En general, se entiende por hipertensidn arterial leve,
aguella cuya presidén diastélica se encuentre entre el 90 y 95
percentil en ia curva por edad y sexo. Hipertensién arterial
noderada serd aaquella presidén diastélica gue se encuentre por
arriba del 95 percentil en dichas curvas, pero que no sea mayoT
de 100 mm Hg. Se considera hinertensidn arterial no complicada
cuando no se presenta ningdn o+ro cuadro aspciado como convul-
siones, cambios en el estade de conciencia, signos de hiperten-
sién intracraneana, fallo renal, etc. (15,19,23,28)
para fines del presente estudio se tomzTon los criterios
ya menéionados vy se considerd anormel toda presidn diastflica
nor arriba del 90 percentil segin edad y seX0. La furosemida
se ap’icd 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 seleccionades de una manera
sistemdtica, alternando las vias de administracién del medica=-
mento segd- se fueran ~rescntando al Hospital, 2 fin de hacerlo
lo m&s "al azar" posible.

= 4. de 1a nTesi6n arterial fueron realizados



48 horas y los mismos fueran realizado por Médicos Internos y
Externos del servicio. '

N Las nusvas dosis del medicamento para los casos que no
cedfan con la primera se realizaron inicialmente a las dos ho-
ras y luego cada 6 horas. Durante dicho curso se vigilé el a-
parecimiento de probables complicaciones gque ameritaran gl uso
de o+tro medicamento lo cual se mostrard posteriormente al pre-
sentar los resultados obtenidos., Se midié también la excreta
urinaria de los pacientes a fin de tener una manera indirecta
de comprobar la accidén diurética del firmaco administrado.

No se incluyeron en éste estudio aguellos pacientes con
hipertensién arterial severa poT las razonaes menclonadas al
principio de éste informe. As{ tampoco, a anuellos gue pre-
sentaron alguna anomalia sstructural del tracto urinario como
por ejemplo: rifién en herradura, doble sistema colector, etc.
considerando que en dichos pacientes la hipertensidn es de o-
tro orfigen y refractaria al tratamisnto diurético.

Cuando se& presentd el Protocolo de la presente investi-
gacidn se planteé la siguiente hipdtesiss "N& existe ninguna
diferencia en le respuesta clinica, en el tratamiento de la
hipertensidin arterial levs y moderada no complicada con furo-
gemida oral o intravenosa",

Ffllo se hizo tomando en cuenta la evidencia bibliogré-
fica axistente y presentada de manera resumida péginas atrés
y por no existir otro estudio de ésta naturaleza en nuestro
medio, con la esperanva de poder brindar protocolos de mansjo
de #éstos pacientes con un mejor aprovechamiento de nuestros
recursos y minimizacidn de venoclisis. Pasamos pues, a con-
tinuacién, a presentar los datos obtenidos a través del pre-
sente trabajo.

Dichos datos fueron tratados estad{sticamente con los mé=
todos T de Student y Split Plot Factorial {andlisis de varianza
con valoras repestidos en un mismo sujeto) bajo la sugerencia y
asesoria del Comité de Investigaciones de Ciencias de la Salud
(C.I.C.S5.) de la Universidad de San Carles de Guatemala, con la
valiosa v desinteresada colaboracién del Dr. Ronald Quan Mé.



TABLA #1

PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL TRATADOS CON FURGEEmIDA,
SEGUN TIEMPO BE RESCLUCICN DE LA MISMA EN HORAS. HOSPITAL
ROOSEVELT, GUATEMALA

JULIO 19B4-MARZO 1985,

No. gaupo #1 GRUPD #2 GRUPD #3 . GRUPD #4
i 0.25 24 & 18
25 12 5 2 3
3 0.50 6 6 6
4. 6 1 2 5
5 6 6 6 4
6o 6 5 6 6
Te 3 3 6 6
8. 1 2 4 6
9, 1 0.25 4 6
10. 4 0.50 6 4
Ak, 6 2 2 6
12 2 6 4 6
154 6 1 1 4
14, 6 6 & 8
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
204 6 6 1 0.50

FUENTE: Boleta= de recoleccidn de datos del estudio.



TABLA #2
TIEMPO DE RESCLUCION DE HIPERTENSION ARTERIAL DE 80 NINOS Qu
RECIBIERON FURDSEMIDA., HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEMALA. JULI

18984-MARZD 1985,

(EN HORAS)

GRUPD #1 GRUPD #2 GRUPD #3  GRUPOD
Tiempo Medio (M) 4,31 4,49 4.10 5.92
Desviacién Est. (XS) 2.89 5.10 1.89 4.40
Estadfstico T (T Std) 0.0533 0.4653
T Critico (T*) 1.6860 1.7039
fstadfstico F (Split PF) 0©.0146 3.7989
- Critico (F*) 4.,1000 4.1000

FUENTE: Boletas de recoleccidn de datos del estudio,

NOTA DEL AUTOR:
Fstadistico T : T de Student.

T Critico : vzlor -or debajo del cual, un Esta-fstico T se
considera insignificente o no significativo.

stadistico F : Split Plot Factorial : Anédlisis de varianra
con muestras repetidas en un mismo sujeto.

~ Critico : valor por debajo del cudl. un Estadistico F se
considera insignificante o no significativo es-
tadisticamente hablando.



TABLA #3

PACIENTES COM HIPERTENSION ARTERIAL TRATADOS CON FURCSEMIDA,

SEGUN EDAD Y SEX0. HOSPITAL ROOSEVELT, JULIO 1984-MARZO 1985

EDAD SEXO TOTAL PORCENTAJE

(AfDS) MASC . FEM.
3 3 4 7 8.75
4 7 4 1 13,75
5 & 6 12 15.00
6 4 B 12 15.00
7 5 5 10 12.50
8 3 8 11 18,75
9 2 1 3 3.75
10 2 5 7 B.75
11 3 4 7 8.75

TOTALES: 35 45 80 100.00

FUENTE: Boletas de recoleccidn de datos del estudio.



EAMBI0S EN EL PE

TABLA 4

g DE PACIENTES CO

5 HIPERTEMSION ARTE-IAL LEVE

TRATADOS COWN FU=03EMIDA DRAL. HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEMALA.
JULIO 1984-MARZO 1985
(GRUFG #1)

Noo. PESD INGRESD* PESD EGRESO¥ ¢ DE PERDIDA
5 21 19 9.5
2, 2545 25 9,8
1Y IR T 33.8 8.3
4, 20 17 15.0
Ste 18 17 5.6
6o 182 15.9 12.6
Te 14 12T 4 %01
Ba 3 28,2 14,5
9. 27 22..8 15.6
10. 24 209 1209
1. 18.5 16.4 1.3
124 22,5 19.6 1258
13 20.5 19 Ve
14, 52.2 FAf 15,2
15, 14 12.3 1241
16, 29 16.8 26.9
(5 16 15.4 Bl
18, 40 ITw? 7.0
19. 22.5 20 11:1
20. 27 24,4 3,6

perdida promedio de peso: 115
# Pesec expresado en kilogramasSe.
FUENTE: Boletas de récoleccidn de datos del estudio.




TABLA #5

CAMBIOS EN EL PESO DE PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL LEVE
TRATADOS CON FURDSEMIDA INTRAVENDSA. Husp'LITAL ROCSEVELT, GUA=
TEMALA. JULIO 1984-MARZO 1985
(crUPD #2)

No. PESO INGRESD* P50 EGRESD¥ ¢ DE PERDIDA
ihes 15.2 12,7 16.4
2, 29.5 27.2 7.8
3, 24 21.8 8,2
4., 22.5 195 12.3
5. 24 19 20.8
6. 14.5 12.4 14.5
Te 31 28 9ot
8. 32 28 12.5
9, 35 32 B.6
10, 34 32 5.9
115 18 15..5 1348
12, : 19 18 5.3
13. 16 13.4 16.3
14. 19.5 16 17.9
15 1% 14 17.6
16, 16.3 15 79
17 16,5 15.5 6.1
18, 21.8 18 14,7
19. 18.6 17 B.6
20. 19.5 175 103
pérdida promedio ds peso: 19

# paso expresado en kilogramose.

FUENTE: Boletas de recoleccidn de dztos del estudio.



TABLA #6

Sanos S

¢amsIos EM EL PESO DE PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL MO-

DERADS TRATADOS CON FURGSENRIDA ORAL. HOSPITAL ROCSEVELT,
GUATEMALA. JULIO 1984-MARZO 1985

(GRUPD #3)

No. pESO INGRESO* PESO EGRESO* % DE PERDIDA
Gl 18.5 16 13:5
2. 31 27 12+9
3, 23.2 2141 9.9
4. 33 3 6.1
5 22 19 136
6, 15 13.2 12.0
7o 24 22 45 6e3
B. 23 21.8 Ba2
g 16 14 125
10. 20 17 15.0
11 1845 15.5 16.2
12, 17 15 11,8
13, 10.5 8.8 16,2
14. 21 19.5 149
5o 25 23.6 5.6
6. 19.1 18.2 4.7
17 1545 139 10.3
15t = £ 24 22 8.3
19. 24 ‘23 4,2
20. 26.8 24,6 8.2
pérdaéda promedio de peso: 10.2

* peso expresado en kilogramos.

FUENTE:

Boletas de recoleccidn de datos del estudio.



TAELA =7

CAMBIOS EN EL PESO DE PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL MMO-
DERADA TRATADOS CON FUROSEMIDA INTRAVENOS:, HOSPITAL RODSE--
VELT, GUATEMALA, JULID 1984-MARZO 1985

(GRUPOD #4)

No. PESO INGRESO* PESD EGRESO* % PERDIDO
1| 30 28 By 7
2. 20 - 18.2 9.0
3 16 11 5123
4, 43.4 41,2 5.1
S 24 21.4 10.8
Be 20.5 18 T3
e 1745 14..2 1849
8. 17 15 11 .8
9, 14,5 12 10.3
10. 23 19,5 15.2
1. 15 11.8 2%.3
12, 22 20 9.1
133 20 16.9 15.5
14. 23.5 21.6 B.1
15. 25 23.2 Twi2
16. 14 12 14.3
17. 20 17.4 13.0
a4y 28 25.3 9.6
19. 19.5 17:2 ' 11 .8
20. 21 18,7 10.9
pérdida promedio de peso: 12.4

#+ Peso expresado en kilogramos.

FUENTE: Boletas de recoleccidn de datos del estudio.



GRAFICA #1
ACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL LEVE TRATADOS CON FUROSE-
103 PO, SEGUN TIEMPO DE RESOLUCION DE LA MISMA EN HORAS.
HOSCITAL ROOSEVELT, GUATEMALA.
JULIO 1984-MARZD 1985,

(GRUPC #1)

TIEMPO EN HORAS.

FUENTE: Tabla # 1.




GRAFICA #2

PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL LEVE TRATADOS CON FUROSE-
MIDA IV, SEGUN TIEMPO DE RESOLUCION DE LA MISMA EN HORAS.
HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEMALR.
JuLIO 1984-NMARZO 1985,
(GRUPD #2)
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TIEMPO EN HORAS.

FUENTE: Tabla # 1.



GRAFICA #3

PACIENTES CCK HIPERTENSIGN ARTERIAL MODEZADA TRATADODS COM FU-
ROSEMIDA PC, SEZGUN TIEMPC DE RESOLUCION DE LA MISMA EN HORAS.
HOSPITAL RCOSEVELT, GUATEMALA
JULIO 19B4-MARZO 1985
(GRUPD #3)
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TIEMPO EN HORAS,

FUENTE: Tabla # 1,



GRAFICA #4
PACIENTES CON HIPERTENSICN ARTERIAL MODERADA TRATADOS CON Fu-
ROSEMIDA IV, SEGUN TIEMPC DE RESOLUCICN DE LA MISMA EN HORAS,
HOSPITAL ROOSEVELT, GUATEMALA
JULID 1984-MARZO 1985

(GRUPD #4)
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TIEMPO EM HCRAS

FUENTE: Tabla # 1,



GRAFICA #5

—— s

TEMPO PROMEDIO DE RESOLUCION DE HIPERTENSION ARTERIAL EM 80

VI 0S5 QUE RECIBIERON FUROSEMIDA. HOSPITAL RODSEVELT, GUATE=-

MaLA., JULID 19B4-MARZD 1985

FUENTE:
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Tabla
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GRAFICA #6

PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL TRATADOS CON FURDSEMIDA,
SEGUN EDAD Y SEXO. HOSPITAL RODSEVELT, JULIO 198B4-MARZO 1985
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ANALISIS Y DISCUSIOM DE LDS RESULTADOS

Pasaremos ahora a la parte méds imaortante de éste infor-
me: el andlisis de lo encontrado. Tratamos de presentar los
datos de 1z manera mé&s sencilla posible para su fécil compren=-
sidn,

Comenzaremos diciendo que, segdn vemos en la tabla 1 y
grdfica 1, en el grupo 1 del estudio, el 95% de los pacientes
resolvieron su hipertensidn en las primeras 6 horas de su in-
greso (e inicio del tratamiento). En la gré&fica 2, vemos gue
el gruoo 2 se comportd de la misma manera. Para el grupo 3y
cuyo comportamiento se muestra en la gr#fica 3, vemos gue la
totalidad de la muestra se normalizé en las primeras 6 horas
mientras gue nara el grupo 4 -ver grdfica 4- lo hizo el 90% ha=-
biendo dos individuos que 1o hicieron hasta las 18 horas. To-
mando en cuenta a todos los pacientes en conjunto, podemos a-
firmar gue hubs resclucidn de lz hipertensién arterial en las
primeras 6 horas de tratamiento, en el 95% de los casos.

Para poder analizar la probable causa de variacidn en
fste 5% -cuatro sujetos- comenzaremos por recordar que, tal co-
a0 se estipulé en el protocolo de éste estudio, se incluyeron
pacientes con hipertensién arterial no complicada, pero los gue
después (va con el tratamiento instalada) presentaron alguna
comalicacidn, no se excluyeron del estudio por motivos cienti-
ficos para fines de discusidn; as{ pues, se presentaron las
mismas en 8 (20%) de los hipertensos leves y en 18 (45%) de los
hipertensos moderados.

F1 an&lisis de los cuatre czsos gque tardesron més tiempo
en su resolucidn lo hacemos de la siguiente forma: wun p-ciente
perteneciente al grupo 4, gue tarddé 1B horas en su normeliza-
cién, presentd un ascerso brusco en su presidn arterial llegan-
do a2 cursar con encefalopatfa hivertensiva y haciendose necesa-
rio en &1, el usoc de otros mediczmentos fel tipo de la Hidrala-
zina y la a2lfz metildopa. Otros dos pacientes, uno del grupo 4
y otro del grupb 2, tardaron 18 y 24 horas respectivamente en

nntm=lizcoree. Vv oresentaron caomo com-licacidn insuficiencia



cardfaca y sabemos que éstos casos pueden presentarse inicial
mente con valores de presidn arterizl normales o c:srcanos =
normal, ya que en el inicio del fallo de bombe, el corazdn e
insuficiente en cuanto & expeler un gasto con una presisdn e-
fectiva y no es sino hasta gue éste se he recuperado, cuz:do
se obsurva lz elevacidn de la presidn arterial. El dltimo p:
ciente -perteneciente al grupo 1- no presentd ninguna compli.
cacidn y sin embargoe tardd 12 horas en resolver su hiperten=
sidn arterial, lo que pueds considerarse como una variante i
dividual a la respuesta diurética,

En la tabla 2, se presenten los resultados obtenidos
través del tr-tamiento estedistico del muestreo totzl, 1los
cuales son; mediz, desviacidén estédndar, estedistico 7 (la
llamada T de Student) y el estadistico F tambien llamado
Split Plot Frctorial o 2nalisis de varisnza con valores reone
tidos en un mismo sujeto. Se rezlizd €éste G'timo tomzndo en
cuenta que dehido a2 lae caracterfisticas del estudio, nec:si=-
tébamos de un método en el gue la varizrién de un i~dividud
dentro del grupo no altesrara los resultados finales y las co
clusiones como sucedfa -o nodia suceder- con los otros métod
empleados.

Anelizando la tabla 2 y la gréafica 5, vemos gue el gr
po 1 tuvo una media de 4.317 hrs con desviacién esténdar de 2
y el grupo 2 (ambos de hiper*en~ifn arterial leve) una media
de 4.49 hrs con desviacién esténdzr de 5.7; como notamos, lo
dos grunos mostraron unz media similar, ésto es, tiempo simi
lar de resolucidn de la hipertsnsidn arterial, =zuncue sus de
viaciones fueron bzstante des-cordes siendo mucho mayor la d
grupo 2; ésto fué debido 2 zue en diché gruno se aresentd un
sujeto que tardé 24 nhrs en laz resclucidn de su hipertensidn
arterial y £¢stz variacidn individual desvid 2 todo el grupc.

En la mism- tatla, mostr-amos los individuos con hiner
tensidn arterial moZera-a asi: el gruso 3 *uvo una media de
&,1 hrs con una desviacidn esténdar de 1.89 y el gruno 4 une
mesia de 5.92 hrs con dssviacidn esténdar de 4.4 (12 mé= alt

R T e \ U e = a ramaeE Ais elre merteae sns pAast £



miento anterior, tomende en cuenta gue en éste Gltimo grupo hu-
bo 2 pacientes que presentaron complicaciones y tardaron 18 hrs
en normzlizarse mientras que en el grupo 3, lz totalidad de la
muestra se normalizd en las primeras 6 horas.

Siempre en la misma tabla (#2) encontramos un estadisti-
co T para los hipertensos leves =grupos 1 y 2- de 0.0533, To-
mando los datos especificos de nuestro estudioc, con 3B grados
de libertad (velor dado al computar los datos de ésta casuis-
tica), encontramos valores “"criticos" -definidos anteriormente
en la tabla 2= para T de 1.6EB60, 1o cual, para el T encontrado
ya mencionado, muestres una enorme diferencis mztemética, lo ocue
se interpreta es*adisticamente como de escasa significancia y
se aprueba la hipétesis nula nlznteada de gue "no existe ningu-
na diferencia en la respuesta al tratamiento con furosemida o-
ral o intravenosa, en la hipertensién arterial leve no compli-
cada secundaria = glomerulonefritis aguda ocost-estreptocdccica
en nifios".

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 gue, si analizamos las diferencias matem&ticas de éstos
dos valores, vemos gue son amplias y por ello, se concluye i=-
gual gue para los dos grupos anteriores; pero adn tenemos un a-
n&lisis més selective, y en el cual las variaciones individua-
les no =2lteran los resultados del grupo, éste se presenta a
continuacién.

Como vemos en la *zbla 2, se obtuvo un estadis*ico F pa-
rz los grupos de hipertensos leves -1 y 2- de 0.0146. Se buscd
en tablas estadisticas estzndarizedas y con los mismos grados
de libertad va mencionados, el valor "critico" y se encontré
gue erz de 4.1, por lo nue, observando la diferencia matemética
gque es muy amplia, hacemos vzledera de nuevo, pars és=tos dos
grupos, nuestra hipdtesis ~lanteada anteriormente.

Ahora, pmra los gruoos 3 y 4, o sea los de hipertensidn
arterial moderada, sucede una situacidén muy peculiar: se obtu-
vo un es+=zdistico F de Z.7589 con el mismo F* "eritico" de 4.1



que hace, para éstos dos grupos, improbable la hipdtesis y en
conclusidn, nd eauiparable smbrs vias de administ . acién en el
caso de la “ipertensidn arterial moderada. Es de hacer notar
‘que, a nuestro juicio y obviando los casos en los cuales se
presentaron complicaciones, d& mejores resultados la terapéu-
tica parenteral en cuanto a2 tiempo de resolucidén se refiere;
respecto a ésto es vAlide argumentar = favor del *reztamiento
intravenaso, la mayor rapidez de su accidn -desde aproximads-
men*e 2 minutos luego de su administracién- y la mejor res-
puesta de algunos glomérulos inflamados 2 ella, por la nece-
sidad imperiosa de botar sal y agua,

En la tabla 3 y grédfica 6 se presenta la muestra totzl
de la poblacidn estudiada, segin edad y sexo; podemos apre-
ciar que, contrario a lo 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 afios con un 38% del total.

Con respecto 2 1a procedrncia de los pacientes, hace-
mos notar gue le meyoria (74%) fueron de la Ciudad Capital y
la rezén a fsto ouizéd lo expligue el hecho de la proximidad a
los servicios de salud y la culturizacidn.

En las tablas 4 y 5, mostramos la verizcidn de los pa-
cientes de los grupos 1 y 2 respectivamente, en cuantoc a neso
de ingreso, de egreso y porcentaje de pérdida del mismo, a ma-
nera de evaluar haste cierto punto indirectzmente, los efectos
del tratamiento diurético y documentar la sobrecargz de ligui-
dos como Tesponszt-le de la hipertensidén arterial en éstos pa-
cizntes. Notamos gue, para diches grupes, las pérdidas de pe-
so promedio fueron, en porcentaje, de 11.5 y 11.9 respectiva=
mente, siendo muy similares.

Observamos, segln las tablas 6 y 7, gue el grupo 3 tuvo
una pérdida promedio del 10.2% de peso mientras oue el grupo 4
1a tuvo del 12.4%, Esto concuerda con lo visto de cue el gru-
po 2 fué en el que todos los pacientes se ncrmalizaron en un

periodo de 6 horas mientras gue en el grupc 4 no fué asi oor
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Reconocemos nuestras limitaciones en cuanto a datos, en los ca=-
sos en los gque hubiese -posiblemente- un subregis*ro de diure-
sis, por aguellos pacientes poco colaboradores {miccidén en la
cama, etc).

El motivo de consulta més frecuente lo constituyd el e-
dema palpebral y la fiebre, los cuzles se presentaron en apro-
ximadamente g1 40% de los casos.

En los pacientes documentados acé, observamos que un 50%
presentaban antecedentes -y en algunos casos estigmas- de der-
matopatia (que en 7 casos fué escarlatina), 35% presentaban an=
tecedentes o ain signos de faringoamigdelitis y en el restante
15%¢ no se oresentd ningln antecedente infeccioso de posible o-
rigen estreptocdccico pero si se documentaron em 2llos algunas
alteraciones caracteristicas de lahboratorio.

Entre los hallazgos de laboratorio, se realizd un exémen
simnle de orina al total de los pacientes, documentendo hematu-
ria microscépica en el 96% de los casos y macroscénica en el
40% de los mismos. Lz titulacidn de Anti-estreptolisinas O
(850) se realizé en 41 pacientes encontrandose significativa-
mente positiva (arriba de 250 Unidades Tood) en el ECQ% de los
gasos, y en el resto, en el que fueron débilmente positivas, se
correlaciond con antecedente de dermatopatia. Se valord el
factor C3 del Complemento en 43 de los pacientes, encantrédndose
significativamente bajo (menor de B0% de concentracidn) en el
88%. Luego, se realizé el Test comer~ial Streptozyme en sélo
14 pacientes del total -por razones gecondmicas- y en todos e-
1las fué oositivo, concluyente de infeccidn estreptocéccica re-
ciente,

Por Gltimo, hacemos mencidn que, entre otros medicamen=-
tos utilizados en los pacientes, el més frecu:nte fué el aceto=-
aminofén en el 63% de ellos y luego la penicilina en el 605 de
los mismos, enfatizando su uso como profiléctico o como terania

en los procesos infecciosos adn activos.



CONCLUSIONES

En los nifios con Glomerulonefritis aguda Jost-estreptocdc
cica que se presentan con hipertensidn arterial leve no
complicada, es ta2n seguro el tratamiento oral con furose-
mida como el parenteral,

En los nifios con Glomerulonefritis aguda post-estreptocdc
~cieca que se presentan con hipertensién arterizl moderada
no complicada, es estadisticamente mejor el tratamiento
con furosemida intravenosa que por vie oral.

En los nifios con hipertensidn arterial leve no complicada
secundaria a Glomerulonefritis aguda post-estreptocdccica
es aceptable el uso de lz furosemida a rzzén de 2 mg/kg/

dosis perz su resolucidén.

En los nifios con hipertensidén arterial moderada no comoli
cada secundariz a Glomerulonefritis a2guda post-estrepto-
céccica es efectiva la furcsemida a razén de 5 mg/kg/dosi

para su resolucidn.

El trztamiento incdistinto de los pacientes con hiperten-
sién arterial leve y moderada, con furosemida oral o in-
travernosa, previene el desarrollo de complicaciones pro-

pias de la enfermedad.

El 95% de los nifios con hipertensién arterial leve y mode
rada resuelven lz nisma dentro de las primeras 6 horas de
tratamiento con furosemida, independientemente de que se

administre por via oral o perenterel,

Los estudios seroldgicos correlzcionen con le enfermedad
en 1= mayor oarte de los c=zsos y son Gtiles en el diagnds

tico co-recto de la misma,

Contrsrio 2 lo reviszdo rn le litersture, en nuestra ca-
sufstica en particular hubo un predominio del sexo femen:

no abiarcando un 56% de los casos.



b .

RECOMENDACICNES

Realizar més e==studios al respecto, 2 fin de comparar Te-

sultados y poder generalizar sobre los mismos para hacer

estdndares fe tratamiento en nuestro medio, individuali-

zando Gniczmente el manejo del paciente compliczdo.

Tratar de gue, en futuros estudios se valoree algunos

pardmetros de funcionamiento renal, tales como la frac-

~ién excretada de sodio y el indice de fallo renal, para

poder analizar luege el curso clinico de los pacientes.

Utilizer la furosemida por via oral, en los casos de hi-

pertensidn arterial leve no complicada secundaria z glo-

merulaonefritis aguda nost-estrentocdccica, a fin

de evi-

tar 1z venoclisis y dismi-uir los riesgos y gastos.

En la mznera de lo posible, y tomando en cuentz los re=

cursos disoonibles, trztar d: gue tocdo nifo hioertenso

sea investigado minuciosamente antes de iniciar terspéu-

tica anti-hipertensiva eguivocada y potencialmente fatal.

Tomar en cuenta, para lz interpretzridn de los dztos acé

presentados, -ue fésta es una casulstice dnica en
medio y Que su validez absoluta reguiere del ava
fico aue s&lc pueden darle futuros estudios sobr

en particular.

nuestro
1 cienti-

e el tema



RESUMEN

En el presente trabajo, se tomaron un total de B0 nifos
de edades comprendidas entre los 3 2 12 afios, gue se presenta-
ron al Departamento de Pediatria del Hospital Roosevelt, pade-
ciéndo de hipertensién arterial leve o moderada (en base a
curvas pre-establecidas y aceptadas internzcionalmente segdn
edad y sexo) secundaris =z glomerulonefritis aguda post-estrep-
tocéeeica.

Se repartieron en 4 grupos recibiendo todos ter=zpéutica
con furosemida (un diurético de Asa), los hip-srtensos leves a
desis de 2 mg/kg/dosis y los moderados a 5 mg/kg/dosis dividi=-
dos en subgrupos de 20 cada uno -P0 e IV respectivamente-. Se
cevalud repeticidn de dosis dos horas luegc de la primera admi-
nistracién, v luego cada 6 horea= segln hubiese o nd, normaliza-
cién de la presién arterial diastélica,

Se realizaron mediciones oe la presidén arterial en No.
de 15 a cada suijeto, asi como de diuresis y pesc para observar
indirectamente el efecto diurético.

Los datos obtenides fueron tratades con los métodes es-
tadfsticos T de Student y Solit Plot Factorial (anflisis de ve-
rianzaz con valores repetidos en un mismo sujeto) concluyéndose
21 final nue, no hay difcrencies est-distice significativa, on
2] c=so0 de hipertensién -rteriel leve, entre tr=tar = un indi=
viduo por via orzl o pzrenterzl, mientras cCue pars le hiperten=
sign arterial moderada, es mejor el tratemiento aarentcral.

Se phservd gue, indepencdisntemente de le via de admninis-
tracién -e la furosemida, el 95% de los serientes normelizaron
su presién arterial en las orimerss & nores de *trztsmisnto. A=
<{ también, se enfatizd en 1l- importancia de los crstudios de
laboratorie sara la comprobacién del diagnéstico 2 fin 9& der
un trztamiento adezuado a una manifestacidén frecuente -hiper=
tensidn arterizl- de una enfermedad importante en pediatria co-

mo lo es la Glomerulonefritis ascguda nost-estreptocdiccica.
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