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I. INTRODUCCION

La Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica es la i
na mejor documentada y conocida de las glomerulonsfrit
aungue su evolucidn es compleja v variable, presenta casi
das las caracteristicas posibles de la enfermedad glomerul

La Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica es
néxima expresidn del Sindrome Nefritico Asgudo, &1 cual «
siste en la aparicidn brusca de hematuria, hirertensidn =
rial, edema, proteinuria y cierto grado de insuficiencia
nal la cual esta unida a una disminucién de laz excrecidn
nal de sal v agua.

Para mejorar el diagndéstico v tratamiento del pacie
con Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica es neces:
establecer una adecuada relacidén entre la anamnesis, el ¢
men clinico y el uso de laboratorios.

El enfogue de esta revisidén de cascs se encaminé al
lisis de la epidemiologia, el diagnédstice eclinico, el uso
laboratorics pertinentes, el manejo y seguimiento del pac
te  con Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica vy con
lo anterior se trata de utilizar de una mejor manera los
urscs existentes en nuestro medio.

S5e encontraron 70 casos de pacientes con Glomerul

fritis Aguda Postestreptocécica; se observd gue en ambos

c0os la mayoria de los casos se presentaron entre los 5 v
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#ios de edad. Se encontrd ligero predominio en el ssxo mascu-
lino: la mavoria de los casos eran procedentes de la capita
con antecedentes de lssiones en piel en el E0% , este antece-
dente se interpretd como resultade del hacinamiento y conta-
minacidén en que vive un gran sector de la poblacidn.

El 100% de los pacientes presentaron dos o mds manifesta-
cionesz clinicas de importancia para el diagnéstico.

La complicacidén mas frecuente encontrada fue Edema Agudo
del Pulmén ., todos los casos evolucionaron satisfactorliamente

v llevaron seguimiento por la consulta externa de Pediatria.

-

”

La Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica €35 una se-
~uela no supurativa de las infecciones estreptocdcicas; dicha
secuela es la forma de enfermedad glomerular mas frecusnte en
nifios.

Aunque en la maycria de glomerulonefritis aun =e desco-
noce el mecanismo exacto de la patogénesis, en la Glomerulo-
nefritis Agudeae Postestreptocdcica exlste gran evidencia de su
origen inmunolégico. ias manifestaciones clinicas resultantes
se encuentran determinadas no solamente por el tipo de lesidn
histolégica, su extensidn ¥ su progresidn, &ino por los fac-
tores propios del huésped, tales como: el ambiente, la edad,
v el estado nutricional.

En nuestro estudio se analizaron los casoes de Glomerulo-
nefritis Aguda Postestreptocdcica que =€ presentaron en los
altimos cinco afios al Departamento de Pediatria del Hospital
General San Juan de Dios, con el propesito de identificar el
motivo de consulta, la historia clinica, los laboratorios gque
fueron definitivos en el diagnéstico, =1 comportamiento epil-
demiolégico y clinice, asi como también el manesjo vy segul-

miento que se le didé al paclents.



I11. JUSTIFICACION
IV. OBJETIVOS

En nuestro pais. la Clomerulonefritis Aguda Postestrerpto-

cocica es una causa de morbilidad importante en la poblacidn

ibi ac igti , epi 1016~
1. Describir las caracteristicas epidemi

infentil, esto =e debe a la frecuencila de infecciones en fa- Sieas ¥ clinicas de Lacientes con glomef

rulonefritis Aguda PostestreptOCOC}Cu ?n

ringe ¥ en la piel por las malas condiciones sanitarias en pacientes 3e1 Departamento do Ped}atxla
- - .

del Hospital General San Juan de Dics en

gque vive un buen grupo de la poblacicn. los afios 1891 - 1985.
En la actualidad se pueden realizar estudios T
Describir las complicaciones mas frecuen-

tes de la Glomerulonefritis Agudg Postes—
v al menejo de los paclentes con enfermedad glomerular. el treptocdcica en el pericdo estudiado.

con tecnologia moderna que favorecen el dignéstico temprano

2

costo ss elevado y en paises como el nuestro en muchas oca-—
siones no se cuenta con dicha tecnclogla por lo cual se debe : ~
4 pnalizar ol manejo dsl paciente com & OmE
hacer énfasis en el usc de una semiologia médica adecuads. rulonefritis Aguda Postestreptocécica e
! <1 area de atencidn.

Si me realiza una adecuada anamnesis y un buen examen
clinico podriamos encaminar mejor nuestro diagnéstico

e - § T e = ole de

logrando con =1llo utilizar adecuadamente los recursos exis- 4. Proponer para BU validacion un }r?tDLU1O n
diasgnostico y manejo paré los PaClent??agZ‘
tentes opara brindar un manejo eficiente al paciente Glomerulonefritis Aguda PostestreptoCoclts.
con Glomerulcnefritis Aguda Postestreptocdcica.

En Guatemala, un pais en vias de desarrolle, e& 1impor-
tante utilizar el conocimiento clinico ¥y epidemiolégico para
la sclucién de problemas diagnésticos ¥ terapetticos en el

case de los vpacientes con Glomerulonefritis Aguda Postes—

treptocdcica.
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V. REVISION BIBELIOGRAFICA

DEFINICION

El Sindrome Nefritico Agudo es un sindrome de instala-

Ov

cién aguda caracterizado por hematuria, hipertension arterial
edema ¥ proteinuria, que se presenta B a 15 dias después que

2] nifioc ha tenido una infeccién generalmente estreptocdcica.
(15:38)

El término Sindrome Nefritico Agudo es ma&s correcto para en—
fatizar que no se trata de una sola enfermedad sino que, con
la misma presentacidén clinica inicial pueden existir varias
entidades con diferentes tipoe de lesidn glomerular y distin-
to pronéstico. En el Sindrome Nefritico se emplea =] término
de "agudo" sélo para precisar lé forma de comienzo y no el

tiempo de evolucibn. (15)

Correlacidn Clinicopatolégica

En el estudio de la biopsia renal percuténea resllizada en
pacientes con Sindrome Nefritico Agudo se han encontradce los
siguientes hallazgos histoldgicos:
- Glomerulonefritis Proliferativa Endocapilar
- Glomerulonefritis Proliferativa Endo y Extracapilar Focal
- Glomerulonefritis Membrancproliferativa

~ Glomerulonefritis Proliferativa Endo y Extracapilar Difusa

CIE)

La edad al inicio del Sindrome Nefritico varia entre 3 y 12

B

te ligero predominic del sexao masculino. (19
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ticlogia estrertococica, en loa diferentes tipos de

glomerular,

mente aislado resulto ser el estrep
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] 1 - 2 - YL - Lomn AE. MmE A
ge% de los casos gue ocurren antes as 108 9

evolucion con respecto

eptoc en los pacientes con lesiones de prolife—
racion endo v extracapilar focal, los cuales muestran mejor
rondatico cuando tuvieron previamente infeccidin estreptoco-

cazos predomina la infeceidn de localizacldn

+

sionalmente acompafiada de sscarlatina; el agente

eriormente se hebia asociado a ca-




coco . clasificados de acuerdo & su rroteina M  gue tambien

merulonefritis epidémicas han si-

o]

han sido responsables de gl
do los tipos 1.4,12,25 vy 489. (7,12,13,15.17.31)

Existen varios mecanismos por los cuales el estreptococo beta
hemolitico puede provocar lesién glomerular; algunos autores
consideran posible cue se deba a una accidn téxica directa de
el estreptococo sobre el glomérulo vy dan evidencia la detec-
cion glomerular en alguncs pacientes coh glomerulonefritis a-
guda de la proteina M del estreptococo tipo 1Z. Otros autores
han sugeride el desarrollc de una reaccidén inmunolégica con
formacién de anticuerpos en contra de una glicoproteina de la
membrana celular del estreptococo tipo 12 ., los cuales reac-
cionan en forma cruzada ceontra la membrana basal glomerular,
se da como evidencia la deteccién de anticuerpos contra la
membrana celular del estreptococo en la membrana basal glome-
rular del paciente con glomerulonefritis aguda(7,12,13,15.17)
La presencia de IgG alterada en su estructura bioguimica en
las crioproteinas del suero de pacientes con glomerulconefri-
tis aguda, ha sugeridco gue alguna enzima proteclitica del es-
treptococo beta hemelitico nefritdgenc pudiera haber origina-
do esta alteracién gue convierte a la IgG en un antigeno. Es-
te antigeno seria el responsable de la formacidén de complejos
inmunes gque luego serian atrapados en los capllares glomeru-
lares. BSe ha sugerido la posibilidad de gue la enzima estrep-
tocdcica respensable sea la Neuraminidasa.(7,15,22,23.36)

Ly LTy

5]

En la patogenia de la glomerulonefritis existen evidencias d

1]

e

esidn inmunclégica por formacidn de complejos inmunes, tale

ar
m

come la disminucién de los niveles de complemento hemolitico
en el suero. la deteccién glomerular de depésitos de inmuno-
globulinas y complemento y el periodo de latencia de B =& 15
dias entre la infeccidén y las manifestaciones clinicas de la
lesion renal. La activacidén del sistema del complemento es
inducida por la formacidén de complejos antigeno anticuerpo.
Fn la activacion clésica del sistema del complemente inter-
vienen varias proteinas que se activan secuencialmente en el
crden siguiente; C1,C4,C2,C3,C5,C6,C7,C8,C2. Los dos dltimos
componentes producen ruptura de la membrana celular. La acti-
vidaed de los componentes del sistema del complemento favore-
cen el proceso de inflamacién local. La activacién de Cl  au-
menta la permeabilidad vascular con produccidn de edema y sé
interrelaciona con el sistema de coagulacién a través del
factor de Hageman. La activacién de C3 produce la liberacidn
de anafilotoxinas; la de C5 produce un factor de accidn gqui-
miotético sobre los neutrdfilos. Los complejos inmunes pueden
activar plaguetas con liberacidn de aminas vasocactivas gue
producen isguemia local y activacién del fibrinbgeno a través
de la fibrina. La infiltracién de neutrdfileos puede dar lugar
a despulimienteo vascular y ruptura de liscosomas con salida de
catepsinas y proteasas acidas que incrementan el dafio celular
local iniciado por la isquemia tisular. La coagulacién local

9




v la retraccidn tisuler inducida por la fibrina producen ci-
catrizacidén con rpérdida de la funcidn.(4,6,7.11.15,19,.23.36)
En las primeras semanas los pacientes con Sindrome HNefritico
Agudo presentan reduccién de les niveles séricos del comple-
mento hemolitico total al 50% de hemdlisis, asi como de los
diferentes componentes del sistema del complemento, esta re-
duccién rara vez persiste més de 8 semanas. (15,3B)

En la mayoria de los casos de

Sindrome Nefritico Agudc se

presenta hematuria, signo gque sugiere el  diagnéstico. En
estudios realizados durante epidemias de glomerulonefritis a-
guda postestreptocécica se ha encontrade un 8% de pacientes
oligosintométicos sin hematuria.(15,31) La hematuria macros-
copica no persiste generalmente mas de cuatro semanas en los
casos con glomerulonefritis preoliferativa endocapilar y aun-
que en estos casos se rpuade obssrvar hematuria recurrente du-
rante los 2 afics de evolucidn posteriocr, esto no implica mal
prondstico. La eritrocituria remite en los primeros 3 afios de
evolucidn en el 87% de los pacientes con glomerulonefritis
proliferativa endocapilar.(15,22) En otros tipos histoldgicos
la hematuria macroscdpica se prolonga por varios meses y la
eritrocituria persiste por afics o no llega a desaparecer. (15)
Todos los casos de Sindrome Nefritico Agudo presentan protei-
nuria en grado variable gue desparece, en la mayoria de los
cascs en los primercs tres meses de evolucidén. La meayeria de

los casgos presenta oliguria la cual por lo regular desaparsce

10

enn los primeres 15 dias En algunos cascs la oliguria se
acompafia de insuficiencia renal aguda con reduccidn acentuada
de la velocidad de filtracién glomerular, retencidén de urea ¥
creatinina y alteraciones electroliticas predominando la aci-
docis. Esta complicacién se observa generalmente en los casos
de glomerulonefritis proliferativa endoc ¥ extracapilar difusa
v se ha observado gue la insuficiencia renal no se recupera y
los pacientes fallecen en uremia después de unocs mesSes. (I,
15.22). Aproximadamente dos tercios de los paclentes presen-
tan hipertensidn arterial en la fase inicial, perc la mayo-
ria cede en la primera semana Con reposo, dieta hiposddica,
natriuréticos. La asociacldn de hipertensidn arterial con in-
suficiencia cardiaca mejora al lograr natriuresis, va gue la
hipervolemia es la principal responsable de esta complica-
cién.(11,15,23,28}
EVOLUCION

En el 90 a 95% de los casos el prondstico es buenoc. La
causa de muerte en la fase inicial del Sindrome Nefritico A-
gudo es ordinarimante 1a insuficiencia renal aguda o compli-
caciones de la hipertensidén arterial tales como cardiopatia
o encefalopatia. (11:12.15,22]
HALLAZGOS DE LABORATORIO
Examen general de orina:

Es de utilidad para comprobar 1z existencia de hematuria
grado

v cilindros hemdticos, pero sobre todo para valorar el
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_En lo= casos reversibles la soncentracicin de

4]

o

~roteinas en orina es inferior a 1 g/1 & 40 mgs/h/mzZ de
perficie corporal ¥y desaparece &n los primeros tres meses de
svolucidn.

La hematuria macroscodpica no dura més de 15 dias v

la eritrocituria es €l signo clinice gue desaparece mé tar-

o

diamente.
Quimica sanguinea:

En los casos donde se encusntre proteinuria significati-
va puede sospecharse el diagndstico de Sindrome Nefrdtico ¥

se hace necesaric la dosificacion de colestercl

[

as proteinas totales y de sus fracicnes. (15,22)

La dosificacidn de urea y creatinina en sangre &s de mucha
utilidad en los casos gue cursan con oliguria severa a fin de
valorar el grado de insuficiencia renal. En estos mismos Cca-

sos =& pueden observar alteraciones electroliticas variables,

=

as més gravas son hiperkslemia vy acldosis metabdlica que

tueden ser letales para el paciente éen eata etapa. Las cifras
de potasio sérico mayores a 7 mea/l © de COZ en el plasma in-—
feriores & 5 meg/l se consideran de alto riesgo ¥ pueden Sser
indicacidn de dialisis.
Otros exdamenes:

Es 0til demostrar la etiologia estreptocdclica ya ssa por
aislamiento del estreptococo beta hemolitico en cultivo de
exudado faringeo o de otras secreciones purulentas {piel.oido

ste.), o bien a través d= la investigacién seriada de los ti-

1

B

£ L genc a5 +toooco
tulos de snticuerpos & difersntes antlgenos del estreptocoCl

como: antiestrertolisinas & antihialuronidasz, antiestrepto-
quinasa, antidifosfﬁpiridin‘nucleotidas, antidesoxirribonu-
cleasa B, antidinuclectidasa de adenina—nicotinamida1 ete. E1
titulo de antiestreptolisinas C es el que se utiliza con ma-
yor frecuencia, tanto por su disponibilidad como por su  sen-—
=ibilidad. su clevacién puede iniclarse después de 1 & 3 se-

manas de la infeccidn estreptocdcica ¥ persiste por encima de

325 unidades hasta por periodos mayores de 6 meses. La eleva-

cién de las antiestreptolisinas €5 una evidencia sin egquivo-

cacién de infecciodn estreptocbeica previa, pero su ausencla

no la excluye, sdlo el 70 a 80% de los pacientes con infec—

ciones estreptocdcicas comprobadas, muestra elevaclon signi-

ficativa de niveles de antiestreptolisina 0. En los casos

e s : .
tratados con penicilina pueden no aislarse estreptococo ni

haber elevacién de antiestreptolisina S
La elevacidn de complemento hemolitico sérico total al

50% de hemolisis o de la concentracién en sangre de su frac-

cigén C2, muestra en sSu mayvoria de los Casos valores disminul-
dos en las primeras semanas de evolucidn. En casos reversi-
hles retorna a la normalidad en 6 a 8 semanas, en tantoc due

en los casos con lesicnes progresivas, principalmente membra-—

la hipocomplementemia persiste después de

]

oproliferativas,
sste periode.(11,15)

La depuracidn de creatinina endogena es Gtil para V1igli-

13




1a evolucion desde la fase aguda. En pacientes con lesiones

R = & - T o
ibles los valores bajos iniciales se normalizan dentro

5
(i}
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m
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m

Si existe proteinuria significativa por mas de 3 meses,
hematuria macroscépica por mas de 1 mes, presencla de insufi-
ciencia renal aguda inicial e hipocomplementemia persistente
por més de B semanas o la ausencia de antecedentes de infec-
cion estreptococica, se ha obaervade con frecusncia en pa-
cientes con lasiones glomerulares progresivas . por lo cual
lo anterior conzstituven indicaciones para realizar bilopsia

renal y poder dar un valor prondstico definitive. (11.!5)

Tratamiento:

En los casos de Sindrome Nefritico Agudo donde se evi-
dencie estreptococo hemclitico en el cultivo de exudado fa-
ringeo o de piel, =& debe dar tratamiento con penicilina a
dosis de erradicacién. En los pacientes alérgicos a la peni-
cilina se recomienda el uso de eritromicina. No existen medi-
das terapelticas gque influyan en el curso del Sindrome Nefri-
tico Agudo v el manejo de estos pacientes consiste en la de-
teccién temprana de las complicaciones y su tratamiento sin-
tomatico adecuado. La hipertensidn arterial es la complica-
cién més frecuentemente observada, desaparece en forma es-
pontdnea o con dieta hiposédica y reposo. Los pacientes con

hipertensidén arterial severa (diastélica igual o mavor a 110

Cn

mm de Hg) tienen alto riesgo de desarrclla
14

[

»  insuficiencia

cardiaca por cardicpatisa hipertensiva o presentar convulsio-
nes por encefalopatia hipertensiva. En ambas situaciones ae
ytiliza 1la administracidén de natriuréticos potentes <como la
furosemida o acido etacrinico a dosis de 1 & 10 mg/Kg de peso
si los pacientes no reponden a una segunda dosis ¥ existen
signos de edema pulmonar agudo se emplea la didlisis perito-
neal para extraer liguido y corregir la hipervolemia. A la
par de natriuréticos sé han empleado drogas antihipertensi-
vas comc diazoxido, reserpina endovenosa © nitroprusiato de
sodic. En algunos casos con encefalopatia hipertensiva y per-
sistencia de crisis convulsivas después del control adecuado
de la hipertensién , pueden usarse anticonvulsivantes por via
endovenosa. Otra complicacidn relativamente frecuente es la
insuficiencia renal aguda cuyb manejo puede Ser conservador

o por procedimientos de didlisis o ambos.

GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA ENDOCAPILAR

E=s la forma patclégica mas frecuentemente observada en
pacientes con Sindrome Nefritice Agudo. Se caracteriza hip~
topatolbgicamente por pregentar hipercelularidad endocapilar
glomerular difusa. dentro de las ceélulas endocapilares (endo-
teliales v mesangiales) las gque predominan en su prolifera-
cién son las intercapilares o© mesangiales, por lo cual tam-
Lién =e ha dencminado este tipo histolégico glomerulonefritis

proliferativa mesangial.(11,15)
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n =1 primer mes de svolucion se cbservan ademas numero-
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polimorfonucleares en la luz de los  capilares
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1 rylares v del sspacic de Bowman. cuya intensidad se re-

L]
e

laciona con €l grado de reduccidén de la filtracién glomerular

v por la forma cue presentan se han denominado "Jjorocbas”, es-—
tas estructuras se han observado por microscopia de luz y se
han observado dando el aspecto de pequefics sombrercs rojos
colocados fuera de la membrana basal. Por inmuncfluorescencia
=2 ha demostrado gue estos depdsitos continen IgG vy comple-
mentoe en su fraccidn C3. Ademds se ha detectado fibrina v en
menor proporcidén Igh e IgM.(4.,5,12,158)

Las caracteristicas clinicas predominantes en este tipo
de glomerulonefritis son: ligero predominio en el sexo mascu-

lino. edad més frecusnte de presentacidén entre 5 y 9 afios. ¥

Apudo: antecedente infeccioso en su mayvoria de eticlogia es-—
treptocdcica, hematuria ., hipertensidén arterial. oliguria e
hipocomplementemia, con menos frecuencia se observa retencidn
azoada, edema v proteinuria. Todos los casos de este tipo de
glomerulonefritis evolucionan espontaneamsente hacia la curas-
cidn; desaparecen sucesivamente la oliguria, la hipertensidn
arterial v 2l edema en los primeros 15 dias y la proteinuria
hematuria macroscopica e hipocomplementemis dentro de los
primeros dos meses de evoluclidn por lo gensral en las prime-

ras 4

0]

ica es el Gltimo

fad
n
i)

emanas. La eritrocituria microsc

16

signo =n desaparecer, por lo regular en los primercs 6 mesess
v rara vez después de 1 afic. La biopsia renal s6lo esta indi-
cada cuando la presentacién clinica o evolucidn subsecuente
ze aparta de las caracteristicas anteriores.(11,12,15,22)

El tratamiento consiste en el manejo sintematico de la fase

aguda, semejante al descrito en el tratamiento del Sindrome

Nefritico Agudo.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANC PROLIFERATIVA

Son glomerulopatias gue se inician como Sindrome Nefri-
tico Agudo con proteinuria acentuada, ¢ como Sindrome Nefro-
tico con hematuria, razén por la cual se le denomina Nefritis
-Nefrosis. Se caracteriza por su evolucidn progresiva a insu-
ficiencia renal, con largos periodos de hipocomplementemia
persistente. La biopsia renal muestra ademds de la prolifera-
cién de celulas endoteliales y mesangiales caracteristicas de
la glomerulonefritis aguda, engrosamiento de las paredes de
los capilares. (11,12,15)

Patcologia:

La lesién fundamental es el engrosamiento de las paredes
del ovillo glomerular. Ademés hay proliferacidn de grade va-
ricghle de las celulas endocarilares, fundamentalmente mesan-
giales con aumento del tamafio de los glomerulos, disminucidn
del espacio de Bowman y de la luz de los capilares glomerula-—

res. Se encuentra proliferacién epitelial de las células de




la cépsula de Bowman de intensidad variable, gue en ocasiones
llega a formar verdaderas semilunas. En los casos de insu-
ficiencia vrenal terminal se encontrd un nimero elevado de
glomerulos fibrosos con alteracliones tGbule intersticliales ¥

vascularss de grado variable disminucién progresiva de la

2

separacién interglomerular. Con inmunoflucrescencia se han
observado depésitos densos de aspecto granular grueso de C3
predominico mesangial y de poca intensidad en asas, cépsula de
Bowman v tuabulocs. La activacidén glomerular de Clg participa
en la formacidn de semilunas ¥y constituye un signo de mal
pronGstico ya gue la deteccidén de Clg se ha correlacicnado
con evolucién & répida insuficiencia renal crénica. (15)
Manifestaciones Clinicas:

ILa edad de inicio estd comprendida entre 3 v 15 afios.
Hay ligero predominioc por el sexo femenino. Durante los pri-
mercos 6 meses de evolucidén se observa proteinuria significa-
tiva e hipocomplementemia, gque se acompafia frecuentemente de
hematuria por lo general macroscépica, hipoproteinemia, hipo-
albuminemia, hipercolesterolemia y edema, ademés hipertensidn
arterial inicial. anemia o antecedente infeccloso.
Etiopatogenia:

Se desgconoce la etioclogia de este padecimiento, ya que
s&dlo en muy pocos cascs se puede documentar una infeccidn
previa de eticlogia estreptocdcica. Existe evidencia de meca-
nismos patogénicos de tipo inmuncldgico.Lla hipocomplementemia

18

persistente &s una de las caracteristicas mas constantes de

de esta patologia, asi como de hallazgos de complemento e
inmunoglobulinas en los capilares de los glomerulares. La
presencia de leucocitos polimorfonucleares en la luz de los

capilares glomerulares aun varios afios después sugieren la
persistencia de actividad inmunolégica a la cual pueda deber-
se la lesidén glomerular progresiva.

Tratamiento:

En ausencia de eticlogia conocida o de demostraciones pa-
togénicas cualguier tratamiento es esencialmente empirico. Se
han empleado corticosteroides, drogas inmunosuprescras, anti-
inflamatorios y anticoagulantes, en ocasiones aisladamente ¥
otras veces en forma combinada. Ningun caso ha curade ¥ no
parece haber influencia favorable en el tiempo de instalacidn
de insuficiencia renal con ninguno de los medicamentos. (11,12

15)

GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA ENDO Y EXTRACAPILAR DIFUSA

Ocupa el tercer lugar en frecuencia, después de la glo-
merulonefritis proliferativa endocapilar v de la glomerulo-
nefritis membrancproliferativa. Se caracteriza histopatolégi-
camente por la presencia de proliferacién difusa en las célu-
las endocapilares del ovillo glomerular, acompafiada de proli-
feracién de las células epiteliales de la cdpsula de Bowman
( semilunas) en grado variable. Todos los pacientes presenta-

ror Sindrome Nefriticeo inicial, con proteinuria significati-
18




va. Los sstudios de inmuncflucrescencia mostraron 03 vy en or-

0

reciente, fibrina, 1sG, IsM e IghA, predeminantemente

m
)

den d
=n las asas. En la mayvoria de los casos se pueden observar

las semilunas.(11,15,22)

GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA ENDCCAFILAR DIFUSA Y EXTRA-

CAFPILAR FOCAL

En este grupo de pacientes con Sindrome Nefritico ini-
cial la caracteristica histopatolégica es la presencia de
proliferacién endocapilar difusa y extracapilar (semilunas)
en menos del 80% de los glomerulos observados.

La edad de presentacidn es entre 5 a 8 afios predominando

n

el sexo masculino. Se ha demostrado eticlogia estreptocdcoica

I

en una gran parte de los pacientes. Todos los paclentes pre-
sentaron Sindrome Nefritico inicial. Las biopsias de los  pa-
cientes que llegarcon a insuficiencia renal crénica, mostraron
aumento progresivo del porcentade de glomerulos con prolife-
racién extracapilar hasta llegar al 100% en alguncs de ellos.
(11,15,22.23) Se ha sugerido la relacidén del raso de fibrina
al espacio de Bowman con la proliferacién de las células ex-
tracapilares v la formacion de semilunas a través de la rup-
tura de la membrana basal glomerular por accién litica del
sistema del complemento. Este dafic vasculay favorece la inhi-
bicidén de la fibrinclisis llevando al fendmenc de cosagulacidn
intraglomerular local y formacidn de semilunas. Los estudics
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de inmunofluorescencla muestran la presencia de complemento
de asp=ctc sranular, localizads fundamentalnente en asas oa—
pilares del ovillo glomerular. Otros cases muestran ademas
fibrina en asas capilares, ¥ con menor frecuencila se encontrod
I1gG en asas. La glomerulonefritis proliferativa endo y extra-
capilar focal es una enfermedad de aslto riesgc ya gue por lo
menos la cuarta parte de los casos evolucionan a insuficien-
ciz renal crénica. Un hecho importante es la semejanza clini-
ca inicial de esta enfermedad con la glomerulonefritis proli-
ferativa endocapilar de origen benigno. La distribucién por
edad v sexo asi como la incidencia de hipertensidén arterial ¥
de insuficiencia renal aguda, son semejantes en ambas entida-
des patolégicas. La incidencia de infeccién estreptococica
previa es significativamente més alta en la glomerulonefritis
proliferativa endocapilar que en la glomerulonefritis endo ¥
extracapilar focal; y la incidencia de proteinuria es signi-
ficativamente mayor en la glomerulonesfritis endo y extracapi-
lar focal que en la glomerulonefritis endocapilar. El1 t1nico
medio para diagnosticar tempranamente la glomerulonefritis
endo v extracapilar focal es medilante el empleo de la biopsia
renal en los casos con Sindrome Nefritico Agudo.
Tratamiento:

En la etiopatogenia de esta enfermedad participan por lo
menos dos mecanismos; depdsitos de complejos inmunes con

activacion del sistema del complemento y formacidn de semilu-

2
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nas por depdsitos de fibrina, por lo cual =e ha sugerido
sugeride

VI. METODOLOGIA

emple +mm et o S e
mpleo terapsutico de drogas inmunosupresoras v anticoagulan

. ~ i L T TS ATUDTC
tes. Lo antericor es de utilidad para los pacientes que tienep e TR0 L TRAES

involucrados més del 30% de los glomerulos en los que el pro Presvesensn e
noéostico es incierto, va gue aguellos casos gue muestran me

nos del 30% de los glomerulos afectados evolucionan espontés B. SUJETO DE LSTUDRIO

neamente hacis la remisid
n . 4 2 - .
Registros clinicos de todos las pacientes de ambos se-
wons ingresados al Departamento de Pediatria del Hospital Ge-
neral San Juan de Dics en el periodo compredido de 1881 =

1965. Encontrando que 70 registros clinicos correspondieron

a pacientes con Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica.

. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
1. De Inclusidn
a. Pacientes de ambos seXosS ingresados al Departamento

a del Hospital General San Juan de Dios

o
i
o)
o
o
e
il
ot
=
i

b. Se definié como paciente con Glomerulonefritis Aguda
Postestreptocdcica Gnicamente a aguel aue reunid dos

lpa tres criterios de laboratorio siguienteas: Anti-

o

estreptolisina O elevada, Complemento gérico disminui-

do v cultivos de faringe yv/0 piel positivos.

. Se incluyé a todo paciente comprendido entre 2 a 15 =
fios que llenaron dos O los tres eriterics de labora-

torio anteriores.

tJ
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lusidn

m
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Aqguellos pacisntes gue no aprobaron los criterios ds
de inclusidn.
Aguellos pacientes gque sdlo llenmaron un criterio de
laboratorio.

Aguellos pacientes menores de

N

afics y mayores de 15.

D. VARIAEBLES
1. Tipo de Variabkle
a. Sexo: variable atributiva, cualitativa, dicotomica.
b. Edad: variable cuantitativa continua.
c. Epoca de presentacién: variable cualitativa, continua.
d. Area geogréfica: variable cualitativa.
e. Glomerulcnefritis Aguda Postestreptocdcica: variable
independiente.
Z. Conceptualizacién de Variables
a. bexo: condicidn dérganica heredada, gque distingue al

hombre de la mujer.

. Edad: tiempo transcurrido desde el nacimiento.
c. Epoca de presentacién: estacién del afic en gque ocu-
rrié le patologia.
‘ d. Ares geogréfica: lugar de donde procedidé el paciente.
‘ e. Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica: sacuela
\

no supurativa de las infecciones estreptocéecicas, ca-

‘ racterizado por hematuria, hirertensidén arterial, o-
24

a)l
b)
S
d)

e)

. G T S Ty
liguria . edema, proteinuria ¥y disminucicn de la fil

tracién glomerular.

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Jexo: masculino o femenino
Edad: expressada en afios cumplidos
Epoca de presentacidn: inviernc o verano
Area geografica: capital o departamento
Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdclica: su opera”
cionalizaci6n se subdividié en 8 criterios, y cada U~
no de éstos se subdividié para mostrar claramente 108
indicadores.
1. Motivo de Consulta

1.1. Edema: de localizacién facial y/0 en extremi—

dades inferiores.
1.2. Hematurias macroscopica: deteccidén segun io
voferido en la histcoria, presente o ausente.

1.3. Anuria: presente o ausente segin la historia.
1.4. Fiebre: presente o ausente segin la historia.

1.5. Vémitos: segan lo referido en la historia.

2. Antecedentes:

2. 1. Amigdalitis: ausente o presente segin la histo™

g o = 1

. - e
>  TFacarlatina; ausente o presente segin la hist

bt

rig.
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a. Hallazgos e¢linic

4. Me

4.1,

Otitis: musente o presente segUn la historiea.

g de ingreso:

[

Edema: =e clasificd como palpebral. en miem—
bros inferiores © anasarcsa.

Hematuria: se clasificdé como macroscépica ¥
o microscdpica.

-

Hipertensidn Arterial: Se clasi icéd como leve,

Hh

moderada. o severa, segin los valores expresados
en milimetros de mercurio , consideréandose como
hipertension cuando la presién diastélica re-—
base el 95% percentil de las_Tablas del Manual
de Terapeutica Pediatrica.

Hipertrofia de amigdalas: presente o ausente.
Pufio percusién: bpresente o ausente segun la
histeoria.

Higado palpable: presente o ausente.

Bazo palpable: presente o ausente.

Encefalopatia hipertensiva: presente o ausente
seguin la historia.

Edema agudo del pulmén: presente o ausente .

todos Diagnésticos

Examen de orina: se determind la presenclia de
hematuria microscédpica ¥/0 macroscopica ¥ Bro-

26

teinuri

i

(by]

. Nitrdégeno de urea en sangre: se determind el

iy

grado de insuficiencia renal.

4.3. Creatinina: se determiné el grado de insufi-
ciencia renal.

4.4. Hematologia Completa: Se evaludé la presencia
de anemia ¥y la velocidad de sedimentacidn.

4.5. Na + K: para evaluar deseguilibrio hidroelectro-
litico.

4.6. Antiestreptolisina 0O (AS0): determiné su eleva-
cién.

4.7. Complemento Sérico: se determind su disminucidn.

4.8. Albuminuria en orina d= 24 horas: se evalud su
elevacion.
4.9, Cultivo de exudado faringeoc: se expresd Como

positivo o negativo.
4.10. Cultivo de lesiones en piel: se expresd como
positivo ¢ negativo.
4.11. Biopsia renal percutdnea: se determiné si se

realizd o no.

5. Tratamiento:
5.1. Antibioterapia; se determind si se utilizd o no.
5.2. Dieta: se evalud =i se utilizd una dieta espe-
cial o no.

£.3. Diuréticos: se determind su uso.
~
27



=1

termind el uso de otros trata-

Complicaciones:

se describiercon las complicaciones descritas  en
la historia.

Condicidén de egreso:

s determind como mejorade, igual , peor o fa-
llecido.

Seguimiento:

se determind i se realizd o no

@8

GRAFICA DE GANTT PARA EJECUCION DE
LA INVESTIGACION

ACTIVIDADES
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SEMANAS
1. Seleccién del tema del proyecto de investigacion.
2. Eleccién del asesor y el revisor.
3. Recopilacién de material bibliografico.
4. Elaboracién del proyecto conjuntamente con el ase—
sor v el revisor.
5. Aprobacidén del proyecto por el comité de investi-
gacién del hospital donde se hard el provecto.
6. Aprobacién del proyecto por la coordinacidon de te-—
sig.
7. Disefio de los instrumentos gue se utilizarén para
la recorilacidn vy cepacitacidon del encuestador.
8. Ejecucidén del trabajo de campo © recopilacioén de
la informacién.
8. procesamisnto de los dates, elaboracitn de tablas
v graficas.
10. Analisis y discusién de resultados.
11. Elaboracién de conclusiones, recomendaciones v re-—
sumen.
o Presentacidn del informe final para correccliones.
13. Aprobacidén del informe final.
14. Impresién del informe final y trémites administra-
tivos.
15. Examen publico de defensa de la tesis.
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CUADRO No. 1

Numero de casos de Glomerulonefritis Aguda Postestreptocbecica
en nifios por edad v sexc. Departamento de Pediatria del Hos-
pital General San Juan de Dios. Guatemala , de 1991 a 19895.

os

EDAD EN SEXO _ TOTAL %
AROE MASCULINO % FEMENING %

4 5 T.2% 4 5.7% 2 12.9%
i 17 24.2% 14 20.0% 31 44 .3%
10 14 20.0% 5 T.2% 18 27.1%
PRESENTACTION DE
13 i 10.0% 4 5.7% gL 15.7%
TOTAL 43 61.4% 27 38.6% 70 100.0%

Fuente: Registros médicos del Departamento de Pediatria
del Hospital General San Juan de Dios. Guatemala.
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CUADRO No. 2

Nume
ro de casos de Glomerulonefritis Aguda Postestreptocécica

en nifios segQ i &
egin procedencia y época de presentacidn. Departa-

mento de Pediatria del H i
B . D 1051 G lggg?pltal General San Juan de Dios.
EPOCA PROCEDENC
. QOCEDENCIA C ¥
DEL ARND CAFITAL % DEPARTAMENTO % e .
INVIERNO 24 34. 3% 6 8.6% 30 42,9%
VEERANO 28 40. 0% 1z 17.1% 40 57.1%
TOTAL 82 T4.3% 18 25.7% 70 100.0%
T - P e
uente: geflgtrog médicos del Departamento de Pediatria
e ospital General San Juan de Dios. Guatemala

|

CUADRO No. S

Numero de cases de Glomerulonefritis Aguda Postestreptocécica
segin motivo de consulta. Departamento de Pediatria del Hos-
pital General San Juan de Dios. Guatemala. De 1991 a 1995.

e

MOTIVQO DE CONSULTA No. %
EDEMA EN CARA 30 42.8%
EDEMA EN CARA Y EN

MIEMBROS INFERIORES BT 38.6%
HEMATURIA MACROSCO-

PICA 9 12.9%
ANURIA L 1.4%
FIEBRE 2 2.9%
VOMITOS 3 1.4%
CEFALEA 40 (%) ( * 3

e s

TOTAL 70 100.0%

Registros médicos del Departa—
mento de Pediatria del Hospil-
tal General San Juan de Dios.
Guatemala.

NOTA: (#*) La cefalea fue un dato que S&
presentd unide a los otros mo-
tivos de consulta en 40 casos.

e
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CUADRO No. 4

Numero de casos de Glom 1 friti da Postest
. r erulonefritis Agu ostestreptococies
€n nino r an P i
: 8 po tecedentes. Departamento de Pediatria del HO‘ N
pital General San Juan de Dios. Guatemala. De 1951 a 18

- 9_5‘.%

ANTECEDENTE No %
AMIGDALITIS 25 55
o 35. 7%
ESCARLATINA 7 10 0%
OTITIS +
AMIGDALITIS 2 4
- . 3%
PIODERMIA a5 56,
TOTAL 70 50
Fuente:

Registros médico

e g del Departa-

?e?tg de Pediatria del Hosp?-
& eneral San Ju je  Di

Lo SORERE an de Dios.

)
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CUADRO No. 5

Numero de casos de Glomerulonefritis Aguda Postestreptocécica
en nifios segin manifestaciones clinicas. Departamento de Pe-—
diatria del Hospital General San Juan de Dios- Guatemala. De
1991 a 1885.

e

EDEMA HEMATURIA HTA H.&.
No % No % No % No %
PALPEBRAL 30 42.8%
PALPEBRAL
Y MIEMBROS
IHNFERIORES 35 50.0%
ANASARCA 5] 7.1%
MACROSCOFICA 38 54.3%
MICROSCOPICA 32 45.7%
LEVE 0 0.0%
MODERADA 14 20.0%
SEVERA 56 80.0%
PRESENTE 33 47.1%
TOTAL 70 100% 70 100% 70 100% 70 100%

Fuente: Registros médicos del Departamento de Pediatria del
Hospital General =zan Juan de Dics. Guatemala.

Nota: Significado de 1as siglas: HTA= Hipertension Arterial
H.A= Hipertrofla de amigdalas. 2
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COADRC No. B CUADRO No. 7

Numero de casos de Glomerulonefritis Aguda Postestrerptococ
&rn ninos segun  examenses de  laboratorioc. Departamento
PedlgErla delpHospital General San Juan de Dios. Guatemala. .
Dz 1881 a 1885. Namero de casos de Glomerulonefritis Aguda Postestreptocodcica
en nifios segin complicaciones presentadas. Departamento de
Pediatria del Hospital General San Juan de Dios. De 1981 a
1995.
POSITIVO NEGATIVO NORMAL ELEVADO DISMINUIDO  NOSEREALIZO  TOTAL
PROTEINURIA 53 75.7% 7 10.0% 10 143% 70 100% COMPLICACION No %
HEMATURIA 68 97.1% 2 25% 70 100%
U. DE UREA 47 671% 23 329% 70 100% EDEMA AGUDO DEL
4 ]
CREATININA 53 75.7% 17 243% 70 100% PULMON e 17. 1%
HEMOGLOBINA 63 90% 7 0% 70 100% ENCEFALOTATIA
VELOGIDAD DE HIPERTENSIVA z 2.9%
SEDIMENTAGION 10 143% 60 B5.7%
SODI0 5 1% 65 92.9% 70 100% INSUFICIENCIA
Bitisi " CARDIACA CONGES-—
i} 4 5% 1 14% 65 92.0% 70 100% TIVA 3 4.3%
ASO 70 100% 70 100%
E g o
C3YG4 1 1.4% 69 98.6% 70 100% SIN COMPLICACI‘JN 53 TH.T%
CULTIVO DE
FARINGE 14 200 7.1 51 72.0% 70 100% 5
1% 5 % 1 0 TOTAL 70 100.0%
CULTIVO DE
LESIONES EN PIEL 70 100% 70 100%
BIOPSIA RENAL
PERGUTANEA 1 14% 89 08.6% 70 100%
Fuente: Registros médicos del Departa-
mente de Pediatria del Hospital
General San Juan de Dios. Gua-
temala.
Fuente: Registros Médicos del Departamentco de
Pediatria del Hospitel General San
Juan de Dics. Guatemala.
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CUADRO Ro. B

Numer € casos d l ca
merulone tis AE‘U.da Postes tr‘epb 1

o d =3 (; O o ] 1 ri STes ococ ¢

en ninos que rec 1bler0n tratamiento. DE[}aI‘tamento de Pedia-

tria del Hospital General San Juan de Dios. De 1881 a 18995
&1 % NO % TOTAL %
- - -

ARTIBIQTICO 39 bBb.TH 31 44.3% TO  100%
FURDZEMIDA 69 98f6% il 1.4% 7O  100%
DIETA HIPOSODICA 70 100.0% 0 C.0% 7O 100%
- ] AN e
ANTIHIPERTENSIVO 18 27.1% H1 TZz2.9% 7O 100%
1.2, . e kY P

Fuente: fégéstros médicos del Departamento de Pedia-

ria del Hospital General San Juan de Dios

Guatemala.

20
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CUADRC No. 8

casos de Clomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica
oy Su seguimiento por
Hospital Ge-

Namero de
en nifios segin su condicion de egres
consulta externa. Departamento de Pediatria del

neral San Juan de Dios. De 1881 a 1995.

e

PEOR % IGUAL % MEJORADC % 3I % RO % TGTAL %

CONDICION
DE EGRE3Q 0 0.0% 0 0.0%

2
=1
=)
[
o
<
82
-1
a
ry
()
(&
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SEGUIMIENTC
POR CONSUL- ‘
TA EXTERNA 70 100% © 0.0% 70 100%

ISy

e Pediatria del

{etros médicos del Departamento d
Guatemala.

Fuente:
cital General San Juan de Dios.
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El antecedente de problemas =n piel se presentd =n un 60%
VITI. ANALISIZ. DISCUSION E INTERFRETACION
DE RESULTADOS

de los casos, =sto se considera secundario & la contaminacidn

Cr

Luego de haber realizado la revisidn retrospectiva de

Segtin la biblicgrafia revisada. se considera al estrepto-
de registros médicos de pacientes gue consultarcn al Depar-

lesio-

m

coco B hemolitico del grupo A responsable tanto de la
tamento de Fediatria del Hospital General San Juan de Dios

nes en piel como de la faringitis. (7, 15,18,29.25)
en el periodo comprendidc de 1991 a 1995, se obtuvo un total

Revisicnes de varios autores en otros paises sefialan gue las
de 70 registros de pacientes con Glomerulonefritis Apuda

slomerulopatias asociadas a infscciones en la piel =son fre-
Postestreptocdcica ., dichos pacientes estaban comprendidos

cusntes en climas calidos o tropiceles, con mayor prevalencla
entre los 2 vy 12 afios de edad.

a finales del verano v principios del otofio.(7,8,32)
EDAD Y SEXO

El sexo ligeramente més afectado fue el masculino con MOTIVO DE CONSULTA, SIGNOS CLINICOS

una relacidn de 1.568 : 1. (Tabkla No. 1). Se determind aque

S= encontrd que el principal motivo de consulta fue el
para ambos sexos €l mavor porcentade oscild entre los 5 a

=

edema. encontrédndolo en el 80.9% de los casos; sigue en  su
7 afios de edad, lo cual coincide con los datos epidemioldgi-

frecuencia la hematuria gue va de macroscoplca a microscopica
cos  encontrades en estudios del Dr. Gordille y Paniagua(l15).

. g 5l S T
(Tabla No. 3), lo anterior se presenta de igual forma como se

EPOCA DE PRESENTACION. PROCEDENCIA Y ANTECEDENTES observa en la literatura de otros paises (15).

Se establecid que la época de presentacidn de la pato- En lo que respecta a signos clinicos, ademds del edema vy

L ) . L ) o B S0 e
logia no tuvo relevancia(Tabla No.2), ve que en Guatemala 1a hematuria referida al ingreso por la familia, se encontrd
tas estaclones del afio no se marcan estrictamente como en o- en el 100% de los pacientes hipertensidn arterial la cual

e BT, se presentd entre los rangos de moderada a severa, este es

i i s N §
El mayor porcentaje de pacientes sra procedente de la ciudad un rasgo muy caracteristico mencionado en estudios como el de
capital (Tabla No. 2); esto se debe a que en la ciudad capi- Gordillo y Paniagua, en el cual aproximadamente dos tercics
. - . s . . . ., S et =
tal una gran mayoria de nifios habitan en comunidades hacina- de los pacientes con sindrome nefritico lo presentan. (13)

das vy muy contaminadas.
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COMPLICACIONES

En nuestro estudioc de casos se encontraron las sigulen-
tes complicacicnes: edema agudo del pulmén en el 17.1%, in-
suficiencia cardiaca congestiva en el 4.3% de los casos y el
9% presentd encefalopatia hipertensiva. Aungue en general
fue un porcentade bajo , s importante seflalar gue la sobre-
carga circulatoria manifestada en estos pacientes, como: hi-
pertensidn arterial, tequicardia y taguipnea los llevd a

presentar las complicaciones antes enumeradas.

DATOS INICIALES DE LABORATORIO

Cuando se sospecha que un paciente padece una glomerulo-
patia, se realiza una serie de andlisis de laboratcerio de
rutina, algunos de ellos no aportan datos en la tipificacidn
de la patologia, pero otros son de gran valor diagnéstico,
tal es el caso de los hemogramas, los niveles séricos de an-
tiestreptolisinas y complemento entre otros. En el presente
estudio el 97.1% de los pacientes presentdé hematurila, la pro-
teinuria se encontrd en el 75.7% de los casocs. Los niveles
séricos de antiestreptolisinas se presentaron elevados en el
100% de los pacientes lo cual evidencia infeccidn estreptocd-
cica previa. Los niveles séricos del complemento en su  por-
cién 03 y C4 se encontrarcn disminuidosz en el 88.8% y sdéle
en un 20% de los casos se logrd aislar sestreptococo B hemo-
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de ssdimentacidn se encontro elsvads en un 85.7%

I

Para nuetro estudic los trées and
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mas importantes en =1 diagndstico son la elevacion de las an-

cultive de exudade faringeo v/o piel positivo a estrertococo
B hemolitico del grupe A. va que dos o los tres laboratoriocs
nos da el dizgnéstico certero de Glomerulonefritis Aguda

Postestreptocdcica

TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO
Se encontrd que 26lo el 55.7% de los cascs recibid  an-

tibioterapia. El 100% de los casos recibid dieta hiposddica

o

(&5

R e ; T o 5
v solo el 27.1% necesitd antihipertensivos, siendo la nife-

dirina el Unico gue se utilizd

El manejo adecuado que recibiercn los racisntes logrd
=
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CORCLUSIONES
=y La proteinuriaz se establecid en el T75.7% de los paclel-
. tes
igero predominio de la Glomerulonefritis A- e
testreptocdcica en el sexo sculing e
DLOCHT & X0 Mascu ¢ N Yoo 5 5 iné am '
30 sculino en una re 10. Se determind que los valores sericos de antiestrepto-
lacion de 1.58:1
1iaina O (A3S0) estaba elevado en el 100% d= los casos.
- T - o 5 3
2, a mayor cantidad de racientes se encontrd di
L v idad de pacientes se encontrd comprendida 11. El 98.6% d= los pacientes presentd disminucion del com-
entre los 5 a 7 ahos de edad
2 plemento sérico en su poreién C3 v Cd.
3 La Glomerulonefriti stes tocded A
Glomerulonefritis Aguda TPostestreptocdcica presentd B £l 95.6% de los casos fue manejado con diurético (tipo
mayvor inecidencia durante el verano (57.1%) afectando furosemida)
més a la roblacidén de la capital (74.3%).
13. El factor econdémico familiar fue determinante, ¥a Jue
4. El 80% del to =) pacientes presenté
5 tal de los pacientes presentd antecedente en el 92.9% de los casos no s¢ pudo realizar mediciones
de lesioness en piel
de sodio y potasio a pesar de las altas dosis de diure-
. e . L o ) e -4 Tdmad s aneJd e G &3808.
B EL1 100% de los pacientes rresentaron dos o mas manifes— s mielisands BN S5 MERSIE de dem meees
taciones clinicas i ~tancia i i ¢ i
== inicas de importancia para el diagndstico de 14. En el 100% de los casos la condicién de egreso fus me-
Glomerulonefrities Aguda Postestrep S5cica
guda Postestreptocdcica. jorado, asi también el mismo porcentaje reciblé segul-
8. Se establecid o al GDUEY Sa : miento por la consulta externa de pediatria durante un
ylecid gue o1 S2.9% de los pacientes presentd e-
‘ I ) ) afio v medio.
dema tantc palpebral como en miembros infericres y  sélo
el 7.1% se manifestd como anasarca.
T El 100% 02 T i = - i
El 100% de los pacientes presentd hipertensidn arterial
=n los rangos de meoderado a ssevero.
S. La hematuria se presentd sn =1 87.1% de los casos
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¥. RECOMENDACIONES

Reconocer la importancia de la realizacidén de una a-

decuada anamnesis y de un examen fisico cuidadosc en

la orientacidn del diagnostico clinico.

Efectuar los exémenes de laboratorio necesariocs y
hésicos como recursos auxiliares diagnésticos. (Ver

anexo)

Vigilancia de los pacientes por consulta externa ¥
por el especialista para conocer el comportamiento
de la Glomerulonefritis Aguda Postestreptocdcica, ya
que un 5% pueden evolucionar a otro tipo de compor-
tamiento histolégico y progresar a Insuficiencia Re-

nal Crénica.

Dotar a los hospitales nacionales de aparatos medi-
dores de electrolitos, con lo cual se lograra imple-
mentar la fraccidn excretada de sodio (FENa) en to-
do paciente con Sindrome Nefritico al llegar a con-

sultar al servicio de urgencia.
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saron los registros clinicos de pacientas de ambos S8X0E que
consultaren al Departamento de Pediatria del Hospital General
San Juan de Dios en el periodo de 1991 a 1885. 5e encontrarcn
70 registros clinlcos de pacientes con Glomerulonefritis Agu-

da

o

osztestreptoctcicas; sé tomd en cuenta para su diagndstico

i

criterios clinicos ¥ especificamente 3 criterios de laborato-
rim: antiestreptolisina O elevadas, complemento sérico en su
porcién C3 y C4 disminuido ¥ cultivo de faringe y/0 piel po-
sitivo a estreptococo B hemolitico del grupo A. Para todo lo
anterior se utilizd una boleta especialmente elaborada para
esste estudio.

La patologia presentdé ligero predominioc en el sexo masculino;
ae observo cue en ambos 58X0S la mayvoria de casos S& presen-
taron entre los 5 & 7 aflos de 2dad. La época de presentacidn

de la enfermedad no tuvo mayer relevancia, ya Jue en nuestro

o

pais no se marcan estrictamente las estaclones del ado.

E]l lugar de procedencia en la mavoria de los= casos Era la ca—
pital , ademés el BO% de los casos presentaron antecedentes
de lesiones en pisl, este antecedente sSe interpretd como re-
sultado del hacinamiento ¥ la contaminacidn en gue habita un

fuen sector de la poblacidn.
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En lo gue respecta a marifestacionss clinicas el 100% de los

sacientes presentaron dos o més criterios de importancia en

21 diagndstico de la Glomerulonsfritis Aguda Postestrevtocd—

clca-

La complicacidn més fyecuente encontrada fue Edema Agudo del
Pulmén (17.1%), todos los casos evolucionaron satisfact?ria-
mente y llevaron seguimiento por la consulta externa de Pe=
diatria, dicho seguimiento se continua durante un ailo ¥ medio

a partir del egreso del paciente.
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ANEXO No. 1

PROTOCOLO PARA EVALUAR NIMOS CON
GLOMERULCNEFRITIS AGUDA POSTESTREFPTOCOCICA

[§e]

ANEXO No.
BOLETA DE RECOLECCICN DE DATOS

Historia Clinica HNo.

Sexo: M () F O Edad:——————————""—=————-—""~

Historia EImpresién Estudios — Tratamiento—)Seguli-
Inicial clinica Sugeridos miento Epoca de Presentacion: Invierno () Verano ( )
e ;
E%amen s . Area geografica:
Figico ~-Dieta Hipo-
sddica

MOTIVO DE CONSULTA

’

~-Diurético

—-Examen de tipo: (¥} Edema en cara S1 4 3 NO ()
orina FUROSEMIDA b Edema de miembros inferiores 8I ¢ » NO ()

-Nitrdgena Segul- Hematuria macroscopica ST () NO ()
de urea en miento Anuria ST () NG ()
sangrs ~51i persis- ambula— Fiesbre el L ) NO ( )

hd -Creatinina te hiper- torie en Vémitos 8L (2 NO )
CGLOMERULONEFRITIS —-Hematologia tensidn consulta
AGUDA -Sodio (FENa) arterial: externa ol
POSTESTREPTOCQCIC <—Potasio NIFEDIPI- por el &

—-Antiestrep- NA. (%) eSpeclas Amigdalitis 8I () NO ()
tolisina O lista Rscarlatina SI ¢ )y NO (3

—C3 v 4 durante Otitis + amigadalitis 81 ¢ ) NO €

-Albuminuria un afic ¥ Piodermia ST ¢ ) NO ()
en orina de medio. Otnos:
24 horas.

-Cultivo de
exudade fa- HALLAZGOS CLINICOS DE INGRESO
ringec

~Cultivo de
lesiones en

L piel Edema Palpebral ( ) Miembros inferiores ( )

Anasarca ()

Hematuria Macroscdpica ( ) Microscépica ( )

s Hipertensiodn .
%) Dusls peuiasnican Arterial Leve ( ) Moderada ( ) Besvera | b)

convencicnales.




Hipertrofia de amigdalasz
Pufio percuslon

Higado palrpable

Bazo palpable
Encefalopatia Hipertensiva
Edema Agudo del Pulmdn

METODOS DIAGNOSTICOS

Examen de orina:

Nitrogeno de urea
en Sangre:

Creatinina:

Hematologia completa:

Na + K:

ASD:

Complemento:

Albuminuria en orina
de 24 horas:

cultivo de exudado
faringeo:

Cultivo de lesiones
en piel:

Biopsia renal percutanea:

AEraB:

TRATAMIENTO

Antibioterapia:

Dieta:

Diuréticos:

Otros:

COMPLICACIONES

CONDICICN DE EGRESO

SEGUIMIENTO

[sul
1
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	1. INTRúDUCCION 
	La Glomerulonefritis hguda Postestreptocócica es la f 
	ma me~l al" documentada y 
	conocida 
	de 
	las 
	glomerulonefrit 
	aunque su evolución es com~leja y variable, presenta casi 
	das las características posibles de la enfermedad glomerul 
	La Glomerulonefritis 
	Aguda 
	Postestreptocócica 
	es 
	náxima expresión del 
	Síndrome Nefrí~ico Agudo, el cual e 
	siste en la aparición brusca de hematuria, hipertensión ó.I 
	rial. edema. proteinuria y cier~o grado de insuficiencia 
	na1 la cual esta unida a una disminución de la excreción 
	r.al de sal yagua. 
	Para mejor~r el diagnóstico y tratamiento 
	del 
	pactE 
	con Glomerulonefritis Aguda Postestreptocócica 
	es 
	neces¿ 
	establecer una adecuada relación entre la anamnesis, el 
	men clinico y el uso de labora~orios. 
	El enfoque de esta revisión de casos se encaminó al e 
	lisi5 de la epidemiología, el diagnóstico clínico, el uso 
	laboratorios pertinentes. el manejo y seguimiento del pac: 
	te 
	con Glomerulonefri "tois .A.guda Postestreptocócica y con 1 
	lo anterior se tra~a de utilizar de una mejor manera los 
	~ursos existentes en nuestro medio. 
	Se encontraron 70 casos de 
	pacientes 
	con 
	Glomerulc 
	Eritis Aguda Postestreptocócica; se observó que en ambos 
	W5 la ma~loría de los casos se prese:n.~a::':'on en~re los 5 y 
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	íios de edad. Se encontrÓ lige!'o predominio en el se::.:o 
	lino; la mayoria de los casos 
	eran procedentes de la capital 
	ma.3C"u- 
	con ant.ecedentes de lesiones en piel en el 60~¿ , este ólTtec8- 
	dente se interpre-t,6 como resultado del hacinamiento y 
	minación en que vive un gran sector de la población. 
	conta- 
	ciones clin1ca8 de importancia para el diagnóstico. 
	El 100% de los pacientes presentaron dos o más manifesta- 
	La complicación más frecuente encontrada fue Edema 
	del Pulmón, todos los casos evolucionaron satisfactoriamente 
	Agudo 
	y llevaron seguimiento por la consulta externa de Pediatría. 
	1- 
	11. DEFIN!('ION DEL PROBLEt-1P. 
	La Glomerulonefrit.is ;'.guda Poste-:,:.treptocócica es una .3-=:- 
	~uela no supurativa de las infecciones 8streptocócicas: dicha 
	secuela es la forma de enfermedad glomerular más frecuente en 
	niños. 
	Aunque en la mayorí& de glomerulonefritis aun SE: 
	desco- 
	noce el mecanismo exact.o de la patogénesis, en la 
	Glomerulo- 
	nefritis Aguda PostestrBptocócica existe gran evidencia de su 
	origen inmunológico. Las manifestaciones clínicas resultantes 
	se encuentran determinadas no solamente por el tipo de lesión 
	histológica, su extensión Y su progresión, sino por los 
	fac- 
	tores propios del huésped, tales como: el ambiente, 
	la edad, 
	y el estado nutricional. 
	En nue5t~o estudio se analizaron los casos de Glomerulo- 
	nefritis Aguda 
	PostestreptocÓcica que se 
	presentaron en los 
	úl t.imos cinco años al Departamento de Pediatría del 
	Hospi'tal 
	General San Juan de Dios, con el próposito de identificar 
	el 
	motivo de consulta. la historia clínica, los laboratorios que 
	fue~on definit:vos en el diagnóstico, el comportamiento 
	epi- 
	demiológico y clínico, así como 
	también el 
	manejo Y 
	segui- 
	miento que se le dió al paciente. 
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	111. aUSTIFICACION 
	En nuestro país, la Glomerulonefritis ~l¡,gudé Post.ee,trepto- 
	cócica es una caUSé de morbilidad import,ant,e en la 
	población 
	infantil, esto se debe a. la. frecuencia de infeccionee, en 
	fa- 
	ringe Y en la piel por las malas 
	condiciones 
	sanitarias 
	en 
	que vive un buen grupo de la población. 
	En la actualidad se pueden realizar estudios científicos 
	con tecnología moderna que favorecen el 
	dignóstico 
	temprano 
	y al manejo de 108 pacientes con 
	enfermedad 
	glomerular, 
	el 
	costo es elevado y en países como el nuestro en 
	muchas 
	oca- 
	siones 
	no se cuenta con dicha tecnología por lo cual se debe 
	hacer énfasis en el uso de una semiología médica adecuada. 
	Si se realiza una adecuada anamnesis y 
	buen 
	examen 
	un 
	clínico 
	podríamos 
	encaminar 
	mejor 
	nuestro 
	diagnóstico 
	logrando con ello utilizar adecuadamente los 
	exis- 
	recursos 
	ten te s 
	b:J:"'indar un 
	manejo 
	eficiente 
	al 
	paciente 
	para 
	con Glomerulonefritis Aguda Postestreptocócica. 
	En Guatemala, un pais en .vías de desarl'ollo, 
	impol-'- 
	es 
	tante utilizar el conocimiento clínico y epidemio1ógico 
	para 
	la solución de problemas diagnósticos y 
	terapeúticos 
	en 
	caso de lot'. 
	G1omeru1onefritis Aguda 
	Postes- 
	pacientes 
	con 
	treptocÓcica. 
	el 
	IV. OBJETIVO~, 
	- . ' 
	gud 
	el área de atención. 
	," .' ',rotocolo de 
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	V. REVISION BIBLIOGF~FICA 
	DEFINICION 
	El Síndrome Nefrítico Agudo 
	es un síndrome 
	de in:3tala~ 
	aión aguda caracterizado por hematuria, hipertensión arterial 
	edema y proteinuria, que se presenta 8 a 15 días despues 
	que 
	El término Síndrome Nefrítico Agudo es más correcto pÓ.ra 
	en- 
	fatizar que no se trata de una sola 
	enfermedad sino que, con 
	la misma presentación clínica inicial 
	pueden existir 
	varias 
	entidades con diferentes tipos de lesión glomerular y distin- 
	to pronóstico. En el Síndrome Nefrítico se emplea el 
	término 
	de "agudo" sólo 
	para precisar la forma de comienzo y 
	no 
	tiempo de evolución. 
	(15) 
	Correlación Clinicopatológica 
	En el estudio de la biopsia ren&1 percutánea realizada en 
	pacientes con Síndrome Nefrítico Agudo se han encontrado 
	los 
	siguientes hallazgos histológicos: 
	- G1omeru1onefritis Pro1iferativa Endocapilar 
	- G1omeru1onefritis Proliferativa Endo y Extracapi1ar 
	Foca1 
	- Glomeru1onefritis Membranoproliferativa 
	- Glomerulonefritis Proliferativa Endo y Extracapilar Difusa 
	(lE) ) 
	La edad al inicio del Síndrome Nefrítico v&ría entre 3 
	el 
	12 
	ab05 en ~l 92% de los casos. Por ~eba:o d& 105 S aho3 
	de 
	dád ~l t.i~'D }-,-L::.,t,':<¡:'a"'V':,l'~¡giC'o do:" glollJE-:C1.Üol1E-fl'itj2. pl'olifer2.t,i- 
	va endc,ear..i l~l' ~ - encuentra en un E.;':-:~~ de los ca3'')~',. 
	La C¡,U'ó,- 
	,::16n OCU~'l'E' en el E',6~ó de lo:::" caso:=;: que ocur~'e:"1 antes de 103 9 
	ahos de edad- E):i:;-,t-e ligero pl'edomir~ic. del 302;':0 masculino. (15 
	2:2.23) 
	En el e~I~~ de los -;::0.2,0:':', 2,e ob~;erva i'¡lfecciÓn :al~ingea 
	semanó:ts an":8:3 -:le la apa~lciÓn de las manifes::aciones clÜ;ica.::. 
	de- t1Ec.fl'ope.t,ia. 
	(:2-11.15,:2::) 
	La 
	infección estreptocócica p!"evia se obser-<.'á en 
	S'11~ de 
	'J.D. 
	108 paciern:Bs que tuvieron proliferaciÓn endocaI-.i::'ar, en tan- 
	to que va~ia de un 50 a 80% en los demás tipos. 
	(15.22) 
	No .=,e encuent,ra diferencia. d8 evoluciÓn con r'espect,o a la 
	e- 
	tiologia estreptoc6cica. en los 
	difel'entes 
	tipo:=-. de 
	lesión 
	glomerular, excepto en los pacientes con lesiones de prolife- 
	racion ende- y extl~ac&pi1ar ioeal, los cuales 
	mejor 
	1D1.1es't.ran 
	pr'on6stico cuando t.u\'ieron pl'eviament.e infección 
	eSl:,reptocÓ- 
	cica- En est.QS CE,S05 predomina la infecciÓn 
	je 
	locóli3acióll 
	faringea, oC5sionalmente acompó.fió.da de escarló.t,inó.; ~l ag~ntE: 
	más fr'o2cuent.ement,e aislado ~'e5ult,ó 5el~ el 
	est,re:¡:,tococo 
	beta 
	hemolít.ico tipo 2, que ant,81'iormente se habíó ó-50ciado a 
	ca- 
	80S de piooermi t-is. ( 12,12,,15) No se ha podido est,ablecer. r~in- 
	guna diferencia en cuanto e2- pronÓ::;:t:;.co a largc.. plazo en 
	1'e- 
	lación con la localizaci6n de la infección a con el 
	~ipJ 
	de 
	e2.tl-'E:}:,tocOC'~ bemolit.1co no2fr'i~Óg'.?no. Ot::..'os t,iI:<~2, as estl-'E:J:,to- 
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	.. - 
	coco. 
	cla.sificados de acuerdo a su proteina 
	que también 
	han sido responsables de glomerulonefritis epidemicaE' hó.l1 81- 
	do los tipos 1,4,12,25 y 49. 
	(7,12,13,15,17,31) 
	Existen varios mecanismos por 105 cuales el estreptococo beta 
	hemolítico puede provocar lesión glomerular; algunos 
	autores 
	consideran posible que se deba a una acción tóxica dir'ect.a de 
	el estreptococo sobre el glomérulo y dan evidencia la 
	detec- 
	cion glomerular en algunos pacientes con glomerulonefritis a- 
	guda de la proteína M del estreptococo tipo 12. Otros autores 
	han sugerido el desarrollo de una reacción 
	inmunológica 
	formación de anticuerpos en contra de una glicoproteina de la 
	membrana celular del estreptococo tipo 12 , 108 cuales 
	reac- 
	cionan en forma cruzada contra la membrana basal 
	glomerular, 
	se da como evidencia la detección de 
	anticuerpos 
	cont.ra 
	membrana celular del estreptococo en la membrana basal glome~ 
	rular del paciente con glomerulonefritis aguda(7,12,13,15,17) 
	La presencia de IgG alterada en su estructura 
	bioguímica 
	las crioproteinas del suero de 
	pacientes con glomerulonefri- 
	tis aguda, ha sugerido que alguna enzima proteolítica del es- 
	te ant,ígeno sería el responsable de la formación de complejos 
	inmunes 
	tocócica responsable sea la Neuraminidasa.(7,15,22,23,36) 
	-- 
	-~ 
	con 
	la 
	en 
	-- 
	En la patogenia de la glomerulonefritis existen evidencias de 
	lesión inmunológica por formación de complejos inmunes, tales 
	como la disminución de los niveles de complemento 
	hemolítico 
	en el suero. la detección 
	glomerular de depósitos de inmuno- 
	globulinas y complemento y el período de latencia de 8 
	15 
	días entre la infección y las manifestaciones clínicas de 
	la 
	lesión renal. La activación del sistema 
	del 
	complemento 
	es 
	inducida por la formación de complejos 
	antígeno 
	anticuerpo. 
	En la activacion clásica del sistema del 
	complemento 
	inter- 
	vienen varias proteinas que se activan secuencialmente en 
	el 
	orden siguiente; Cl,C4,C2,C3,C5,C6.C7,C8,C9. 
	Los dos últimos 
	componentes producen ruptura de la membrana celular. La acti- 
	vidad de los componentes del sistema del complemento 
	favore- 
	cen el proceso de inflamación local. La activación de Cl 
	au- 
	menta la permeabilidad vascular con producción de edema y 
	se 
	interrelaciona con el sistema de 
	coagulación 
	través 
	del 
	factor de Hageman. La activación de C3 produce la 
	liberación 
	de anafilotoxinas; la de C5 produce un factor de acción 
	qui~ 
	miotático sobre los neutrófilos. Los complejos inmunes pueden 
	activar plaquetas con 
	liberación de aminas 
	vasoactivas 
	que 
	producen isquemia local y activación del fibrinógeno a través 
	de la fibrina. La infiltración de neutrófilos puede dar lugar 
	a despulimiento vascular y ruptura de lisosomas con salida de 
	catepsinas y proteasas acidas que incrementan el daño celular 
	local iniciado por la 
	isquemia tisular. La coagulación local 
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	y la retracción tisul6.1' inducida por 18. fibrinó );.roducen 
	c1- 
	catrización con pérdida de la función.<4,6,7,11,15,19,23,36) 
	En las primeras semanas los pacientes con Síndrome 
	Nefri t.le8 
	Agudo presentan reducción de los niveles séricos del 
	comple- 
	mento 
	hemolítico total al 50% de hemólisis, 
	así como de los 
	diferentes componentes del sistema del complemento, 
	esta re- 
	ducción rara vez persiste más de 8 semanas. (15,38) 
	En la mayoría de los casos de 
	Síndrome 
	Nefrítico 
	se 
	Agudo 
	presenta 
	hematuria, 
	sugiere el 
	diagnóe,tico. 
	En 
	signo que 
	estudios realizados durante epidemias de glomerulonefritis a- 
	guda postestreptocócica se ha encontrado un 8% 
	de 
	pacientes 
	oligosintomáticos sin hematuria.(15,31) La hematuria 
	macros- 
	cópica no persiste generalmente mas de cuatro semanas en 
	los 
	casos con glomerulonefritis proliferativa endocapilar y 
	aun- 
	que en estos casos se puede observar hematuria recurrente du- 
	rante los 2 años de evolución posterior, esto no implica 
	mal 
	pronóstico. La eritrocituria remite en los primeros 3 años de 
	evolución en el 97% de los 
	glomerulonefritis 
	pacient.es 
	con 
	proliferativa endocapilar.(15.22) En otros tipos histológicos 
	la hematuria macroscópica se prolonga 
	1" 
	por varios meses y 
	eritrocituria persiste por aríos o no llega a desaparecer. (15) 
	Todos los casos de Síndrome Nefrítico Agudo presentan protei- 
	nuria en grado variable que desparece. en la mayoría 
	de 
	los 
	casos 
	en los primeros tres meses de evolución. La mayoría de 
	los casos presenta oligurie. ló. cUó.l por lo regular desapar'ece 
	10 
	-~- 
	--- 
	en 
	los primeros 15 dias 
	En 
	algunos 
	lEc 
	oligul:~ia se 
	casos 
	ren 
	ag 
	creatinina Y alteraciones electroliticas predominando la ac1- 
	y se ha observado que la insuficiencia renal no se recupera Y 
	los pacientes fallecen en uremia 
	después de unos meses. 
	(11, 
	15,22). Aproximadamente 
	dos tercios de los pacientes presen- 
	pero la 
	mayo- 
	ría cede en la primera semana con reposo, 
	dieta 
	hiposódica, 
	natriuréticos. La asociación de hipertensión arterial con in- 
	suficiencia cardíaca mejora al lograr natriuresis, ya que 
	la 
	hipervolemia es la principal responsable 
	de 
	complica- 
	esta 
	ción,(11,15,23,28) 
	EVOLUCION 
	En el 90 a 95% de los casos el pronóstico es bueno. 
	en 
	1,, 
	' ' 
	ase 
	Li> 
	A- 
	' ' 
	1- 
	uf 
	compli~ 
	caciones de la hipertensión arterial ~ales 
	cardiopótía 
	como 
	o encefalopatía. 
	(11,12,15,22 ) 
	HALLAZGOS DE LABORATORIO 
	Examen general de orina: 
	compr 
	ob 
	' ~ 
	sob 
	grado 
	11 
	--- 
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	de P!."'ot.einuriá.En los casos reversibles la 
	:::O:i1sentraciÓn 
	d6 
	prote::inas en orina es inferior 8. 1 g/l Ó 4CJ mgs/h/n:2 dE: 
	su- 
	perficie corpúral y desápárece en los prime:ros tres meE;e:e, 
	de 
	evolución. La hematuria macroscópica no dura ma:?, de 15 días y 
	tar- 
	Quimica sanguínea: 
	va 
	En los casos donde se e 
	C' 
	Uen 
	.' . 
	puede sospecharse el diagnóstico de Síndrome Nefrótico 
	sérico, 
	La doe.ificación de urea y creatinina 
	de 
	mucha 
	en sangre es 
	utilidad en 105 casos 
	ue C 
	ursan 
	con 
	. . 
	valorar el grado de insuficiencia renal. En estos mismos 
	ca- 
	sos se pueden observar alteraciones electroliticas variables, 
	las mas graves son hiperka1emia 
	acidosis 
	metabólica 
	que 
	/l 
	de 
	02 
	'::1. v ~ - ::.:>lasma 1n- 
	ser 
	Otros exámenes: 
	la 
	12 
	de 
	-- 
	tulos de anticuerpc.o a difE-rent,es antigenos del 
	8streptocc.co 
	comD: antiestreptolisinas O, ánt ihialuronidása, antiest.repto- 
	quinaSa, 
	antidifosfopiridin-nucleotidas, 
	ant,idesoxi::.'ri bonu- 
	cleasa B. antidinucleotidasa de adenina-nicotinamida, etc. El 
	tit.ulo de anties,treptolisinas O es el que se utiliza con 
	ma- 
	yor frecuencia, tanto por su disponibilidad como por su 
	sen- 
	sibilidad, su elevación puede iniciarse después de 1 a 3 
	se- 
	manas de la infección estreptocócica y persiste por encima de 
	333 unidades hasta por períodos, mayores de 6 meses. La eleva- 
	c1ón de las antiestreptolisinas es una evidencia sin 
	equivO- 
	cación de infección estreptocócica previa, pero 
	su 
	ausencia 
	no la excluye, sólo el 70 a 80% de los pacientes 
	con 
	infec- 
	ciones estreptocócicas comprobadas, muestra elevación 
	signi- 
	ficat.iva 
	de niveles de antiestreptolisina O. 
	En 
	loe, 
	casOS 
	tratados con penicilina pueden 
	aislarse 
	estreptococo ni 
	no 
	haber elevación de antiestrepto1isina O. 
	La elevación de complemento hemolítico sérico 
	total 
	al 
	50% de hemólisis o de la concentración en sangre de su 
	frac- 
	ción C3, muestra en su mayoría de los casos valores disminui- 
	dos en las primeras semanas de evolución. En casos 
	reversi- 
	bles retorna a la normalidad en 6 a B semanas, en 
	tanto 
	que 
	en los casoS con lesiones progresivas, principalmente membra- 
	noproliferativas, la hiPocomplementemia persiste 
	después 
	de 
	este periodo.(11,15) 
	La depuración de creatinina endógena es útil para 
	vigi- 
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	la evolución desde la fase aguda. En paciente~~ 
	con 
	reversibles los valores bajos iniciales se normalizan 
	de los primeros 3 meses. 
	Si existe proteinur~a significativa por más de 
	hematuria macroscópica por más de 1 mes, presencia de insufi- 
	ciencia renal aguda inicial e hipocomplementemia 
	pere-.ist.ent,e 
	por más de 8 semanas o la ausencia de antecedentes de 
	cion estreptocócica, se ha observado con 
	frecuencia 
	cientes con lesiones glomerulares progresivas, 
	por lo 
	10 anterior constituyen indicaciones 
	realizar 
	para 
	renal y poder dar un valor pronóstico definitivo. 
	(11, ! 5) 
	Tratamient,o: 
	En los casos de Síndrome Nefrítico Agudo 
	donde se 
	dencie estreptococo hemolítico en el cultivo de exudado 
	ringeo o de piel, se debe dar tratamiento con 
	penicilina 
	dosis de erradicación. En los pacientes alérgicos a la 
	lesiones 
	de!"Jtl'o 
	meses, 
	infec- 
	en 
	pa- 
	cual 
	biopsia 
	evi- 
	fa- 
	cilina se recomienda el uso de eritromicina. No existen medi- 
	peni- 
	tiCQ Agudo y el manejo de estos pacientes consiste en la 
	das terapeút.icas que influyan en el curso del Síndrome Nefri- 
	de- 
	tección temprana de las comp1icacionee, y su tratamient.o 
	sin- 
	ción más frecuentemente 
	observada, desaparece en 
	forma 
	complica- 
	es- 
	tomático adecuado. La hipertensión arteria1 es 
	la 
	pontánea o con dieta hiposódica y reposo- Los 
	paciente-s 
	hipertene,ión arterial severa (diastólica igualo mayor a 
	mm de Hg) tienen olto 
	de 
	dese.r~o11ar 
	insuficiencia 
	110 
	riesgo 
	con 
	cardiaca 
	por córdiopatia hipertensiva o presentó.l' convulsio- 
	nes por encefalopatió hipert,en5i vo. En ambó.s 
	situaciones 
	502 
	utilizó la administración de natriuréticos potentes 
	la 
	como 
	furo semi da o ácido etacrínico á dosis de 1 a 10 mg/Kg de peso 
	si los pacientes no reponden a una segundó. 
	dosis 
	e;.:isten 
	perito- 
	A lB. 
	par de natriuréticos se han empleado 
	drogas 
	antihipertensi- 
	vas como diazóxido, reserpina endovenosa o 
	nitroprusiato 
	de 
	sistencia 
	de la hipertensión , pueden usarse anticonvulsivantes por vía 
	endovenosa. Otra complicación relativamente frecuente es 
	la 
	insuficiencia renal aguda cuyo manejo puede 
	conservador 
	ser 
	o por procedimientos de diálisis o ambos. 
	GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA ENDOCAPlLAR 
	Es la forma patológica más 
	frecuentement,e 
	observada en 
	pacientes con Síndrome Nefrítico Agudo. Se caracteriza 
	hi5- 
	topatológicamente por presentar hipercelularidad 
	endocapilar 
	glomerular difusa. dentro de las células endocapilares (endo- 
	teliales y mesangiales) las que 
	predominan en su 
	prolifera- 
	ción son las intercapilares o mesangiales, por lo 
	cual 
	t,am- 
	bien se ha denominB.do este tipo histológico glomerulonefritis 
	proliferat.iva mesangial. (11,15) 
	15 
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	En ~l primel' mes d~ evoluciÓn e.e observó.l1 ademáe, 
	numero- 
	505 1eucocitos polimo:!:'fonucleare2:. en la luz de los 
	capilares 
	glomerulares y del ee,pacio de Bowman. cuya intensidad se 
	re- 
	laciona con el grado de reducciÓn de la filtración glomey'ular 
	y por la forma que present.an se han denc)minado "jorobas", es- 
	tas estructurós 
	se han observado por microscopía de luz y se 
	han observó.do dando el aspect,o de 
	sombreros 
	rojos 
	peguenos 
	colocados fuera de la membrana basal. Por inmunofluo!'et~cencia 
	se ha demostrado que ee.tos depósitos cont.inen IgG 
	cOInple- 
	ment,o en su fracción C3. Ademas se ha detectado fibrinEt y 
	menor proporción IgA e IgM.(4,5,12,15) 
	Las caracteristicas clinicas predominantes en 
	este 
	tipc, 
	de glomerulonefritis son: ligero predominio en el sexo mascu- 
	lino, edad más frecuente de presentEtción entre 5 y 9 años, 
	presencia de todas las manifestaciones del Síndrome Nefrítico 
	Agudo; antecedente infeccioso en su mayoría de etiología 
	es- 
	treptocócica, hematuria , hipertensión arterial. 
	oliguria 
	hipocomplementemia, con menos frecuencia se observa retención 
	cura- 
	ción; desaparecen sucee,ivamente la oliguria, la 
	hipertensión 
	arterial y el edema en los primeros 15 días y la 
	proteinuria 
	hematuria macroscópica 
	e hipocomplement.emia 
	de 
	los 
	dentro 
	primeros dos meses de evolución por lo generó'l en las 
	prime- 
	ra2. 4 semanas. 
	microscópica es el 
	último 
	La eritrocituria 
	16 
	-, 
	en 
	de 
	I 
	signo en 
	desaparecer, por lo regular en 105 primeros 6 meses 
	~! rara vez des:!=:,ués de 1 21ño. La biopsia ren211 sólo esta indi- 
	cada 
	cuando lo.. presentación 
	clínica o evolución subsecuente 
	se aparta de las características anteriores.(11,12,15,22) 
	El tr2t.amiento 
	consiste en el manejo sintomático 
	de la fase 
	del 
	Síndrome 
	aguda, semejante al descrito en el tratamiento 
	Nefrítico Agudo. 
	GLOMERULONEFRITIS MEMBRANO PROLIFERATIVA 
	Son glomerulopatías que se inician como Síndrome 
	Nefrí- 
	tico Agudo con proteinuria acentuada, o como Síndrome 
	Nefró- 
	tico con hematuria, razón por la cual se le denomina Nefritis 
	-Nefrosis. Se caracteriza por su evolución progresiva a insu- 
	ficiencia renal, 
	con largos periodos 
	de 
	hipocomplementemia 
	persistente. La biopsia renal muestra además de la prolifera- 
	ción de celulas endoteliales y mesangiales características de 
	la glomerulonefritis aguda, engrosamien~o de las 
	paredes 
	de 
	los capilares. 
	(11,12,15) 
	Patología: 
	La lesión fundamental es el engrosamiento de las paredes 
	del ovillo glomerular. Ademas hay proliferación de grado 
	va- 
	riable de las celulas endocapilares, fundamentalmente 
	mesan- 
	giales 
	con aumento del tamaño de los glomerulos, disminución 
	del espacio de BOWITJan y de la luz de los capilares glomerula- 
	res. 
	Se encuentra proliferación epitelial de las células de 
	17 
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	la cápsula de Bowman de intene.idad variable, que en oCó.e,ione~, 
	llega á formar verdaderas semilunas. 
	En los casos 
	de 
	insu- 
	ficiencia 
	renal terminal se 
	encontró 
	un núme1:'o 
	elevado de 
	glomerulos fibrosos con alteraciones túbulo intersticiales 
	vasculares de grado variable y disminución progresiva 
	de 
	la 
	separación 
	interglomerular. 
	Con inmunofluorescencia se 
	han 
	observado depósitos densos de aspecto granular grueso 
	de 
	C3 
	predominio mesangial y de poca intensidad en asas, cápsula de 
	Bowman y túbulos. 
	La activación glomerular de Clq. participa 
	en la formación de semi lunas y 
	constituye un signo 
	de 
	mal 
	pronóstico ya que la detección de Clq 
	ha 
	correlacionado 
	se 
	con evolución a rápida insuficiencia renal crónica. 
	(15) 
	Manifestaciones Clínicas: 
	La edad de inicio está comprendida entre 3 
	15 
	años. 
	Hay ligero predominio por el sexo femenino. Durante los 
	pri- 
	meros 6 meses de 
	evolución se observa proteinuria significa- 
	tiva e hipocomplementemia, que se acompaña frecuentemente 
	de 
	hematuria por lo general macroscópica, hipoproteinemia, hipo- 
	albuminemia, hipercolesterolemia Y edema, además hipertensiÓn 
	arterial inicial, anemia o antecedente infeccioso. 
	Etiopatogenia: 
	Se desconoce la et,iología de este padecimiento, 
	ya 
	que 
	sólo en muy pocos casos se puede 
	documentar 
	infección 
	una 
	previa de etiología estreptocócica. Existe evidencia de meca- 
	nismos patogénicos de tipo inmunológico.La hipocomplementemia 
	18 
	per,;:-,ist,ente es una de las 
	características más 
	constantes de 
	de esta patología, así como de halla~gos 
	de 
	complemento 
	inmunoglobulinas en los 
	capilares de los 
	glomerulares. 
	La 
	presencia de leucocitos polimorfonucleares en la luz de 
	los 
	capilares glomerulares aún varios 
	años después 
	la 
	sugieren 
	persistencia de actividad inmunológica a la cual pueda deber- 
	se la lesión glomerular progresiva. 
	Tratamiento: 
	En ausencia de etiologíó. conocida o de demostraciones pa- 
	togénicas cualquier tratamiento es esencialmente empírico. Se 
	han empleado corticosteroides, drogas inmunosupresoras, anti- 
	inflamatorios y anticoagulantes, en ocasiones aisladamente 
	otras veces en forma 
	combinada. 
	Ningún caso ha curado y 
	no 
	parece haber influencia favorable en el tiempo de instalación 
	GLOMERULONEFRITIS PROLIFEP~TIVA ENDO y EXTR~CAPILAR DIFUSA 
	Ocupa el tercer lugar en frecuencia, después de la glo- 
	merulonefritis proliferativa endocapilar y de la 
	glomerulo- 
	nefritis membranoproliferativa. Se caracteriza histopatolÓgi- 
	camente por la presencia de proliferación difusa en las célu- 
	las endocapilares del ovillo glomerular, acompañada de proli- 
	feración de las células epiteliales de la cápsula 
	de 
	Bowman 
	{semilunas) en grado variable. Todos los pacientes 
	presenta- 
	significati- 


	page 13
	Titles
	-~ 
	-- 
	va. Los 6st.udios dE: inmunofluol'escencia mostraron C3 y en 01'- 
	den decrecient.e, flbrina, IgG, IgH e 
	IgA, 
	predominantemente 
	en las asas. En la mayoría de los casos 
	pueden observar' 
	se 
	las semilunas.Cl1,15,22) 
	y EXTRA- 
	Sn este grupo de pacientes con Síndrome 
	Nefrítico 1n1- 
	cia1 la característica 
	histopatológica 
	es la presencia 
	de 
	proliferación endocapilar difusa y extrae apilar 
	(semilunas) 
	en menos del 80% de los glomerulos observados. 
	La edad de presentación es entre 5 a 9 años predominando 
	el sexo masculino. Se ha demostrado etiología 
	estreptocócica 
	en una gran parte de los pacientes. Todos los pacientes 
	pre- 
	sentaron Síndrome Nefrítico inicial. Las biopsias de los 
	pa- 
	cientes que llegaron a insuficiencia renal crónica, mostraron 
	aumento progresivo del porcentaje de glomerulos con 
	prolife- 
	ración extracapilar hasta llegar al 100% en algunos de ell05. 
	(11,15,22,23) 
	Se ha sugerido la relación del paso de fibrina 
	ex- 
	rup- 
	tura de la membrana basal glomerular por 
	acciÓn 
	lítica 
	del 
	intraglomerular local y formación de semi lunas. 
	Los estudios 
	20 
	de inmunofhJ.c)Y'escencía muestran la 
	presencia de 
	complem¿,nto 
	de aspect.o granular, localizado fundamentalmente en asas 
	ca- 
	pilares del ovillo glomerular. 
	Otros 
	muestran además 
	casos 
	fibrina en asas có.pilares, y con menor frecuencia se encontró 
	IgG en asas. Lo. glomerulonefritis proliferativa endo y extra- 
	capilar focal es una enfermedad de alto riesgo ya que por 
	lo 
	menos la cuarta parte de los casos evolucionan 
	a insuficien- 
	cia renal crónica. Un hecho import.ant.e es la semejanza clíni- 
	ca inicial de esta enfermedad con la glomerulonefritis proli- 
	ferativa endocapi1ar de origen benigno. 
	La distribución 
	por 
	edad y sexo así como la incidencia de hipertensión arterial y 
	de in2.uficiencia renal aguda, son semejantes en ambas entida- 
	des patológicas. La incidencia 
	de 
	infección 
	estreptocócica 
	previa es significativamente más alta en la glomeru10nefritis 
	proliferativa endocapilar que en la glomerulonefritis endo 
	extracapilar foca1; y la incidencia de prot,einuria es 
	signi- 
	ficativamente mayor en la glomerulonefritis endo y extracapi- 
	lar focal que en la glomeru10nefritis endocapilar. 
	El 
	único 
	medio para 
	diagnosticar 
	tempranamente la 
	glomerulonefritis 
	endo y e>:tracapilar focal es mediante el empleo de la biopsia 
	renal en los casos con Síndrome Nefrítico Agudo. 
	Tratamiento: 
	En la etiopatogenia de esta enfermedad participan por lo 
	menos dos mecanismos; 
	depósitos 
	de 
	complejos inmunes 
	con 
	activación del sistema del complemento y formación de semilu- 
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	nas ];'01' deposi tos de fibrina, por lo cual se ha 
	e,uger ido 
	•oll 
	empleo terapeÜtico de drogas inmunosuD 
	reSO 
	-';:'S ' 
	" 
	teso Lo anterior es de utilidad para los p~ . - 
	involucrados más del 3m~ de los glomeY>ul o~ 
	en 
	11 
	22 
	-=--- 
	-- 
	\: 1. t-1ETOI1("JLG'3 1 f. 
	A. TIPO IiE ESTUDIO 
	Observacional descriptivo. 
	B. SUJETO DE ESTUIJIO 
	Regist.y'oS clínicos de todos los pacientes de 
	ambos 
	se- 
	xos ingresad(J2, al Departamento de Pediatría del 
	Hospi t,al Ge~ 
	ne1'61 San Juan de Dios 
	en el periodo 
	compredido de 
	1991 
	1995- 
	Encontrando que 70 registros clínicos 
	COl~~espondieron 
	a pacientes con Glomerulonefritis Aguda Postest~eptocócica. 
	C. CRITERIOS DE INCLUSION y EXCLUSICIN 
	1- De Inclusión 
	a. Pacientes 
	de ambos 
	sexos ingresados 
	al Depar"Camento 
	de Pediatría del Hospital 
	General San 
	auan de 
	Dios 
	en el período comprendido de 1991 a 1995. 
	b. Se definió 
	como paciente con Glomerulonefritis 
	Aguda 
	Postestreptocócica únicamente él. aquel que 
	reunió 
	deis 
	o los tres c1'í ter íos de laboratorio e.iguient.'2.s: 
	Anti- 
	estreptolisina O elevada. Complemento sérico disminui- 
	do y cultivos de faringe y/o piel positivos. 
	c. Se incluyó a todo paciente comprendida entre :2 a 15 á- 
	rias que llenaron do~. o los tres criterios 
	de 
	laboré:- 
	torio anteriores- 
	::3 
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	'-o De -=;.:clusiÓn 
	El. Aqu-=llos pacient.es que no aprobar'on 10E", 
	cY'iterios 
	de 
	de inclusión. 
	b. Aquellos pacientes que solo llenaron 
	un 
	criterio 
	de 
	laboratorio. 
	c. Aquellos pacient.es menores de 2 años y mayores de 15. 
	D. VARIABLES 
	l. Tipo de Variable 
	-. Glomerulonefritis Aguda Postestreptocócica: variable 
	independiente. 
	Conceptualización de Variables 
	8. Sexo: condición órganica heredada, 
	que 
	die.tingue al 
	hombre de la mujer. 
	b. Edad: tiempo transcurrido desde el nacimiento. 
	c. Epoca de presentación: e=-.t,ación 
	del año 
	en 
	que ocu- 
	rrió la patologi&. 
	d. Area geográfica: lugar 
	de donde procedió el paciente. 
	e. Glomerulonefritis Aguda Postestreptocócica: 
	secueló. 
	no supurativa de l&s infecciones ee.treptocócicas, 
	ca- 
	racterizado por 
	0- 
	. - 
	liguria . edema. proteinuria Y disminución de la 
	fil- 
	tración glomerular. 
	E. OPER~CIONALIZACION DE VARIABLES 
	a) Sexo: masculino o femenino 
	b) Edad: expresada en años cumplidos 
	e) Epoca de presentación: invierno o verano 
	d) Area geograficé.: capital o departamento 
	e) Glomerulonefritis Aguda Postestreptocócica: 
	su opera- 
	cionalización se subdividió 
	en 8 criterios, Y cada v- 
	no de éstos se subdividió para mostrar 
	claramente 105 
	indicadores. 
	1. Motivo de Consulta 
	1.1. Edema: de localización racial 
	e;.:treJI'.i - 
	y/o 
	en 
	dades inferiores. 
	1.2. Hematuria macroscópica: 
	detección 
	según 
	lo 
	referido en la historia, presente o ausente. 
	2. Antecedentes: 
	2.1. Amigdalitis: ausente o presente según la histO- 
	ria. 
	2.2. Escarlatina; ausente o presente según la histO- 
	ria. 
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	1"" 
	3. Hallazgos clínicos de ingreso: 
	;3. 1. Edema: 
	clasificó 
	palpebral, en miem- 
	2.8 
	como 
	bros inferiores o anasarca. 
	3.2. Hematuria: 
	se clasificó 
	macroscópica 
	como 
	o microscópica. 
	3.3. Hipertensión Arterial: Se clasificó 
	leve, 
	como 
	moderada, o severa, según los valores expresados 
	en milímetros de mercurio, considerándose 
	como 
	hipertensión 
	cuando 
	presión diastólica 1'e- 
	la 
	base el 95% percentil de las Tablas 
	del 
	Manual 
	de Terapeútica Pediátrica. 
	3.4. Hipertrofia de amigdalas: presente o ausente. 
	3.5. Puño percusión: 
	presente 
	o ausente 
	según la 
	historia. 
	3.6. Hígado palpable: presente o ausente. 
	3.7. Bazo palpable: presente o ausente. 
	3.8. Encefalopatía hipertensiva: presente 
	o ausente 
	según la historia. 
	3.9. Edema agudo del pulmón: presente o ausente. 
	4. Métodos Diagnóstic,os 
	4.1. Examen de orina: 
	se determinó 
	la presencia 
	hematuria microscópica y/o macroscópica 
	26 
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	de 
	pro- 
	~- 
	teinuria. 
	4.2. NitrÓgeno de urea en sangre: 
	detel"minó el 
	se 
	grado de insuficiencia renal. 
	.:.1.3. Creatínina: se det,erminó 
	grado de 
	insufi- 
	el 
	ciencia renal. 
	4.4. Hematologia Completa: 
	Se evaluó 
	presencia 
	1" 
	de anemia y la velocidad de sedimentación. 
	4.5. Na + K: para evaluar desequilibrio hidroelectro- 
	litico. 
	4.6. Antiestrepto1isina O (ASO): 
	determinó su eleva- 
	ción. 
	4.7. Complemento Sérico: se determinó su disminución. 
	4.8. Albuminuria en orina de 24 horas: 
	se 
	evaluó su 
	positivo o negativo. 
	4.11. Biopsia renal percutánea: 
	se determinó 
	se 
	si 
	realizó o no. 
	5. Trat.amiento: 
	5.1. Antibiot,erapia; se determinó si se utilizó o no. 
	5.2. ~ieta: se evaluó si se utilizó una 
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	cia1 o no. 
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	VTT! . 
	Luego de haber realizado la 
	revisión 
	:r'etrospectiva 
	de 
	de registY"o:::: médicos de pacientes que con~,ul taron 
	al 
	Depar- 
	tamento de Pediatría del Hospital General San 
	Juan 
	de 
	Dioe. 
	en el período c:om1,wendido de 1991 a 1995, S8 
	obtuvo un total 
	de 70 registros de pacientes 
	Glomerulonefritis 
	Aguda 
	con 
	Postestreptocócica , 
	dichos 
	pacientes estaban 
	comprendidos 
	entre los 2 y 12 años de edad. 
	EDAD Y SEXO 
	El sexo ligeramente 
	más 
	afectado 
	fue el masculino con 
	una relación 
	de 1. 56 : 1. 
	(Tabla No. 1). 
	Se 
	determinó que 
	para ambos sexos el mayor porcentaje 
	osciló 
	los 
	5 a 
	en t,re 
	7 años de edad, lo cual coincide con los 
	datos epidemiológi- 
	ces 
	encontrados en estudios del Dr. Gordillo y Paniagua(15). 
	EPOCA DE PRESENTACION, PROCEDENCIA y ANTECEDENTES 
	Se estableció que la epoca de 
	presentación de 
	la pato- 
	logia no tuvo relevanciótTabla No.2), 
	en 
	Guatemala 
	ya 
	que 
	las estaciones del año no se marcan estrictamente como en 
	0- 
	tros paises. 
	El mayor porcentaje de pacientes era 
	procedente de la ciudad 
	capital (Tabla No. 2); 
	esto se debe a que en la ciudad capi- 
	tal una gran mayoría de niños habitan en comunidades 
	haoina- 
	das y muy contaminadas. 
	40 
	-- - 
	El ant.ecedente de problosmas en piel se pre2.entÓ en un 60~~ 
	de los casos, esto se considera secundario a la contaminación 
	de las comunidades. 
	Según le, bibliogl'afía reviE,ada, se consideya al estrepto- 
	coco B hemolítico del grupo A responsable tanto de las 102sio- 
	nes en piel como de la faringitis. 
	(7,15,18,29.35) 
	Revisiones de varios autores en otro~, paísee, 
	señalan que lae. 
	glomel~ulopatías 2.sociadas a infecciones en la piel 
	fre- 
	son 
	cuentes en climas cálidos o tropicales, con mayor I-.r'evalencia 
	a fine,lE<s del verano y principios del otoño.(7,S,32) 
	t'10TI'JO DE COHSOLTA, SIGNOS CLINICOS 
	Se E<ncontró que el principal motivo de consulta 
	el 
	fue 
	edema, encontrándo10 en el 80.9% 
	los casos; sigue en 
	su 
	de 
	frecuencia la hematuria que va de macroscópica a microscópica 
	En lo que respecta a signos clínicos, además del edema y 
	la hematuria referida al ingreso por la familia, se 
	encontró 
	en el 
	de los pacientes hipertene,ión arterial 
	la 
	cUál 
	100~~ 
	se 
	presentó entre los rangos de moderada a severa, 
	es 
	este 
	un rasgo muy característico mencionado en estudios como el de 
	Gordillo y Paniagua, 
	en el cual aproximadamente d03 
	te~cios 
	de los pacientes con ~índrome nefrítico lo presentan. (15) 
	41 
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	COt-1P1ICACIONES 
	En nuestro estudio de casoe. se encontraron 
	las 
	siguien- 
	17 . 1~¿, 
	y el 
	2. 9~¿ presentó encefo.lopo.tia hipertensiva. 
	Aunque en 
	general 
	fue un porcent.aje bajo, es importante señalar que la 
	sobre- 
	carga circulatoria manifestada en estos pacientes, como: 
	pert.ensión 
	arterial, taquicardia 
	los llevó 
	taquipnea 
	presentar las complicaciones antes enumeradas. 
	DATOS INICIALES DE LABORATORIO 
	Cuando se sospecha que un paciente padece 
	una glomerulo- 
	de 
	laboratorio 
	tipificación 
	de la patología, pero otros son de 
	valor 
	diagnóstico, 
	gran 
	tal es el caso de los hemogramas, los niveles séricos de 
	tiestreptolisinas y complemento entre otros. 
	En el presente 
	estudio el 97. D¿ de los pacientes presentó hematuria, la pr'o- 
	teinuria se encontró en el 75.7% 
	Los niveles 
	de los casos- 
	cica previa. 105 niveles séricos del complemento 
	en su 
	por- 
	ción C3 y C4 
	se encontraron disminuidos en el 98.6% 
	sólo 
	en un 20% de los casos se logró ó.islar estre]::>tococo B 
	hemo- 
	42 
	in- 
	hi- 
	de 
	an- 
	el 
	- -- 
	li~18o d~l grupo A del cul~ivo de exudó.do faringeo Y2 que 
	en 
	un 72.9% da 105 casos no S8 1'ea1126 dicho cultivo. 
	La velocidad de sedimentacióI) S~ encontro elevada en un 65.7% 
	de los cÓ.sos- 
	Pal'B nuet:r'o eE,t,udio los 
	análisis 
	tl'es 
	de 
	laboratorio 
	m8.B impor-tó.ntes en el diagnóstico son ló. elevacion de las an- 
	tiestreptolisinas, la di::mÜnución dél compleme:nto ser-ico y el 
	cultivo de exudado fó.r:.ngeo y/o !-,i81 pOE',itivo a 
	8stre!=.tococo 
	3 hemolitico del grupo A, ya que dos o los t.r-es 
	ló.boratorio::: 
	no::-, 
	da el diagnÓstico 
	Aguda 
	certero 
	de 
	Glomerulonefritis 
	Postestreptocócica. 
	TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO 
	Se encontrÓ que sÓlo 
	el 55.7% de los casoa recibió 
	an- 
	tibioterapia. 
	El 100% de los caaos recibiÓ d~eta 
	lÜposódica 
	y sólo el 
	27 .1~¿ 
	necee.itó antihipertensivos, siendo la nif•:- 
	dipine. el único que se ut.ilizÓ. 
	El manejo adecuado que recibieron 
	los 
	pacientE:s 
	logró 
	que la condición de egreso pa:r.a el l(JO~~ de los pacientes fue- 
	ra me~iorado. Un 100~~ de los ca::;o::-, tuvo seguimiento por 
	el tae. 
	én la consultó e}:teY'na de pediatria durante un año sr medio. 
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	c:onCLUSIONES 
	s~ encont.r'cl ligero predc'IlÜnio de :'..a GloJ:IE-ru10~lef~'it.is P..- 
	guda PO:3te2.t.l~ept.oc:ócic:a en el 502;':0 mascul ino en unE: 
	1ac10n de 1.56:1. 
	_. 
	Ló mayor ca~1tidad de pacientes ::;",e 
	encont.::~ó 
	comprendida 
	entre los 5 a 7 años de edad- 
	La Glomerulonefritis Aguda 
	Postestreptocócica 
	pre3ent,ó 
	mayor incidencia 
	durónt.e el veróno 
	(57.1;:;) 
	afectandcJ 
	mas a la población de la capital (74.3%). 
	El 60% del total de los pacientes 
	presentó 
	ant.ecedent.e 
	de lesiones en piel. 
	:1, 
	El lCiO~~ de los pacient,ee. presenté.ron dos o más 
	manifes- 
	taciones clinicas de importancia para el diagnóstico 
	Glomerulonefri tis Aguda Postest2"'eptocócica. 
	6. 
	Se estableció gue el 9:. S~.:: de 10e, pacientes pree,entó 
	dema tanto pé.lpebrá1 como en miel;lbro8 i~f~l'iores y 
	2;610 
	el 7.1% se manifestó como anasarca. 
	7. 
	El 100% de los pacientes presentó hi?er~ensi6n arterial 
	en los rangoa de moderado a severa. 
	8. 
	La hematuria SE' presentó en el 97 .1~'~ de 103 :~asos. 
	44 
	1~ 
	re-- 
	de 
	e- 
	- - - --- 
	9. 
	~a proteinuria se estableció en el 75.7% de los 
	pácien- 
	teso 
	lO. 
	Se determinó que 108 valol'es s&1'ico:3 de 
	antiee,trepto- 
	lisina O (ASO) estaba elevado en el 100% de los 
	casos. 
	11. 
	El 98. 6~~ de los pacientes presentó die.minución del com- 
	plement,o sérico en su porción C3 
	y C4. 
	12. 
	El 98. 6~~ de los casos fue manej ado con diul'ético 
	(tipCI 
	furo semi da ) . 
	13. 
	El fact,or 
	económico familiar fue 
	determinant,e, ya que 
	tico utilizado en el manejo de los casos. 
	14. 
	En el 100% de los casoS la condición de eg~eso fue 
	me- 
	jorado, así también el mismo porcentaje recibió 
	segui- 
	miento 
	por la consulta externa de pediatría durante un 
	año y mE:dio. 
	45 
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	~.. 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	x. 
	RECOMENDACIONES 
	R6conocer la importancia de la realización de una a- 
	decuada. anamnesis y de un examen físico cuidadoso 8n 
	la orientación del diagnóstico clínico. 
	Efectuar los exámenes de 
	laboratorio 
	n.ecesarlos 
	básicos como recursos auxiliares diagnósticos. 
	(Ver 
	anexo) 
	Vigilancia de los pacientes por consulta 
	externa 
	por el especialista 
	para conocer el 
	comportamient.o 
	de la Glomerulonefritis Aguda Postestreptocócica, ya 
	que un 5% pueden evolucionar a otro tipo de 
	compor- 
	tamiento histológico y progresar a Insuficiencia Re- 
	nal Crónica. 
	Dotar a los hospitales nacionales 
	de aparatos medi- 
	dores de electrolitos, con lo cual se logrará imple- 
	mentar 
	la fracción excretada de Badio CFENa) en to- 
	do paciente con Síndrome Nefrítico al llegar a 
	con- 
	sultar al servicio de urgencia. 
	46 
	REsm-1EN 
	En este estudio de t.ipo observacional d,=,scriptivo se revi- 
	8o.1'on los registros clínicos 
	de pacientes de ambos 5e:-:os que 
	COl1sul taron al Departamento de Pediatl"'ia del Hospital General 
	Se.n Juan de Dic)s en el período de 1991 a 1995. Se encontraron 
	70 regist.l~OS clínicos de pacientes con Glomerulonefritis Agu- 
	dE:. Postestreptococico.; se tomÓ en cuenta para su 
	diagnÓstico 
	criterios clínicos Y específicamente 3 criterios de laborato- 
	rio: antiestreptolisina O 
	elevadas, complemento s~rico en su 
	porción C3 y C4 disminuido y cultivo de faringe y/o piel 
	po- 
	sitivo 
	a estreptococo B hemolítico del grupo A. Para todo lo 
	anterior 
	se utilizó una 
	boleta especialment,e elaborada para 
	este estudio. 
	La pato logia presentó ligero predominio en el sexo masculino; 
	se observó que en ambos sexos la mayoría de casos se 
	presen- 
	taron 
	ent1.~e los 5 a 7 años de edad. La época de presentación 
	de la enfermedad no tuvo mayor relevancia, ya que en 
	nuestro 
	pE:.ís no se marcan estrictamente las estaciones del año. 
	El lugar de procedencia en la mayoría de los casos era la ca- 
	pital , ademas el 60% de los casos 
	~'resentaron 
	antecedentes 
	de lesiones en piel, este antecedente se interpretó como 
	re- 
	sult.ado del hacil1ó.miento y la contaminaciÓn en que habita 
	un 
	buen sector de la población. 
	- - - - -- - 
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	~J 
	En 10 '~f'JS respecta a manife.st.aciones clínicas el 100~~ d-2 
	los 
	pacientes presentaron dos o más criterios de 
	importancia 
	en 
	el diagnóstico de la Glomerulonefritis 
	Aguda Postestreptocó- 
	cica. 
	La complicación más frecuente encontrada 
	fue Edema Agudo del 
	Pulmón (17.1%), todos los casos evolucionaron 
	satisfactoria- 
	ment,e y llevaron seguimiento por la consulta externa 
	de 
	Pe- 
	diatría, dicho seguimiento se continua durante un año y medio 
	a partir del egreso del paciente. 
	48 
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	ANEXO No- 1 
	GLOMERULONEFRITIS 
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