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Estudio Clinico y de Laboratorio en
Glomerulonefritis Aguda Post Estreptococica
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Acute Post Streptococcal Glomerulo-Nephritis:
Laboratory and Clinical Features

A prospective study of 84 children presenting with Acute Post Streptococcal Glomerulo-nephritis (APSGN)
on years 1980 and 1981, at the South Last Metropolitan Health Service, was done. Clinical features, results of
laboratory exams at admission and course during the first six months are described. A slight predominance of males
(57%) was found. One half of the cases were 5 to 9 years old, with a range from 5 to 17 years of age. More cases
ocurred in Autum (38,1 %> and Spring (29,8%). Over 90%of the cases had oedema, hipertension, urinary syndrome
(Oliguria, proteinuria, hematuria, urine cell casts) and low complement values at the time of admission. The most
frccucnt complications were congestive heart failure and acute pulmonary oedema (19% of the cases). One patient
showed evidence of hypertensive encephalopathy. Clinical symptoms and signs present at admission became normal
within the firts week in two thirds of the cases, along three weeks for the remaining patients. Laboratory exams
showed a slower course, reaching normal values within 180 days, except for 6% of the patients with persistent
hematuria and 4% with persistence of urine cell casts, both reverting to normal at the end of a 12 months follow up
period. The actual better outlook of the disease depends on treatment schedules closely related to the
pathophysiology of APSGN, which allows for prevention of complications. Three hundred and eighty two, among
492 family contacts were surveyed, laboratory evidence of APSGN was found in 3,6%of them (14 cases).
(Key words: Postreptococcal glomerular nephri t is ; Laboratory , Symptoms: Involution).

La Glomerulonefritis aguda post estreptoco-
cica (GNAPE), es la forma mas frecuente y me-
jor conocida de glomerulopati'a en la infancia1 .
Es el prototipo de la glomerulopati'a inmunologi-
ca2. Aparece despues de una infeccion estrepto-
cocica (IE) de la faringe o de lapiel3 . Sin embar-
go, el o los factores nefritogenicos involucrados
no han sido identificados y no se ha aclarado que
sea el mismo antigeno para todos los estreptoco-
cos nefritogenicos4"5.

En 1951 Rammelkamp6 demostro, fuera de
toda duda, que solo un grupo pequefio de infec-
ciones por estreptococo B hemolitico grupo A
(EBH-A), eran seguidas de glomerulonefritis agu-
da. Estas observaciones fueron rapidamente con-
firmadas y ampliadas: Stollerman7, Dillon8, Bis-
mo9, y otros2"10"11 han centrado el estudio en
la tipificacion del estreptococo para identificar
en que consiste la nefritogenicidad, es decir, la

1 Dcpartamento de Pediatria. Escucla de Medicina Uni-
versidad Catolica. Servicio de Nefrologfa Pediatrica.
Hospital Sotero del Rio, SSMO.

2 Unidad Docentc Asociada de Salud Publica. Escucla
de Medicina. Universidad Catolica de Chile, Grant
Dircccion de Investigation U.C. 11/80. Grant Ameri-
can Heart Association U.S.A. 809/81.

capacidad de inducir dano renal y a traves de es-
te reconocimiento, llegar a producir una vacuna
preventiva de la enfermedad.

Los autores han estudiado la IE en la pobla-
cion general del Servicio de Salud Metropolitana
Sur Oriente, (SSMSO)12, y en la Enfermedad
Reumatica13^1^15". En 1980, disenaron un
estudio prospectivo de pacientes afectos de
GNAPE, destinado a precisar los aspectos epide-
miologicos, clmicos y de laboratorio, especial-
mente aquellos que se relacionaban con la IE
previa, caracterizando las cepas de EBH-A en los
casos indices y sus contactos familiares.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 84 casos de GNAPE que consul-
taron en los Servicios de Pediatria y Medicina del
Hospital Dr. Sotero del Rio durante 1980 y
1981. El diagnostics se establecio en base a los
criterios clmicos y de laboratorio convencio-
nales, esto es, edema, hipertension, sindrome uri-
nario (oliguria, hematuria, proteinuria y clindru-
ria), hipocomplementemia y evidencia de IE cli-
nica, serologica y/o bacteriologica2"1 6~17~18.

El protocolo de ingreso incluia: ficha cli-
nica estandar, encuesta socioeconomica y de con-
tactos en domicilios, examenes de laboratorio
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(hemograma, VHS, uremia, €3, Creatininemia,
Cultivo de Frotis Fari'ngeo (FF) y/o Frotis Cuta-
neo (FC), busqueda de anticuerpos antiestrepto-
cocicos mediante prueba de antiestreptolisina 0
(ASO), anti-desoxirribonucleasa (ADB), y estrep-
tozima (STZ), proteinuria y sedimento urinario.
Para este estudio se considero como sfntoma
toda molestia relatada por el paciente al ingresar
y como signo fisico las manifestaciones constata-
das por el medico mediante el examen fisico.

El estado de la nutricion se califico segiin las
curvas de M. Sempe, utilizadas por el Ministerio
de Salud y se midio al alta, para evitar la distor-
sion causada por el edema al ingreso.

El diagnostico de hipertension se hizo cuando
las cifras de tension sistolica, diastolica o ambas
estaban en el percentil 95 o sobre £ste, para la
edad, segiin estudios realizados por los autores
siguiendo criterios estandar19. Se definio como
oliguria la emision de 15 ml o menos de orina
x Kg de peso corporal en 24 horas.

Todos los ninos fueron tratados con penicili-
na-benzatina al ingreso, buscando la erradicacion
estreptococica.

Posteriormente los pacientes fueron seguidos
con FF, FC o ambos a los 10 dias, muestras de
sangre cada 15 dias los dos primeros meses y a
los 6 meses, para observar la evolucion hematolo-
gica y serologica. El examen de orina se repitio
semanalmente durante la hospitalizacion de 15
dias, luego a los 30, 60 y 180 dias.

En nuestros 84 pacientes identificamos 492
contactos familiares, todos fueron visitados por
enfermeras en sus domicilios y sometidos a FF
y/o FC para buscar y tipiflcar la flora estreptoco-
cica en caso de estar presente. Los contactos con
cultivos positives fueron tratados con penicili-
na benzatina y se les tomo dos muestras de san-
gre, una al comienzo y otra .2 meses despues,
para evaluar la situacion inmunologica familiar,
y examenes de orina para detectar los casos sub-
clinicos de GNAPE que puediesen existir.

El hemograma se obtuvo mediante microtec-
nica, por puncion capilar, la VHS por el metodo
de Westergreen20, la creatinina por la tecnica del
picrato alcalino, metodo de Jaffe21, la uremia
con sangre venosa sin anticoagulantes, metodos
de Ureasa (enzimatico) y el C% por inmunodifu-
sion radial.

La proteinuria se analizo con el reactivo de
Exton22 (sulfodici'lico modificado). El sedimen-
to urinario, de orina recien emitida, previa cen-
trifugacion a 3.000 rpm por 5 minutos, fue ob-
ser\'ado microscopicamente para todos los ele-
mentos con campo 40x; los cilindros se informa-
ron por campo lOx. La deteccion bacteriologi-
ca del estreptococo se hizo segun tecnicas del Dr.

R. Facklam23. Estas cepas se liofilizaron y se en-
viaron al laboratorio de la Division de Enferme-
dades Infecciosas del Departamento de Medicina
de la Universidad de Tennessee donde se evaluo
la virulencia y la encapsulation del EBH-A. La
deteccion serologica del EBH-A se realize en
nuestro laboratorio mediante ASO, STZ y la
ADB. En la Universidad de Tennessee se realiza-
ron pruebas para determinar el poder bactericida
y la presencia de proteina M asociada en estos
sueros.

Los datos fueron recolectados en una ficha
precodificada y procesada para su analisis en un
computador DEC 10 del Servicio de Ciencias de
la Computation (SECICO).

RESULTADOS

Las caracteristicas epidemiologicas de los 84
casos de GNAPE estan resumidos en la Tabla 1.

Tabla 1

Caracten'sticas epidemiologicas de 84 casos de
Glomerulonefritis aguda post Estieptococica

Caracteristica

Sexo
Edad

Estacion del aiio

Indice hacinamiento
Indice promiscuidad
Contactos intrafamiliares

por caso

GNAPE

57%M. 43% F.
X =8.8afios
Rango — 3 — 1 7 anos
48.8% = 5 - 9 afios
34.6% = 10-14 anos
Otono=38.1%
Prim. ^29.8%
Invi. =19%
Verano =13.1%
2.1-4 pers./pza.
1.1 - 2.2 pers./cama

X =6.4

La edad de presentacion tuvo un rango efitre
3 y 17 anos, pero casi el 50% de los pacientes tu-
vo entre 5 y 9 anos, 10,7% fueron menores de
5 anos, 34,6% estuvieron entre los 10 y 14 afios
y solo 6% fueron mayores de 14 anos. En otofio
se presentaron 32 casos y en primavera 25; co-
rrespondiendo a la mayor frecuencia observada.
Los contactos familiares presentaron un rango
de 2 a 18 personas por caso in dice.

Los sfntomas y signos de los 84, pacientes, al
ingreso, estan resumidos en las figuras 1 y 2. El
edema fue la causa de consulta en todos los casos
a pesar de que en uno ya habi'a desaparecido.
Poco mas de la mitad habi'a notado oliguria y
hematuria, aunque mas del 90% las teni'a al in-
greso.
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SINTOMAS CL1NICOS AL INGRESO

EDEMA 100

OLIGURIA 67,7

ANOREXIA 63

CEFALEA 60,5

HEMATURIA 59.2

DOLOR ABDOMINAL 51,4

VOMITO 34.2

9,6 DIARREA

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 %

Figura 1.
Sintomas al ingreso en 84 ninos con glomerulonefritis aguda

post estreptococica.

SIGNOS FISICOS Al INGRESO

E D E M A 98.8 I

HIPERTENSION S I S T O L I C A 97. 8 I

HIPERTENSION D I A S T O L I C A 95.2 I

0 L I G U R I A 9 5 . 1

H EM AT U R I A 9 3 - 6 I
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Figura 2.
Manifestaciones f isicas de la glomerulonefritis aguda post

estreptococica en 84 ninos en el momento del ingreso al hospital.

El estado de nutricion de nuestros pacientes
fue de eutrofia en 83,9% ; desnutricion calorica
grado I en 13,8% , y grado II en 2,5%. No hubo
niflos con desnutricion de tercer grado.

El 90% de los pacientes se hospitalize en la
primera semana de sus sintomas, el resto antes
de 12 di'as. Tres cases estaban relacionados fa-
miliaEmente y vivi'an en la misma casa.

Ningun paciente tenia antecedentes de
GNAPE previa.

Las complicaciones observadas al ingreso fue-
ron insuficiencia cardiaca congestiva en 5 casos,
cuatro de los cuales tuvieron ademas edema pul-
monar agudo y encefalopatfa hipertensiva en
] paciente.

Los signos de laboratorio al ingreso seresumen
en las figuras 3 y 4. El complemento tuvo una
mediana de 37,2 mg% . En 6 casos no fue detec-

table y en 63, C$ estaba bajo 50 mg% . El au-
mento de la creatinina fue mas sensible para de-
tectar alteraciones en la funcion renal que la
uremia. La VHS presento gran dispersion y en 29
pacientes era de 20 mm o menos por hora.

En los examenes de orina la hematuria fue
el hallazgo mas frecuente, en el 45% eramacros-
copica. La proteinuria habitualmente fue de
poca monta pero en 5 pacientes sobrepaso los 2
grs. °/oo.

Hubo evidencia de infeccion estreptococica
en todos los casos, pues era uno de los requisi-
tes del trabajo. Para establecerla se consideraron
criterios ch'nicos, bacteriologicos y serologicos ya
analizados en otro trabajo39.

En la Tabla 2 aparecen el tiempo que tardaron
en desaparecer el edema y la hipertension arte-
rial.
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LABORATORY INCRESO

SANGRE

COHPLEMENTO 93.6

CREATININEMIA 87,6

t V H S 63.2

HEMATOCRITO 62,6

UREMIA 42,6 [

Hb 273[

16.3 | t LEUCOCITOS
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Figure 3.
Alteraciones en los examenes de sangre de 84 ninos con
glomerulonefritis aguda post estreptococica al ingieso.

LABORATORY INGRESO

ORINA

HEMATURIA 93,8

PROTEINURIA 86,1

CILINDROS GRANULOSOS 67,1

19,7 HIALINOS

8.0 OTROS

6.6 HEMATICOS

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 %
Figura 4.

Alteraciones urinarias en el momento de ingresar 84 pacientes
con glomerulonefritis aguda post estreptococica.

Tabla 2

Evolucion de los Sintomas

1

Edema 62

Hipertension 56

7 dias

73.8

67.1

N°

21

28

- 14 dias

%

25

32.9

1 5 - 2 1 dias

N° %

1 1.2
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Practicamente en dos terceras partes de los
pacientes los sintomas mejoraron dentro de la
primera semana de evolucion. Salvo en un caso,
el resto lo hizo en la segunda semana.

La evolucion de la hematuria y proteinuria
durante los primeros seis meses de control se
rnuestra en la figura 5. En un mes la mitad de los
nifios aun teni'a hematuria microscopica y un
cuarto proteinuria. A los seis meses solo obser-
vamos hematuria en 6,5% de los casos. La cilin-
druria evoluciono en forma paralela. A los 30
di'as un 25,4% persiste con cilindros granulosos
v un 1,4% hialinos. A los seis meses persisten
cilindros granulosos escasos en 4,3% de los pa-
cientes.

Los valores del complemento se normalizaron
entre las 4 y 8 semanas de evolucion.

Hubo 492 contactos familiares, promedio 6,4
por caso, rango 2 a 18: 382 (78,2% ) aceptaron
ser examinados encontrandose evidencia de la-
boratorio de GNAPE en 14 (3.6% ), 7 mujeres y
7 hombres, de los cuales 9 teni'an entre 5 y 9
afios, 4 entre 10 y 14 y urj contacto entre 15-19
anos de edad. Todos tuvieron hematuria (1 ma-
croscopica), 5 cilindruria (cilindros granulosos o
hematicos), 2 tenian frotis farmgeo y 1 frotis
cutaneo positives para EBH-A, 5 titulos de
ASO elevados, 2 €3 bajo. Ninguno presento
edema y las presiones arteriales eran en todos
normales. La evolucion del sedimento urinario,
ASO y €3 fue hacia la normalization dentro
de los dos primeros meses de control.

COMENTARIO

En el grupo estudiado hay un ligero predo-
minio del sexo masculine (57% ) a diferencia
de lo consignado en la literatura extranjera,
17-18-24 en que se describe el predominio
masculino en proporciones de 2:1 y 3:1. En
Chile, Baeza-Gofii25, registro 58% de varones
en 807 casos de GNAPE en nifios. Cifras seme-
jantes fueron consignadas por Alvo26 y Case27.

El estado nutritivo no tuvo diferencias signi-
ficativas con el de la poblacion del SSMSO es-
tudiada por Puentes entre los afios
1980-8228 para niftos mayores de 2 afios. La
desnutricion no juega un rol especial en la
suceptibilidad de estos pacientes a la enfermedad.
En cambio influyen las condiciones socio—econo-
micas seftaladas por los elevados indices de haci-
namiento y promiscuidad descubiertos en la
encuesta familiar, que dio un promedio de con-
tactos por caso in dice de 6,4, mayor que la com-
posicion familiar promedio de 4.8 del ultimo
Censo Nacional.

El diagnostico de la enfermedad no deberia
presentar dificultad ya que la nefropatia cli-
nica caracterizada por edema, proteinuria, he-
maturia, cilindruria e hipertension se asocia
evidencia clinica, bacteriologica, serologica o
ambas de IE reciente y disminucion del factor
3 del complemento (€3) en nuestros pacientes,
lo que no difiere de otras experiencias naciona-
les y extranjeras2 '18 '29.

EVOLUCION HEMATURIA Y PROTEINURIA
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Figura 5.
Evolucion de proteinuria y hematuria en nifios con

glomerulonefritis aguda post estreptococica.
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Es caracteristico que el smtoma inicial de la
enfermedad. sea el edema periorbital matutino
que posteriormente se generaliza, pudiendo a
veces comptometer, cuando es masivo, las cavi-
dades serosas con derrame pleural y ascitis. La
hipertension es el segundo signo en frecuencia
al ingreso y esta relacionada con la expension
del espacio extracelular, en especial del intra-
vascular, con aumento de la presion venosa
central secundario a la disminucion de la filtra-
cion glomerular con funcion tubular casi in-
demne. El mecanismo renina-angiotensina tiene
una ingerencia solo secundaria30. La normaliza-
cion de la presion arterial ocurre dentro de las
dos primeras semanas y es concomitante con la
aparicion de la diuresis y la estabilizacion del pe-
so por fusion de los edemas.

La oliguria y hematuria son signos frecuentes
al ingreso, pero no fueron causa de consulta, sien-
do relatadas solo por un poco mas de la mitad de
los pacientes. Esta aparente incongruencia se
explica porque nuestros casos eran pre—escolares
o escolares, que orinan solos, no perciben los
cambiOs de volumen o color en la orina y en
muchos casos tuvieron unicamente hematuria
microscopica.

El €3 es un examen que ha sido de gran ayu-
da para £l diagnostico mas preciso de GNAPE.
En pediatn'a, son pocas las otras nefropatfas que
se acompanan de hipocomplementemica, con ex-
cepcion de las nefropatias lupicas y membranosa
hipocomplementemica, ambas raras en la infan-
cia. Por ello nefropati'a hipocomplementemica
es para nosotros GNAPE. En este trabajo la dis-
minucion de €3 se constato 2 semanas despues
de la IE, en el comienzo clinico de la GNAPE.

La magnitud de la proteinuria y la hematuria
no sirven para evaluar la gravedad de la GNAPE,
pero son buenos elementos de control, pues son
los ultimos indices de laboratorio en normalizar-
se. La persistencia de la proteinuria o hematuria
mas alia de seis meses no significa paso a la cro-
nicidad. Hay casos en que la proteinuria se ha
mantenido por 71 meses31: en nuestra expe-
riencia la mas prolongada Ha durado 30 meses32.

En la fase aguda de la enfermedad se descri-
ben tres complicaciones: insuficiencia renal agu-
da, insuficiencia cardi'aca congestiva (ICC) y en-
cefalopatia hipertensiva. La insuficiencia renal
aguda se caracteriza por oliguria que no corres-
ponde a los diureticos, siendo una complicacion
rara que no se presento en nuestra serie. Tuvimos
casos con insuficiencia cardi'aca congestiva y
encefalopati'a hipertensiva. A pesar de tener un
origen comun, ambas se presentan independien-
tefnente. La frecuencia de la ICC como com-
plicacion de la GNAPE es de alrededor de 20% 33

y en nuestros pacientes de 17%. Whitehall la
describe en 70% de los casos34, pero en indivi-
duos de mayor edad y probablemente en rela-
tion con enfermedad cardiovascular preexis-
tente.

La GNAPE no ha variado en su forma ch'ni-
ca a traves de los afios, como otras patologi'as
post-estreptococicas. En efecto, en la enferme-
dad reumatica, por ejemplo, han disrninuido la
frecuencia y la gravedad9"35"36.

El mejor conocimiento de la GNAPE ha con-
ducido a un tratamiento mas concordante con
su fisiopatologfa, lo que ha permitido prevenir las
complicaciones y reducir la mortalidad, que hace
algunos afios era de 5 a 8%26. En Chile, en 1963,
los fallecidos por esta enfermedad con certificado
medico fueron 85, una letalidad del 7,5% del
total de fallecidos por enfermedad renal ese
aflo73. Actualmente las cifras fluctuan entre 0.5
a 0%. Ningun nifio deberia fallecer hoy por esta
enfermedad si consulta a tiempo.

La proportion de casos subch'nicos en los con-
tactos de los enfermos de GNAPE, fue igual a
la encontrada por Potter en Trinidad38 y seme-
jante a la de Medelh'n, Colombia0"20. Estos dos
ejemplos difieren del nuestro en cuanto se trata
de areas tropicales y poblaciones de diferente
tipo racial, pero coinciden en el grado de hacina-
miento y promiscuidad, con alto numero de con-
tactos familiares e IE de origen cutaneo.

RESUMEN

Se hace un estudio prospectivo de 84 nifios
afectados por GNAPE provenientes del SSMSO
entre 1980-1981, en los que se analizan las
caracteristicas clinicas y de laboratorio al in-
greso asi como la evolution presentada en los
primeros seis meses.

Hubo un leve predominio del sexo mas-
culino (57% ). El 50% de los casos tuvo entre
5 y 9 afios, con edades extremas de 3 y 17 afios.
Se presenta mas frecuentemente en otofio
(38,1%) y primavera (29,8%). Habia edema, hi-
pertension, sindrome urinario (oliguria, protei-
nuria, hamaturia, cilindruria) e hipocomplemen-
temia al ingreso en mas de 90% de los nines.
Las complicaciones ocurrieron en 17% de los
casos y consistieron en Insuficiencia Cardi'aca
Congestiva y Edema Pulmonar Agudo. Un pa-
ciente tuvo Encefalopati'a Hipertensiva.

Los signos ch'nicos del ingreso desaparecie-
ron en las dos terceras partes de los pacientes
en la primera semana y todos en la tercera
semana. Los examenes de laboratorio eyolucio-
naron mas lentamente normalizandose en 180
dias, salvo un 6% de nifios en que persiste la
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hematuria y 4% que siguieron con cilindruria,
cesando ambas antes del aflo. El mejor pronosti-
co de la enfermedad esta dado por un trata-
miento mas acorde a la fisiopatologia que per-
mite prevenir las complicaciones. Se controlaron
382 de 492 contactos familiares encontrandose
evidencias de GNAPE en el 3,6% (14 casos).
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