
GLOMERULONEFRITIS AGUDA

Dr. Rodolfo Hernández Gómez *

La glomerulonefritis aguda post estreptocóccica es la fonna más fre­
cuente de esta enfermedad. Es producida por el estreptococo B hemolítico
del grupo A, aunque puede ser ocasionada por otros agentes infecciosos co­
mo el estafilococo, salmonellas, neumococos, treponema pallidum, malaria,
Hepatitis B, mononucleosis infecciosa, Varicela, Parotiditis, Citomegalovi­
rus, entre otros.

La GNA post estreptocóccica se caracteriza histológicamente por una
proliferación mesangioendotelial y por inflamación del glomérulo, secunda­
ria a una interacción inmunológica, que conlleva al depósito de complej os
inmunes en la membrana basal del capilar glomerular.

Lo anterior se lleva a cabo a través de tres posibles mecanismos:

a) Los antígenos circulantes y los anticuerpos se unen formando inmuno­
complejos que quedan atrapados pasivamente en los glomérulos.

b) Los anticuerpos contra los antígenos nefritogénicos pueden reaccionar
contra la membrana basal.

c) Los anticuerpos pueden reaccionar en contra de los antígenos electro­
químicamente fij ados a los glomérulos.

·Catedrático Universidad Autónoma de Certtroamérlca
Hospital Nacional de Niños Dr. Carlos Sáenz Herrera
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Clima
Edad
Período de latencia
Relación hombre/ m ujer
Cepa

ETIOLOGIA

FartngoamigdalitiS

Frío
Escolares y adolescentes
9-11 días
2/1 (1/1: epidemias)
12 (M)
1.3,4.25

Piodennitis

Caliente
Pre-escolares
22 días
2/1
49 (M)
31,52,55.56.57

CUADRO CLÍNICO
Hematuria: la presenta el 930/0 de los casos, en forma macroscópica hasta
por 3 semanas y microscópica puede durar alrededor de 1 año.

Edema: hay un grado variable dependiendo de la hipervolemia de los pacien­
tes. Es de tipo periorbitario, facial y pretibial.

Hipertensión arterial: ocurre en el 60-70% de los casos que requieren aten­
ción médica, únicamente en el 10% de los casos es severa.

Ollgurla: es de grado variable y depende de la extensión del daño glomeru­
lar. Sólo el 1, SOlÓ de los casos desarrolla una insuficiencia renal aguda.

Congestión circulatoria: puede encontrarse del 20-700/0 de los casos. se
manifiesta por tos, disnea y grados variables de edema pulmonar.

~~GOSDEUffiORA1DmO

Hemograma: Anemia de tipo dilucional, leve o moderada.
Bacteriología: Cultivo de garganta o piel positivos por estreptococo B hemo­

lítico del grupo A
Electrolitos: Hiponatremia dllucional
Función renal: Creatinina usualmente dentro de los límites normales para

la edad. El nitrógeno ureico elevado, en cifras inferiores a 70 rng/dI.
con relación N.U./Creatinina que sugiere alteración pre-renal.

Proteínas totales y fraccionadas: Disminuidas en el 400/0 de los casos.
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Colesterol: Aumentado en el 400/0 de los casos.

ORINA: Proteinuria inferior a 40 mg/m2/hora en el 95°10 de los casos.
Proteinuria en los límites del síndrome nefrótico en el 5°10 de los casos.
Cilindros hemáticos de160-S0010 de los casos en orina fresca y concen­
trada.

SEROLOGlA: ASO elevado sobre 150 unidades. después de 10 a 14 días de
la infección y hasta un período de 5 semanas. en el 50°,/0 de las pioder­
mitis y el Soolo de las faringoamigdalitis.
Anti DNAsa B elevada sobre 500 unidades en la gran mayoría de los

casos.
Complemento 3 y 4: disminuidos del 95-100°10 de los casos. se norma­

liza en S semanas.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la G.N .A. post estreptocóccica se basa en:

a) Evidencia de lesión glomerular:
l. Hematuria: las orinas son de color café, semejante a la coca cola o
"agua dulce".
2 Proteinuria

b) Cultivo positivo de garganta o piel o la evidencia serológica de la infec­
ción estreptocóccica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Con Complemento Disminuido (NL:80-180 mg/dU:

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO: Sospecharlo en pacientes del se­
xo femenino que tengan sintomatología sistémica: eritema facial, lupus dis­
coide, úlceras orales. psicosis, artritis no deformante, vasculitis, alteracio­
nes hematológicas.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANO PROLIFERATIVA: Tiene pre­
sentación variable con hematuria, síndrome nefrótico o Insuficiencia Renal,
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debe sospecharse cuando" el complemento 3-4 no se normaliza en un perí­
odo de 8 semanas.

ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA: Tomarla en cuenta cuan­
do exista cardiopatía de fondo.

DERIVACION VENTRICULO ATRIAL INFECTADA: Esto se ve en pa­
cientes hidrocefálicos en donde la derivación se infecta con estafilococos que
puedan activar la vía clásica del complemento.

SINDROME DE GOODPASTURE: Es la asociación de nefritis con he­
morragia pulmonar. Se debe a un anticuerpo circulante contra la membra­
na basal glomerular.

PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN: La tríada característica es do­
lor abdominal, artralgias y rash purpúrico en áreas distales y sometidas a
presión.

ENFERMEDAD DE BERGER: Con frecuencia se presenta con episo­
dios de hematuria macroscópica. asociado a infecciones del tracto respira­
torio, gastroenteritis o ejercicios violentos. Se debe al depósito del IgG e 19A
enlos glomérulos. Parlo general tiene un curso benigno, aunque puede de­
sarrollarse insuficiencia renal crónica del 10-20% de los casos.

SINDROME DE ALPORT: Es la nefritis hereditaria con sordera. Sos­
pecharla siempre que existan antecedentes familiares de nefropatía cróni­
ca.

GLOMERULONEFRITIS ESCLEROSANfE FOCAL: A menudo se pre­
senta con síndrome nefrótico, ocasionalmente con hipertensión arterial.
Puede verse en forma primaria o secundaria al uso de Heroína y en la pie­
lonefritis crónica.

CURSO Y PRONÓSTICO
La mayoría de los pacientes se recuperan desde el punto de vista clí­

nico en las primeras 3 semanas. Tiene un curso benignoyen los niños y ado­
lescentes no ocasiona insuficiencia renal crónica.
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PRONÓSTICO G.N.A.

Perlman Rod riguez-1turbide Lu ther-Travis Poon-King
Red Lake Maracaibo Texas Trinidad
(Epidemia) (Epidemia) (Esporádico) (Epidemia

-esporádico)
59/62 120/384 60/131 722

4.5 años 8 años 7.8 años <10 años
(74%)

H/M 1: 1 1,9: 1 1/3: 1
10 años 5-6 años 9 añós 7-12 años
23% 5% 0% 8,6% (0.8%

persist.)
5% 4% 10% 8,6% (0.8%

persist.)
OOAJ 0,8% 5% 2,2%

Pacientes
Edad de
enfermedad

Relac.
Seguimiento
Hematuria

Proteinuria

Hipertensión
Aclaramiento
endógeno
creatinina
disminuido 00/0 7,5%

Adaptado: Pediatrics Clinics of North America, Sept. 1982.

TRATAMIENTO AMBULATORIO
a) Dieta hiposódica por 4-6 semanas
b) Lasix 2 rng/kg/ día en 1 o 2 dosis por 5-7 días, vía oral.
c) No tiene beneficio el reposo ni el uso de esteroides
d) Benzetazil L.A., f)revia prueba de sensibilidad; 50.000 U /kg de peso, una

dosis I.M.

Si hay alergia a la penicilina. utilizar Eritromicina 50 mg/Kg/día, ca­
da 6-8 horas por 10 días. vía oral. Lo anterior es para erradicar la cepa ne­
fritogénica.

HIPERTENSION ARTERIAL
Si la elevación es leve o moderada: inferior a 150/ 100 mmHg para un

paciente de 12 años o inferior a 155/ 105 mmHg. para un paciente menor de
18 afias (en menores de 12 afias. hipertensión severa se define como la ele-
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vación de la tensión sistólica y/o diastólica por encima de 20 mmHg. sobre
el percentilo 95 para la edad y sexo), la terapia se dirtge a disminuir la hi­
peIVolemia, utilizando lASIX a 2 rng/kg/día, por 5 a 7 días.

Si la hipertensión arterial es severa:
Asintomática: LASIX igual. considerar el uso de Apresolina 10-25 mg por
dosis cada 6 horas en caso necesario (para pacientes menores de 12 años:
0,1-0,2 mg/kg/dosis Lv. o 1 a 2 rng/mg/dosis v.o.).

Sintomática: Lasix: 2 mg/kg/dosis Lv. más Diaxózido 3-5 mg/kg/dosis Lv
rápida, máximo 300 mg. utilizando una vena de miembros superiores o el
cuello. Si no responde, se puede repetir cada 30 minutos #3.

Si la medida anterior falla: Nitroprusiato de Sodio Lv. en infusión. con
monitoreo constante en una unidad de cuidados intensivos.

Existe la alternativa de tratamiento con bloqueadores de los canales
de calcio, utilizando NIFEDIPINA 0,1-0,2 rng/kg/dosis. Tiene la ventaja de
la administración sublingual.

PACIENTES QUE SE DEBEN REFERIR
PARA Ml\NEJO INTRAHOSPITALARIO:

a) Hipertensión severa: sintomática o asintomática
b) Insuficiencia renal aguda (referir pacientes con N.U.=ó>70 mg% y/o cre­

atinina sérica= ó>2,5 mg%).
e) Congestión circulatoria

TRATAMIENTO
Paciente Internado:

Insuficiencia Renal Aguda:

- Médico conservador
- Mantener Balance hidroelectrolitico
Líquidos: 300 mI/m2/día (Insensibles) ó 25-300A> de los requeI1mien-
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tos normales por Kg de peso + °A>diuresis + pérdidas anormales (si existen).
Tipo: solución glucosada 10-15% sin electrolitos.

Los liquidas de reposición de la diuresis se adecúan en base al Na+uri~
nario (chequear Na+urinario cada 8 horas).

Si acepta la vía oral:
- No utilizar líquidos intravenosos y utilizar el mismo cálculo: Insen-

sibles + % diuresis.
- Proteínas: 0.5 ~ 1 gm/kg/día. de alto valor biológico
- Hiposódica. con el mínimo de potasio.
Debe proporcionarse un mínimo de 40 Kcal/día.

Hiperkalemia
Si el K+séIico 6,5 mEq/l amerita tratamiento inmediato. Tener pre­

sente que las alteraciones electrocardiográficas aumentan en presencia de
hiponatremia e hipocalcemia.

Si hay cambios en el E.K.G.:
Gluconato de calcio 100/0: 1 cc/kg/Lv., lento, no pasar de 60 mg por

minuto para evitar alteraciones cardíacas. El efecto del calcio es transito­
rio, dura alrededor de 30 minutos.

Na HC03: 3 cc/kg/i.v.
Glucosa+lnsulina: S. glucosado SODA> 1 cc/kg de peso+0.2 unidades de

Insulina regular por gramo de glucosa .utilizada.
Estas dos últimas medidas estimulan la entrada de K+ al espacio in­

tracelular. es una redistribución del K+. no una disminución del K+corpo­
ral total.

Si el K+6,5 mEq/l sin cambios en el EKG: Kayexalate: 1 gm/kg en sor­
bitol al 70% para enemas de retención por 30-60 minutos, seguido por ene­
mas de limpieza con solución fisiológica.

Pueden repetirse cada 2-6 horas de acuerdo a la emergencia.

El Kayexalate también puede darse oralmente (excepto en pacientes
alrededor de 1 mEq de K+es removido por cada gramo de Kayexalate.
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En los casos más graves, todas las medidas pueden emplearse simul­
táneamente y si lo anterior falla o el paciente está anúrico, debe efectuarse
una diálisis. El método más efectivo es la hemodiálisis.

HIPONATREMIA
Esta alteración es por hemodilución.
Tratamiento: Restricción de liquidas.
Si el paciente está Sintomático y anúrico, considerar la diálisis.

CONGESTIÓN CIRCULATORIA
Restricción hídrica
Corregir la hipertensión arterial
Lasix 2-4 mg/kg/ dosis cada 4-6 horas Lv.
Diálisis en caso necesario

ACIDOSIS METABÓLICA
Corregir si el Bicarbonato plasmático es inferior a 12 mEq/l, de acuer­

do a la fórmula:

Déficit de HC03- ~ HC03- ideal -HC03- paciente x Kg de peso x 0,4.

Este déficit se admInistra así: la mitad en una solución al sexto (l/6)
molar a 10 cc/kg/hora y la otra nlitad en los líquidos de las restantes 24 ho­
ras. Si la acídosis metabólica es severa y no responde a tratanliento lnédí­
co. se debe considerar la diálisis. Tener presente que la administración de
sodio en estos pacíentes puede agravar la hipervolemia.

PACIENTES QUE SE DEBEN ENVIAR AL NEFROLOGO
a) Historia previa de enfermedad renal
b) Falla para progresar
e) Historia familiar de nefritis
d) Sintomatologia sistémica significativa
e) Ausencia de infección previa o enfennedad coincidiendo con el cua­

dro infeccioso
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f) Falta de evidencia serológica
g) Complemento 3-4 normales al inicio. niveles bajos después de las

8 semanas
h) Síndrome nefrótico
i) Hematuria macroscópica por más de 3 semanas
j) Hipertensión arterial por más de 3 semanas
k) Proteinuria importante por más de 6 meses
1) Microhematurta por más de 1 año.
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