(1227

HOSPITAL DEL NIlO
“DR. RODOLFO NIETO PADRON"
INSTITUCION DE ASISTENCIA, ENSENANZA E INVESTIGACION
SECRETARIA DE SALUD EN EL ESTADO
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

TESIS DE POSGRADO
PARA OBTENER EL TITULO DE:
MEDICO ESPECIALISTA EN

PEDIATRIA MEDICA

TITULO: INFECCIONES DE FARINGE Y PIEL COMO CAUSA DE
GLOMERULONEFRITIS POSINFECCIOSA AGUDA EN UNA
POBLACION PEDIATRICA

O3 x(2t6

ALUMNO: DR. JORGE ALBERTO SOLIS PAREDES

Villahermosa Tabasco, Diciembre de 20(3“




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



HOSPITAL DEL NINO
~ “DR. RODOLFO NIETO PADRON”
INSTITUCION DE ASISTENCIA, ENSENANZA E INVESTIGACION
SECRETARIA DE SALUD EN EL ESTADO
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

TESIS DE POSGRADO
PARA OBTENER EL TITULO DE:
MEDICO ESPECIALISTA EN

PEDIATRIA MEDICA

TITULO: INFECCIONES DE FARINGE Y PIEL COMO CAUSA DE
GLOMERULONEFRITIS POSINFECCIOSA AGUDA EN UNA
POBLACION PEDIATRICA

-ALUMNO: DR. JORGE ALBERTO SOLIS PAREDES

ASESORES: DRA. MA. DOLORES GONZALEZ HERRERA
DR. JOSE MANUEL DIAZ GOMEZ

Villahermosa Tabasco, Diciembre de 2002



Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padréon «
INSTITUCION DE SERVICIOS MEDICOS, ENSERANZA E INVESTIGAGION
GOBIERNO DEL ESTADO DE TABASCO
Av. Gregorio Méndez Magana No.2832 Col. Tamulté C.P. 86100

SECRETARIA Tel: 351-10-90, 351-10-55 y fax 351-10-78

Diciembre 12 de 2002

DR. HUGO ARECHIGA URTUZUASTEGUI

JEFE DE LA DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

E INVESTIGACION DE LA FACULTAD DE MEDICINA (UNAM)
MEXICO, D.F.

AT'N: DR. PELAYO VILAR PUIG

JEFE DE LA SUBDIVISION DE ESPECIALIZACIONES MEDICAS
FACULTAD DE MEDICINA DE LA DIVISION DE ESTUDIOS DE
POSGRADOC E INVESTIGACION (UNAM)

A traves de este conducto comunicamos a ustedes, la conclusién de Tesis “INFECCIONES DE PIEL Y
FARINGE COMO CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS POSINFECCIONSA AGUDA EN UNA POBLACION
PEDIATRICA.” sustentado por el DR. JORGE ALBERTO SOLIS PAREDES, por lo que se autoriza para los

fines y tramites correspondientes para la titulacion en la Especialidad de PEDIATRIA MEDICA, ante esa
Universidad Nacional Auténoma de México.

Aprovechamos la ocasion para enviarles un cordial saludo y quedamos a sus apreciables érdenes.

ATENTAMENTE

DIRECTOR GENERAL

/) é ) / W/
DRA. MARIA DOLORES HERRERA
DIRECTORA DE TESIS

HOSPITAL DEL NINU
DEFARTAMENTO OE ENSERANZA

B ~ T
Arangdes > | TR
gi‘ngh a M. Crl. 6. Mindez M. Mo, 2080
“Reducir los rezagos en salud que & " e U:”ahﬂw "
afectan a las mujeres, nifas y nifios
Tabasquefios™

1 de Diciembre; DIA MUNDIAL DEL SIDA - K

E1 cuieres proteger d2l SIDA 8 tws hijos: iHablales de frentet




DEDICATORIA

DIOS por permitirme ser y existir
JORGE y MARIEL mis padres
por el amor que se tienen y por su

lucha incansable por la superacion
de sus HIJOS.

A MARIO, MAYRA y CRIS
mis hermanos por darle ese
toque distinto a mi vida.

A Tl ADRIANA por tu amor, paciencia
y carifio dia a dia.

A TODOS los pacientes del Hospital del Nifio

a todos mis maestros en especial a ustedes
DRA. LOLITA, DR. DIAZ.

A mis hermanos de superacion, entrega
y lucha constante durante estos 3 afios
JAVIER y CESAR.

A todos ustedes GRACIAS




INDICE

RESUMEN ... e 6
ANEBCEABNTES ... e 8
MEFCO TEOMICO ...ttt ettt e e e e en 10
Planteamiento del problema. ... e 24
JUSHFICBGIBN. ... 25
Objetivogeneral...........co e 26
Metodologia..... ... e 27
a) Tipodeestudio........................... e et e et e e e 27
b) Unidad de obServacion..................cc.ooooiiiiiieeeee e 27
C) Universo detrabajo...........c.coooiiiii e 27
d) Calculode lamuestra..................ccoooiiiii e 27
e) Definicion de variables................cco e 27
f) Criterios y estrategias del trabajo clinico..............cooocveeeoeeeee e 28
@) Instrumentos de medicidn y técnica.................ooooieio e 28
h) Métodos de recoleccion y base de datos.............c..ooovioveeiiccceeee 28
1) Analisis estadistiCoS...........c.ooiiii e 28
J) Criterios de INCIUSION...........oooiiii e 28

K) Criterios de eXCIUSION.............cooooiiiii e 29




RESUMEN

Desde 1952 cuando Ramel Kamp y colaboradores establecieron la
asaciacidn entre infeccién por estreptococo hemolitico y glomerulonefritis han
surgido un sin numero de investigaciones sobre glomerulonefritis posinfecciosa.

La glomerulonefritis postestreptococica es la mas comin de las
glomerulonefritis posinfecciosa en México. Se presenta después de una infeccién
generalmente faringea, pero en otras regiones geograficas proviene de infecciones
de piel.

El objetivo del estudio fue identificar las infecciones de piel o faringe como
causa especifica de glomerulonefritis posinfecciosa aguda en el Hospital del Nifio
Dr. Rodolfo Nieto Padrén.

Se realizo un estudio descriptivo tomando como unidad experimental nifios
de ambos sexos de 0-15 afios de edad del servicio de hospitalizacion de medicina
interna y consuita externa de nefrologia de enero de 2000 a diciembre de 2001 y a
los cuales se le estudio como variables la edad, sexo, nivel socioecondmico,
procedencia, inicio de piel o faringe de la infeccion, hematuria, proteinuria y
ultrasonido renal.

En cuanto a los resultados se establecié que la edad y sexo son similares
que los reportes de la literatura, el nivel socioecondmico muy bajo es directamente
proporcional al porcentaje de presentacidon de la enfermedad, se bresenta mas

frecuentemente en otofio e invierno.




Las infecciones de piel son mas frecuentes que las infecciones de
faringe.Hay hematuria en todos los pacientes, la proteinuria es muy frecuente al
igual que la hipertension arterial y no son frecuentes las anormalidades renales
reportadas por ultrasonido.

No cabe duda que el medio socioecondmico de la mayoria de los pacientes
no satisface las necesidades minimas, todo esto limita las posibilidades de

saneamiento ambiental uniforme y la presentacién en ellos de glomerulonefritis

posinfecciosa es mas frecuente.




ANTECEDENTES

El conocimiento de la relacién que existe entre una infeccion por
estreptococo hemolitico y el desarrollo de glomerulonefritié es relativamente
reciente, hace casi dos siglos se habia mencionado la aparicién de enfermedad
renal en individuos convalecientes de fiebre escarlatina (1)

Bright,~en 1827, hizo una descripcidon magistral de las glomerulonefritis y
relaciono su etiologia con e! frio y la intemperancia (2)

Fue en 1952 cuandoc Ramel Kamp y colaboradores establecieron la
asociacion entre infeccidn por estreptococo hemolitico tipo 12 y glomerulonefritis.

Posteriormente se ha demostradc que la glomerulonefritis presenta
asociacion frecuente con epidemias de faringitis causadas por estreptococos tipo
1,2, 4, 12,18, 25, 49, 55, 57 y 60. (3)

Wannamaker definid un patrén estacional de mayor acurrencia en invierno y
primavera, un periodo de latencia en promedio de |0 dias, y pruebas de infeccién
estreptocdcica previa por elevacion de los titulos de antiestreptolisinas. (4)

Otros autores sefialan el desarrollo de glomerulonefritis consecutiva a
piodermitis, una de cuyas infecciones epidémicas permitid la demostracidn del
estreptococo tipo 49, que es el mas comun en las formas esporadicas derivadas
de este tipo de infecciones. (4)

Ambas infecciones, faringitis y piodermitis son facilitadas por el

hacinamiento y las malas condiciones higiénicas del individuo y de su habitacién.




Algunos paises de Europa, en Estados Unidos y Singapur la prevalencia de
glomerulonefﬁtis ha disminuido notablemente, en relacion a la mejoria de las
condiciones ambientales, sin embargo, en otros paises como Jamaica, China,
Argelia, Iran y Tailandia la prevalencia ha permanecido igual. (5)

En nuestro pais, en el periodo comprendido de 1988-1989, en el Hospital Infantil
de México “Federico Gamez' fueron admitidos 77 nifios con glomerulonefritis
aguda postestreptacécica: 72% provenian de familias inmigrantes del interior del
pais que habitaban en zonas marginales de la ciudad con precarias condiciones
de higiene; 50% presentaban desnutricion caloricoproteica, 75% compartian su
habitacion con mas de 4 personas, en 74 nifios se registré el antecedente de
faringoamigdalitis, 1 con otitis y en 65% con escarlatina. (6)

En el estado de Tabasco, no existen registros sobre prevalencia o

incidencia de esta enfermedad.




MARCO TEORICO

La glomerulonefritis aguda es un proceso inflamatorio agudo que afecta
exclusiva o bredominantemente el glomérulo, de etiopatogénia inmunolégica,
inducida por infecciones bacterianas, especialmente estrepiococo beta hemolitico,
perc también por virus y parasitos o como una reaccidon a enfermedades
sistémicas. (7)

La glomerulonefritis postestreptocécica es la mas comun de las
glomerulonefritis posinfecciosas en México. Se presenta dos o tres semanas
después de una infeccion estreptocécica, generalmente faringea. En otras
regiones geograficas proviene del impétigo asociado con escabiasis, vacuna,
picadura de insectos o excoriaciones dérmicas por impétigo, se presenta con un
patron clinico caracterizado por la aparicidon subita, con grados variables, de
edema, hematuria, proteinuria, oliguria e hipertensidn. (6)

Su curso espontaneo con pronostico favorable hasta en un 95% de ios
casos y con un tratamiento bien establecido en las diferentes series presentadas
por los autores en la literatura mundial

La glomerulonefritis ocurre entre los 2 y los I3 aftos de edad, con una tasa
maxima alrededor de los 6 afos, es excepciona! antes de los |2 afios. Existe

predominio del sexo masculino. (6)
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Las cepas aisladas entre nosotros han sido clasificadas como tipos M 55,
67 y 4. La localizacion cutanea en el 51% vy faringe en el 41%. Las condiciones
socioeconomicas deficientes han predominado en los estudios poblacionales en
los que el hacinamiento figura como factor comun. (7)

Antes que abordemos de manera especifica al estreptococo pyogenes beta-
hemolitico del grupo “A” es conveniente recordar las generalidades de éstas
bacterias. Los estreptococos son miembros del género estreptococcus, se
encuentran ampliamente distribuidos en la naturaleza y pueden hallarse en la
leche, agua, el polvo, los vegetales y en la boca e intestinos de varios animales
inclusive el hombre. La mayoria de ellos son probablemente saprofitos y no
patdogenos pero algunas especies son patégenas animales. Pocos tejidos del
cuerpo humano sen inmunes a la infeccion estreptococcica. (8)

La célula estreptococcica aislada es caracteristicamente esférica aungue
puede mostrar cierta deformacidn y parecer, a veces eliptica. Normalmente las
células se encuentran en cadenas de longitud variable. El tamafio de la célula
varia entre 0.5 a | micra de diametro, segun las condiciones de crecimiento v el
tiempo de cﬁ!tivo. Con frecuencia, los estreptococos beta-hemolitico presentan
cadenas largas, en enfermedades de |a garganta humana y en la leche de una
vaca enferma. Son caracteristicamente gram positivos pero pueden variar a
medida que envejecen. En condiciones normales son inmdviles, las formas
virulentas se encuentran encapsuladas y contienen, dentro de la cépsula,

abundante acido hialuronico. (9)
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El estreptococo beta-hemolitico tiene una estructura que se compone
fundamentalmente de: un nucleo, un citoplasma rodeado de membrana y de una
pared celular cuyos componentes especificos y de mas importancia incluyen:
proteinas, carbohidratos y mucopéptido.

Entre los productos extracelulares del estreptococo se encuentran: |a
estreptolisina O y S, la hialuronidasa, estreptoquinasa, desoxirribonucieasas,
proteinasa, ribonucleasa, amitasa y difosfopiridin-nucleotidasa y toxina eritogénica.
Todas las anteriores son antigénicas y capaces de inducir la formacion de
anticuerpos que se pueden descubrir en el suero de los pacientes y por lo tanto de
gran utilidad clinica y diagndstica. Las estreptococos que més se han relacionado
con la produccion de glomerolonefritis aguda son productores de
difosfopiridinucleotidasa que otfras cepas y que los pacientes con glomerulonefritis
aguda tienen titulos de anticuerpos mas altos contra ese antigeno. (9)

Ademas de las diferencias de produccion de difosfo-piridin-nuclectidasa que
se presentan las cepas nefritogénicas en comparacion con las que no lo son, se
han encontrado algunas otras como el de una mayor produccién de una sustancia
antibidtica como las bactericcinas por las cepas nefritogénicas y una menor
produccién de antiestreptolisina S que se refleja en una hemdlisis beta. La pared
celular tiene tres capas: la mas interna esta constituida por el mucopéptido que es
el que da rigidez a la célula. Es en esta estructura donde actia la penicilina
inhibiendo su sintesis. La capa media contiene el carbohidrato y con base a esta
sustancia los estreptococos se han clasificado én grupos tal como se menciona

anteriormente. Cada grupo esta designado por las letras que van de laA ala O.
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La capa més externa de la célula estreptocdccica contiene tres proteinas
especiales que son las proteinas, M, T y R. Las mas importantes son las dos
primeras. La proteina M es la que esta asaciada con la virulencia dei estreptococo
ya que parece inhibir la fagocitosis. Las propiedades de esta proteina han sido
revisadas éxhaustivamente por Lancefield y se mencionan algunas de sus
propiedades. (9)

Con base a esta proteina los estreptococos se han clasificado en tipos que
van desde el 1 al 56. Cuando no es posible tipificar el estreptococo mediante la
extraccion de la proteina "M’ por el método de Lancefield es posible llevar a cabo
la tipificacion tomando como base las diferencias que existen entre los
estreptococos en cuanto a la estructura de |a proteina T.(7)

Desde la publicacion de Rammelkamp, en 1953, ha quedado bien establecida
la relacidn causal que existe entre el estreptococo beta hemolitico grupo A y
glomerulonefritis. (8)

Dicha _infeccidon puede estar localizada habitualmente en el tracto
respiratorio superior incluyendo el cido medio, y la piel, no obstante, pueden estar
involucrados otros grupos de estreptococos como el C. Siendo las principales
cepas nefritogénicas de estreptococo Beta hemolitico del grupo A en faringe: M1-
2-4-12-18-25 y en la piel M 49- 55-57-66.(9)

No hay un acuerdo definitiva en cuanto a la identidad de la fraccion
antigénica. Se supone que existe un antigeno compartido por las distintas cepas

nefritbgenas y que la inmunidad que genera es persistente, ya que es excepcional

la recurrencia de la enfermedad. (1)




Se ha propuesto que la proteina M es la fraccion antigénica, ya que se ha
podido demostrar su presencia intraglomerular y la produccidn de nefritis después
de inyecciones repetidas de esta proteina. También se ha propuesto que el
mecanismo antigénico es resultado de actividad cruzada entre la proteina My la
membrana basal glomerular. (4)

Se ha descubierto que los estreptococos nefritbgenos producen proteinas
cationicas que han sido identificadas en biopsias renales de pacientes con
glomerulonefritis. Debido a su carga eléctrica se depositan en el glomérulo y dan
lugar a ta formacion in situ de complejos de inmunidad.

Los complejos antigenc-anticuerpo de naturaleza enddgena tambien han
sido implicados como agentes eticiégicos. Mclntosh y colaboradores informaron
que la neuramidasa del estreptococo puede aiterar la composicion de la igG, que
al ser inyectada al mismo animal donador puede inducir nefritis. (2)

La presencia de receptores Fc y de otros receptores de la fraccion de
complemento C3b en el mesangio permite la captacion y I_a destruccion de los
complejos de inmunidad a este nivel.

En el mesangio humano normal también se ha demostrado la presencia de
antigenos de la clase |ll, isotipos de la fraccion de complemento C4a-C4b que
pueden intervenir en el procesamiento de antigenos y en la induccion de una
respuesta de inmunidad humoral.

La respuesta de los anticuerpos contra el estreptococo se demuestra

serolégicamente por elevacion de los titulos de antiestreptolisinas O (ASLO) que
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se encuentra en 60-80% de los pacientes con glomerulonefritis secundaria a
infeccidn faringea. (9)

Los niveles de ASLO no se correlacionan con la gravedad ni con el
prondstico de la enfermedad. Los anticuerpos anti proteina M, especificos de la
cepa nefritbgena, aparecen mas tardiamente pero persisten por varios afos. Otros
anticuerpos antiestreptococicos son la antiestreptocinasa, antidesoxirribonucleasa
B y A y la antihialuronidasa. Esta Gltima presenta mejor respuesta en casos de
glomerulonefritis secundaria a piodermitis. (10}

Los complejos de inmunidad circulante se encuentran durante la primera
semana de la enfermedad en la mayoria de los casos y se han sugerido que su
concentracion esta en relacién con la intensidad de la enfermedad.

Aproximadamente 90% de los casos de glomerulonefritis presentan
reduccién de los niveles séricos de complemento (CH50 y C3) durante el inicio de
la enfermedad y se normalizan en el curso de las siguientes seis semanas. (11)

A partir de que ocurre el depdsito de los complejos de inmunidad en los
capilares glomerulares, donde se desarrolla activacion sucesiva de los factores del
complemento, se inicia el mecanismo inflamatorio agudo, con proliferacion celular
mesangial y endotelial, quimiotaxia y atraccidon de los leucocitos
polimorfonucleares. Estas alteraciones reducen el calibre de los capilares
glomerulares, disminuyen la superficie de filtracién y ocurren derivaciones de la
circulacion entre los capilares glomerulares, todo esto conlleva a la reduccidn de la

velocidad de filtracién glomerular.(VFG}(12)
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La mayoria de los pacientes con glomerulonefritis aguda presentan al inicio
de la enfermedad reduccidon de la VFG, ligera o moderada, gue se restablece
progresivamente hasta que alcanza niveles normales alrededor de la tercera
semana. Se sugiere que esta reduccién es el estimulo que en presencia de un
funcionamiento tubular conservado provoca aumento en la absorcidn de sodio.(12)

El aumento de la concentracion urinaria de creatinina y de la osmolaridad
urinaria refleja la intensa reabsorcion de agua que tiene lugar al inicio de la
enfermedad. La reabsorcién de sodio y agua, expanden el volumen del liquido
extracelular, expresamente el volumen eficaz circulante, y causan hipertension
arterial. Esta alcanza a menudo valores de gravedad, pues en nuestro medio los
nifios por lo comun tienen una dieta con alto contenido de sal. A medida que
transcurren los dias, los fendmenos inflamatorios van cediendo, se recupera la
VFG y la FENa sobrepasa 1% y 2% en 15 dias. (12)

Los cambios glomerulares iniciales corresponden a lesiones inflamatorias
agudas. Los ovillos glomerulares estan aumentados de tamafio y casi llenan los
espacios de .Bowman, que al final contienen desechos celulares, eritrocitos y
leucocitos polimorfonucleares. La luz de los capilares glomerulares a menudo se
encuentra ocluida y sin sangre. En todos los glomérulos se aprecia aumento
marcado de la cantidad de los nucleos celulares, que corresponden a la
proliferacion difusa de las células endoteliales y mesangiales.

Con la microscopia electrénica mediante tincién tricrébmica se puede

observar pequefios nédulos sobre la pared externa de los capilares glomerulares
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que corresponden a los depositos de complejos de inmunidad en forma de
“jorobas”. {13)

Las técnicas de inmunoflorescencia muestran los complejos de inmunidad
en forma de depdsitos granulares caracteristicos, sobre todo de C3 y de lgG a lo
largo de la membrana basal glomerular y en las “jorobas” subepiteliales.

La presencia en el mesangio de anticuerpos contra el estreptococo se ha
podido demostrar por inmunofiorescencia en biopsias tomadas al inicio de la
enfermedad.

‘Las lesiones histopatologicas tienen un periodo de resolucion que por lo
general no cbncuerda con la evolucion clinica Las manifestaciones clinicas de
hecho han desaparecido a los 6 meses de iniciada la enfermedad y las biopsias
obtenidas dos afos después pueden aun mostrar alteraciones en vias de
curacidn. En ocasiones puede encontrarse algun glomérule esclerosade aunado a
la fibrosis intersticial y tubulos adyacentes alterados. (14)

Los cambios, conocidos como glomerulonefritis proliferativa endocapilar,
han sido considerados como sindnimos de glomerulonefritis postestreptocacica y
son de buen prondstico. Hay formacion de “semiluna’por proliferacién de células
epiteliales de la capsula de Bowman en 30-80% de algunos casos estudiados, en
10% hay cambios proliferativos con engrosamiento de las paredes capilares y en
3% esclerosis glomerular difusa, los cuales tuvieron evelucién hacia insuficiencia
renal crénica en pocas semanas.

Los primeros signos de enfermedad renal se inician dos a tres semanas

después de haber manifestado un cuadro infeccioso. El nifio se nota decaido,
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palido, anoréxico y sin deseos de jugar. A veces todavia tiene signos de la
infeccion - precedente, como fiebre y adenopatias cervicales o descamacion
epitelial palmoplantar (secuelas de escarlatina). Hay dolor abdominal, cefalea,
vomitos y epistaxis. Los primeros signos renales especificos que se advierten son
edema palpebral y oliguria, seguidos de emision de orina oscura o francamente
hematurica. (10)

E! edema por lo general es matutino y de intensidad moderada; en
ocasiones se generaliza acompafiandose de proteinuria marcada, lo que
constituye un sindrome nefrotico, esta complicacion transitoria se presenta en 10%
de ios casos de glomerulonefritis sin que requiera manejo especifico y sin que
cambie el prondstico. El edema generalizado puede resultar de insuficiencia
cardiaca por hipovolemia.

La hematuria inicial por lo comun es macroscdpica y se convierte en
microscopica en una o dos semanas, pudiendo persistir por varios meses. Se han
descrito casos excepcionales que presentan todos los datos epidemioldgicos,
clinicos e inmunolégicos de glomerulonefritis y han cursado sin hematuria. (5)

La mayoria de los pacientes con glomerulonefritis éguda al inicio tienen
reducida la velocidad de filtracion glomerular, razén por la cual presentan
elevacion de los niveles séricos de urea y creatinina que se normalizan casi
siempre antes de cuairo semanas. (4)

La oliguria en general es moderada y desaparece después de la primera

semana, sin embargo, 5% de los casos puede desarrollar insuficiencia renal aguda
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inicial de tipo aligurico, con acidosis metabdlica e hiperpotasemia. Su correccion
puede requerir didlisis peritoneal o de hemodialisis.

También es comun al inicio encontrar proteinuria de 1 gr por litro o mas;
alrededor de 10% de los casos puede tener sindrome nefrotico que cede
espontaneamente en las primeras semanas de evolucion; su persistencia méas alla
de un mes sugiere que se trata de glomerulonefritis membranoproliferativa o
glomerulonefritis crecéntica, y es un dato que indica la necesidad de biopsia
renal.(15)

La hipertension arteriai se encuentra en un 75% de los pacientes
hospitalizados y puede ser de intensidad variable, desde muy ligera hasta de tipo
grave (20 mmHg por arriba del percentil 85 para la edad del paciente). En estos
casos suele acompafarse de otros signos de hipervolémia, como regurgitacion de
las yugulares, taquicardia, ritmo de galope y hepatomegalia congestiva. Alrededor
de 20% de los casos presentan complicaciones en el sistema nervioso central,
como encefalopatia hipertensiva con crisis convulsivas, o complicaciones
cardiovasculares como edema pulmenar agudo, que pueden causar la muerte en
la etapa inicial de las glomerulonefritis. {15)

El  examen de orina muestra la presencia de sangre: hemoglobina,
eritrocitos o ambaos, asi como en ocasiones cilindros eritrocitarios que confirman el
origen renal de la hematuria. Alrededor del 80% de los eritrocitos que han pasado
por el filtro glomerular son dismérficos y tienen un volumen corpuscular menor gue
los eritrocitos sistémicos o que los provenientes de una lesiébn de vias

urinarias.(16)
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Ademés se observa proteinuria de intensidad variable y cilindros hialinos y
granulosos. No es raro encontrar leucocituria, que significa proceso inflamatorio
glomefular sin implicar infeccion urinaria. No esta justificado practicar urocultivo.

En sangre se determina urea, creatinina y electrélitos séricos para evaluar
el grado de insuficiencia renal. Es comuUn encontrar valores moderadamente
elevados de urea y creatinina que tienden progresivamente a reducirse y que
alcanzan cifras normales al primer mes. La persistencia de hiperazoemia hace
sospechar glomerulonefritis crecéntica o rapidamente progresiva, indicativa de
biopsia renal. (17)

La reduccion de bicarbonato y del pH séricos significa acidosis metabélica
y reflejan, jurito con la elevacion del potasio sérico, la presencia de insuficiencia
renal; por lo comun estas alteraciones son ligeras y se normalizan en la primera
semana. En 5% de los casos son intensas y se acompafan de oliguria e
hipertension arterial, y conforman el cuadro de insuficiencia renal aguda que
puede requerir la aplicacion de dialisis peritoneat o hemodiélisis. (12)

La citologia hematica muestra reduccidn de la concentracién de
hemoglobina a consecuencia de la hipervolemia; ambas tienden a corregirse al
desaparecer la oliguria.

El complemento hemolitico o la fracciéon C3 se encuentran reducidos al
Inicio de la enfermedad; sus concentraciones se recuperan en forma progresiva
hasta alcanzér las cifras normales en 4 a 6 semanas. La persistencia de
hipocomplementemia mas alld de este periodo sugiere glomerulonefritis

membranoproliferativa y conduce a biopsia renal para su confirmacion.
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El cultivo del exudado faringeo para investigar la presencia del estreptococo
beta hemolitico da resultados positivos sdlo en 20 a 30% de los casos; la
determinacion del titulo de antiestreptolisinas O, en cambio, muestra valores
elevados en casi |a totalidad de los casos, pero es poco especifica.(17)

El tratamiento es sintomatico y en la fase inicial esta dirigido a controlar las
complicaciones.

En caso de hipertension arterial se indica dieta hiposoadica, control de la
presién arterial cada 6 hrs y administracion de furoSemide en dosis de 1 a 2 mg/kg
via oral cada 24 hrs. Este medicamento debe suspenderse tan pronto como se
observe normotension sostenida por 24 horas. {(18)

Cuando el paciente se presente con cifras de presion diastdlica por arriba
de 100 mmHg y signos de hipervolémfa, requiere hospitalizacion inmediata y
administracion de furosemida, 5 mg/kg, IV, vy nifedipina oral en dosis de 0.1mg/kg;
si en una hora no ha habido respuesta diurética, se administra furosemida, 10
mg/kg por la hisma via. En caso de no haber respuesta satisfactoria esta indicado
practicar dialisis peritoneal hiperténica de inmediato. (15)

Si la hipertension arterial se acompana de sindrome convulsivo se procede
a la administracion de nifedipina, diazéxido o nitroprusiato de sodio, o ambos. El
diazdxido se administra en dosis de 5 mg/kg, IV, 'inyéctando répidamente en un
periodo menor de 10 segundos. E| efecto se mantiehe por 6 a 12 horas, v luego se
puede repetir la dosis. La solucidn de nitroprusiato de sodio se prepara diluyendo
70 mg del farmaco en 500 ml de solucion glucosada a 5%; la soluciéon debe

protegerse de la fuz.(15)
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La infusidn se inicia a la velocidad de 2 a 5 gotas/minuto y se regula
posteriormente segun las cifras de presidn arterial, que se determina al inicio en
forma continua y posteriormente cada 5 minutos, hasta la estabilizacion de la
presion diastolica por abajo del percentil 95 correspondiente a la edad del
paciente. La infusidn de nitroprusiato de sodic controla Ia hipertension arterial en
todos los casos. (18) )

Stmultaneamente se aplica furosemida por via intravenosa, 10 mg/kg en
una dosis; si cuatro horas mas tarde no se observa respuesta diurética, se
recomienda a.plicar dialisis peritoneal hipertdnica.

Los casos de glomerulonefritis aguda en los que se aisle estreptococo beta
hemoliticoen el cultivo de exudado faringeo o de piel debe ser tratados con
penicilina a dosis de erradicacion, para lo cual se proponen dos esquemas: a)
administracion de penicilina V potasica ( o eritromicina en caso de alergia a la
penicilina) por 10 dias (400 000 A 800 000 U/dia, VO), o b) aplicacion
intramuscular de una dosis de 1 200 000 Ul de penicilina benzatinica. La
erradicacion del estreptococo no influye en la evolucion de la enfermedad renal,
pero evita el contagio y la presentacién de nuevos casos. No se justifica la
administracion profilactica de penicilina. (9)

Los corticosteroides no aceleran la recuperacion y estan contraindicados
porque provocan aumento de |a hipertension arterial, del edema y de la hematuria.
Para las glomerulonefritis de tipo progesivo no existe en la actualidad tratamiento

cuya eficacia se haya demostrado adecuadamente.
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No hay bases para indicar reposo o restringir la actividad fisica en los nifios
con glomerulonefritis aguda, salvo en caso de presentar encefalopatia
hipertensiva o insuficiencia cardiaca.

Respecto a la dieta, la ingestion debe ser sin sal, que no se agrega durante
el tiempo que dura la hipertension arterial y la oliguria, por lo comun en una o dos
semanas.

La restriccion de proteinas y de alimentos con sodio y potasio sdlo esta
indicada en niflos con insuficiencia renal aguda durante el periodo que dure esta

complicacién. (15)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La glomerulonefritis postinfecciosa es muy frecuente su presencia tanto en
consulta externa como de ingreso hospitalario, afecta por igual a ambos sexos y
es mas frecuente a los 6 afios de edad. El Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto
Padrén” atiende una poblacidn abierta y de bajos recursos econémicos y una de
las patologias que se deben tratar de conocer es la propia gomerulonefritis
postinfecciosa que frecuentemente tiene su inicio de infecciones de piel y faringe
siendo importante saber el predominio entre ambas enfermedades y sus factores

predisponentes.
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JUSTIFICACION

E!l hospital del Nino Dr. Rodolfo Nieto Padrén atiende a una poblacion
pediatrica generalmente a usuarios con escasos recursos economicos, por lo que
es comun observar la presencia de diversas enfermedades que afectan la edad
pediatrica y dentro de estas citamos a la glomerulonefritis posinfecciosa, se
presenta con una frecuencia de 12 casos anualmente, ademas que es una
enfermedad con riesgos de complicaciones graves y que incrementan la
mortalidad im"antil, es importante identificar la causa desde el punto de vista de
infecciones de piel o faringe, asi mismo los factores condicionantes, y de esta

forma proporcichar medidas de prevencion desde el primer nivel de atencién, y

como consecuencia prevenir secuelas y disminuir la mortalidad.




OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Identificar las infecciones de piel o faringe como causa especifica de

glomerulonefritis postinfecciosa aguda en una poblacién pediatrica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Determinar la frecuencia de sindrome nefritico, el sexo y la edad mas

comun. de presentacion.
» Conocer el porcentaje de pacientes con hipertensién al momento del ingreso.
* Analizar los ultrasonidos realizados a todos los pacientes,

» Saber el porcentaje de pacientes con hematuria macroscopica al momento

del ingreso.
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METODOLOGIA

a) .- Tipo de estudio: descriptivo y observacional.

b) .- Unidad de observacion: Nifios de ambos sexos, con edades desde
recién nacido hasta 15 afios de edad atendidos por el servicio de nefrologia
del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.

c) .- Universo de Trabajo: Pacientes del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto

Padrén en el pericdo comprendide de enero de 2000 a diciembre de 2001.

d).- Calculo de la muestra y sistema de muestreo:
Se baso en la revision de expedientes clinicos de pacientes con diagnostico

de glomerulonefritis y con sospecha en estudio, atendidos en la sala de medicina

interna.

e).-Definicion de variables:
Dependientes:
Infecciones de piel (clinicamente)
Infecciones de faringe (clinicamente)
Nivel socioecondmico (muy bajo, bajo, medio y alto)
Procedencia.
Tension arterial { mmHg ).
Hematuria (macroscopica y microscoépica)
Proteinuria (+, ++, +++ +++)
Independientes:
Edad: (O a 15 afios)

Sexo: (ambos)
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f).-Criterios y estrategias del trabajo clinico:

Todos 'los sujetos que fueron candidatos al estudio y que ingresaron al
servicio de nefrologia del Hospital del Nifio, previo consentimiento por escrito de
un familiar responsable y obtenido por trabajo social del servicio que lleno el
formato para la base de datos. (anexo 1)

El cuidado médico y paramédico general fué proporcionado de manera
estricta por personal médico especializado, durante todo el tiempo del tratamiento
del paciente.

g).- Instrumentos de medicion y técnica:

A todos los pacientes a su ingreso se les integro el diagnostico de
glemerulonefritis postinfecciosa por el servicio de nefrologia, en base a: Historia
clinica, dato's clinicos (hipertensién, edema y hematuria), examen general de
arina y estudio de ultrasonido renal.

h).-Métodos de recoleccién y base de datos: El documento general fue

procesado en el programa Word-2000, para su captura, procesamiento y analisis
se uso el programa SPSS-PC.

i). Andlisis estadistico: Con los datos se obtuvieron promedios, frecuencias,

porcentajes.

j}). Criterios de inclusion:
1- Pacientes de ambos sexos
2- Edades comprendidas entre 0 y 15 arfios

3- Sujetos con diagndstico de sindrome nefritico o de sospecha.
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k). Criterios de exclusion:
1. Pacientes que no cumplieron criterios clinicos, excluidos por el
servicio de nefrologia.
2. Expedientes incompletos
l). Consideraciones éticas:

La informacion obtenida de los expedientes fue confidencial, se manejaron

solo iniciales de nombres y apellidos y solo con fines de investigacion.




RESULTADOS

El estudio comprendid un total de 18 pacientes encontrando lo siguiente:
Por grupo de edades 8 pacientes (44.44%) tenian entre 5 y 9 afios de edad,
8(44.44%) entre 10 y 15 afos y 2(11.11%) de 0 a 4 afos de edad. Siendo el de
menos edad de dos afos y el mayor de 14 afios y la edad mas frecuente de 8
anos. (tabla 1)

En cuanto al sexo 14 pacientes(77.77%) fueron del sexo masculino y 4
(23.33%) del sexo femenino. (Tabla 2)

Al investigar la procedencia se establecié que 5 pacientes (27.77%)
provenian de municipio centro, 2 (11.11%) de Comalcalco, 2 (11.11%) de Jalapa,
1 (5.55%) de Nacajuca, 1 (5.55%) de Teapa y 3 pacientes (16.66%) de otros
Estados correspondiendo 2 a Chiapas y 1 a Veracruz (Tabla 3)

Desdelel punto de vista socioecondmico de acuerdo a la clasificacion
realizada por el departamento de trabajo social del Hospita! det Nifio “Dr. Rodolfo
Nieto Padron” (Anexo 3), se establecié que 11 pacientes(61.11%) se clasificaron
como nivel muy bajo, 4 (22.22%) como nivel bajo, 2 (11.11%) como nivel medio y
1 (6.55%) como nivel alto. (Tabla 4)

Al estudiar los meses mas frecuentes de presentacion se encontraron 5
pacientes (27.77%) en el mes de noviembre, 4 pacientes (22.22%) en el mes de
febrero, 2 (11.11%) en marzo, 2 (11.11%) en julio, 2 (11.11%) en septiembre, 1

(5.55%) en el mes de diciembre, 1 (5.55%) en mayo, 1 (5.55%) en el mes de

30




octubre. No encontrandose ningun caso en el mes de enero, abril, junio y agosto.
(Tabla 5)

Analizando el inicio de glomerulonefritis postinfecciosa se determino que 12
pacientes (66.66%) provenian de infecciones de la piel y 6 (33.33%) de
infecciones de faringe.

De las de inicio de infecciones de piel 7 pacientes (58.33%) fueron
secundario a huellos de rascado infectadas, 3 (25%) impétigo espontaneo, 1
paciente (8.53%) picadura de insecto infectada y 1 paciente (8.33%) por
escarlatina. (Tabla 6)

Al momento del diagndstico todos los pacientes presentaron hematuria,
13(72.22%) fue microscopica y 5 (27.77%) macroscépica. (Tabla 7)

Estudiamas también la presencia de proteinas en el examen general de
orina ; 6 pacientes (33.33%) tenian entre 100-300mg/dl en una sola muestra, 6
pacientes (33.33%) entre 300-2000mg/dl, 2(11.11%) entre 30-100mg/d| y en 4
pacientes (22.22%) proteinas negativas. (tabla 8)

La tension arterial en los nifios al momento del ingreso se encontré por
arriba del percentil 95 para el sexo y edad de cada uno a 14 pacientes (77.77%) y
por debajo del percentil 5 a 4 pacientes (22.22%). (tabla 9)

En cuanto a estudios de gabinete el ultrasonido renal de los pacientes 15 de
ellos (83.33%) fueron normales y 3 (16.66%) anormales.

Las anormalidades consistieran en un paciente con rifiones de tamafios
normales pero con aumento de su ecogenicidad con ectasia derecha leve y

disminuciéon del flujo arterial, en el segundo paciente solo cambios en
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ecogenicidad en corteza de rifién derecho y el tercer paciente discreto aumento de

ecogenicidad del parénquima de ambos rifiones. (Tabla 10)

32




DISCUSION

Observamos que las edades donde ocurre la glomerulonefritis
postinfecciosa oscila entre 2 y 14 afnos que realmente no existen diferencias si
comparamos con un estudio de Gordillo Paniagua(12) donde refiere que la
enfermedad oscila entre 2 y 13 afios de edad. Nosotros observamos tasa maxima
a los 8 anos de edad comparado con 6 afios del estudio antes citado.

El sexo masculino tiene predominancia significativa al igual que otros
reportes en la literatura. (4,5,7,8)

La procedencia de los pacientes hubo claro bredominio del municipio centro
esto explicado por el indice poblacional. Llama la atencion que a pesar que el
inicio de la glomerulonefritis en nuestro estudio fue predominantemente
secundario a huellas de rascado infectadas no predominaron los municipios de las
zonas de los rios donde se supone mayor cantidad de fauna nociva que
provocaran rascado y secundariamente infeccién. No existen estudios que
permitan comparar este resultado.

El nivel socicecondmico al igual que toda la informacién de la literatura
domind el muy bajo y bajo ocupando entre ambos el 83.5%, se explica que el
ingreso de estas familias es de menos de 2100 pesos al mes los cuales no
satisface las necesidades minimas para una buena nutricidon e higiene; aunado
con el nivel cultural bajo todo esto condiciona que se limite las posibilidades de

saneamiento ambiental uniforme.
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Los meses predominantes fueran noviembre y febrero con 9 casos entre
ellos, englobando en estaciones del afio; otofio e invierno ocuparon el 72% de los
casos compa'rado can un estudio de Wannamaker(5) encontré patron estacional
invierno-primavera.

El foco infeccioso de inicio de la glomerulonefritis fue de piel 66.6% y
faringe 33.3% comparado con un articulo de Martinez(19) donde menciona 51%
de localizacion cutanea y 41% faringea, posiblemente se deba gue el Estado de
Tabasco aun en otofio e invierno el clima es caluroso ademas de ser tropico,
aunado a las condiciones ambientales donde viven estos pacientes qgue
condicionan picadura de fauna nociva (moscos) rascado por parte del paciente,
infeccidn sobreagregada no tratada y posteriormente glomerulonefritis.

Al estqdiar hematuria en estos pacientes invariablemente se presento en
todos los casos predominando la microscépica..

A la toma de una muestra de orina al momento del diagndstico se encontré
proteinas en 14 pacientes (77.8%) y en 4 (22.2%) eran negativas. Los 4 pacientes
con proteinuria negativa habian presentado glomerulonefritis secundaria a
infecciones de piel, por lo que en esta muestra las infecciones de piel dan como
resultado mayor frecuencia de perdidas de proteinas en orina que las infecciones
provenientes de faringe.

La tensién arterial al momento del ingreso al igual que el estudio de
Gordillo(18) donde encontré hipertension en el 75% de los pacientes, en este
-estudio se encontré en 77.8%, solo 22.2% tenian tensiones arteriales por debajo

del percentil 5.
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No existen estudios donde relacionen ultrasonide renal con pacientes con
glomerulonefritis posinfecciosa, como mencionamos solo en 3 pacientes
reportaron anormalidades las cuales eran minimas solo cambios discretos de

ecogenicidad del parenquima renal.




CONCLUSIONES

La edad de presentacion de golerulonefritis posinfecciosa es igual a la
reportada en |a literatura.

Al igual gue otros estudios predomina el sexo masculino.

El' municipic de Centro represento el mayor numero de casos
diagnosticados.

El nivel socioeconémico muy bajo es directamente proporcional al
porcentaje de presentacion de la enfermedad.

Otofio e invierno al igual que otros reportes de la literatura son las
estaciones mas frecuentes de presentacion.

Las infecciones de pi‘el son mas frecuentes que las infecciones de faringe
como detonantes de glomerulonefritis.

La hematuria se presenta en todos los pacientes.

La proteinuria es muy frecuente.

La tension arterial al momento del ingreso al igual que la literatura se
presenta con la misma frecuencia.

10.No son frecuentes las anormalidades renales reportadas por ultrasonido y

cuando existen son cambios minimos en parenquima.
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ANEXO 1
FORMA BASICA DE CONSENTIMIENTO
CERTIFICACION DEL CONSENTIMIENTO DEL SUJETO POR UN
REPRESENTANTE LEGALMENTE AUTORIZADO.

Titulo del proyecto: Infecciones de faringe y piel como causa de glomérulo nefritis
posinfecciosa aguda en una poblacién pediatrica.
Investigador a cargo del proyecto: Dr. Jorge Alberto Solis Paredes.

Yo, el

de certifico que he sido
informado por la Dra. Maria Dolores Gonzdlez Herrera, responsable acerca de |a
investigacion en y sus propdsitos, en la cual mi

ha sido incluido para participar. He sido informado(a) acerca de
los procedimientos que se llevaran acabo y de su caracter experimental, asi como
del tiempo que estos requieren. Entiendo los posibles riesgos y las molestias que
el paciente puede experimentar, y los posibles beneficios del mismo y para los
responsables de la investigacion. También me han informado que todos los datos
que puedan identificar al paciente seran confidenciales.

Se encuentra anexado un resumen de lo que me han informado y he tenido la
oportunidad necesaria de leerlo. Entiendo que tengo derecho de realizar preguntas
acerca de la investigacion y de nuestros derechos en cualquier momento y para
ellc debo dirigirme a la Dra. Gonzalez Herrera, Dr. Diaz Gémez o al Dr.  Solis
Paredes.

Entiendo que en el caso de que existan dafios fisicos como resultado directo de
los procedimientos de investigacion no recibire ninguna compensacion, solo en
caso que hayan ocurrido por negligencia de alguna persona encargada o
empleado. Entendiendo que tengo derecho de retirar el consentimiento para la
participacion del proyecto de investigacion en cualquier momento y retirarlo (a) del
mismo sin recibir sanciones o perder los beneficios a los cuales &l (ella) tenga
derecho.

Por medio de Ila presente doy mi libre consentimiento para
que tome parte en este proyecto de investigacion.

(Firma del representante legalmente autorizado)

El gue suscribe certifica que estuvo presente durante |la presentacion oral del
resumen escrito, anexo, cuando fue entregado al representante legal del sujeto,

cuya firma aparece arriba.
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ANEXO 2
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

FICHA DE IDENTIFICACION:

1) Nombre del paciente (iniciales):
2) Numero de expediente:

3) Fecha de ingreso:

4) Procedencia:

5) Edad en afios:

6) Sexo: Masculino

7) Nivel Saciocecondémico:

a) Muy bajo
b) Bajo
c) Medio'

d) Alto

8) Antecedentes recientes (menos de 2 semanas) de infeccidn faringea:

Si

No

Dolor faringeo: Si

Fiebre: Si

Puntos blanquecinos en garganta: Si

Hace Cuantos Dias:

Femenino

No

No

No




9) Antecedentes recientes (menos de 2 semanas) de infeccion cutdnea:

Sl ’ No

a) Picaduras de insecto
b) Sarna

¢) Abrasiones

d) Laceraciones

e) Huellas de rascado

f) Quemaduras

g) Impétigo

Infectada; Si No

Hace cuantos dias:

10) Hematuria: Si Nec

a) Macroscopica

b} Microscapica

11) Proteinuria: Si No

a) +
b) ++
C) +++

12) Tension arterial al ingreso:

13) Resultado de ultrasonido renal:
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ANEXO 3

CLASIFICACION SOCIOECONOMICA DE ACUERDO AL
DEPARTAMENTO

DE TRABAJO SOCIAL

1.- Muy bajo: cuando el ingreso familiar estaba entre 0-700 pesos por mes
2.- Bajo: ingreso familiar entre 700-2100 pesos por mes
3.~ Medio: ingreso familiar entre 2100-8400 pesos por mes

4.- Alto: ingreso familiar superior a 8400 pesas por mes

*FUENTE‘: Departamento de trabajo social del Hospital de! Nifio “Dr. Rodolfo

Nieto Padrén” 2001.




DISTRIBUCION POR EDADES DE PRESENTACION DE

TABLA 1

GLOMERULONEFRITIS POSINFECCIOSA

EDAD (ANOS) N %
0-4 2 11.11
5-9 8 44 .44

10-15 8 44 .44

Total 18 100

TABLA 2
DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO N %
Masculino 14 7777
Femenino 4 22.33

Total 18 100
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TABLA 3
PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

MUNICIPIOS N - %
Centro 5 27.77
Cardenas 2 11.11
Centla 2 11.11
Comalcalco 2 11.11
Jalapa 2 11.11
Nacajuca 1 5.55
Teapa 1 5.55
Otros 3 16.66
Total 18 100
TABLA 4
NIVEL SOCIOECONOMICO
NIVEL SOCIOECONOMICO N %
Muy abajo 11 61.11
Bajo 4 22.22
Medio 2 1.1
Alto 1 5.85
Total 18 100




TABLA S
MESES DE PRESENTACION

MES N %
Enero 0 0
Febrero 4 22.22
Marzo 2 11.11
Abril 0 0
Mayo 1 555
Junio 0 0
Julio 2 11.11
Agosto 0 0
Septiembre 2 11.11
Octubre 1 5.55
Noviembre 5 2777
Diciembre 1 5.55
Total 18 100
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TABLA 6
FOCO INFECCIOSO DE GLOMEROLONEFRITIS

SITIO DE INFECION N %
Piel 12 66.66
Faringe 6 33.33
Total 18 100
TABLA7

HEMATURIA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Hematuria N , %
Microscdpica 13 72.22
Macroscépica 5 27.77

Total 18 100




TABLA 8
PROTEINAS EN EL EXAMEN GENERAL DE ORINA

PROTEINURIA N %
Negativa 4 22.22
30-100 mg/dl (+) 2 11.11
100.300 mg/dl (++) 6 33.33
300.2000 mg/dl (+++) 6 33.33
> 2000 mg/dl (++++) 0 0
Total 18 ' 100
TABLA 9

CIFRAS DE TENSION ARTERIAL AL MOMENTO DEL INGRESO

TENSION ARTERIAL N | %
Normal 4 22.22
Alta 14 7777

Total 18 100
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TABLA 10
ULTRASONIDO RENAL

U.S.G.

Normal

Anormal
Total




GRAFICA 1

DISTRIBUCION POR EDADES

-

Hi 0-4 aﬁos
2 5-9 anos
[(110-15 anos

47




GRAFICA 2

DISTRIBUCION POR SEXO
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GRAFICA 3

NIVEL SOCIOECONOMICO
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GRAFICA 4
FOCO INFECCIOSO DE GLOMERULONEFRITIS
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GRAFICA 5
HEMATURIA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
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