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RESUHEN. 

Se describen los hallazgos clínicos y patol6gi

cos de once pacientes en edad pediátrica con glomerulone

f ritis proliferativa ex traca pilar (GNEx), Todos los 

casos cursaron inicialmente con insuficiencia renal aguda 

de severa o grave. Nueve pacientes presentaron hipocom

plementemia inicial variable. Cuatro de los casos pre

sentaron GNEx asociada a glomerulonefritis postestrepto

c6ccica con curso clinico ·de sindrome nefr6tico en tres 

de ellos a largo plazo. Los siete pacientes restantes 

presenten tambien lesi6n glomerular por complejos inmunes 

y petron granular en la inmunofluorescencia, La evolu-

ci6n de estos pacientes fué: dos casos con síndrome 

nefr6tico, dos defunciones, un caso asintomático y otro 

caso cuya evoluci6n se desconoce por falta de seguimiento 

No se pudo precisar diagn6stico etiol6gico en los 

siete casos. 



INDICE 

INTRODUCCION 

MATERIAL Y HETODOS 

RESULTADOS 

DISCUSION 

TABLAS 

CUADROS 

BIBLIOGRAFIA 

PAGINAS 

1-3 

4-6 

7-10 

11-16 

17-27 

28-32 

33-36 



INTRODUCCION, 

El término glomerulonefritis proliferativn extracapi 

lar se emplea paro aquellos pacientes con un curso clinico 

fulminante de enfermedad inflamatoria glomerular que evolucio-

nan a insuficiencia renal terminal. Cursan a su vez con 

datos histológicos de glomerulonefritis proliferntiva predomi

nantemente extracapilnr. (1-13) 

En la actualidad se clasifica a esta entidad patoló

gica en dos grandes grupos: Ln glomerulonefritis proliferativa 

extracapilar idiopática (GNExI), y la glomerulonefritis proli

ferativa extracapilar nsociad'a a enfermedades sistémicas 

(GNEX-AES), (1-13) 

La GNExI se presenta principalmente en pacientes 

escolares o adolescentes. En la mitad de los casos existe 

el antecedente de infección de vias respiratorias altas y 

los sintomas más frecuentes están en relación con la uremia 

y/o la retención de líquidos, (11-13,15,16) 

La presión arterial se encuentra moderadamente 

elevada,con frecuencia existe oliguria ó anuria,simultáneo 

a hematuria macroscópico ó microscópica,cilindruria y proteinu 

ria. Los niveles de complemento usualmente son normales, en 

el caao de pacientes adultos; respecto a los niilos se afirma 

una normocomplementemia,aunque existen reportes en la actuali

dad mencionando hipocomplementemias leves en GNExI en niÑos, 

(2,B,9,11-13) 

Recientemente se ha subdividido a la GNExI en tres 

subtipos ,de acuerdo a su patrón de depósito observado por 
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inmunofluorescencia: Subtipo 1) Depósito difuso linear de 

IgG, Subtipo 2) Depósito difuso granular de IgG,IgM y en 

menor frecuencia IgA y C3. Subtipo 3) Sin detección aparente 

ó poco evidente de inmunoglobulinas. (11-13,26) 

El patrón de depósito glomerulor por inmunofluores

cencia es de suma importancia para distinguir el mecanismo 

potogénico subyacente. El patrón difuso linear indica posibl! 

mente un proceso de autoinmunidad con presencia de anticuerpos 

anti-membrana basal glomerular, La presencia de depósitos 

granulares difusos de inmunoglobulinos sugieren una patogenia 

debida o complejos inmunes circulantes. El tercer subtipo 

es relativamente infrecuente y se ha observado en pacientes 

con vasculitis localizada a riÑón ,diferente a la observada 

en casos de granulomatosis de Wegener y poliorteritis nodosa. 

(ll-13,15,16,18-20,29,30) 

En la GNEx-AES existe evidencia de una enfermedad 

desencadenante,sicndo más frecuentes las siguientes entidades 

nosológicas: Glomerulonefritis aguda postestreptocóccico,Lupus 

eritematoso sistémico, síndrome de Goodpasture, púrpura de 

ílenoch-Schonlein,crioglobulinemio esenciol,endocarditis infec

ciosa,granulomotosis de Wegener y Poliarteritis nodosa. (1-

33) 

Respecto al tratamiento de los pacientes con GNEx 

tanto idiopático como asociada a enfermedad sistémica,se 

emplean en la actualidad varios esquemas de tratamiento; 

siendo lo terapéutica con "pulsos" de metilprednisolono segui-
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da del empleo de prednisona por periodos de tiempo prolongados 

el esquema más novedoso. (33,34,36,37) 

Otras medidas terapéuticas útiles como la terapia 

anticoagulantc a base de hcparina,warfarina ó cumorina asocia

da a nntiagregantes plaquetnrios;la plasmaféresis;los agentes 

cltot6xicos del tipo de la azatioprina 6 ciclofosfamida y 

el trasplante renal se emplean en la actualidad para tratar 

de mejorar ls sobrevida de los pacientes afectados por esta 

severa enfermedad. (1-5,33-43) 
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MATERIAL Y HETODOS. 

Se revisaron los casos de pacientes en edad pediá

trica que ingresaron al servicio de Nefrologia del Instituto 

Nacional de Pediatria en el periodo comprendido entre los 

aÑos de 1970 y 1986; y a los cuales se realizó el diagnóstico 

de glomerulonefritis proliferativa extrocapilar. 

Se consideraron en los criterios de inclusión a 

pacientes cuya edad quedase comprendida entre el recten nacido 

y los dieciocho aÑos de edad; de ambos sexos, y que cursaran 

con insuficiencia renal de evolución clinica rápida ó fulminan 

te,corroborando por biopsia renal la presencio de glomcrulone

fritis proliferativa de predominio extracapilor (formaciones 

crescénticas ó semilunas), en por lo menos 50% de los gloméru

los de la muestrn,con o sin presencia de proliferación intraca 

pilar, 

Se obtuvieron datos en cada paciente incluyendo: 

edad,sexo,peso,tnlla,sintomos previos y al momento del ingreso 

al Hospital. Se midió la presión arterinl,considerando hiper-

tenso aquel paciente con cifra tenaional sistólica por 

arriba del percentil 97 para la edad del paciente ó bien 

cifra diastólica por arriba de 90 mmHg. Se incluyeron tambien 

datos clinicos y paraclinicos de cada paciente estudiado. 

La evaluación por laboratorio clinico incluyó biometria 

hemática ,qu1mica sanguínea ,examen de orina, electrolitos sé ri

cos, velocidad de sedimentación globular, antiestreptol isinas, -

complemento hemolitico,proteinas totales,dcpuración de creati

nina ,célulns L.E.,anticuerpos antinucleares,exudado faringeo 

y urocultivo. Se evaluó el tipo de terapia recibida a lo 
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largo de la evolución aguda de cada paciente. 

Las biopsias renales percutáneos fueron procesadas 

para estudiarse por microscopia de luz,inmunofluorescencia 

microscopia electrónica. 

Microscopia de luz. El fragmento fué fijado en 

soluci6n de Bouin, incluido en parafina para obtener cortes 

de 2 n 3 micras de espesor,teÑidos en hematoxilina y eosino, 

ácido pery6dico de Schiff,tricr6mico de Masson y con lo técni

ca de Jones modificada de metenamina de plata. Se hizo un 

estudio cuantitativo de los lesiones revisando cada glomérulo 

de la muestra incluyendo s6lo aquellos casos con 50% 6 

más de los glomérulos con proliferación extracapilar. Se 

cuantificó tombien la extensi6n de la proliferaci6n extracapi

lar en grande ,mediana pequeÑa. Se determin6 el tipo de 

células que formaban en celulor,fibrocelular y fibrosa; indi

cándose tambien la presencia de necrosis, polimorfonucleores, 

con o sin cariorexis y fibrina. 

Inmunofluorescencia. Una porción del tejido renal 

se congel6 con nitr6geno liquido y permaneció a -70 grados 

centigrados,se hicieron cortes de 4-5 micras de espesor: 

se incubaron en cámara húmeda con antisueros fluoresceinados 

monoespecificos anti-lgG,IgM,lgA,la fracción beta del comple-

mento,asi como anti-fibrina fibrinógeno, Los cortes se 

examinaron con microscopio de inmunofluorescencia Leitz Ortho

lux. En los casos positivos se describen: a) extensión (segme

taria ó difusa); b) distribución en las diferentes estructuras 

c) apariencia de los dep6sitos (linear,granular ó mixto), 
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y d) intensidad (+/- o +++). 

Microscopio electrónica. Los fragmentos para este 

estudio se fijaron inmediatamente en glutaraldehido al 4%, 

con buffer de fosfatos,postfijado en tetróxido de Osmio,deshi

dratado e infiltrado con Araldita 6005,como catalizador DOSA,y 

endurecedor DM30, Se tiNeron con acetato de Uranilo y citrato 

de plomo y se observaron en el microscopio electrónico Joel. 

Debido al número reducido de pacientes estudiados,no 

se someterá a evaluación estadística. 
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RESUl.TADOS. 

La edad de prcsentncibn correspondi6 a niÑos escola

res y adolescentcs,entrc 7 y 16 años. No existió variaci6n 

en cuanto al sexo de los pacicntes,siendo 6 pacientes del 

sexo femenino y 5 del sexo masculino. 

El antecedente de infección se encontró en cinco 

pacientes: 4 con infección de vias respiratorias altas,manejo

das extrahospitalariamentc un caso con exantema de 7 dias 

de evolución sugestivo de Escarlatina. El cuadro I incluye 

estos datos asi como el tiempo en que ocurrieron previo al 

ingreso al Hospital. 

Los once pacientes presentaron edema generalizado,-

v6mito,hematuria oligo-anuria, Otros sin tomas observados 

con menor frecuencia se encuentran referidos en la tabla 

I. Ocurrió convulsión 

arterial severa y uno 

en 

de 

tres pacientes con hipertensión 

los pacientes con encefalopatia 

hipertensiva presentó poro cardiorespiratorio y como en la 

fase aguda de la enfermedad, 

El periodo de tiempo entre el inicio de los síntomas 

y la hospitolizacibn de los pacientes varió de 7 a 45 dias 

de evolución de le enfermedad. (Ver tabla II), Los signos 

observados fueron: Edema generalizado y palidez en los 11 

pacientes, hipertensión arterial en 9, dolor abdominal en 

3 y hepatomegalia en 2 casos. 

Respecto a los resultados de laboratorio,en los 

11 pacientes se reportaron hemoglobina y hemntocrito disminui

dos en forma moderada (Ver tabla III). Hubo leucocitosis 

en ocho casos. La velocidad de sedimentación globular fub 
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elevada en los diez pacientes n quienes se hizo este estudio. 

Hubo hiponatrcmia en dos casos, normonatremio en ocho y 

sodio elevado en un caso. El potasio fué normal en tres 

niños, disminuido en dos y elevado en seis pacientes. (Ver 

tabla IIJ) 

El deterioro de la función renal fué de severa 

a grave,demostroda tonto por los valores de urea creotinina 

séricos como por la depuración de creatinina. (Ver tabla 

IV) Existió hiperuricemia en diez pacientes. Existió hematu

ria leucociturio en los once niños y sólo en dos cosos 

se demostró cilindrurio. (Ver tabla IV) 

Se observó protcinuria mayor de 3 grs/24 

ocho niños y entre y 3 gramos/24 hrs en tres. 

hrs en 

Existió 

hipoolbuminemia en todos los casos y colesterol elevado en 

siete pacientes. (Ver tablo V) 

Lo hipocomplementemia se observó en diez casos. 

Las antiestreptolisinas se encontraron por arribo de los 

500 unidades Todd en cinco pacientes, Existió lo evidencia 

del Estreptococo betahemolitico en un sólo coso. Los urocul

tivos positivos demostraron bacilos Gramnegotivos en los 

siete casos reportados, considerándoles infecciones secunda

rias al cateteri.smo vesical realizado como parte del manejo 

integral de los pacientes durante la fase agudo de lo enferme

dad, (Ver tabla VI) 

El electrocardiograma evidenció trastornos en lo 

conducción cardiaca relacionados principalmente con trastornos 
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electrolíticos d~l tipo de le hipercalemia. (Ver tabla VII) 

l.a rndiografia de tórax demostró los datos de sobrecarga 

cardiaca radiológicos con que cursaron la mayoria de los 

niños,principalmento cnrdiomegnlia derrame pleural. (Ver 

tabla VIII) La radiografia de abdomen demostró datos radioló-

gicos compatibles con ascitis en cuatro pacientes. (Ver tabla 

X) 

El tratamiento general consistente en dieta hiposl-

dica,hipoproteica; con líquidos restringidos,diuréticos,diáli

sis peritoneal 6 hemodiálisls; además de medicamentos sntihi· 

pertensivos y antibióticos,se emplearon de acuerdo a la situa-

ción especifica de cada paciente. (Ver tabla X) 

Consideramos tratamiento especifico al empleo de 

medicamentos que han demostrado ser Ótiles en esto enfermedad 

durante la fase aguda y de eonvalescencia. Se utiliz6 terapia 

anticoagulante y antiagregantes plaquetarios en cuatro pacien

tes; "pulsos" de metilprednisolona seguido de prednisona 

en tres pacientes, Trasplante renal en un caso y agente cito

t6xico en otro paciente. (Ver tabla XI y cuadro II y III) 

Lo revisión de las biopsias renales fué realizada 

por uno de los autores, encontrando tres casos con prolifers

extracapilar en mós del 60% de los glomérulos y del 50-80% 

en ocho casos. Existió proliferación intracapilar asociada 

a proliferaci6n extracapilar en ocho casos. 

La proliferación extracapilar predominante fué 

de tipo celular, siguiendo las fibrocelulares y fibrosas 

respectivamente. En cuanto al tamnRo de la proliferación 
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epitelial,la de tipo grande fué las más frecuente,siguiendo 

las medianas y pequeÑas con menor frecuencia. Existió además 

de la proliferaci6n extra e intracapilar la presencia de 

necrosis extracapilar,infiltrado de leucocitos polimorfonu

cleares y cariorexis en grado menor. (Ver cuadro IV) 

La inmunofluorcsccncia se realizó en nueve ca

sos, siendo todos positivos con pntr6n granular (el resultado 

fué tomado del reporte original). Este patr6n de depósito 

indico probablemente un mecanismo patogénico por complejos 

inmunes como el causante del daño glomerular. Las inmunoglo

bulinns depositadas fueron: lgM en seis casos, IgG en cinco 

casos e IgA en tres casos, Se observ6 depósito de fibrina 

en siete casos y C3 en cinco pacientes, La microscopia elec

trónicase reportó en cuatro casos. (Ver cuadro V) 

De los once casos, cinco pacientes evolucionaron 

hacia sindrome nefr6tico con un tiempo de seguimiento desde 

dos meses hasta ocho años. El paciente 9 progresó hacia 

insuficiencia renal terminal en dos aÑos. Ocurrieron dos 

defunciones: El paciente falleci6 extrahospitalnrinmente 

en su domicilio,probnblemente secundario a hipertensi6n arte 

riel severa y el paciente 6 falleció al aÑo cinco meses poste

rior ~ trasplante renal, con datos de rechazo cr6nico. 
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DISCUSION. 

Los doce pacientes presentaron una proliferación 

extracapilar en más del 50% de los glomérulos, cuatro de 

ellos presentaron más del 80% de lesión glomerular siendo 

en relación directa o la gravedad de la lesión inicial. (4) 

De los pacientes presentados en este revisión sola

mente cuatro de ellos pudo definirse la etiologia; siendo 

del tipo asociado o Glomerulonefritls postestreptocóccica, 

Este diagnóstico se apoyó por el cuadro clinico agudo con 

que cursaron los pacientes además de hipocomplementemia ini

cial importante, con de terminación de on t ie s t re ptoli sinaa 

elevadas patrón histopatológico compatible ,considerándose 

por tanto como GNEx-AES. El seguimiento de ellos, (pacientes 

1,2,3 y 4), correlaciona adecuadamente con lo descrito por 

otros autores respecto al relativo buen pronóstico con que 

cursan estos pacientes. (11-15,18-20,25,27-30) 

El paciente 5 presentó un curso clinico semejante 

a glomerulonefritis extracapilar asociada o glomerulonefritis 

postestreptocóccica,sin embargo la normocomplementemia persis

tente con la cual cursó y una evolución más bien crónica 

de su enfermedad,probablemente indique una GNExl subtipo 

11. (9, 10, 11-13) 

Los pacientes 6,7,8,9 10 presentaron una fase 

aguda compatible con GNEx-asociada a glomerulonefritis postin

fecciosa por el curso clinico agudo,la hipocomplementemia 

inicial que progresa a normocomplementemia en 15-30 di as, y 

datos histopatolÓgicos compatibles con glomerulonefritis 
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extracapilar por complejos inmunes,sin embargo no fué posible 

precisar la etiologia en estos casos. 

La hipocomplementemia con la cual cursaron nuestros 

pacientes sugiere un mecanismo patogénico del tipo de comple

jos inmunes. Hadaio y Harrington (14) ,mencionan las diversas 

enfermedades sistémicas que cursan con hipocomplementemia. 

La hipocomplementemia ocurre por activacibn del sistema 

de complemento a traves de complejos 

de las glomerulonefritis agudas. La 

Granulomatosis de Wegener,Púrpura de 

inmunes en la mayoria 

Poliarteritis nodosa, 

Hencoh-Schonlein la 

GMExl cursan con normocomplementemia. (14) Nuestro paciente 

11 cursb con normocomplementemia simultáneo a un cuadro clíni

co agudo,antiestreptolisinas elevadas,patr6n de depósito 

granular a base de IgA fibrina,y proliferacibn epitelial 

sin dep6sito alrededor de la membrana basal glomerular en 

la microscopia electrónica. Dicho cuadro clínico se ha obser

vado en pacientes con nefropatia de Berger ó en sindromes 

purpúricos (14),sin embargo en nuestro paciente no fué posible 

precisar diagnóstico etiológico. 

La normocomplementemin no excluye necesariamente 

la participación del sistema de complemento en la mediación 

de la lesión glomerular, y ocurre hipocomplementemia cuando 

la producci6n de complemento está en desequilibrio con el 

consumo del mismo. Se han mencionado otras posibilidades 

en casos de hipocomplementemia glomerulonefritis,como la 

producción de anticuerpos contra componentes del complemento, 
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como el factor C3 en pacientes con glomerulonefritis membrano

proliferativa, o bien deficiencias genéticas de algun compo

nente del sistema de complemento llevando a hipocomplementemia· 

y propensi6n aumentada de nefritis al comparar estos pacientes 

con sujetos normocomplementémicos.(14) 

Se atribuye algun papel en la patogenicidad de 

esta enfermedad a los receptores C3 glomerulares. Pettersson 

et al (27),encontrnron disminucibn en la actividad de dichos 

receptores en glomerulopatias; además de encontrar dichos 

receptores a nivel de los podocitos,perdiendo la actividad 

de C3 receptor glomerular al existir depósito subepitelial. 

Las formaciones crescénticas no demostraron tener receptores 

C3 b Fe, sugiriendo que la mayorin de las células a este 

nivel se deriven de monocitos circulantes, 

Los informes en cuanto a los niveles de complemento 

son variables en lo literatura, Beirne et nl (8),encuentran 

normocomplementemia en los pacientes con GNExI. Por el con

trario Davis et al (9),encuentran hipocomplementemia leve 

al inicio de la enfermedad idiopáticn. 

Debido a que el hallazgo común en esta enfermedad 

es la presencia de glomerulonefritis prolif erativa extracapi

lar extensa con formaciones crescénticas al estudio h1stol6gi

co, se emplean en la actualidad los términos glomerulonefritis 

extracapilar 6 crescéntica como sin6nimos nominales a esta 

enfermedad, El término glomerulonefritis rapidamente progre

siva ya no se utiliza debido a que no todos los pacientes 

tienen una evolución clínica fulminante hacia insuficiencia 

renal terminal. (l,3,4,7,33) 
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Respecto al curso clínico, Bacani et al (6) ,descri

ben un curso de 5-27 semanas, con deterioro progresivo 

insuficiencia renal terminal y muerte en el 100% de los casos. 

Anand et al (3),en su revisión de 17 pacientes pediátricos, 

encuentran una mejor evolución clínica en pacientes con etio

logia estreptocóccica que de aquellos con enfermedad idiopáti

ca. Edelmann et al (22),describe la posibilidad de progresión 

de la glomerulonefritis aguda de etiologia infecciosa,(inclu

yendo la postestreptocóccica) hacia formas crónicas, Hinglais 

et al (23), mencionan a lo GNEx como uno de los formas graves 

de la evolución de lo enfermedad glomerular aguda, con mal 

pronóstico n largo plazo junto con otros formas de lesión 

glomerular observados en su grupo de pacientes, Gill et 

al (24), describen el caso de una niÑo de 7 aÑos con glomeru

lonefritis aguda postestreptocóccica cuyo evolución clinica 

e histológica en biopsias repetidos fué hacia GNEx e insufi

ciencia rennl terminal. Modai et al presentan otro coso 

semejante. (24) 

Se afirma en la actualidad que la presencio de 

más del 50% de glomérulos con proliferación extracapilor 

severo progresan o insuficiencia renal terminal. ( 1-13) 

El Grupo Pediátrico del Suroeste de Estados Unidos de Norte

américa (4) ,encontraron en uno revisión de 50 niÑos con esta 

enfermedad ,que el 50% de los pacientes con formaciones cres

cénticas extensas en 50% o más de los glomérulos tuvieron 

deterioro progresivo de la función renal. Nuestros hallazgos 

en los doce pacientes presentados son similores. 
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Lo presencia de fibroblastos y células del sistema 

reticuloendotelial y plaquetas se veo favorecido cuando existe 

lesi6n o defectos en lo cápsula de Bowman, facilitando asi 

la síntesis de colágeno y transformaci6n subsecuente de las 

formaciones crescénticas celulares en fibrocelulares,fibrosos 

y esclerosis glomerulor con obsolescencia terminal como pasos 

sucesivos de la lesi6n crescéntica. Roy et al (33),informoron 

que la enfermedad no se relaciona con lo severidad de los 

lesiones crescénticos ¡ o diferencio de Spinowitz et al (7), 

quienes describen esto enfermedad como de mal pron6stico 

(al igual que otros autores mencionados previamente), que 

cuando existen f ormociones crescénticas en más del 80% 

en ausencia de proliferación introcopilar, lo funci6n renal 

no siempre llevo un curso clínico hacia la insuficiencia 

renal terminal, con posibilidad de da~o glomerulor reversible. 

Elfenbain et al (10), coinciden en que la reversibilidad 

de los lesiones glomerulores existe o pesar de edema e infil

tración de leucocitos polimorfonucleores en el espacio peri

glomerular, 

Respecto al deño o nivel de la membrana glomerular 

existen evidencias actuales que mencionan a uno serie de 

factores como fundamentales en la fisiopatologio de la glome

rulonefritis extrocopilor, encontrándo a las fuerzas hidráuli

cos,lo interacción electrostótico,antigenos proteicos altamen

te catiónicos (como los complejos inmunes -ontigeno/anticuer

po-), y factores de formación de dep6sitos intramembranosos 

y/o subendoteliales subepitelioles no bien conocidos como 

importantes en esto serio enfermedad.(28,29,30-32) 
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Roy et al (33), recalcan la importancia que tiene 

el tratamiento integral de estos pacientes,debiéndose realizar 

agresivamente durante lo fase aguda de la enfermedad, 

En cuanto al manejo especifico, que incluye esterol 

dee,anticoogulantes antiagregantes .Plaquetarios,agcntes 

citotóxicos y trasplante renal¡ utilizados en nuestros pacien

tes, corroboramos lo utilidad de dichos medidas terapéuticas 

en loo pacientes con GNEx. 

Respecto o la evolución favorable y de buen pronÓ.!, 

tico que algunos autores refieren de la GNEx asociada a glome

rulonefritis postestreptocóccica (3,4,33). nosotros no coici

dimos con dicha aseveración ya que a pesar de manejo especifi

co, solo dos pacientes de los once continuaron asintomáticos 

despúes de la fase agudo de lo enfermedad: mientras que tres 

de los cuatro pacientes con GNEx asociada a glomerulonefritis 

postestreptocóccica tuvieron evolución de su función renal 

hacia sindrome nefrótico, lo cual apoyo la importancia que 

tiene el diagnóstico manejo inmediato de los pacientes 

con medidas generales y/o especificas, para tratar de impedir 

un daÑo glomerular serlo e irreversible, como el observado 

en nuestros pacientes y ofrecer una mejor perspectivo a los 

pacientes agredidos por esta severa enfermedad. (33-43) 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

FRECUENCIA DE SINTOHAS 

SINTOHA 

EDEMA 

OLIGO/ANURIA 

VOMITO 

HEMATURIA 

CEFALEA 

ASTENIA/ADINAMIA 

FIEBRE 

HJPOREXIA 

EPISTAXIS 

DISNEA 

DOLOR ABDOMINAL 

SOMNOLENCIA 

CONVULSION 

DIARREA 

TABLA 

PARO CARDIORESPIRATORIO 

COMA 

HEMATEMESIS 

NUMERO DE PACIENTES 

11 

11 

11 

11 

7 

6 

4 

4 

3 

3 

3 

3 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

PERIODO DE TIEMPO ENTRE EL INICIO DE LOS SINTOMAS 
Y LA HOSPITALIZACION DE LOS PACIENTES 

PERIODO DE TIEMPO 

8 

15 

30 

45 

TABLA II 

NUMERO DE PACIENTES 

3 

3 

3 

2 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

DATOS DE LABORATORIO 

TABLA III 

ESTUDIO 

HEMOGLOBINA: (normal 13-15 grs%) 

7-9 
9-11 

HEMATOCRITO: (normal 25-35) 

No PARCIAL/TOTAL 
PACIENTES 

3/11 
7/11 

DISMINUIDO 11/11 

LEUCOCITOSIS: (mayor de 10,000 -
leur.ocitos por campo) B/11 

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION 
GLOBULAR: (normal-hasta 12 mm/hr) 

ELEVADA 

SODIO: NORMAL (135-145 meq/lt) 

ELEVADO 

DISMINUIDO 

POTASIO: NORMAL (3.0-5.0 meq/lt) 

ELEVADO 

DISMINUIDO 

10/10 

B/11 

1/11 

2/11 

3/11 

6/11 

2/11 
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GLOHERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

DATOS DE LABORATORIO 

TABLA IV 

ESTUDIO No. PARCIAL/TOTAL 
PACIENTES 

CREATININA: 3.0-5.9 3/11 
(mg/lOOml) 

6,0-9.9 7 /11 

mayor de 10.0 1/11 

UREA: 50-150 3/11 
(mg/lOOml) 

151-250 4/11 

251-350 4/11 

ACIDO UR ICO: NORMAL (3.5-8.2 mg/lt) 1/11 

ELEVADO 10/11 

HEMATURIA: INCONTABLE 11/11 

LEUCOCITURIA: INCONTABLE 11/ 11 

CILINDRUR IA: AUSENTE 9/11 

GRANULOSA 2/11 

DEPURACION DE CREATININA: 

5-25 ml/hr/l,73 7/11 

menor de 5 ml/hr/1.73 4/11 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

DATOS DE LABORATORIO 

TABLA V 

ESTUDIO No. PARCIAL/TOTAL 
PACIENTES 

PROTEINURIA: 1-3 grs/24 hrs 3/11 

mayor de 3 grs/24 hrs 3/11 

ALBUMINA: NORMAL (3.0-5.0 gr/lOOml) 0/11 

DISMINUIDA 11/11 

GLOBULINA: NORMAL (2.5-3.0 gr/lOOml) 8/11 

ELEVADA 1/11 

DISMINUIDA 2/11 

COLESTEROL: NORMAL (120-210 mg/dl) 2/10 

ELEVADO 7/10 

DISMINUIDO 1/10 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

DATOS DE LABORATORIO 

TABLA VI 

ESTUDIO No, PARCIAL/TOTAL 
PACIENTES 

COMPLEMENTO HEMOLITICO: 

NORMAL (150-250 U/50) 

DISMINUIDO 

ANTIESTREPTOLISINAS: 

1/11 

10/11 

NORMALES (50-200 U/Todd) 5/10 

ELEVADAS 5/10 

UROCULTIVO: POSITIVO 7/9 

NEGATIVO 2/9 

EXUDADO FARINGEO: FLORA NORMAL 4/5 

ESTREPTOCOCO BETAHEMOLITICO 1/5 
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GLOHERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 

TABLA VII 

DATOS NUMERO DE PACIENTES 

NORMAL 3 

CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO 2 

BRADICARDIA SINUSAL 

ONDA T ELEVADA 

QT PROLONGADO 

BLOQUEO DE RAMA DERECHA HAZ DE HIS 

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE 
PRIHER GRADO 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

RADIOGRAFIA DE TORAX 

TABLA VI lI 

HALLAZGOS 

CARDIOMEGALIA 

INFILTRADO INTERSTICIAL 

DERRAME PLEURAL 

CISURITIS 

REFORZAMIENTO PERIBRONQUIAL 

NORMAL 

NEUHONIA 

NUMERO DE PACIENTES 

4 

4 

4 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

RADIOGRAFIA DE ABDOMEN 

TABLA IX 

HALLAZGOS NUMERO DE PACIENTES 

NORMAL 6 

ASCITIS 4 

NEUMOPERITONEO SECUNDARIO 3 

EDEMA DE PARED INTESTINAL 

DISTENSION DE ASAS INTESTINALES 2 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

TRATAMIENTO GENERAL 

TABLA X 

TIPO DE TRATAMIENTO NUMERO DE PACIENTES 

1) DIETA llIPOSODICA,llIPOPROTEICA 11 

2) LIQUIDOS RESTRINGIDOS 11 

3) DIURETICO 11 

4) DIALISIS PERITONEAL 6 

5) HEMODIALISIS 

6) ANTIHIPERTENSIVOS 
(utilizados en 9 pacientes) 

ALFAMETILDOPA 7 
BETABLOQUEADORES 3 
HIDRALACINA l 

7) ANTIBIOTICOS 
(empleados en los 11 pacientes) 

PENICILINA 11 
AMIXACINA 2 
CEFALOSPORINA 2 
KETOCONAZOL l 
TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL l 
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GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR 

1970-1986 

TRATAMIENTO ESPECIFICO 

TABLA XI 

TIPO DE TRATAMIENTO NUMERO DE PACIENTES 

ANTICOAGULANTES: 
HEPARINA Y CUHARINA 4 

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS: 
DIPIRIDAHOL 4 

"PULSOS" DE HETILPREDNISOLONA 
SEGUIDA DE PREDNISONA 3 

PREDllISONA 2 

TRASPLANTE RENAL 
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llATCS ClJNIClB 00 tc:s PICIENfl;S 
/J, ThmlD /J, ICSPl'f/J,, 

QJAlID I 

N!srero Sexo Edad Ant:eccdento T~ previo Tensú.n llamglobim Cmitinlm Urea fa1"lmeito Allimlm ClJ1esterol lll¡um:Ién 
Jtt.l.cnte lnf<rcil:n ~ arterial tmoútico crrot!nim 

(oibs) (dllls) (arrv'I~¡) (irg/dl) (irg/dl) (n¡¡/dl) (U/!'O) (gr/dl) (l!l!fdl) (ml/hr/l, 73) 

Fau 11 95/70 10,7 7.3 1(1).0 -'IJ 1.9 2ffi 20.0 

2 Fan Exnntmn 20 11,0/l(D 9.4 3,2 128.0 55 2,6 153 19.3 

3 Fau 10 Flll"illlit:is 120/fJJ 10.0 7.5 .1!'6.0 41 2,1 295 1,8 

4 fon FariJW.t:is 15 ll'.J/100 7,6 7.2 111.6 135 1.9 101 7.1 

5 Fau 13 Otitis 15 110/70 9,5 8,0 2/i6,0 200 5,0 

6 tbs: 14 100/9) 10.4 15.2 321.0 -25 1,7 1113 3.6 

tbs: 8 125/00 6.3 8,5 2fD.6 36 1.6 166 1.5 

8 tbs: 16 100/Ul'.J 13,3 4,9 100.0 33 1.7 100 25.0 
&J 

9 tbs: 14 120/100 • 10,0 6,3 265.0 114 LO 270 a.o 

10 fbs: 10 Faringitis 1!'0/70 10.5 4.4 256.0 32 2.3 222 25.0 

11 Fan l<D/00 8.9 9.0 214.0 144 2.3 295 2.0 



( 29) 

DA'Illi QJJllO:S lll lLll P>Cmi!FS 
AL llrnfSJ AL ICEPITAL. 

ClWHl II 

Nlmrro Prote1nurla lbmturln Anilimreptn- EX\Jblo ~lt11l'nto Segu!mlmto ~ Trntanimto 
¡ncimte (grs/'lÁ hr) (erltr/CIJlllO} llslms f~ llJIDUt!co (tJmix>) Etiológlco f.'Sl1'Cifico 

(lhld Todd) (dlas) (evollciÍ.tl) 
o 15 ll 

6.0 incaitnbles -t62S ..JIJ 220 1(:6 6 alfa¡ GlCllCIUlin?frltls lle¡nr!m,cumrlm, 
(Aa!ntanltlca) postestrcpt<clccica dJállsls perltaml 

5.0 lrcaltnblce ID\8 55 :m Zl4 8 alal G!aierulaclrltis lb tratnnlmto 
(Slnlraoo oofrótlco) pootfstreptoclxx:.l.co f.'Sl1'Cifico 

3.2 incaitnbles 1024 41 ll -25 7 ol!oa G!mmW>lef ritls tt?tilprolnloolan, 
(Slnlram oofrót!co) l'OOU»1:reptoclxx:.ico pmlnlam 

9.0 incaitnb!es FBtreptoZyre 135 142 153 2ll1'SeS Glcnmilmcfrltls futilpmlnlooltn1. 
+ l:t.00 (Slrdrom refrótlco) postcstrcptoclxx:.l.co prednis:m 

15.0 incaitnbles 625 fEtreptoca:.o 2ll 228 ~ 1 alb 5""""' Glairrulrrefrltis prob. lle¡nrim,cumrlm, 
beta1V31Dtlt1co (Wurcifu) pootinfeo:l""1 ó dJhlisls perltaml 

"""""""1""'1t:ánlca l"emlJ.lillsls y ..., 
00 ¡m::l.sOOo trnsplnnte rm:ü 

12l 2.4 incaitables Flora -25 -25 l noo G!irerulmifrltls Oiálls!s !"rltaml 
oornnl (Wurcifu) hl~lmnt:ánlca ,... 

00 precimln 

=~· 1.6 :ln:mtnbles 256 Flora li 144 100 1 anos GUrerulmifrltis lle¡nrlm,amrlro 
oornnl (Slmrare oofrótlco) hl~!oimtlmlca 

prob.¡nstlnfeccicm 

8 6.0 in:mtobl ... 256 33 107 144 4 anos ~rltis Pnidnls:re 

11 (Slmrme refrótlco) hl¡xx:mploimt:ánlca 
prob. ¡nstinf llX.ÍllSI 1 

9 5.0 irc<lltahles 114 no 114 2 llfb¡ Glail?nilmefrlt;i'! ~lae, ii (ln9Jfidmcla re- hlpcx:a!lJlmmtimlca 
ml cráuca) prob.pootlnf=1om 
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OOQl WNJO:S lll !.C6 PN::!ElmS 
AL IlaFro AL ICSPITAL. 

Núrero Prot:clnurla 11'.!mturia Ant:lestrepto- &a.lado 
¡u:lmtc (grs/24 hr) (eritr/caJµ>) l.islna.'l fer.lngro 

(lhid Tudd) 

10 1.6 irr:.ootab les 129 Flora 
oonml 

11 a.o :lncaitables 1024 -

awmm 
Car¡ileimto 
lemJitico 

(ellas) 
o 15 )) 

(U/:O) 

32 2(8 179 

144 2!'0 192 

Seguim!Jinto 
(tierp>) 

(evolleién) 

1 al'b 
(Aslntanlt:ico) 

llil!S 
(lmxro:lda) 

G!aierulooefrltis 
hipa:aqila!l'ntémka 
prob.¡ngt!nfocclooa 

G!aierulooef rlt:is 
00lll"00J!"4'1aiult.Émica 
ro pro:isada 

Trat:aniento 
esptclf:ico 

DJális.ls ['!rltaienl 

lle¡nrJm,clJlllTina 
dllills!s ¡rritaienl 
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G.CMla.l001UTIS ll(Llffl!ATIVA ~ 
MlamlPIA IE Wl 

QIAlHJ IV 

Númro de Númro total de Prollferaciát extrncapilar Prollfe- ~ a..ervacicres 
plclente g1aiéruloo Númro de gltnéruloo % relularidOO Tumno de las ncioo 1"" ea-

prolifemclOO extm- celular fibroce- fibrooa seuilllllllS intreca- clerom-
capilar lular greRle l!lldiera ¡s¡tll!ft\~ dos 

14 50 7 2 100 Necroo.ls y ¡x¡l.iJJDr_ 
fallcleores 

10 70 2 iO 3 

3 6 4 66 4 2 Pol:lnnrfauclmres 

4 ll 28 93 6 16 6 21 NB:rcsis y ¡x¡linnr_ 
fallcleores 

5 13 9 63 5 4 9 Necroo.ls y JXllillll!. 
finr:loores 

6 6 6 100 100 NB:rcsis 

7 23 13 56 13 7 3 3 43 Pol:lnnrfcmcleeres 

6 4 3 75 3 3 75 Necroo.ls 

9 4 100 4 3 50 Necroo.ls y JXllillll!. 
fcnr:loores 

10 14 7 50 7 50 Clirlorexis y ¡x¡li-
mrfau:leeres 

11 14 6 ~ 7 6 14 4 
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~ m::LIFffiATIVA EXlR/GJ'lUR 
~Y MIO!'.rol'IA as::m:mCA 

OJAiro V 

Númro de limrofloomrmcJn Mic.ro<J:O(lla ela::trátll:a DlBgn6stico l!isto¡ntol.6gic.o 
¡n:imte Pat:rái de de¡Xisito Tipo de de¡Í>s!to 

Granular JgG,JgA,I¡tl No glaiéruloo G!tm>nili:rlefritls ¡nstestrepta:hc.cic.o 

Granular I¡tl,fibrlm n,pósltoo sulmloteliales Gian\rulooefritls pastestrcpta:6ccicn 
y lll!SJ!lglaloo 

Granu1nr IgG,fibrlro l'C¡Í>s!too ~ Gl<m!1111ooef ritla pastestrepta:6ccicn 

.4 Glmerulrnofritis postestrepta:lx 

Grnnulnr IgG,C3, flbrlro Giamrul.tn!frltls por carplcjos :imu-

""" 
6 Granulnr IgG,IgA,I¡tl Glmerula-efritis par caq>lejos :imu-

C3,fibrlna """ 
Gram!nr I¡tl,C3,fibrlm Glanerulooefritls par caq>lojos :imu-

""" 8 Granular I¡tl,Cl No glaiéroloo Gl=rulalefrit:iB por carplejos !mu-

""" 
9 Granular JgG,I¡tl,Cl No glaiéro1oo GlarerulcrclritlB por carplejos !mu-

fibrlm """ 
10 GrarwJnr No gl.OJéruJ.os Gl=rulaclritlB llO ~ 

(proOOblc postlnfl'Cclosa) 

11 Gronular lgA,fibrJm Prollfem:il.n epitelial GlarerulmefritlB 110 determlnoda 
(prob:ible mferna!OO f<lll>Írlc.a 7) 
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