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INTRODUCCION: El sindrome nefritico es uno de los sindremes base en nefrologia, su

irr||ponancia radica en las patologias asociadas a este, destacando la hematuria como el
signo mas comun de consulta. (1)

i Descrito en 1827 por Bright quien engloba en el diversas glomerulonefritis. En
19|50 con el advenimiento de la Biopsia renal y las técnicas de inmunohistoquimica se
logro identificar diferentes tipos histoldgicos, cambiando los conceptos de Bright. La
mii_croscopia electronica revelo depdsitos intraglomerutares y las modificaciones

i
estructurales de la membrana basal glomerular, lograndose actualmente un concepto

mas completo de la glomerulonefritis y sus diferentes patrones histolégicos.(2)

i
l La causa mas comudn de sindrome nefritico en la infancia es la glomerulonefritis

|
agl.'ljda postestreptococica la cual a su vez es la mas representativa del sindrome

nefritico, y el modelo dé referencia preferido para el estudio de las glomerulonefritis.
Otr:a\s causas incluyen infecciones por virus, pardsitos, hongos y alteraciones
inmunologicas.(3)

i

| Se inicia subitamente, en la mayoria de los casos existe el antecedente de
infeiccibn de vias respiratorias superiores y en otras ocasiones piodermias. (escariatina)
de igtiologia estroptocdcica 2 a 3 semanas antes de su presentacién clinica, frecuente
en ;Ia edad escolar predominando en el sexo masculing, solo algunas cepas de
estrieptococo beta hemolitico del grupo A son nefritogenas, de estas mas del 90%

f
corr'esponden a los tipos 1,4,12, identificables mediante tipificacién de la proteina M de

la pa'red celular. (1,3)
E



DEFINICION: El sindrome nefritico {SN} se define como un conjunto de signos y

! sintomas caracterizados principalmente por hematuria, hipertensién arterial, edema,

‘ oliguria y, retencion de elementos azoados.’

EPIDEMIOLOGIA:

Los datos epidemiolégicos en nifios, de enfermedades renales especificas y

Eondiciones relacicnadas, son frecuentemente dificiles de obtener, debido a la naturaleza
tirénica ‘de gran parte de las enfermedades renales. La funcion renal puede ser
n|1antenida durante 1a infancia, con progresidn final a insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT) en el adulto y adolescente. De tal forma que hablar de la incidencia y frecuencia
del SN en general es imposible, sin embargo es fadible establecer su frecuencia en

!
algunas patologias. (1,4)

Glomerulonefritis postéstreptococica' En México no existe un estudio actual para saber
los| datos reales de incidencia, &l ultimo realizado en México en 1978, Gnicamente
conﬁrma a las glornerulonefntls postestreptocémcas como la causa mas frecuente de .
sindrome nefritlco en _nuestro pals.” Actualmente se sabe que la mayoria de los casos

estan relacionadas a infeccioﬁes de estreptococo del grupo A. (4)

\ Nefropatia por IgA: Esta glomerulonefritis debido a su diagnostico dependiente de
Biopsia, se encuentra una falsa incidencia de 26 casos por millon por afio de 1976 a
1980iy de 30 casos de 1981 a 1985, con un predominio masculino de 2.5 a | en EUA,
con un progreso de! 30% a IRCT. La prevalencia en EUA de esta enfermedad en 1994

fue de 36 por cada millén de nifos mencres a 18 afios. Con mayor incidencia en




pacientes de raza negra {5) Con reporte verbal de muy pocos casos en nuestro hospital

Estudios recientes encuentran como resultado de Biopsias por hematuria una incidencia

'| del 24%. con edad de presentacion a los 11.5 +/- 3 afios, predominando en el sexo
i . .

I masculino 3.5:1 (2,6)
i
|
|

Sindrome de Afport: Este patrén ligado al cromosor-na.x con patrén de herencia
l|t.:|c::m|nante.a, es referida rara, En'EUA-en_1995 repn"es;entaba el 10% de las causas de
l'IRCT en.nlnos' ‘con‘:ur.la mayor incidencia én poblaéipn negra y Masculina. (5). En
't!Estudlo reciente retrospectivo realizado en Birmingham la incidencia fue del 27%, con un
bredomlmo alos 8.3 +/- 4 afios y una relacién masculino/femenino de 1.3:1 (2)

! .

El
i

sindrome nefritico asociado a
i

infecciones virales: Reporiada dentro de fla

glomerulopatia membranosa es muy variable en incidencia con un predominio en la
|

etlapa pediatrica en pacientes infectados por virus de Hepatitis C 5
i

|

| El sindrome nefritico por Vasculitis se reporta en un estudio realizado en

anlngham de 1975 a 1996 con una incidencia del 9%, en 322 biopsias realizadas por

herlnatuna un predominio entre los 11.5 +/- 3.8 afos, una relacidn masculinoffemenino
de '4.6:1 (2)



|

|

I

i CLASIFICACION Y ETIOLOGIA.

!

| Se puede clasificar el sindrome nefritico considerando su etiologia y frecuencia
| .

eq primario y secundario. (ver cuadro 1)
|
] Casi todos los casos de nefritis aguda son posteriores a infecciones por
! )

estreptococo B hemolitico del grupo A siendo ! 25% de los casos subclinico (3), también

puede seguir de infecciones neumococicas, stafilococicas o virales, mas estos reportes

|
] P )
son minimos. Otras causas se muestran en el cuadro 1.(7,8)

]
! tas cepas de estreptococo B hemolitico involucradas son;
1,2,4,12,18,25,49,55,57,60. Todos clasificados dependiendo de la presentacién y

caracteristica de la proteina de membrana M (3,9)

|
|
‘f

es'treptococo B hemolitico existen los siguientes;
i

Dentro de otros posibles antigenos relacionados con glomerulonefritis aparte del

]

I .
Bacterias: Streptococcus viridans, Diplococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
[} .

Tfjéponema pallidum Leptospira, Salmonella typhi

|

i

Virus: Hepatitis B, Citomegalovirus, Enterovirus, Paramixovirus, Ebstein Barr Virus

| l

Parasitos: Plasmodium malariae, Toxopiasma gondii., tripanosomas

|
}

| 8
|
|



El SN como se a descrito puede ser origen de diversas entidades, sin embargo

I
“ FISIOPATOLOGIA.
tnc::; referimos concretamente al derivado de la glomerulonefritis postestreptococica,

debido a su frecuencia e importancia en pediatria.

Aun no se encuentran completamente establecidos los mecanismos de lesién de

a membrana basal glomerular (MBG) en la Glomerulonefritis postestreptococica

—

(GNPE), sin embargo se ha descubierto que los estreptococos nefritégenos producen

roteinas catidnicas que han sido identificadas en tejidos renates de pacientes con

lomerulonefritis. Estas proteinas debido a su carga eléctrica se depositan en el

—Q.- —g —

glomérulo y dan lugar a la formacién in situ de complejos inmunes. (2,10,11,12). Ademas

{ . . .
' d|e los complejos inmunes circulantes formados por.la unién de inmunoglobulinas

circulantes con el antigeno.

Ep cuanto a la identidad antigenica se supone existe un antigeno compartido por las
dils(intas cepas nefritdgenas y que la inmunidad que genera es persistente, se refiere
géneralmente a la proteina M como esta fraccion antigénica, mas se observa que en '
sitilos antigénicos libres de la membrana basal glomerutar se han adherido molecular de
Ig(i; obtenidas en pacientes convalecientes, lo cual sugiere antigenos diferentes a la

pro'leina M. También se han descrito otras fracciones * del estreptococo como posibles

i
antigenos. (2,13).




] .Los complejos inmunes circulantes se encuentran durante la primera semana de
la enfermedad en fa mayoria de los casos y se ha sugerido que su concentracion esta en
relacién con la intensidad de la enfermedad. Aproximadamente 90% de los casos de
Llomerulonefritis presentan reduccion de los niveles séricos de complemento, esto
1|;lebido a que posterior al deposito en la MBG de estos inmunocomplejos se activa la
r;:ascada inflamatoria, en un inicio mediada por IL-1 con la subsecuente activacion de
ifnfocitos T. y posteriofmente IL-2, que al unirse con su receptor especifico causa

: ;:szrolifefacién de los linfocitos activados y posterior deposito de complemento y formacion

d:e perforinas que incrementan la lesion en membrana basal. (10,12,13,14)
3

8
i
| Todas estas alteraciones reducen e! calibre de los capilares glomerulares,
di'sminuyendo la superficie de filtracidn llevando consecuentemente a la reduccion en la
ﬁl}racién glomerular, esta disminucién tiende a ser compensada por aumento de fa
priesién de ultrafiltracién que ocurre porque la presion oncética peritubular tiende a

diéminuir. Con una disminucién subsecuente de la fraccidn excretada de Saodio. (10)

1

1
|| Tanto la reabsorcién de sodio como de agua, expanden el volumen del liquide
extracelular, expresamente el volumen eficaz circulante causando hipertension arterial

sei’:undaria. (Figura 1)

|
i
| En la figura 1 se muestra en cascada el orden de las lesiones producidas por la
glofmerulonefritis postestreptocécica, iniciando por fa infeccién primaria que desencadena
€l deposito dé inmunocomplejos, todo esto en un periodo de latencia, posteriormente se
eng{loban en-dos cuadros los dos principales mecanismos de la propagacion de la lesion

que son la acivacién del complemento y quimiotaxis, desencadenando la lesion de la

|
|
-
|



|

MBG con disminucién de la filtracion glomerular y un periodo de sintomatologia,

posterior a esto se ejemplifica la disminucién de la FeNa como resultado de la

hipervolemia y la hipertension arterial.

En el cuadro 2 .se ilustran los eventos fisiopatologicos de forma cronojogica

asociando las manifestaciones clinicas correspondientes.

En la actualidad existen muchos antigenos aparte de la’ proteina M del

los siguientes criterios (15)

1.- Tiene que estar presente en un estreptococo aislado de pacientes con la
glomerulonefritis ..
2.- Demostrable por biopsia renal la existencia del mismo en rifién.

3.- Debe de existir anticuerpo para el antigeno propuesto.

. estreptococo B hemolitico. Para poder definir a un nuevo antigeno se deben de cumplir



|
|
\ PATOGENIA

E\

'\.

comunes y posteriormente describiremos especificamente la de la glomerulonefritis
i

Ei estudio dei tejido renal permite identificar y describir diversos tipos de lesiones

en el sindrome nefritico, @ continuacién mencionaremos primero las lesiones mas

ostestreptococica.

Microscopicamente se observan rifiones con aumento de tamafio simétrico,

e —— = g7

sualmente hasta un 50%. La apariencia general es palida, Se notan en la parte

superficial asimetrias con edema y con un engrosamiento importante de la corteza.
[ .
(116,17,18)

i
i
'
|
1
3
\ Microscopicamente los glomerulos estan afectados usualmente a una extension
un'i\forme, el patrén histologico con un tumen capilar aparentemente ocluido y los cortes
pafecen no tener sangre. Bajo la microscopia de Luz a principal caracteristica es la
]
celhlaridad aumentada, afectando casi todo el glomérulo, de aqui él termino difuso. La
Cehljlaridad aumentada se debe a la‘proliferacién y edematizacion de células endoteliales
y mesangiales, asi como a infiltrados monaociticos y neu'troﬁlicos. A veces existen
tl‘Oﬂ{lbDS dentro de! lumen capilar y necrosis de las paredes capilares. En pocos casos se
L)

]
pueden observar aumentos de tamafio dentro de la capsula de Bowman. Cuando estos
i

\ .

|nvoliucran todo el glomérulo el patrén se parece al de una glomerulonefritis rapidamente
!

progfesiva.

I

\

b

I 12
|

|

!

|

i

!



En la mayoria de las glomerulonefritis se observa en la microscopia electronica
complejos inmunes arreglados en acumulos subendoteliales, intramembranosos y a

|
l
'e
1
|

veces subepiteliales, todas contra la membrana basal glomerular.

l

La inmunoflucrescencia revela IgA y complemento dentro de los depésitos, los

cuales parecen desaparecen en un periodo aproximado de 2 meses. (2,16)

En la mayoria de estos pacientes se puede demostrar IgG y C3 depositados en la
‘membrana basal glomerular, esto mediante técnicas de inmunofluorescencia. Solo en
Eocasiones muy raras se logra visualizar C4, los depdsitos de fibrina y material fibrinoide _
!‘con algunos productos de degradacién de la sangre, sugieren la presencia de daﬁo
vascular asociade. (11,12,17,18) También se observan otros factores como el factor Xl

éle la coagulacién, la alfa 2 macroglobulina asociadas en la formacion de fibrina en el



Patogenia especifica de la glomerulonefritis postestreptoctcica. )

La mayoria de las glomerulonefritis postestreptocécicas se presenta una lesion

histopatologica caracteristica de una glomerulonefritis proliferativa intracapilar difusa

exudativa, detectada facilmente por microscopio de luz, Las técnicas de

inmunofluorescencia muestra depésitos de 19G y con menor frecuencia IgM , C3 ¥

properdina.-Estos depdsitos se observan con forma granular en las membranas bésales
glomerulares y de modo menos habitual en el mesangio. (2,16,19)

|
|
|
|
|
|
|
!
|
\

Histologicamente en la fase inicial se observan glomerulos con intensa

, proliferacién mesangial y exudacion. (figura 2)

]
i
' Durante la misma fase se pueden observar mediante microscopia electronica
13

4

.segmentos glomerulares con depésitos de inmunocomplejos en forma de joroba.
l(ﬁgura 3).

L
i
|
'

Mediante inmunofluorescencia en la fase temprana se pueden observar depésitos‘
|
granulares de IgG. (figura 4).

a
|
‘.

\ M

i
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CUA}'DRO CLINICO.

- <

t
I
-
I ’ .
I‘ El cuadro clinico caracteristico comprende hematuria macro y/o microscopica,
!

edema penfénco " hipertension arterial moderada o severa, proteinuria en rangos no

nefg’étlco, cliguria y retencién de azoados.
I
!
!
I
I La sintomatologia y cuadro clinico de un caso tipico se caracteriza por un periodo
de; latenclas variados desde dias a tres semanas observado, antes del inicio de fa

glcl':meru!onefritis. generalmente se observa una infeccidon faringea 10 dias antes del

| .
iniclo de fos sintomas y de forma abrupta con hematuria y edema como las dos

| v as ) - . . .
caracteristicas mas comunes, acompafiado de letargia, anorexia, fiebre, dolor abdominar,

|
del':bilic_iad y cefalea. (1,3,15,20).

|
I - - . . S ..

| El edema generalmente involucra miembros inferiores y cara. Con predileccion
l

por el érea periorbital, el cual parece estar relacionado con la baja resistencia del tejldo :

o
“en esta area, generalmente es poco marcado.

|

I

!

]

! La hematuria microscopica ocurre hasta en el 50% de los pacientes que requieren
I

i ’ .
hospitalizacion y puede también ser el sintoma inicial, es descrita como humosa, color

coca cola o té, oxido o de un color marrén. Generalmente termina después de las

primeras 4 semanas.(21)

|



La hipertensién es el tercero de los puntos cardinales del sindrome, es el dato de
mayor vigilancia y cuidado, las cifras pueden llegar a ser mayores de 200 mmHg y ser la
cafusante de la mayoria de las complicaciones como encefalopatia hipertensiva en estos

pacientes, por lo tanto su sola existencia indica un tratamiento hospitalario y observacién

estrecha.(8,20,21)

El tiempo de presentacién de los sintomas es muy variado; En el cuadro 4 se

uestra un aproximado de las semanas que tardaran en presentarse:

!
i
i
1
]
m
I
]
1
!
].f La oliguria aunque es una sintomatclogia grave, generalmente se observa cuando

-

IPS Pacientes son hospitalizados, La elevacién de azoados en estos pacientes es

frecuente y llegan a presentar azotemia, con elevaciones

[
severos, estos tienen una disminucion de aproximadamente 80% de la funcién

glomerular. (7,8,9)

de BUN y creatinina en casos

Oftra sintomatologia como palidez  se puede observar en el inicio de la

|
!
.’
jenfermedad, su patogenesis esta relacionada al edema de la piel y compresion de .
| .
1 capilares periféricos.
Datos de congestién circulatoria se logra observar en pacientes hospitalizados,

manifestade por taquipnea, disnea, ortopnea y tos. Se escucha rudeza respiratoria

generalmente basal y llega a encontrarse datos de derrame pleural en la exploracién
. esto es debido al aumento del liquido extracelular y

plasmatico, -en la presencia de un sistema cardiovascular normal la falla cardiaca y el

I
I

!

]

i

;

I' fisica de estos pacientes,
|

i

; edéma agudo pulmonares se vuelven muy raros. (18,21,22)
l

|
!
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DIAGNOSTICO
i

. El diagnostico es clinico, se realiza mediante una historia clinica detallada,

14
tomando en cuenta antecedentes de contacto con estreptococo yfo infecciones

previas, se apoya con datos de laboratorio y gabinete comentados a continuacion.
| .

LABORATORIO
|

1
|

Examen general de_Orina: En el momento de la infeccién no existe sintomatologia,
1

pasada la latencia muestra eritrocitos, conforme avanza la enfermedad se empieza a

encontrar proteinuria imporfante, més en rara ocasién esta excede 1 gr al dia, no existe
I

glucosuria, en el sedimento de la orina se encuentra un botén hematico, en donde se

encuentran también leucocitos, células epiteliales, cilindros hialinos y granulosos, lo cual
]

se refiere como un sedimento nefritico, en raras ocasiones se puede reportar

Ieu?or:ituria. (1.21)

|‘ -Quimica sanguinea: Es comun encontrar valores moderadamente elevados de

Urea y creatinina que tienden progresivamente a reducirse y alcanzan cifras normales
i .

aprqximadamente al primer mes. La persistencia de hiperazoemia hace sospechar

glomerulonefritis rapidamente progresiva. (20,23)

|

Electrolitos séricos: Puede existir hiponatremia, hipernatremia, hiperkalemia,

t

hipo‘palcemia e hiperfosfatemia derivados del aumento de volumen circulante y la

disminucién en la filtracion glomerular

|
|
|



i Gasomeiria: Acidosis Metabolica.

| |

i Inmunologicamente: Antiestreptolisinas elevadas en un 60-80% de los pacientes
en fase aguda, la cual se encuentra después de los primeros 10 dias y persiste de 4 a 6
sezmanas. Aungue la Antiestreptolisina O (ASQO) es la mas frecuentemente utilizada,
existen ofras determinaciones como  son; - antiestreptoquinasa  (AECasa),
Antiestreptohialurenidasa  (Ahasa), Antidesoxirribonucleasa B (ADNasa  B),
Antinicotiniladenina dinucleotidasa (AnaDasa), la combinacion de la determinacién de

estas comprueba hasta en un 100% la infeccién por estreptococo.(7,8,9,17,18,24) La

lmportanua final de las mismas radica en su valor Dlagnostlco

1

Se encuentran incrementados todos los reactantes de fase aguda como proteina
C :reactiva, VSG, los cuales nos sirven para seguimiento del padecimiento y posterior
remision.

i En muchos paéientes se encuentra hipocomplementemia (complemento
Hemolitico o Fracciéon C3) lambién en los p.rimeros-10 dias y que persiste hasta 6
semanas. Este punto es cardinal deibido a que implica actividad de la en-fermredad‘ y nos
;!atvalor pronostico. ‘ | '

'

Biometria_hematica: Puede mostrar anemia normocitica normocromica,

| o . .
estlo explicado principalmente por hipervolemia, por fo tanto es un anemia dilucional.



!

;f GABINETE

!

Rayos x: Se puede encontrar en la Tele de torax en la fase edematosa de la

nefritis aguda cambios importantes, estos incluyen aumento del tamano de la silueta

card:iaca, congestién pulmonar vascular, derrame pleural uni o bilateral. infiltrados
i

! . . . . A
pulmonares localizados representantes de areas de congestion localizadas mas
i :

cominmente que de neumcnitis. Estos cambios remiten Gnicamente con el manejo de

ffqt{idos y de la hipertensién. (8,9)

l

Electrocardiograma: Elevacion o depresion del segmento ST, con aplanamiento o

|
|
inversién de ondas T se encuentran comunmente en. la fase aguda. Mas rara vez tiene

|

esto significancia para el manejo.
f
) .
] Pruebas Especiales:
I .. .. - . .
| Depuracion de creatinina: Esta se encuentra en todos los casos disminuida, el
!
J - . - . .

seguimiento de la misma durante la convalecencia nos da una pauta importante para las

medidas terapéuticas a tomar en cada paciente.

La fraccion excretada de sodio filtrado. (FeNa} en los primeros dias de la fase
LT . . .

iohgurtca, es menor a 0.5 y posteriormente aumenta por arriba de 2, para reducirse de
f nuevo durante la fase diurética hasta 0.5. este indice es uno de los mas correlacionados
!

con la sintomatologia del paciente (8,9,25) y por fo tanto es un valor pronostico de la fase

aguda.



TRATAMIENTO.

Es importante el mencionar que existen reporten que manejan hasta el 80 al 90%

|
de glomerulonefritis postestreptocécicas son asintomaticas, en estudios recientes se

reporta un 50% (3); aln encontrando en estos pacientes evidencia de laboratorio y
i

Lo

subclinica. Por lo tanto los casos que presentan sintomatologia generalmente son

graves, ameritando manejo hospitalario. Por esta razon se debe de jerarquizar la

importancia de la sintomatologia.
]

il

'| En primera instancia, todo paciente que presente hipertensién arterial se debera

de manejar en medio hospitalario, esto debido a que el 20% presentan complicaciones

1
en sistema nervioso central y otro 20% alteraciones cardiovasculares que los pueden

]
IIevqr hasta la muere.

La encefalopatia hipertensiva es una emergencia medica gue tiene que tratarse

agre?ivamente, se indica en estos casos diuréticos tipo furosemide llegando a dosis

altasi_ (10mgkgdo), las convuisiones con Diazepam (0.5mgkgdo), fencbarbital (5-7

mgkg?do) o0 paraldehido (0.3mgkgdo). y también debe de utilizarse antihipertensores

comol_‘ la hidralazina, nifedipina y nitroprusiado de sodic. €n casos graves el diazoxido

admir{istrado a razon Smgkgdo IV en bolo en 10 segundos. Si 4 hrs posterior al manejo

diuréti;:o no se observa respuesta se debera considerar la dialisis peritoneal hiperténica.
I

Siemp‘ge intentando ltevar la presion arterial por abajo del percentil 95. (4)



Se propone una ruta critica para el manejo de la hipertensidn severa con o sin
encefalopatia, como se ilustra en la figura 5.

La encefalopatia hipertensiva es la manifestacion neuroldgica clinica de la crisis

hipertensivé. esta se manifiesta por céfalea, vomito, alteraciones de ja conciencia,
( convulsiones, estupor y coma. (4,9)

Pacientes que presentan tension arterial normal y un volumen urinario de por lo

menos 400ml/dia se pueden manejar domiciliariamente. EI manejo basico ya sea
'hospitalario © domiciliario incluye lo siguiente;

'
1
v

. Reposo Absolute: Siendo obligatorio para aquellos pacientes con encefalopatia o
f'alla cardiaca. Pacientes que no presentan ninguna de estas caracteristicas pueden

manejarse con repaso relativo, evitando actividades fisicas extenuantes. (4,8,26)

Controf de liquidos: Este se lieva correctamente en un medio hospitalario, en
pacientes con oliguria menor a 200ml/dia se recomienda hospitalizacion para cantrol de

liguidos y peso diario. Ya que en estos casos también es necesaria la restriccion de

liquidos dependiendo de_ las perdidas insensibles y egresos.

{  Dieta: Se recomienda en todo paciente dieta hiposodica, dejando las restricciones
p T . .

b ' '
de potasio y proteinas en aquellos pacientes que presenten-insuficiencia renal aguda
moderada a severa.

b
|
!
|
i



Sequimiento familiar: Se debe buscar la presencia del estreptococo en todos los
familiares cercanos y personas que hayan estado en contacto directo con el paciente, en

aquellos en los que se encuentran datos inmunologicos o cultivos positivos se

recomienda manejo con penicilina G procainica.

Manejo  Aantibidtico: Se debe de manejar con Penicilina G procainica para

erradicacién del estreptococo B hemolitico, ya sea en manejo con penicilina benzatinica

. en dosis (nica o penicilina G procainica durante 10 dias IM. Es importante mencionar
|

que el manejo no corrige la enfermedad renal pero si evita el contagio, otros esquemas
icortos con penicilina han demostrado menor efectividad, (29,30)

1

|
'; Sequimiento: Se recomienda seguimiento 6 a 8 semanas posteriores a ia remision
ge la sintomatologia y continuar hasta que no exista hematuria microscopica durante un
;periodo igual o mayor de 1 aiic. El seguimiento se debera realizar con examenes

!
generales de orina mensuales, el seguimiento de las ASQO tinicamente nos sirve para
3

demostrar la reaparicion del estreptococo. (4,7,8,9,20,22)

[}
[



PRONOSTICO.

El pronostico de estos pacientes es favorable, con recuperacion completa en el
80% de los casos, se refieren cifras menores al 5‘% de complicaciones renales como
insuficiencia renal en estos pacientes, ta mejor expectativa a futuro parece estar en la
identificacién de antigenos nuevos y el uso de inmunomoduladores, sin dejar de pensar

que la mejor terapéutica es la prevencion y erradicacion del estreptococo B hemolitico
{8.9,22)



Figura 5

Manejo de hipertension en el paciente con Sindrome nefritico

HAS > 30mmHg por arriba de percentila 95.

Con Encefalopatia

Diacepam (0.5mgkgdo) IV ¢/10min PRN
IL.- Antihipertensivo

Nifedipina (0.25-0.5mgkgdo) SL ¢/30min PRN
Hidralazina {3mgkgd9 VO ¢/8 hrs

. Sin Encefalopatia
1.« Manejo Crisis

- 1.- Furosemide (2mgkgdo)

2.- Restriccién de liquidos

3.- Checar TA ¢/2 hrs.
4.- Manejo ansiolitico

H1.- Furosemide (Smgkgdo)
Checar TA cada 2 hrs
Restriccién de Liquidos

-

No
disminuye
TA

A 4

No

Disminuye TA I

1.- Diazoxido (Smgkgdo) IV infusién en 10 seq. Vigilar TA ¢/30min
yio
2.~ Nitroprusiato de Sodio (0.1-1.0 megkgmin) inicio
aumentar hasta efecto deseado sin pasar de 10megkgmin.

Vigilar TA de forma continua.
Dialisis

3.- Furosemide (10mgkgdo) IV Dosis Unica,
Respt-.testa
peritoneal hipertonica +—— No Diurética

A

Si
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Cascada de Eventos Fisiopatomjicos

Infeccion Primaria.

Activacion complemento

Deposito de Inmunocomplejos en MBG
Periodo de latencia

Quimiotaxis.

Lesién MBG
Hematuria
Proteinuria

iL - 1 {inicio inflamacién}
IL - 2 {perpetuador inflama
cidn} Activacién Linfocito
CD8.

Sl

Disminucién Filtracion Glomerular
{Oliguria y Retencion de Azoados}

Reduccidn FeNa {Edema, Hipovolemia)

Hipertensién Arterial.

Figura 1
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Cuadro 2

Eventos Fisiopatologicos y Manifestaciones clinicas correspondientes

Fase Critica

Complicaciones

6

Fase Diurética

Activacion complemento, Quimiotaxis

Reduccion calibre capilares glomerulares
Disminucién de FeNa.
Disminucion presion oncética peritubular

Daiio MBG irreversible

Se recupera Filtracion Glomerular

Periodo Evento fisiopatologico Manifestaciones
- ! clinicas
' Latencia o Deposito inmunocomplejos en MBG. Asintomatico
t Prodromica posterior a faringoamigdalitis. Dura de 3 dias
. a 3 semanas
' Fase oligurica Disminucitn de Filtracién Glomerular Inicio sabito.

Hematuria, Edema.
Sintomatologia menor
asociada

Hipertension Arterial
Hematuria gruesa
Alteracion :

- Acido base

- Midroelectralitica

Encefalopatia

hipertensiva
Insuficiencia renal

Mejoria

26
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Cuadro 3

Frecuencia de la principal sintomatologia:

Frecuencia expresada en porcentaje de

datos clinicos frecuentes.

Edema 60%
Hematuria Microscopica 30-50%
Hipertension Arterial 35-75%
Oliguria o Anuria 10%

27



Cuadro 4

Tiempo de presentacién de Sintomas

Edema, Oliguria
Hipertension arteriai
Hematuria Macroscdpica
Proteinuria

Retencidn Azoados

Eritrocituria

1 Semana
1 Semana
1 Semana
4 Semanas
4 Semanas

4-6 Meses

28
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