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La glomerulonefritis aguda es una enfermedad mas co-
min en nifos y adultos jovenes, pero actualmente se acep-
ta que puede afectar personas ya entradas en la adultez,
aunque en ellos el inicio tiende a ser mas insidioso, con
pocos 0 ningunos hallazgos clinicos que sugieren infeccion
estreptocéccica previa. |

La patogenesis de la enfermedad en la mayoria de los
casos se considera como una afeccion inflamatoria, produ-
cida como consecuencia de una infeccion previa por estrep-
tococos grupo A beta hemoliticos, de los cuales los mas
comUnmente implicados son los tipos 12, 4, 25, 45 y ra-
ramente otros. 2

La enfermedad puede ocurrir luego de procesos de
faringitis, tonsilitis o infeccion piodermitica por estrepto-
coco beta hemolitico.

El tiempo promedio entre la infeccion clinicamente de-
tectable y la aparicion de afectacion renal suele variar
de 10 a 14 dias, aunque puede ser tan amplio como 4
semanas. Cuando este lapso es menor de una semana, debe
sospecharse exacerbacion de una nefritis cronica. 3

La enfermedad generalmente tiene un inicio brusco y
usualmente se manifiesta por la aparicion de: a)— hematu-
ria; b)— edema; ¢)— proteinuria; d)— hipertension.

La hematuria ocurre en alguna ocasion en todo pacien-
te afecto y es macroscopica en aproximadamente 40 o/o
de los casos 3, su disminucién en severidad es usualmente
un buen signo de remision del proceso.

El exceso de sal y agua retenido puede producir un
edema que varfa de moderado a severo, estando en funcion
del grado de inflamacion de la médula renal y del interva-
lo existente entre el establecimiento del cuadro y su diag-
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nostico, o del tiempo transcurrido sin tratamiento entre es-
tos dos eventos.

La proteinuria es caracteristica del inicio de la enferme-
dad y puede continuar por afios después de |a recuperacion.
Se ha observado proteinuria hasta 60 meses luego del ini-
cio en 5 o/o de los pacientes en una serie de 47 casos. 4

La incidencia general de hipertension varfa del 60 al
70 o/o, ésta, cuando ocurre, es de tipo moderado, s6lo en
aproximadamente 5 o/o se producen problemas del tipo
de la encefalopatia hipertensiva con manifestaciones severas
de cefaleas, convulsiones y coma.

La elevacion de la tension arterial generalmente remite
con el inicio de la diuresis y marca el inicio de la mejoria
clinica. Por el hecho de la retenciéon de sal y agua se pro-
ducen cambios a nivel del aparato cardiovascular los cuales
se traducen en hallazgos de tipo disnea, ortopnea, esterto-
res, ritmo de galope y elevacion de la presion venosa.

El grado de afectacion renal puede ser variable pudién-
dose presentar oliguriasevera en 5 a 10 o/o, en éstos el cua-
dro serad indistinguible del fallo renal agudo por cualquier
causa, especialmente si la enfermedad primaria es de co-
mienzo solapado, pudiendo llegar la mortalidad al 50 o/o.
Aparentemente sucede mas frecuentemente en pacientesvie:
jos. 1

El inicio de la mejoria esta usualmente marcado por la
aparicion de la diuresis, con disminucion répida de los
edemas, signos y sintomas cardiovasculares aunque la mi-
crohematuria y la proteinuria pueden persistir por lapsos
de meses a afios. 8

La recuperacion total ocurre en la mayorfia de los casos
observandose que luego de un perfodo variable de tiempo,
semanas a meses, del 80 al 85 o/o de los nifios afectados
presentan uroanalisis normales y ausencia de manifesta-
ciones clinicas. Estas posibilidades de recuperacion son
menores en adultos. 2

La mortalidad global del periodo agudo, en todas las
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edades, oscilade 2 a5 o/o. 2

Aproximadamente el 4 o/o de los pacientes presentan
sintomatologfa con uroandlisis anormales continuamente,
en este grupo se puede desarrollar una insuficiencia renal
progresiva, en un periodo de 3 a 18 meses. 7

Otro pequefio niimero de pacientes no cura totalmente
y entran en una fase denominada glomerulonefritis la-
tente, en la cual no existen manifestaciones clinicas, siendo
los Gnicos hallazgos hematuria, proteinuria y cilindruria.

Luego de muchos afios de aparente buena salud, ellos
empiezan a sufrir un deterioro gradual de su funcion renal
y eventualmente mueren en uremia.

La enfermedad es basicamente desencadenada por al-
teraciones inmunolégicas subsiguientes a una infeccion por
estreptococos beta hemoliticos en ciertos lugares especifi-
cos. 2

Los trabajos de Dickson y McClusky,8 han ayudado a
comprender modelos experimentales de la glomerulonefri-
tis en animales y se cree que estos guardan relacién con
situaciones similares en humanos. Dos mecanismos genera-
les parecen estar implicados en animales, el primero impli-
ca la accion de anticuerpos formados contra algiin compo-
nente antigénico de la basal glomerular. El segundo depende
de la formaciéon de complejos antigenos-anticuerpos circu-
lantes, en el cual el antigeno no es necesariamente de ori-
gen glomerular. Estos compuestos cuando son formados en
la proporcion correcta de antigeno-anticuerpo, son solu-
bles y circulan libremente, siendo capturados en el glomé-
rulo.

Ambos mecanismos desencadenan una enfermedad glo-
merular, por ocasionar una reaccion inflamatoria, usual-
mente a través de la activacion del complemento el que a
su vez puede activar procesos de coagulacion.

La respuesta inflamatoria es la responsable del dafio
tisular asi como del inicio de los procesos de coagulacion
con la consiguiente deposicion de fibrina y su ulterior or-
ganizacion. La obliteracion glomerular causada por loseven-
tos antes descritos, es la responsable, en ultima instancia, del
fallo renal.

Se ha logrado producir antigenos antimembrana basal
de rata en conejos, éstos a su vez tienen reaccion cruzada
con otros que residen en diferentes tejidos vasculares, par-
ticularmente pulmoén, con lo que se demuestra una simili-
tud con el sindrome de Goodpasture en el humano. Estos
antigenos logran desencadenar respuestas del complemen-
to, al ser inyectados a ratas.

Otra posibilidad es la aparicion de antigenos autélogos
a la propia membrana basal, esto se ha venido especulando
por largo tiempo y Gltimamente ha tomado fuerza, gracias
a los estudios de Steblay,2 el cual sensibilizé ovejas con
antigenos heterélogos y homologos de basal glomerular,
produciéndose una severa y progresiva glomerulonefritis.
También se ha demostrado que esto puede reproducirse en
ovejas sanas al inyectdrseles inmunoglobulinas de ovejas en-
fermas.

Por otra parte, mediante técnicas de inmunofluorescen-
cia se han evidenciado complejos antigeno-anticuerpo en la
basal glomerular. En la primera fase de la nefritis nefroto-
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xica los anticuerpos de conejos marcados con fluoresceina
fueron encontrados depositados con una disposicion lineal.
En ovejas el mismo estudio ofrecié resultados similares.2

Existe un tipo de glomerulonefritis en animales, la cual
es producida por complejos inmunes, que corresponde
cercanamente a la que ocurre con gran frecuencia en el
humano. En esta forma, la lesion es causada por la depo-
sicion de complejos antigeno-anticuerpo circulantes pu-
diendo producir afectaciones agudas o cronicas.

En esta forma el componente antigénico no es de origen
glomerular. Con el inicio de la deposicion de los comple-
jos antigeno-anticuerpo, se produce una caida en los nive-
les de complemento sérico. La accion de los complejos so-
lubles via los mastocitos y las plaquetas, libera histamina,
aumentando ésta la permeabilidad capilar glomerular y
favoreciendo la deposicion de los complejos. La liberacion
de substancias leucotacticas atrae polimorfos nucleares los
cuales producen gran parte del dafio, éste a su vez favorece
la agregacion plaquetaria con liberacién de factor M1 y de-
poésito de fibrinégeno y fibrina. 5

En estudios hechos administrando pequefias dosis de
inmunoglobulina bovina, durante largo tiempo, se ha con-
seguido producir una enfermedad progresiva. Al parecer
esto depende de la capacidad fagocitaria del mesangio, el
que en la enfermedad aguda, una vez que cesa la actividad
de los complejos inmunes, aclara el area glomerular, pero
que en caso de persistir dicha actividad, se satura el mesan-
gio y el proceso de fibrosis no se reabsorbe progresando la
obliteracion glomerular, la que termina perpetuandose.

La evidencia de la participacién del complemento se
demuestra por estudios hechos en los cuales se ha observa-
do que los procesos de glomerulitis y arteritis propios de
la enfermedad pueden ser prevenidos mediante depleciéon
del complemento circulante por la accién anticomplemen-
to que posee el veneno de cobra. En este caso la acumula-
cién de neutrofilos y el dafio tisular son prevenidos, pero
no se evita el deposito de complejos antigeno-anticuerpo.
De manera similar la deplecién de neutréfilos por ciclofos-
famida previene el dafio tisular aunque se demuestran
los complejos dispuestos en la basal.5

Estudios realizados indican que ademas, de la disminu-
cién de complemento, se produce una caida en los niveles
de properdina, lo cual es indicativo de que el complemento
se activa por sus dos vias posibles.

Por otra parte, ciertos investigadores, proclaman el ha-
ber aislado la substancia M del estreptococo a nivel de los
glomérulos de pacienes afectados, pero otros no han podi-

do corroborar este hallazgo.
Por medio de técnicas sensibles a hemaglutininas Lin

y McCray 5 han demostrado la aparicion de anticuerpos
antirindn en 71 o/o de los casos de nefritis aguda. Por otra
parte, se han hecho trabajos en los que se ha provocado
glomerulonefritis en ratas por inyeccidbn de macerado
homologo de rifion mezclado con estreptococo beta hemo-
Iftico grupo A. Posteriormente Kelly y Winn 9 realizaron
trabajos introduciendo cdmaras de difusion de estreptoco-
cos (dispositivo que los contiene dejando solo salir sus
productos antigenos solubles), en los vientres de ratas, los
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estreptococos pertenecian al grupo 12 nefritdgeno, obser-
vandose 7 dias después que los animales presentaban una
glomerulonefritis aguda contrastando con un grupo pa-
tron al cual se le introdujeron camaras con estreptoco-
cos beta hemoliticos no nefritbgenos.

De esto se dedujo que las cepas nefritogenas, presentan
reactividad cruzada con la basal glomerular y que debido
a esto, los productos solubles escapados de la camara
de difusion, se depositan a nivel de la basal conllevando a
la formacién de anticuerpos con posterior destruccion.

La clasificacion de la glomerulonefritis aguda ha ido
variando. La primera en aparecer fue, la clasificacion de
Ellis y Longcope, ambos describieron los mismos cuadros
pero con diferentes nombres Ellis | y Il y Longcope
AyB. 2.9

Correspondiendo la Ellis | y la Longcope A, al cuadro
de inicio agudo, generalmente post-estreptococcica y de
buen pronostico. El tipo |l de Ellis y B de Longcope
corresponden a un proceso de instalacion insidiosa sin his-
toria previa de infeccion, de curso rapido y pronostico ma-
lo.

A su vez el tipo | de Ellis encuentra diferentes nombres
de acuerdo a ciertos hallazgos, de ahi que tengamos glome-
rulonefritis exudativa difusa, en la cual se observan abun-
dantes leucocitos polimorfos en los penachos glomerulares.
Glomerulonefritis hemorragica difusa, en la que predomi-
na el dafo capilar con extravasacion de eritrocitos. Glome
rulonefritis necrotizante la que es rara y se caracteriza por
aparicion de necrosis grave en los penachos glomerulares.
Glomerulonefritis extracapilar, aquella donde predomina
la proliferacion epitelial y no la endotelial, con produc-
cion de adherencias y media luna. Glomerulonefritis in-
tracapilar, cuando hay predominio endotelial sin forma-
ciones de prominencias.

Este Glitimo concepto de intra y extracapilar esta ac-
tualmente en revision porque en la glomerulorefritis post--
estreptococica se observan alteraciones de células tanto
endoteliales como epiteliales.

Esta clasificacion anterior ha sido revisada y actual-
mente reemplazada por una en la que tenemos dos tipos
béasicos: la forma difusa y la forma focal. 5,

Dentro de la forma difusa estan comprendidas las va-
riantes proliferativa difusa exudativa, extracapilar y mem-
branosa. 9

En la forma difusa el 90 o/o de los glomérulos son afec-
tados, mientras que en la forma focal s6lo unos pocos
glomérulos son dafiados. Dentro de la forma difusa tene-
mos la variante proliferativa exudativa, donde hay prolife-
raciéon de células mesangiales y endoteliales con infiltracion
de los glomérulos por un nimero variable de polimorfos
nucleares, con participacion ocasional de las células de la
capsula de Bowman formando crecientes que obliteran el
glomérulo. Esta es particularmente frecuente en la nefritis
post-estreptococcica en nifios.

Existe la forma rapidamente progresiva en la cual se
produce rapida formacion de crecientes con curso rapido
hacia el fracaso renal.
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MATERIAL Y METODO

Revisamos todos los expedientes clinicos correspon-
dientes a los ingresos en el Hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral, durante los afios 1976 y 1977 los que alcan-
zaron un total de 10,869 admisiones. Seleccionamos 197
expedientes que satisfacian los criterios clinicos, de labo-
ratorio y en contadas ocasiones, estudios anatomo—
patologicos: biopsia renal, para el diagnostico de glome-
rulonefritis aguda. Esto represent6 el 1.82 o/o de las ad-
misiones o uno de cada 55 pacientes.

Los criterios clinicos para este diagnéstico fueron los
siguientes:

A)— Historia o evidencias de hematuria franca. Consi-
deramos igualmente aquellos con orina obscura, ya que
presumiblemente éstos también tenian hematuria.

B)— Oliguria, determinada cualitativamente ya que en
muy pocos casos encontramos cuantificacion.

C)— Edema. Lo dividimos en grupos seglin su localiza-
cion: generalizada, facial, miembros inferiores y raros
(otros sitios menos frecuentes). Incluimos en los faciales
aquellos que lo tenian generalizado. E| grupo que presen-
to edema de miembros inferiores se tomé en su forma aisla-
da o acompaiiando otro que no fuera generalizado. Dentro
de los raros incluimos: edema subauricular, de miembros
superiores, de térax, abdomen o glande.

D)— Hipertension Arterial, en relacion a los niveles nor-
males dados para cada edad en la tabla de tension arterial
del Tratado de Pediatrfa de Nelson. 7

Los criterios empleados para el diagnostico de insufi-
ciencia cardfaca en pacientes con glomerulonefritis aguda
fueron: Signos y/o sintomas de congestibn pulmonar
(insuficiencia cardfaca izquierda) y signos y/o sintomas de
congestion venosa sistémica (insuficiencia cardiaca dere-
cha).

Para el diagnostico de encefalopatia hipertensiva se
adoptaron los siguientes parametros: niveles tensionales
altos, convulsiones, cefalea, alteraciones del sensorio y vi-
sion borrosa.

Investigamos historia pasada o indicios de infeccion de
piel y/o de vias respiratorias superiores. Determinamos la
presencia de fiebre, tomando la temperatura mas alta re-
gistrada durante los tres primeros dias de estadio en el
hospital.

Los criterios de laboratorio empleados para el diagnos-
tico de glomerulonefritis aguda fueron hematuria macro
0 microscopica, proteinuria, aparicion de leucocitos en
orina y cilinduria.

Para confirmar retrospectivamente infeccion estrepto-
coccica nos guiamos por la determinacion de anticuerpos
antiestreptococcicos (antiestreptolisina 0), y consideramos
titulos normales aquellos por debajo de 250 unidades T odd.

Usamos la creatinina sérica como prueba de funciona-
miento renal, considerando valores normales hasta
1.5 mg. o/o.

Los criterios anatomo-patologicos se basaron en la cla-
sificacion de Ellis en la mayoria de los casos, y en algu-
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nos la clasificacion mds moderna, que la divide en dos tipos
principales: glomerulonefritis difusa y focal.

RESULTADOS Y COMENTARIOS:

La mayor incidencia de nuestros casos se encuentra en-
tre dos y ocho afos, englobando un total de 154 pacientes
lo que corresponde a 78.2 o/o. Por debajo de dos afios no
se reporté ningln caso y por encima de ocho afios se re-
portaron 43 pacientes correspondientes al 21.8 o/o restan-
te.

La distribucién por sexo no presenta diferencia estadfs-
tica significativa. El 53.3 o/o fueron masculinos y el
46.7 o/o femeninos.

Queremos enfatizar la aparicion de glomerulonefritis
aguda en edades tan tempranas como los dos afios a dife-
rencia de los reportados por la mayoria de los autores.10

Como se aprecia en el cuadro | los sintomas de presen:
taciébn mas frecuentes fueron: Edema 93.9 o/o, fiebre
56.3 o/o, orina oscura 54.8 o/o, oliguria 21.3 o/o, difi-
cultad respiratoria 20.8 o/o y otros 43.1 o/o, que corres-
pondid a los que presentaron vomitos, diarrea, dolor ab-
dominal, cefalea y/o convulsiones.

Como se observa en el cuadro 2, 93.9 o/o de los pa-
cientes con glomerulonefritis aguda desarrollaron edema.
En un 6.1 o/o no se encontré evidencia clinica de edema.

La forma de presentacion mas frecuentemente encon-

“trada fue el edema facial con 88.8 o/o; generalizado en
61.4 o/o, de miembros inferiores en 20.8 o/o, y en otras
localizaciones en 13.7 o/o.

Encontramos que s6lo 194 pacientes tenian tension ar-

terial registrada, el 96.3 o/o mostré hipertension arterial
sistolica. Queremos hacer notar que a pesar de que la
cifra obtenida para hipertension arterial diastolica fue
similar, 96.3 o/o, en la mayoria de los casos no resultd
corresponder al mismo paciente ambas hipertensiones.
Aunque la diferencia no es muy significativa, como se
muestra en las figuras 1 y 2, la mayoria de los pacientes
con niveles tensionales sistolicos altos se observo dentro
de los pre-escolares, 99.4 o/o, mientras que de los escola-
res, el 96.9 o/o, presentd hipertension sistélica. De igual
forma, en los pre-escolares se encontré mas frecuente-
mente hipertension diastélica, 98.9 o/o, contrastando con
97.4 o/o, en los escolares.

Queremos senalar que 7 pacientes, 3.5 o/o, desarrollaron
encefalopatia hipertensiva, presentdndose en pacientes de
mas de 8 afos. Vale destacar que 6 eran del sexo femenino,
asf{ como que no ocurrié ninguna defuncién a diferencia
de lo reportado en un estudio hecho en este hospital. n

De los 197 pacientes, 53 presentaron evidencias clinicas

de dificultad respiratoria alcanzando un 27 o/o.
El 42.6 o/o mostr6 hallazgos auscultatorios pulmonares.

23.3 o/o presentd temperatura mayor de 38°C. En nuestra
serie, 25.8 o/o, 51 pacientes, hizo insuficiencia cardiaca,
cifra similar a la reportada por otros. "

El cuadro 4 muestra los resultados clinicos y radiogra-
ficos, observandose que la mayoria de los casos se acom-
pafiaron de hepatomegalia y taquicardia, sin embargo, la
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aparicion de galope, cardiomegalia y congestién pulmonar
radiograficos no fue tan frecuente.

Recojimos datos de piodermitis activa o antigua en 99
casos, 50.2 o/o, de los cuales 55 eran varones y 44 hem-
bras, contrastando con la baja incidencia de faringo-
amigdalitis, encontrandose ésta en 20, 10 o/o, 7 varones y
13 hembras. De los resultados anteriores se puede concluir
que existe predemonio de las infecciones de piel, sobre las
de vias respiratorias superiores en nuestro estudio, proba-
blemente debido a que muchas infecciones faringo-
amigdalinas escapan al diagnostico.

Por otra parte, no encontramos una relacion significati-
va entre el tipo_de infeccion y el sexo, como lo sefalan
algunos autores.

El cuadro 5 nos muestra la hematuria cuantitativa. Ob-
servamos que la mayoria de los pacientes 66 o/o, en el
uroandlisis al ingreso presentaron mas de 20 :eritrocitos
por campo y el 34 o/o menos de 20 eritrociios. En con-
traste con estos datos, presentamos los resultados reporta-
dos en el Ultimo uroanélisis donde el porcentaje mas alto
se encontrd en el grupo que tenia menos eritrocitos,
48.7 o/o. Un 29.9 o/o presentd hematuria cuantitativa-
mente significativa, més de 20 eritrocitos. Los datos del
Gltimo uroandlisis no pudimos obtenerlo en 21.3 o/o.

Observando el cuadro No.5 y la figura 3 notamos una
mejoria de la “'piuria” entre el primer y Gltimo uroanalisis.

En aquellos pacientes, 34 o/o, que presentaron mas de
20 piocitos por campo en el primer anélisis, la reduccién
de la piuria fue significativa, disminuyé a 10.6 o/o, mien-
tras que en los grupos con piocitos por debajo de 10 y
entre 10 a 20 en el primer uroandlisis, permanecieron
sin grandes variaciones.

El segundo uroanalisis fue negativo en el 11.6 o/o de los
casos, mientras que en el primero se observé solamente
negatividad en el 1.5 o/o.

Parece ser que aln la piuria marcada (mas de 20 pio
citos por campo), pudiera ser debida a la alteracion glome-
rular ya que solamente 14.9 o/o presentd urocultivo posi-
tivo y ademds, la disminucion de la piuria concomitante-
mente con la desaparicion del proceso parece indicar, mas
gue un producto de infeccion subyacente, un dafio glome:
rular. En 23.8 o/o los datos del Gltimo uroanélisis no se
obtuvieron.

En la figura 4 se muestra que la mayoria, de lospacien-
tes presentaron al ingreso entre dos y tres cruces de albu-
mina, correspondiéndoles el 50.2 y 30 o/o respectivamen-
te.

En el Gltimo uroandlisis se obtuvo 15.2 o/o con alburni-
na negativa y 49.1 o/o con huellas o una cruz de albami-
na. Ningln paciente presentd 4 cruces en el Gltimo ana
lisis.

La predominancia de los cilindros granulosos en nues-
tro estudio fue significativa. Queremos resaltar que en
nuestra serie se presentaron 4 casos con hallazgos atipicos
en el analisis de orina. De estos, se hizo el diagnostico de
glomerulonefritis aguda por estudios andtomo-patologicos
en 2 de ellos ya que el uroanalisis fue completamente ne-
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CUADRO No.3
TENSION ARTERIAL

TABLA DE NIVELES NORMALES®

€UADRO No.1 TENSION ARTERIAL:
PRIMEROS 4 ANOS 85/60
SINTOMAS DE PRESENTACION No.
DE cisos % 5 ANOS 87/60
EDEMA 185 939 6 ANOS 90/60
7 ANOS 92/62
FIEBRE m 56.3
8 ANOS 95/62
ORINA OSCURA 108 54.8
9 ANOS 98/64
OLIGURIA 42 21.3
10 AROS 100/65
OTROS 85 431
11 AROS 105/65
12 ANOS 108/67
13 ANOS 110/67
14 AROS 112/70

* TABLA EXTRAIDA DEL TRATADO DE PEDIATRIA DE NELSON W.E.

CUADRO No.2
“DHEMA SU DISTRIBUCION,
* Nismero Total de Pacientes con Edema: 185 Prs, — 93.9% CUADRO No.4
- S — PARAMETROS CLINICOS Y RADIOLOGICOS
A, - '7'| PR I A DE INSUFICIENCIA CARDIACA
M _ﬂ Pis. '7_20.8 olo 1
RAROS 7 es | Bl |
SIN EDEMA - 2 Ps. | Blofe
| -
Pacientes %
Taquicardia 47 92
Hepatomegalia 46 90
1754 Taquipnea 43 84
Hallazgos Auscultatorios Pulmonares 35 68.6
Disnea 28 54.9
1214
Ritmo de Galope 22 43
Cardiomegalia Radiogréfica 19 37.2
” Reflujo Hepato-Yugular 16 31
B
27
e Congestién Pulmonar Radiogréfica 14 274
I 3 3 §
§ & i 3 §
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gativo. En los restantes, si bien los hallazgos urinarios no
eran caracteristicos de glomerulonefritis aguda, la presen-
cia de huellas de albimina y algunos eritrocitos sugerian
dicha patologfa en presencia de ese cuadro clinico.12, 13

De 89 pacientes con determinaciones de antiestreptoli-
sina 0, 83, 93.2 o/o, alcanzaron titulos de 250 unidades
Todd o mas y en 6, 6.8 o/0, los titulos fueron menores de
250 unidades.

De los 83 pacientes con 250 unidades o més, en 41,
49 o/o, habia evidencias de piodermitis y en 10, 12 o/o,de
amigdalitis. 3 casos presentaban ambas infecciones. En
42.1 o/o de los pacientes no se consignaba historia de
infeccion en el expediente.

Nos sorprende la frecuencia con que encontramos titu-
los elevados de ASO en pacientes con piodermitis. 16, 17

Puesto que el colesteron de la piel inhibe la formacion
de la antiestreptolisina segiin Wannamaker 14, 14 pacientes
presentaron creatinina elevada concomitante con hallazgos
auscultatorios pulmonares.

12, 85.7 o/o, presentaron temperatura por debajo de
38°C., de éstos, el 25 o/o mostré menos de 10,000 leuco-
citos por mm3, en 41.6 o/o hubo leucocitosis entre 10,000
4 10,500 por mm3 y 33.3 o/o presentd leucocitosis mayor
de 11,500. Como se puede observar en la mayoria de los
pacientes, las 2/3 partes, el conteo de glébulos blancos os-
cilo de lo normal a una leucocitosis leve, lo que nos
hace pensar que muchos de estos pacientes presentaban
una neumonfa urémica y no necesariamente una infecciosa.

El porcentaje de mortalidad en nuestra revision fue
2.1 o/o, resultado similar al reportado por otros autores.
De los 4 decesos uno, 25 o/o, hizo insuficiencia renal
aguda. En estudio de autopsia se encontré evidencias
anatomo-patologicas de glomerulonefritis aguda, insufi-
ciencia cardfaca, pancreatitis aguda hemorragica y bronco-
neumonia.

Se diagnostico clinica y radioldgicamente bronconeumo-
nia en dos de los tres decesos restantes. En el Gltimo pa-
ciente se diagnosticé meningitis purulenta concomitante con
la glomerulonefritis aguda.

Observando estos resultados podriamos decir que la
bronconeumonia es un factor agravante en el pronostico
de Iiil enfermedad, dato sospechoso en revisiones anterio-
res.

CUADRO No. §

ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE EL PRIMER
Y ULTIMO UROANALISIS

Primer Uroan. | Ultimo Uroan.

ERITROCITOS X CAMPO: PT. o T, %

POR DEBAJO DE 20 67 34 | 96 |48.7

POR ENCIMA DE 20 130 | 66 59 |59.9

JULIO—-AGOSTO, 1979

CONCLUSIONES:

1.— La glomerulonefritis aguda representd el 1.82 o/o
de las admisiones del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral, en el perfodo de 2 afios correspondientes a 1976 y
1977.

2.— El 78.8 o/o ocurrid entre 2 y 8 afios. Llama la
atencion que 9.60 o/o eran menores de 3 afios. La distribu
cion por sexo no representd diferencia significativa.

3.— La forma de presentacion fue ampliamente domi-
nada por hipertensién y edema con 96.3 y 93.9 o/o respec-
tivamente. Vale destacar que rara vez el cambio en colo-
racion de orina fue el motivo de consulta a pesar de que
se produjo en el 54.8 o/o de los casos.

4.— La encefalopatia hipertensiva ocurrié en el 3.5 o/o
de los casos. No parece ser un factor agravante en el pro-
néstico. Nos vemos precisados a sefalar que todos eran
mayores de 8 afios y que excepto unos eran femeninos.La
importancia de la edad podria ser indicativo de una recu-
rrencia. No nos explicamos la prevalencia del sexo femeninao

5.— La incidencia de insuficiencia cardiaca en la glome-
rulonefritis aguda alcanza un 25.8 o/o, cifra similar a la
reportada por otros autores.

6.— Existio un predominio de las infecciones de piel,
50 o/o, sobre las de vias respiratorias superiores, 10 o/o,
probablemente debido a que muchas infecciones faringo
amigdalinas escapan al diagnéstico.

7.— Parece ser que aln la “piuria’ marcada (mas de
20 piocitos por campo), pudiera estar debida a la altera-

cion glomerular ya que solamente 14.9 o/o presenté uro-
cultivo positivo y ademas la disminucion de la piuria
concomitantemente con la desaparicion del proceso pare-
ce indicar, mds que un producto de infeccion subyacen-
te, un dafio glomerular.

Queremos hacer notar que la presencia de un uroanalisis
negativo en pacientes con glomerulonefritis aguda no ex-
cluye su diagnostico.

8.— Encontramos muy frecuentemente titulos elevados
de ASO 93.2 o/o, en pacientes con piodermitis, hallazgo
éste que escapa a toda explicacion.

En las 2/3 partes de los casos con creatinina elevada con-
comitante con hallazgos auscultatorios pulmonares, el con-
teo de globulos blancos oscilé de lo normal a una lincoci-
tosis leve (10,500) lo que nos hace pensar mas en una neu-
monitis urémica que en una infecciosa.

9.— El porcentaje de mortalidad en nuestra revision fue
2.1 o/o. Parece ser que la bronconeumonia es un fac-
tor agravante en el pronostico a la enfermedad.

El 0.5 o/o hizo insuficiencia renal aguda.
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