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GLOMERULONEFRITIS POST-ESTREPTOCOCICA EN LA INFANCIA.
A PROPOSITO DE TRES CASOS

Dra. Victoria Caballero Pérez / Dra. Lorena Gracia Torralba / Dr. Emilio Carlos Lopez Soler / Dr. Alejandro Gonzalez Alvarez
Hospital Obispo Polanco. Teruel

RESUMEN

El sindrome nefritico agudo postinfeccioso se define por la aparicion de hematuria, oliguria, proteinuria y ede-
mas, acompainados o no de alteracién de la funcidn renal e hipertension arterial. La expresividad clinica varia desde
formas floridas a formas que pasan inadvertidas siendo la microhematuria la Unica manifestacion. La lesion asienta
sobre los glomérulos como consecuencia de un mecanismo inmunolégico que se desencadena al entrar en contacto
con componentes antigénicos de diferentes gérmenes. El mas frecuente, y por lo tanto que mejor se conocen sus me-
canismos patogénicos es el que aparece tras la infeccion por estreptococo hemolitico del grupo A. Presentamos tres
casos de glomerulonefritis postestreptocdécica que debutaron en el aio 2014.

PALABRAS CLAVE
Glomerulonefritis, Streptococo del grupo A, infeccidn.
ABSTRACT

The acute postinfection nephritic syndrome is characterized by hematuria, oliguria, proteinuria and edemas and
sometimes, acute kidney injury and hypertension. The clinical presentation varies from full-blown acute nephritic syn-
drome to asymptomatic children with microscopic hematuria. Postinfection glomerulonephritis appears to be caused
by glomerular immune complex disease induced by specific antigens of a group of microorganism. Group A betahemo-
lytic Streptococcus is the most common cause of acute postinfection nephritis in children globally, because of that the
knowledge about the pathogenic pathways is wide. We present three cases of poststreptococcal glomerulonephritis
which made debut in 2014.

KEY WORDS

Glomerulonephritis, Group A streptococcal, infection.

INTRODUCCION

La glomerolonefritis aguda postinfecciosa
(GNPI) es un proceso patoldgico de base inmuno-
l6gica que se traduce en una lesion inflamatoria
no supurativa de predominio glomerular. Aunque

Tras la infeccidn por SBGA existe un periodo
de latencia de aparicidn de la clinica de dos sema-
nas en el caso de infeccién respiratoria superior y
de 4 semanas después de infecciones cutaneas. Sin
embargo, en las formas no estreptocdcicas la nefro-

la prevalencia ha disminuido, sigue siendo la causa
mas frecuente de sindrome nefritico en la infancia®

El estreptococo hemolitico del grupo A (SBGA)
es el germen que mas frecuentemente se ha aso-
ciado a esta entidad. Los serotipos nefritégenos
sonel 1,2, 4,12y 25 en las infecciones faringeas
y 2,42,49,56,57 y 60 en las infecciones cutaneas.
Las formas espordadicas ocurren generalmente des-
pués de una infeccidn faringea por SBGA tipo 12.
Otros infecciones a las que se ha asociado son el
paludismo, la hepatitis B, la sifilis congénita, paroti-
ditis, varicela, brucelosis, fiebre tifoidea, etc?3.

patia es simultanea al proceso infeccioso?.

La edad mds frecuente de presentacion es
entre los 4 y 14 afios disminuyendo la incidencia
por debajo de los dos afios y por encima de los 20.
Es el doble de frecuente en varones que en mujeres
y el 97% de los casos aparecen en paises subdesa-
rrollados®.

La presentacion clinica varia mucho de unos
pacientes a otros. La forma mas frecuente es el sin-
drome nefritico en el que puede aparecer hema-
turia, edemas, hipertension proteinuria, oliguria y
alteraciones de la funcion renal. De forma excep-
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cional se manifiesta como sindrome nefrdtico
donde la caracteristica fundamental es la pro-
teinuria superior a 40 mg/kg/h y mas raramente
como formas rapidamente progresivas. La evo-
lucién generalmente es favorable, aunque las
formas graves pueden progresar a enfermedad
renal créonica®.

CASO 1

Nifio de 12 afios que estando previamente
asintomatico inicia convulsiones ténico clénicas
en domicilio. A los 15 minutos llega ambulancia
medicalizada y se inicia administracion de diaze-
pam cediendo la crisis tras lo que se traslada a
urgencias de nuestro Hospital. A su llegada el pa-
ciente se encuentra estuporoso, con Glasgow 11
y TA mantenida por encima de percentil 95 para
su edad, sexo y talla en todo momento (valores
maximos 160/70). Se realiza TAC craneal en el
gue como Unico hallazgo se objetiva leve edema
bilateral en zona temporal y analiticas sanguineas
urgentes en las que no se constata elevacién de
los parametros infecciosos. En la puncién lumbar
se obtiene liquido cefalorraquideo sanguinolen-
to. Ante sospecha de encefalitis por herpes virus
se inicia tratamiento con aciclovir y se traslada a
Unidad de Cuidados intensivos Hospital infantil
Miguel Servet. Se considera que la hipertension
arterial es secundaria a la hipertensién intracra-
neal por lo que no se administra tratamiento.
Como dato relevante diez dias antes habia pre-
sentado cuadro febril autolimitado por el que
no recibié tratamiento antibidtico. El paciente
presenta una buena evolucién, con recuperacion
espontanea del estado de consciencia en las si-
guientes horas persistiendo TA elevada. Se rea-
liza sedimento urinario detectdndose microhe-
maturia y analiticas sanguineas que muestran un
ASLO elevado y la fraccién C3 del complemento
descendida. Se inicia tratamiento con hidrala-
zina intravenosa con buen control de la TA por
lo que se traslada a planta con hidralazina oral
y restricciéon de liquidos. Posteriormente perma-
nece asintomatico, normalizdndose los niveles
de complemento en las tres semanas siguientes
y con resolucidn de la microhematuria en los tres
meses siguientes.

CASO 2

Nifio de 7 aflos que acude por presentar
orina sanguinolenta e inflamacién de los parpa-
dos. Durante el ingreso se constata hematuria

macroscépica con hematies dismorficos y cilin-
dros hematicos en sedimiento. En analitica san-
guinea presenta niveles de creatinina, urea y cis-
tatina C levemente elevados, ASLO alto y fraccién
C3 del complemento descendida. En anamnesis
refieren posible prurigo con sobreinfeccion bac-
teriana dos semanas antes que se traté con mu-
pirocina tdpica. Precisé tratamiento con furose-
mida oral y restriccion de liquidos manteniendo
TA normal en todo momento. La evolucidon fue
favorable normalizandose los pardametros anali-
ticos en 4 semanas.

CASO 3

Niflo de 5 afios que presentd orina sangui-
nolenta en contexto de cuadro febril. Inicialmen-
te se sospechd infeccidn del tracto urinario y se
tratd con cefixima. Ante persistencia del cuadro
de hematuria, aunque hubo cese de la fiebre
en 48 horas, se realiza sedimento urinario en el
que se constata hematuria glomerular. A nivel
analitico presenta ASLO elevado, fraccién C3 del
complemento muy descendida, con nivel C4 nor-
mal y parametros de funcion renal normales. No
preciso ingreso por ausencia de edemas y TA nor-
mal, por lo que se realizé control ambulatorio. A
lo largo de 6 meses ha presentado hematurias
recidivantes coincidentes con procesos infeccio-
sos, persistiendo niveles bajos de fraccion C3 del
complemento y anticuerpos antinucleares posi-
tivos. Mantiene funcion renal normal con excep-
cién de leve proteinuria en el sedimento urinario.
Se desconocen los antecedentes familiares (nifio
adoptado). Ante sospecha de glomerulonefritis
membranoproliferativa o lupica se remite al ser-
vicio de Nefrologia Pediatrica Hospital Infantil
Miguel Servet para realizacion de biopsia renal,
pendiente en el momento actual.

DISCUSION

La GNPI se considera que es una enferme-
dad causada por inmunocomplejos, donde tanto
lainmunidad humoral como celular estan involu-
cradas en su patogenia. La respuesta inmunoldgi-
ca pone en marcha distintos procesos bioldgicos
(activacion del complemento, reclutamiento de
leucocitos, liberacion de factores de crecimiento
y citoquinas) que producen el dafio glomerular.
Estos hechos ocasionan una glomerulonefritis

GLOMERULONEFRITIS POST-ESTREPTOCOCICA EN LA INFANCIA. A PROPOSITO DE TRES CASOS



GNPI Nefropatia IgA | Nefropatia ltipica | GNMP
Fraccion C3 N2 n N2 N2
Fraccion C4 N n N n
Recuperacion tras 6 semanas fraccion C3 Si - No No
ANA N n ™ n
IgA N ™ n n
Hematuria recurrente Excepcional Si Si Si

Tabla 1. Diagnéstico diferencial.

GNPI: glomerulonefritis postinfecciosa. GNMP: glomerulonefritis membranoproliferativa. ANA: anticuerpos antinucleares.

proliferativa endocapilar con membrana basal
no alterada. En las formas mas graves ocurre una
proliferacion extracapilar con infiltrado celular en
el espacio de Bowman y formacion de semilunas
epiteliales, lo que termina ocasionando una glo-
merulonefritis rdpidamente progresiva®.

Proceso diagnodstico

Debemos sospechar una GNPI ante la pre-
sencia de un cuadro clinico-analitico de sindrome
nefritico agudo: hematuria glomerular, con pro-
teinuria variable, edema con hipertensién arte-
rial y oliguria con insuficiencia renal aguda. Una
proteinuria masiva con o sin otras caracteristicas
del sindrome nefrético (proteinas/creatinina en
orina de una miccidén < 2, o en orina de 24 ho-
ras > 40 mg/m2/hora) se presenta en alrededor
2-4% de paciente, y su persistencia es un factor
de riesgo para la progresion hacia la enfermedad
renal cronica®®.

A nivel sanguineo ademas del posible au-
mento de creatinina y urea, podemos encontrar
hiperpotasemia, acidosis metabdlica e hiperfos-
foremia, hipoalbuminemia e hipercolesterolemia
con hiponatremia dilucional. En el hemograma es
caracteristico la anemia dilucional y el aumento
de la VSG. La activacién del complemento es por
la via alternativa, por lo que la fraccién C3 y CH50
estan disminuidos con una fraccion C4 normal. En
un 80% de los casos hay elevacion de IgG e IgM.
Por ultimo, encontraremos aumentado el ASLO y
la DNAsa B, siendo mas sensible la determinacion
de ésta ultima ya que el ASLO puede ser falsa-
mente negativo en pacientes con infeccién de
piel o previamente tratados con antibioticos*®.

En la historia clinica deberemos reflejar el
antecedente infeccioso y si existen antecedentes
familiares de enfermedades glomerulares que
cursen con hematurias recurrentes como el sin-
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drome de Alport o la nefropatia de membrana
basal fina.

Ademas de la anamnesis detallada serd
necesaria una exploracidn fisica exhaustiva en la
gue interesa descartar signos y sintomas de en-
fermedades sistémicas (purpuras, exantemas, ar-
tralgias, sintomas gastrointestinales, etc).

Indicaciones de biopsia renal

Elevacion progresiva de la creatinina sérica
mas alla de dos semanas.

Hematuria macroscopica, proteinuria en
rango nefrético o la hipertensién persistentes
después de seis semanas.

C3 disminuido durante mds de 8 semanas.
Edad inferior a dos afios’.

Diagnostico diferencial. (Tabla 1).
Tratamiento

El tratamiento es de soporte dirigido fun-
damentalmente a las complicaciones de la sobre-
carga de volumen como el edema y la hiperten-
sion arteria'®’.

Sobrecarga de volumen

Restriccidon hidrica limitando la ingesta de
liquidos a 300 ml/m2/dia y la de sodio a 2 mEq/
kg/dia.

Diuréticos: Se usa furosemida en un 80%
de los casos a dosis inicial de 1 mg/kg intraveno-
sa y dosis diaria oral o intravenosa de 2-4 mg/kg
en 3 dosis. Generalmente durante uno o dos dias.

Hipertensidn arterial

Se administra tratamiento antihipertensivo
cuando la gravedad de la hipertension aconseja
no esperar al efecto de la furosemida. Se usardn
preferentemente vasodilatadores.
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Hidralazina (vasodilatador arteriolar direc-
to), oral 0.75 mg/kg/dia, repartidos cada 6-12
horas (maximo 25 mg/dosis). Intravenoso: 0.1-
0.2 mg/kg (maximo 20 mg); se puede repetir
cada 4-6 horas si precisa.

Nifedipino (antagonista del calcio): 0.25-
0.5 mg/kg/dosis (maximo 10 mg/dosis) oral. Se
puede repetir cada 4-6 horas.

Encefalopatia hipertensiva

Infrecuente, pero precisa de un tratamien-
to enérgico con hidralazina parenteral, nicardi-
pino o nitroprusiato sédico. En la neuroimagen
puede observarse leucoencefalopatia reversible
tras las medidas terapéuticas®.

Hiperpotasemia

Restriccion dietética y resinas de intercam-
bio idnico. En caso de hiperpotasemia sintomati-
ca se tratara con gluconato calcico, salbutamol,
insulina con suero glucosado, etc.

Corticoides e inmunosupresores

Se reservan para las formas rdpidamente
progresivas, con tendencia a la cronicidad, sin-
drome nefrético, hipocomplementemia persis-
tente e insuficiencia renal.
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