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SINDROME NEFRITICO AGUDO EN NINOS

RUDBEN VARGAS,* LILIAN WINKLER,* Orca Ruiz-Mojica # v Davip Sanrtos *

Se revisaron los expedientes de 184 nifior con sindrome nefritico agudo (SNA), cuya edad promedio al ingreio
fue de seis anos. EL 63 por ciento tenia antecedente feccioso reciente y los datos clinicos mds frecunentes fueron
edema, hematuria, fiebre e hipertension arterial. Las anormalidades de laboratorio mds frecuentes fueron evitro-
cituria, albuminnutia, bipocomplementemia y elevacion de antiestrepiolisinas, Se encontré sindrome nefrético inicial
en 9 por ciento de los casos. Se practicd biopsia venal percutdnea a 39 pacientes; la lesién predominanie fne la
glomerulonefritis proliferativa difusa,

Se vigilaron los pacientes durante 4 a GO meses, al término del estudio habla curado 60 por ciento; 15 poi
ciento estaba mejorando; 6 por ciento sufria enfermedad activa y otro G por ciento mostraba enfermedad periis-
tente; 12 por ciento habia abandonado la consulta. Ninguno murié ni estaba en insuficiencia venal cronica.

Se corvelacionaron dgunos pardmetros iniciales con la evolucidn posterior. El mayor o menor grado de hema-
tnvia o de hipertension fue independiente del porcentaje y tiempo de curacion. Los pacientes que presentaron sin-
drome nefrético inicial y un mayor grado de iniuficiencia renal mostraron mayor porceniaje de actividad o
persiitencia de la enfermedad,

Se emplea el término de glomerulonefritis aguda
(GNA) para definir una reaccién inflamatoria del ti-
fidn, generalmente mediada por mecanismos inmunes,

Abreviaturas empleadas

Sindrome nefritico agudo (SNA) : . ‘

Glomerulonefritis aguda (GNA) que ocurre como consecuencia de diferentes estimulos
Glomerulonefritis aguda antigénicos, conocidos o no, y que se caracteriza bdsi-
postestreptococica (GNAPE) camente por una proliferacién de los elementos celu-

Glomerulonefritis 1 del ovill 1 1 lini b 1
membranoproliferativa (GNMP) ares del ovillo glomerular y clinicamente por la

Glomerulonefritis endo presencia sibita de hematuria, edema, hipertension ar-
y extracapilar (GNEE) terial, proteinuria y oliguria. Como este cuadro clinico
Glomerulonefritis focal (GNF) puede ser debido a multiples enfermedades locales
e sistémicas, se ha preferido el término de sindrome
nefritico agudo (SNA) para englobar el cuadro que
pueden producir todas esas causas. En los nifios, la

* Hospital de Pediatria. Centro Médico Nacional. Tnstituio Me-
xicano del Seguro Social.
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1 Edad de presentacion.

causa mis frecuente de SNA es la glomerulonefritis
aguda postestreptocécica (GNAPE), pero puede re-
sultar de otras enfermedades de causa desconocida,
del lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nudosa,
purpura vascular aguda, glomerulonefritis membra-
noproliferativa (GNMP), nefritis familiar, sindtome
de Goodpasture y otras.

En la Sala de Nefrologfa del Hospital de Pediatria,
el SNA constituye la primera causa de internamiento
y de su cotrecta evaluacién y tratamiento dependerd en
gran parte el pronéstico a corto y largo plazo; de ahi
su 1mportancia,

Con la finalidad de conocer la experiencia del set-
vicio, se revisaron los casos de SNA vistos en los 1ilti-
mos cinco afos. El andlisis de los mismos, con la
correlacién prondstica de algunos datos clinicos inicia-

les y la compatacién con otras seties de nifios y adultos, -

constituye la base de la presente comunicacién,

Cuadre 1 Sintomatologia al ingreso al hospital

Sintomas No. casos e
Ldema 158 86
Hematuria 130 71
Ficbre 85 46
Vomitos y/u cefalea 70 38
Oliguria 37 20
Dolor abdominal 22 12
Disuria 11 6

Daolor lumbar 6 3

Convulsiones 3 2
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Cuadro 2 Exdmenes de laboratorio al ingreso
al hospital

Anormalidades de No, casos %
laboratorio
Eritrocitutia 177 96
incontable 130 73
< I0/c. 47 27
negativa 7 4
Albuminuria 153 83
huellasy << 1 g./1. 77 50
1-3 g./L. 48 30
>34/ 3 20
'3,
< 90 my. % 49,/64 76
AEL
> 333 U 133 72
C?
< -0 1. 1004 07 38
< 80 U 5007
Lirea
> 40 mg. 5% 54 29
Creatinina
> 15mgs 51 28
Estreptococo B hemo-
litica 7 4

C'3 = Fraccion 3 del complemento.
' = Complemento hemolitico total.
AEL = Anticstreptolisinas.

Material y métodos

S¢ revisaron los expedientes de 184 nifios, de los que
99 eran varones que ingresaron al servicio entre enera
de 1970 a diciembre de 1975, que habian presentado
SNA de menos de tres meses de evolucidn conocida,
descartindose los que eran secundatios a enfermedad
sistémica. Se recabaron datos genetales, clinicos, histo-
patoldgicos y se siguid su evolucion hasta que fueron
dados de alta, transferidos a otro hospital o hasta que
abandonaron la consulta,

Resultados

La edad de presentacidén varié de 18 meses a 17 aiios,
siendo la mds frecuente de seis afios (fig. 1). Se do-
cument6 antecedente infeccioso en el mes previo al
ingreso en 117 casos (63 por ciento), el cual, en 92,
estuvo localizado a vias respiratorias superiores; en 14
fue secundario a escarlatina y en el resto, a otitis o le-
siones de sarna impetiginizada.

Los sintomas mais frecuentes al ingreso fueron los
expuestos en el cuadro 1; predominaron edema y he-
maturia y con menor frecuencia, fiebre; sintomas suges-
tivos de hipertensién arterial como vémitos o cefalea;
oliguria y dolor abdominal. La exploracién fisica de
ingreso reveld: edema en 78 por ciento de los casos,
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hipertensién arterial en 63 por ciento, hepatomegalia
en 12 por ciento y datos clinicos de insnficiencia cat-
draca en 5 por ciento. En el cuadro 2 se anotan Ias
anormalidades de los exdmenes de laboratorio de in-
greso. La més frecuente fue la eritrocituria, que en la
mayoria fue muy importante; sin embargo, siete pa-
cientes no la presentaron inicialmente, pero en cinco
de ellos aparecid en dias subsecuentes; dos nunca la
presentaron. La albuminuria, presente en 83 por ciento
de los casos, fue de poca cuantia (menor de 1 g./1.)
en la mitad; la fraccién 3 del complemento (s6lo prac-
ticada de 1973 en adelante) resulté disminuida en 76
por ciento de los casos, mientras que el complemento
hemolitico total se encontré bajo en 58 por ciento.
Sc aislé estreptococo beta hemolitico en 4 por ciento
de los casos.

Se practicé biopsia renal percutinea, con la técnica
y procedimientos habituales, en-39 pacientes. El crite-
rio para practicarla fue el de tener uno o varios de los
siguientes datos: insuficiencia renal importante (mds
de 3 mg. de creatinina en cualquier determinacion ),
sindreme nefrdtico secundario, hipertensidn arterial
por mis de dos semanas, hematuria macroscopica por
mas de un mes, hematuria microscépica por méas de
dos ahos. Los tipos de Jesion histologica encontrados se
resumen en el cuadro 3. La lesion histologica mis
frecuentemente encontrada fue glomerulonefritis pro-
liferativa y exudativa endocapilar; ademas fue la que
cursé con mejor prondstico, ya que de 14 pacientes
que la presentaron, al término del estudio habian cu-
rado la mitad, cinco estaban mejorando y sdlo uno per-
manecia activo. La lesién que cursé con la evolucion
menos favorable fue la GNMP, ya que de 10 pacien-
tes, sélo uno habia curado y seis permanecian activos;
dos mejoraron y uno abandoné el control,

Por datos clinicos y de laboratorio se encontraton
16 casos (9 por ciento) con sindrome nefrdtico agre-
gado. Este se definid por la asociacién de proteinuria
superior a 40 mg./hora/m* de superficie corporal, hi-
poalbuminemia menor de 3 g./1., con o sin hipercoles-
terolemia. En seis casos desapareci6 el sindrome nefrd-
tico en menos de un mes y en el resto persistid por
tiempos variables. A 13 de los nefréticos se les practicé
biopsia renal percutinea y [a imagen histolégica inicial
fue de GNMP en cinco, glomerulonefritis endo y ex-
tracapilar (GNEE}) en cinco, y glomerulonefritis focal
en tres (GNI). De estos casos con sindrome nefrético
inicial, al término del estudio habian curado sélo cua-
tro (sin biopsia: 2; GNF: 2}, en ocho habia desapa-
recido el sindrome nefrético, pero no habian curado
(GNEE: 4; GNMP: 2; GNF: 1; sin biopsia: 1}; dos
mostraban actividad de su enfermedad con datos de
progresion {GNMP: 2) y dos habian desertado
(GNEE: 1, GNMP: 1).

SINDROME NEFRITICO AGUDO EN NINOS

Cuadre 3 Tipo de lesiones en la biopsia renal ¥ eveluvidn cli-
nica en 39 pacientes

Tipo de lesion ~ No. casos Curados Mejo-  Activos  Deser-

rados taron
UGN proliferati-
va cndocapilar
y exudativa 14 7 5 1 1

GN membrano-
proliferativa 10 1 2 6 1

GN proliferati-
va endo y extra-

tracapilar 7 1 4 2

GN focal G 3 2 |

GN cambics

minimaos 2 1 1

Total 39 13 i3 11 2

Se considerd curado un paciente cuando se hallaba
libre de sintomas y todos sus exdmenes de laboratorio
eran normales, incluyendo depuracion de la creatinina
y excrecién minutada de eritrocitos en la orina. Se le
copnsideré mejorado cuande teniendo una evolucion
menor de dos afios desde el principio de su enferme-
dad, estaba libre de sintomas, sus exdmenes de orina
mostraban desaparicién progresiva de elementos anot-
males y cursaba con funcién renal normal. Se censiderd
activo a aquel paciente con albuminuria o hematuria
persistente o en aumento, funcidn renal disminuida,
con o sin sintomas atribuibles a su enfermedad. Se
llamd persistente a aquel paciente asintomdtico, con
funcién renal normal, pero con hematuria microscdpica
después de dos afios de] principio de la enfermedad.

Ciento setenta y un pactentes no recibieron terapéu-
tica de fondo para su enfermedad, pero a 13 se les ad-
ministraron 21 esquemas de tratamiento, siete a base de
prednisona, cinco de ciclofosfamida, tres de heparina,
tres de warfarin y tres de dipiridamol. Las dosis, tiem-
pos de administracion y asociacién de medicamentos
fueron muy variables y por no ser este un estudio
controlado, no se juzgaron los posibles efectos del tra-
tamiento.

Se siguid el control de los pacientes durante 4 a 60
meses con un promedio de 15.3. El tiempo de control
de los clasificados como GNAPE fue de 8. 3 & 4.3
meses; de los clasificados como GNA, sin poderse
afirmar su origen, fue de 14.1 == 5.8 meses y de los
diez clasificados como GNMP de 23 = 12.4 meses.
Este tiempo control menor en el primer grupo fue
debido a que los pacientes fueron dados de alta mis
pronto por curacion, y €l Gltimo, prolongado, a que el
tipo de nefropatia ha hecho imperativo seguir con-
trolando a cste grupo de pacientes, En la evaluacidén
al término del estudio (cuadro 4) se puede observar
que 111 pacientes {GO por ciento} habian curado, y
de éstos, 95 por ciento lo habian hecho antes de dos
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Cuadro 4 Tipos de evolucion clinica

Evolucidn No, casos %
Curados 111 60
Mejorades 28 15
Porsistentes 127 7
Activos 11 6
Abandonaron 22 12

Tatal 181

afios, 7 por ciento permanecia con enfermedad persis-
tente y otro 7 pot ciento seguia activo; 12 por ciento
habia dejado de asistir al hospital. Si se elimina este
tltimo grupo de pacientes, 86 por ciento se encontraba
curado o estaba mejorado. Cuando se climinaron los
13 pacientes que habfan recibido algin tipo de trata-
miento que pudiera influir en la evolucién de la enfer-
medad y quedaron exclusivamente aquellos a los que
sc dej6 2 su evolucidn natural, los porcentajes vatiaron
poco. Curados: 63 por ciento; mejorados: 15 por
ciento; petsistentes: 5 por ciento; activos: 4 por ciento;
desertaron: 11 por ciento. No hubo fallecimientos ni
se encontraron pacientes que al término del estudio
exhibieran insuficiencia renal avanzada,

Se correlacionaron algunos pardmetros iniciales con
la evolucion. Se compard Ia evolucién de los pacientes
con mayor grado de hematuria al ingreso con aquellos
que la tuvieron minima, encontrando que el porcentaje
de curados y el tiempo de curacién fueron similares, al
igual que el porcentaje de mejoria y de actividad o
petsistencia de la enfermedad. Se correlaciond la evo-
luctén en los pacientes con mayor grado de hiperten-
sidn con los normotensos, encontrando que el porcen-
taje de los curados, el tiempo de curacidén y el ndmero
de mejorados fue muy similar. Sin embargo, al tét-
mino del estudio ninguno de los gravemente hiperten-
sos se encontraron activos o persistentes y si lo estaban
cinco de 69 pacientes que ingresaron normotensos. La
correlacién entre el tipo de evolucién con la cifra
inicial de creatinina sérica (cuadro 3) muestra que el
porcentaje de curacidn fue menor, asi como mayor
el nimero de activos o persistentes en el grupo con
creatinina alta al ingreso.

En todas estas correlaciones se tomé en cuenta el
tiempo de evolucién que mediaba entre el inicio de la

Cuadro 5 Evolucién clinica y niveles de creatinina sérica al ingreso

enfermedad y la medicién del parimetro evaluado, no
encontrindose difetencias estadisticamente significati-
vas entte los dos grupos de pacientes, En el caso de la
hipertensién arterial, el tiempo de evolucién pata el
grupo de los gravemente hipertensos fue de 7.9 =2 5.1
dias, contra 14.2 =+ 16.9 de los normotensos, por lo
que se podria argumentar que los normotensos lo eran
porque tenian mas dias de evolucién con la enferme-
dad y, segéin la historia natural de ésta, ya con pocas
probabilidades de tener hipertensién; sin embargo, la
estadistica no mostrd significacion.

Los pacientes que cursaron con sindrome nefrético
iricial tuvieron una evolucién menos favorable que los
que no lo presentaron (cuadro 6). El indice de cura-
cién fue menor en el grupe con sindrome nefrético
y mayor el porcentaje de activos o persistentes,

Discusion )

Hasta hace pocos afios se consideraba que todas o casi
todas las glomerulonefritis en los nifios eran postinfec-
closas; sin embargo, han sido descritos recientemente
otras entidades de origen desconocido como la glome-
rulonefritis membranoproliferativa,? la nefropatia con
esclerosis glomerular focal y segmentaria ® o la glome-
rulonefritis proliferativa focal,! que pueden iniciarse
como SNA, pero que tienen una evolucion y un pro-
néstico muy diferente al de la cldsica GNAPE,

El anAlisis de los casos aqui presentados permite
concluir que la mayoria fueron de GNAPE, tomando
en cuenta el alto porcentaje de antecedente infec-
cioso en las semanas previas al inicio del cuadro, la
elevacion del titule de antiestreptolisinas y la hipo-
complementemia transitoria descubierta en las ttes
cuartas partes de los casos. Es sabido que es bajo el
aislamiento del estreptococo beta hemolitico (que fue
de s6lo 4 por ciento en esta serie), debido a técnicas
defectuosas en la toma de cultivos faringeos, a que
en ocasiones la infeccibn reside en otros sitios de dificil
acceso (caries, sinusitis), o que al momento en que el
paciente llega al hospital, el germen ya ha sido erra-
dicado con tratamiento antibitico. También se descu-
brieron al examen histolégico otras entidades como [a
GNMP y la GNF, que se iniciaron como SNA, pero
la evolucidn en el caso de la GNMP fue distinta a la
del resto de los pacientes. En efecto, de diez casos

Activos o
Creatinina sérica No. casos Curados Mejorados persistentes Desertaron
No. o No. % No. o
> 2mg. % 24 11 43 33 4 i6
10 27 1 2 4

< 1 mg % 37 22 59
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Cuadro 6 Correlacion entre sindrome nefrdtico inicial y evolucién clinica

Activos o
Sindrome nefrdtico No. casos Curados Mejorados persistentes 1esertaron
No. 2 0. e No. Yo
Prescnte 16 4 25 8 50 2 12 2
Ausente 168 107 63 37 22 5 3 19

diagnosticados de GNMP, sélo uno se habia conside-
rado curado y seis persistian activos al término del
estudio. Se conoce que esta nefropatia no tiene tra-
tamiento especifico y que, aunque en algunos casos
puede haber remisién, generalmente temporal, la gran
mayoria evoluciona a la insuficiencia renal en lapsos
que vatian de uno a 18 afios. **

Los sintomas mas frecuentes fueron edema y hema-
tutia, que junto con datos sugestivos de hipertension
arterial y oliguria constituyen el cuadro clisico de
SNA. La fiebre no es un acompafiante habitual de SNA
y seguramente fue recabada como antecedente del pro-
ceso infeccioso desencadenante. Es excepcional, pero
puede ocurrir, que el SNA se inicie exclusivamente
como un sindrome convulsive o como un cuadro de
insuficiencia cardiaca con edema agudo pulmonar,
que en ocasiones puede confundir ¢l diagndstico. Por
otro lado, en este trabajo se analizan los pacientes mas
sintomdticos o graves, pero existen sujetos con nefro-
patias subclinicas, que pueden pasar inadvertidos. Se
han estudiado en nuestro medio a los hermanos, apa-
rentemente sanos, de pacientes con GINAPE, encon-
trando un buen ntmero de ellos con enfermedad que
sélo se pone de manifiesto con estudios especializados.®

A pesar de que algunos autores proponen efectuar
biopsia renal en todos los casos,” dada la escasa corre-
lacién clinica con la histologia, creemos, ccn Lewy,?
que debe ser reservada para casos especiales que se
salgan de la evolucién habitual hacia la curacion. Di-
ferentes autores han analizado los hallazgos histoldgi-
cos en GINA correlaciondndolos con la evolucién pos-
terior, Hinglais ¥ estudié 69 pacientes de todas edades
con GNA encontrando que la mejor evolucién ocurrid
en pacientes con proliferacion endocapilar sin depési-
tos subepiteliales { “jorobas’ }; regular, en aquellos que
mostraban “'jorobas” con o sin proliferacién extraca-
pilar, y malos en quienes mostraban semilunas difu-
sas, GINMP y lesiones de esclerosis glomernlar focal
Lewy ** obtuvo resultados semejantes. Debe hacerse
hincapi¢, sin embargo, en que una biopsia inicial no
siempre definird el prondstico a largo plazo. Baldwin
y col.,'t estudiando nifios y adultes con GNAPE y va-
lordndolos por periodos hasta de 15 afios, encontrd
que las lesiones proliferativas pueden no cutar y evo-
lucienar a la esclerosis en un buen nimero de casos.

SINDROME ‘NEFRITICO AGUDO BN NINOS

En un informe reciente de estos mismos autores,'* se
describen seis pacientes con GNAPE que tras un apa-
rente periodo de remisién evolucionaron hacia la ure-
mia en lapsos de dos a 12 afios. También se ha comu-
nicado ** ¢l caso de un preescolas que con una forma
de GNAPE de tipo difuso y exudativo en la biopsia,
evolucioné a una forma membranoproliferativa.

La hematuria no parece constituir un indice pronds-
tico temprano, ya que la evolucidn en los casos de esta
serie fue similar en el grupo con hematuria grave que
cuando ésta era minima, Sin embargo, la persistencia
de hematuriz macro o microscépica por tiempo pro-
longado es indicacién para la biopsia renal, para des-
cattar una nefropatia de prondstico menos favorable
o una glomerulonefritis mesangial con depésitos de
IgA-IgG, como la descrita por Berger.*®

Ei hecho de que la hipertensién arterial sea una
alteracién hemodindmica que traduce mas bien la hi-
pervolemia o la retencidn de sodio que el grado de
lesién glomerular, explica la evolucién similar en el
grupo de hipertensos graves y en el de normotensos,
desde el punto de vista del porcentaje y tiempo de
cutacion. Es de llamar la atencién que cinco de 69
pacientes que ingresaron normotensos estaban activos
al término del estudio, lo que no ocurtié en los hipes-
tensos; esto sugiere que la presencia intcial de hiperten-
sibn: grave no impide la curacién ripida,

El sindrome nefrdtico asociado a unn SNA es un
dato de mal pronéstico, pudiendo traducicr una GN
de curso rapido %" o una GNMP.'* En el estudio de
Hinglais,® 71 por ciento de los pacientes que no se
recuperaron de GNA presentaron sindrome nefrético,
mientras que sélo 17 por ciento de los que no tuvieron
sindrome nefrético evolucionaron mal, En el presente
estudio se observé curacién en algunos casos que pre-
sentaron sindrome nefrdtico inicial, sobre todo caando
fue de corta duracién,

Las observaciones obtenidas en este trabajo, coinci-
dentes con las de otros autores, sefialan que el indice
mis fidedigno para juzgar la posible evolucién pos-
terior de un paciente con SNA es el grado de afecta-
cién de la funcidn renal. Pacientes con grave insufi-
ciencia renal inicial o periodos de aliguria prolongados,
generalmente muestran Jas lesiones histol6gicas mis
graves y el peor prondstico a corto o largo plazo, 101920
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Es posible que €l mejor conocimiento de la fisio-
patologia de la enfermedad, el empleo de los nuevos
y potentes diuréticos, asi como €l perfeccionamiento e
indicacién temprana de los procedimientos de didlisis,
hayan contribuido a la nula letalidad en esta serie, Du-
rante la fase aguda, la insuficiencia renal y las com-
plicaciones de la hipertensién, como encefalopatia o
insuficiencia cardiaca, se han descrito como las prin-
cipales causas de letalidad en 1 a 5 por ciento de los
casos.t?

El tiempo de observacién, de 4 a GO meses, con un
promedio de 15, es ain corto para juzgar la evolucion
a fargo plazo en estos pacientes. Es posible que alguno
de tos activos o persistentes, que constituyen 12 por
ciento del total de estudiados, evolucione a la insu-
ficiencia renal crénica; sin embargo, se espera que la
mayoria curen. En una publicacién en que se analizd
I historia natural de la glomerulonefritis aguda post-
infecciosa de los casos internados en el Hospital de
Pediatria de 1963 a 1968, el porcentaje de curacién
fue de 95 por ciento en un petiodo de obsetvacién ma-
yor que el de la serie que ahora se¢ informa.® Es
posible observar que en general, los presentes resulta-
dos son similares a otras series en que el porcentaje
de curacidén es de 80 a 90 por ciento en nifios,?*** en
tanto que sélo es de 40 por ciento en adultos.®
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