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Definicion

Glomerulonefritis (GN) es un término diagndstico ge-
nérico aplicado a un conjunto de entidades clinicas y
anatomopatologicas de predominante afectacion glo-
merular inflamatoria, que se caracterizan principalmente
por presentar hematuria, proteinuria, hipertension arte-
rial y grado variable de compromiso de la funcion renal.

Etiologia
Infecciosa
m Bacteriana:
m Estreptococo B hemolitico grupo A (80%).
m Streptococcus viridans
m Diplococcus pneumoniae
m Staphylococcus aureus o epidermidis
m Haemophilus influenzae
m Treponema pallidum
m Leptospiras
m Viral:
m Hepatitis B
m Citomegalovirus
m Sarampion
m Parotiditis
m Varicela
m Parasitaria
m Toxoplasmosis
m Tripanosomiasis
m Micdtica
Por medicamentos, toxinas
m Sulfonamidas
m D penicilamina
m Mercuriales organicos e inorganicos

Por enfermedades sistémicas
m Purpura de Schénlein-Henoch
m Lupus eritematoso sistémico
m Enfermedad de Goodpasture
m Nefropatia por IgA
m Crioglobulinemias
m Vasculitis
m Enfermedad de Wegener
m Enfermedad de Churg Strauss

Por enfermedades hereditarias familiares
m Sindrome de Alport
m Nefropatia por membrana basal delgada
m Enfermedad de Fabry
m Sindrome ufia-patela
(osteomicodisplasia hereditaria).

Epidemiologia

La causa mas frecuente de glomerulonefritis en
nuestro pais es la glomerulonefritis difusa aguda
posestreptococica (GNDAPE) secundaria al es-
treptococo B hemolitico grupo A, se presenta ge-
neralmente en nifios entre 2 y 14 afos de edad
con un pico maximo entre los 6 y 8 afios, siendo
excepcional antes de los 2 afos.

Las glomerulonefritis asociadas a piodermitis predo-
minan en primavera y verano, en cambio las vinculadas
a infecciones respiratorias en otofio e invierno.
Existen mas de ochenta tipos de estreptococos,
pero solo unos pocos son nefritogenos.

Formas clinicas

La glomerulonefritis se puede presentar luego de una a

tres semanas de la infeccion estreptocdcica, de fauces

o piodermitis y, en forma leve, con microhematuria o

macrohematuria monosintomatica o en formas graves

con acentuada oliguria, edemas generalizados, hiper-
volemia, hipertensi 6n arterial, insuficiencia cardiaca,
edema agudo de pulmén o encefalopatia hipertensiva.

Alrededor del 5% presentan proteinuria masiva con

sindrome nefrético (SN).

La hematuria y los edemas suelen ser las causas

mas frecuentes de la consulta.

Las formas clinicas son las siguientes:

m GN aguda moderada.

m GN aguda grave con insuficiencia renal aguda
(IRA) y complicaciones como insuficiencia car-
diaca congestiva (ICC) con edema agudo de
pulmon y encefalopatia hipertensiva.

m GN aguda con sindrome nefrético (SN).

m GN rapidamente progresiva (GNRP), en la cual
hay una caida rapida y progresiva de la funcion
renal (en dias o semanas) que requiere trata-
miento adecuado para tratar de evitar su progre-
sion a la insuficiencia renal terminal.

m GN persistente: mantiene los signos de activi-
dad (hematuria o proteinuria) por mas de un afio.

m GN cronica: es irreversible, expresiéon histopa-
tologica de fibrosis y causa insuficiencia renal.

Diagnéstico

Examen fisico

m Peso, talla y superficie corporal.
m Tension arterial.

m Edemas (tipo, grado).
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m Frecuencia cardiaca.

m Frecuencia respiratoria.

m Lesiones cutaneas (infecciones, exantema, pur-
puras).

m Palidez.

m Examen de fauces.

m Otoscopia.

m Semiologia respiratoria (rales humedos, subcre-
pitantes difusos), signos de edema pulmonar,
cianosis.

m Ritmo de galope, ingurgitacién yugular, hepato-
megalia dolorosa.

m Trastornos del sensorio, signos neurologicos fo-
cales (paralisis facial, paresias).

m Fondo de ojo.

m Control y cuantificacién de diuresis.

Anamnesis

Antecedentes personales:

m En general, de 7 a 21 dias previos al comienzo
de los sintomas, el paciente presenta infeccio-
nes de vias aéreas superiores (anginas, otitis,
sinusitis), neumopatias, infecciones dérmicas
(piodermitis, escabiosis o pediculosis impetigi-
nizada), escarlatina, infecciones dentarias.

m Enfermedades virales especificas (varicela, pa-
rotiditis, mononucleosis infecciosa, hepatitis
B, sarampidn, citomegalovirus).

m Otros procesos infecciosos previos en el transcur-
so del mes anterior al comienzo del cuadro actual.

m Enfermedades neurolégicas previas, derivacio-
nes ventriculares (nefritis por shunt) cardiopa-
tias, tratamientos recibidos, toxicos, alergenos.

m Antecedentes hereditarios familiares: enfermedad
renal en la familia, sordera, oftalmopatias, enfermeda-
des infecciosas, anginas o impétigo en convivientes.

m Antecedentes socioambientales: medio social,
economico, cultural, ambiental, habitacional.

m Enfermedad actual: evaluar forma de comienzo,
tiempo de evolucion de los sintomas, presencia de
hematuria macroscopica, oliguria, edemas, sinto-
mas abdominales (dolor difuso, nduseas, vomitos),
astenia, febricula, lumbalgia, cefaleas, obnubilacién,
vision borrosa, hemianopsia, alteracion del psiquis-
mo, convulsiones, disnea, palpitaciones, epistaxis,
exantema cutaneo, artralgias y artritis.

Examenes complementarios
m Examenes de laboratorio:
m Tiras reactivas para orina, quimica y sedimento
urinario: al ingreso.
m Hemograma, eritrosedimentacion: al ingreso y a la
semana (si no se normaliza, reiterarlo a la semana).
m Urea, creatinina, ionograma, EAB: al ingreso;
en GN con IRA repetir cada 24-48 horas se-
gun evolucién.

m Cultivo de fauces en busca de estreptococo
beta hemolitico grupo A: al ingreso.

m Antiestreptolisina (ASTO) y estreptozima C3
y C4: al ingreso, a la semana y cada 15 dias
hasta su normalizacion.

m Proteinograma: al ingreso; en casos de GN
con SN se debe reiterar semanalmente o cada
15 dias hasta su normalizacion.

m FAN, anti-ADN, célula LE: si se sospecha en-
fermedad sistémica.

m Electrocardiograma: en pacientes con GN con
hipertension grave o IRA.

m Fondo de ojo.

m Diagndstico por imagenes:

m Rx de torax (frente y perfil): al ingreso y reite-
rarla en casos de GN con hipertension arterial
grave, IRA o ICC con compromiso pulmonar
por hipervolemia.

m Ecografia renal ante dudas diagndsticas y antes
de realizar la biopsia renal, cuando esta indicada.

m Biopsia renal, indicada en:

m GNRP.

m Hipocomplementemia persistente luego de la
octava semana.

m Sindrome nefrético y disminucion de la funcion re-
nal que no se resuelve superado el periodo agudo.

m Proteinuria masiva que se prolonga mas alla de
la cuarta semana.

m GN asociada a enfermedad sistémica o here-
ditaria familiar.

m GN persistente (mantiene signos de actividad:
proteinuria o hematuria microscopica después
del afio de inicio).

En el Algoritmo 15.3.1 se presentan las GN segun
estudio del complemento.

Diagnéstico diferencial

m Falsas hematurias: por drogas, alimentos o coluria.

m Otras causas de hematuria: tumores, quistes, uro-
patias, enfermedades hematologicas y drogas.

m Abdomen agudo inespecifico: dolor abdominal
difuso, nauseas, vomitos, febricula.

m Insuficiencia cardiaca congestiva por cardiopa-
tias diversas.

m Insuficiencia renal aguda de otras etiologias: sin-
drome urémico hemolitico, necrosis tubular agu-
da, por isquemia o agentes nefrotodxicos.

m Sindrome convulsivo afebril: epilepsia, convul-
siones motoras focales, trastornos metabolicos
de otra etiologia.

m Neumopatias con derrame.

Criterios de internacion

Se internara a los pacientes para realizar biopsia
renal, por riesgo social o cuando estén presentes
los siguientes signos cardinales:
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m Hematuria macroscopica.

m Hipertension arterial.

m Insuficiencia renal aguda (oliguria, edemas o sin-
tomas neurolégicos como manifestacion de hi-
pervolemia).

Tratamiento

m Controlar diariamente: peso, TA, diuresis e in-
gesta de liquidos.

m Reposo en cama si hay hematuria macroscépica,
hipertension arterial o IRA; reposo relativo du-
rante 10 dias mas.

m Antibidticos ante foco infeccioso (piel o vias aé-
reas superiores).

m Dieta:

m Hiposadica si hay oliguria o hipertension arterial.
Si hay oliguria no dar alimentos ricos en potasio.

m Aporte normoproteico o disminuir las proteinas
de acuerdo con la insuficiencia renal.

m Hidratacion: durante las primeras 8 horas de inter-
nacion realizar control estricto de diuresis y peso
del paciente. Comenzar con pérdidas insensibles,
segun la evolucion agregar mitad o toda la diuresis.

m Diuréticos:

m En los pacientes con hiperflujo pulmonar, car-
diomegalia con o sin insuficiencia cardiaca
administrar 2 mg/kg/dosis de furosemida EV
cada 6 horas. Si no hay respuesta positiva
durante la primera hora se aumentara la dosis
cada hora, hasta un maximo de 8 mg/kg/dosis.

m Si presenta insuficiencia renal aguda sin res-
puesta a diuréticos se planteara didlisis perito-
neal intermitente.

m Cuando desaparecen los signos de hipervole-
mia se contintia con furosemida a 2 mg/kg/dia,
hasta llegar al peso seco del paciente.

Hipertension arterial

m Considerar hipertension arterial (HTA) cuando los
valores de presion sistolica y diastolica sobrepasan
2 DE (desvio estandar) del valor medio considerado
para la edad o estan por arriba del percentil 95.

m Tomar la presion arterial en el paciente en condi-
ciones basales y con correcto ancho del mango
neumatico del tensiémetro. En la mayoria de los
casos, los pacientes responden a la restriccién
hidrosalina y a los diuréticos.

m Hipotensores de accion rapida: en caso de ser
necesario usar 0,2 a 0,5 mg/kg/dosis de nife-
dipina, que es un bloqueante calcico, via oral
(maximo: 1 mg/kg/dia).

m Si el paciente presenta encefalopatia hipertensi-
va administrar nitroprusiato de sodio que es un
vasodilatador arterial y venoso: 0,5 pg/kg/min
(maximo 8) por goteo endovenoso (50 mg en
500 mL de dextrosa al 5%). Con control estricto

Revista Pediatrica Elizalde

de la TA, usar bomba perfusora y cubrir de la luz.
m Labetolol (bloqueante alfa y beta): 0,2-1 mg/kg/
dosis, (maximo 20 mg) EV en bolo o 0,25-2 mg/
kg/hora en infusion EV.
m Propanolol (bloqueante beta) 0,01-0,1 mg/kg/
dosis EV.

Tratamiento de mantenimiento de la HTA

m Enalapril (inhibe la formacion de angiotensina Il):
0,2-0,5 mg/kg/dia via oral cada 8 o 12 horas.

m Amlodipina (bloqueante de los canales de calcio):
0,06 mg/kg/dia, VO.

m Propanolol (bloqueante beta): 0,56-2 mg/kg/dia via
oral, cada 8 o0 12 horas.

m Prazosin (antagonista de los receptores alfa-adre-
nérgicos): 0,05-0,1 mg/kg/dia via oral cada 8 horas.

m Labetolol (bloqueante alfa y beta): 1-3 mg/kg/dia
via oral.

m Nifedipina: 1-2 mg/kg/dia via oral (maximo 80
mg).

Tratamiento de la encefalopatia hipertensiva
con cuadro convulsivo
m Diazepan: 0,1-0,5 mg/kg/dia EV.

Persistencia de foco infeccioso (piel o vias aé-

reas superiores)

m Antibidticos: 50000 U/kg/dia de penicilina du-
rante diez dias si presenta foco activo de pioder-
mitis o faringitis.

m En caso de alergia a la droga, usar 20-40 mg/kg/
dia de eritromicina oral durante 10 dias.

Glomerulonefritis rapidamente progresiva
La respuesta al tratamiento en las GN es favora-
ble en la mayoria de los casos; de no ser asi debe
plantearse el diagnostico diferencial con las GN
rapidamente progresivas. En dicho caso, se debe
realizar biopsia renal e iniciar tratamiento con pul-
sos de metilprednisolona (solumedrol):

m Pulsos de metilprednisolona (15-20 mg/kg/dosis)
3-6 pulsos EV, en dias alternos.

m Prednisona oral 1-2 mg/kg/dia durante un mes.
Luego, disminucién de la dosis y en dias alternos
segun respuesta.

Segun la evolucion del paciente puede evaluarse

tratamiento con ciclofosfamida: 2 mg/kg/dia (do-

sis maxima por dia: 100 mg) durante tres meses.

Dosis maxima acumulativa: 200 mg/kg.

Tratamiento ambulatorio

Dieta hiposédica, control de TA, aporte protei-
co de acuerdo con la funcién renal. En GN ra-
pidamente progresiva, se indica el tratamiento
corticoideo o con ciclofosfamida anteriormente
referido.
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Prevencion

Tratamiento de las lesiones causales, principalmente la
piodermitis y faringitis, y medidas higiénicas (evitar el
hacinamiento y completar el esquema de vacunacion).

Prondstico y seguimiento

La mayoria de los pacientes con GNDAPE pre-
sentan una evolucion favorable en un lapso corto,
entre 7 a 10 dias.

Los factores de mal pronostico son la insuficiencia
renal progresiva; la disminuciéon del C3 por mas
tiempo del esperable; la hipertension arterial grave
e incontrolable con tratamiento; GNRP con diag-

nostico histopatoldgico, de proliferacion endoca-
pilar y extracapilar con mas del 50% de semiluna;
GN membranoproliferativa, fibrosis glomerular di-
fusa o GN cronica.

Se debe hacer un seguimiento semanal el primer
mes, luego mensual durante tres meses; durante
el primer afo se hara cada tres meses y, luego del
primer afio, los controles seran anuales.

Debe realizarse examen fisico, sedimento urinario,
proteinuria, funcion renal y complemento. Alcanza-
da la normalidad de los elementos anteriores, es
necesario realizar controles anuales con examen
fisico, analisis de orina y funcién renal.

AR EERE - Glomerulonefritis normocomplementémica e hipocomplementémica.

( Sindrome nefritico )

Medicion de
complemento

|

v

' Normal ,

+ !

4 +

= Vasculitis ANCA
positiva

= GNPAM

= Enfermedad de
Wegener

= Sindrome de Churg-
Strauss

= Enfermedad de Berger
= PSH

~

J

GN
hereditaria

Mediciéon de ASTO
y streptozyme

v

Negativo:
=LES

Positivo: GNDA
posestreptococica

= GNMP
= Otras
infecciones

PSH: purpura de Schénlein-Henoch.; GNPAM: glomerulonefritis proliferativa aguda mesangial; LES: lupus eritematoso sistémico;
ASTO: antiestreptolisina; GNMP: glomerulonefritis membranoproliferativa; GNDA: glomerulonefritis difusa aguda.
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