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Las glomerulonefritis constituyen la cate-
goria mas importante de enfermedades re-
nales, sobre todo porque en este grupo se
encuentran aquéilas mas propensas a evo-
lucionar hacia insuficiencia renal, y que
originan el mayor nimero de pacientes con
uremia crénica, los que ulteriormente serdn
tributarios de procedimientos de didlisis vy,
en el mejor de los casos, de trasplante renal.

Las estadisticas mundiales, han demos-
trado que 40 a 50 por ciento de los casos
que terminan en uremia crénica correspon-
den a pacientes que presentaron glomeru-
lonefritis.!

El primer problema que se plantea deriva
de las distintas interpretaciones y términos
empleados para denominar el padecimiento.
El término de sindrome nefritico agudo
(SNA) parece ser el mas adecuado, ya
que denota que no se trata de una sola
enfermedad, sino de un grupo de enferme-
dades que pueden presentarse con el mismo
cuadro clinico inicial, pero con caracteristi-
cas histopatolégicas propias, que determinan
distinta evolucién y prondstico.}
Estrictamente hablando, el término glo-
merulonefritis denota determinadas caracte-
risticas patoldgicas y, por ende, sélo deberia
emplearse después de obtener informacién
clinica y de laboratorio suficiente para sos-
pechar una patologia glomerular subyacente.
Eventualmente, se requiere de una biopsia
renal para confirmar el diagnéstico y definir
el tipo histoldgico de glomerulonefritis.
Cabe destacar que, aun cuando la glome-
rulonefritis aguda (GA) suele tener un an-
tecedente infeccioso, y la mayor parte de

las veces debido a estreptococo, sblo puede
emplearse el término “GA postestreptocdccei-
ca” cuando se demuestra sin lugar a dudas
el antecedente de infeccidn estreptocdccica.?

Se trata de un sindrome de instalacién
aguda, que se caracteriza por la presencia
de hematuria, proteinuria inicial (usualmen-
mente de corta duracién), oliguria, edema
(casi siempre leve), hipertensioén arterial y
retencion nitrogenada.

L.os padecimientos de este sindrome se
agrupan bajo dos formas clinicas evoluti-
vas: una autolimitada, reversible y de pro-
néstico benigno, que se encuentra en la
mayor parte de los casos de GA postestrep-
tocdccica; y otra que comprende padeci-
mientos progresivos cuyo origen general-
mente se desconoce y sdlo se sabe algo de
sus mecanismos patogénicos.

En la mayoria de los casos de SNA, es fre-
cuente encontrar un antecedente infeccioso
(70-80 por ciento de los casos).!

Se puede tratar de una infeccion estrep-
tocdecica previa, pero también puede ser
una infeccidn estafilocdccica o neumococ-
cica, y hasta algunos autores sugieren una
posible etiologia viral.?

El agente ctiolégico mdas frecuentemente
aislado en epidemias de glomerulonefritis es
el estreptococo beta hemolitico de los tipos
nefritogénicos 1, 2, 4, 12,25 y 49.}

Poco se sabe sobre la etiologia real de los
casos que evolucionan a la cronicidad.?

El mecanismo por el cual se presente el
dano renal es inmunoldégico. Experimental-
mente, se ha demostrado el desarrollo de
una reaccién inmunolégica con formacion
de complejos antigenos-anticuerpo circulan-
tes, que son atrapados en el endotelio de los
capilares glomerulares, donde la activacion
del sistema de complemento determina una
reaccion inflamatoria, responsable de las

FaYal



manifestaciones de lesién glomerular.

Aln es motivo de controversia el que el
antigeno sea el estreptococo en si, o si es
una inmunoglobulina alterada por accién de
alguna enzima estreptocdccica. Esto ultimo
lo sugiere el hallazgo de una IgG alterada
en su estructurat bioquimica, en las criopro-
teinas de pacientes con SNA.

En los adultos, es frecuente que el SNA
se encuentre asociado a enfermedades sisté-
micas (enfermedad glomerular secundaria),
a diferencia de los nifios, en los que se pre-
senta mas frecuentemente como padeci-
miento primario.

En la patogenia de las glomerulonefritis
existen evidencias de lesidn inmunoldgica,
tales como la disminucién de complemento
hemolitico en suero, la deteccién de depdsi-
tos de inmunoglobulinas y complemento a
nivel glomerular, y el periodo de latencia de
8 a 15 dias entre la infeccién y las mani-
festaciones clinicas de lesién glomerular.

La activacion del sistema de complemen-
to hemolitico generalmente se lleva a cabo
por la via clésicaL es decir, en el orden si-
guiente: C1, C4, C2, C3, C5, C6, C7, C8 y
C9. La activacién del primer componente
(C1) aumenta la permeabilidad vascular vy,
al mismo tiempo, se relaciona con el sistema
de coagulacién, a través del factor de Hage-
man (F. XII). La activaciéon de C3 provoca
liberacién de anafilatoxina, la de C5 pro-
duce un factor de accién quimiotactica so-
bre los neutrdfilos, y la de C8 y C9 ruptura
de la membrana celular. Los complejos in-
munes pueden activar plaquetas con libera-
cibn de aminas vasoactivas que causan
isquemia local y activacién de fibrindgeno a
través de trombina.

La coagulacién local y la retraccién tisu-
lar inducidas por la fibrina pueden llegar a
producir esclerosis con pérdida de la
funcién.

Este proceso puede autoelimitarse, o per-
petuarse en caso de formacién continua de
complejos inmunes por antigenos exdgenos
o endbgenos o por retroactivacién de los
factores del complemento directamente a
partir de C3, camino que se conoce como

via alterna o sistema de properdina.

La reduccion del complemento hemolitico
rara vez dura més de 8 semanas. L.a hipo-
complementemia persistente después de este
lapso es casi exclusiva de los casos con glo-
merulonefritis membranoproliferativa.’

El cuadro ciunico caracteristico es el de
un paciente, habitualmente joven o nifio,
con el antecedente de un proceso infeccioso
2 a 3 semanas antes de la aparicidén de las
manifestaciones clinicas de lesion glome-
rular.

Aun cuando existen otros padecimientos
semejantes al cuadro inicial del SNA, la
evolucién ulterior, lo mismo que la imagen
histolégica permiten la diferenciacién.

Ademids del padecimiento de localizacion
renal, debe investigarse si existen manifes-
taciones clinicas de otro tipo, ya sean cuta-
neas, articulares, neurolégicas, pulmonares
o cardiovasculares, asi como la presencia de
fiebre; todo lo anterior lleva el objeto
de descartar que se trate de una glomerulo-
patia secundaria a una enfermedad sistémica.

La hematuria es el signo maés caracterfs-
tico, ésta es de tipo total, de color café
oscuro, sin presencia de coagulos, no suele
ser causa de anemia; la hematuria macros-
coépica no dura mas de cuatro semanas y,
excepcionalmente recurre. La eritrocituria
remite espontadneamente dentro de los tres
primeros afios de evolucidn en el 97 por
ciento de los casos que presentan la lesion
histopatolégica mds benigna. El origen de
la hematuria es motivo de controversia;
existen datos indirectos que sugieren que
proviene de la ruptura de la membrana glo-
merular; sin embargo, algunos autores lo
ponen en duda, pues mediante microscopia
electronica no se ha podido comprobar el
paso de los eritrocitos a través de la pared
capilar glomerular.!

La hipertension arterial generalmente se
atribuye a la retencion de liquidos. El
proceso inflamatorio glomerular provoca
reduccion de la velocidad de filtracién glo-
merular y aumento en la reabsorcién de












afectados inicialmente.

El manejo del sindrome nefritico es sinto-
matico, y comprende principalmente la de-
teccion temprana de las complicaciones y el
tratamiento adecuado de las mismas. No
existen otras medidas terapéuticas que in-
fluyan en el curso de la enfermedad.?

En las casos en que se obtengan eviden-
cias que sugieran etiologia estreptocdccica,
como son los cultivos del exudado faringeo
0 de secreciones provenientes de piel, oido, o
las pruebas seroldgicas (tasa de antiestrep-
tolisinas, anti-DNAasa beta, antihialuro-
nidasa, antiestreptocinasas, etc.) debe rea-
lizarse el tratamiento de erradicacién, como
medida epidemioldgica para evitar que se
presenten nuevos casos y reducir su severi-
dad. E! tratamiento de erradicacién del es-
treptococo beta hemolitico consiste en la
aplicacidon de 800,000 unidades de penicili-
na G por via intramuscular diariamente du-
rante 10 dias, o bien de 1,200,000 unidades
de penicilina benzatinica por la misma via
como dosis tnica. En casos de alergia a la
penicilina, se recomienda el uso de eritro-
micina.

Hipertension arterial
Es la complicacién mas grave observada, y
constituye indicacion de hospitalizaciéon. En
algunos casos, desaparece espontineamente
o con dieta hiposddica. Cuando la hiperten-
sién arterial es severa (diastélica mayor de
110 mm Hg), los pacientes corren un alto
riesgo de desarrolar insuficiencia cardiaca
por cardiopatia hipertensiva, o bien presen-
tar convulsiones por encefalopatia hiperten-
siva. En ambos casos, deben administrarse
natriuréticos potentes, como son furosemide
o acido etacrinico por via intravenosa. Se
puede emplear una dosis inicial de 5 mg/kg
de peso, la que puede duplicarse una hora
después en los casos sin respuesta adecuada.
Cuando los pacientes tampoco responden
a esta segunda dosis, y se presentan signos
de edema pulmonar agudo, se emplea la
didlisis peritoneal con soluciones hiperténi-
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nicas, para extraer liquido y corregir la hi-
pervolemia.

Concomitantemente con la administracion
del natriurético, se usan drogas antihiper-
tensivas potentes, tales como diazéxido, re-
serpina por via intravenosa o nitroprusiato
de sodio.l ' Con este ltimo, se han comu-
nicado muy buenos resultado; se emplea en
infusién intravenosa en dosis de 70 mg di-
sueltos en 500 ml de solucién glucosada al
5 por ciento. Habitualmente, se inicia la in-
fusion con una velocidad de 2 a 3 microli-
tros por minuto, reguldndola ulteriormente
de acuerdo a las cifras tensionales obtenidas,
las que se deben medir constantemente.

En pacientes con hipertensién arterial
moderada, cabe emplear furosemide por via
oral a la dosis de 1 a 5 mg/kg de peso. Se
puede asociar con otras drogas hipotensoras
orales como reserpina a la dosis de .07 mg/
kg/dia distribuida en tres a cuatro tomas, o
alfa metil dopa a dosis maxima de 60 mg/
kg/dia dividida en dos a cuatro tomas.

Edema

Suele ser leve, y desaparece con dieta hipo-
sodica y restriccion de liquidos; no requiere
ningdn otro tratamiento. En los casos en que,
ademas del edema existen signos de hiper-
volemia, estd indicado el empleo de natriuré-
ticos a las dosis ya mencionadas.

Insuficiencia renal aguda
Es otra complicacién importante. Su manejo
puede ser conservador, por procedimientos
de didlisis, o por una combinacién de
ambos.

La hipercaliemia se puede tratar mediante
resinas de intercambio ibnico y/o proce-
dimientos de didlisis.

Insuficiencia cardiaca
Es secundaria a la cardiopatia hipertensiva,
y en ella no tiene valor ¢! uso de digitalicos,
a menos que se compruebe la existencia
de patologia miocdrdica subyacente. Se de-
ben emplear natriuréticos que disminuyen la
hipervolemia; y, de ser necesarios, antihi-
pertensivos.

El reposo, aunque puede mejorar Ia he-
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maturia, no es de valor terapéutico ya que el
prondstico a largo plazo no se modifica; por
lo tanto, sélo debe indicarse en los primeros
dias de evolucién del sindrome nefritico,
ante la presencia o inminencia de insuficien-
cia cardiaca.!- = !

E! empleo de corticosteroides, antimeta-
bolitos y heparinoterapia, durante el trata-
miento temprano de la poco frecuente GPEC
estd en proceso de valoracidn, y aun no se
cuenta con pruebas de su utilidad ' 4 ~ !

Las glomerulonefritis constituyen un grupo
de enfermedades con caracterisiicus comu-
nes: hematuria, hipertension v edema. por
lo que se les denomina en forma gendrice
sindrome nefritico agudo.

La mayor parte de Jos casos corresponde
a elomerulonefritis proliferative endecapilar,
de maturaleza reversible v dc¢ buvn pronds-
tco. En cast todos estos casos. se identifica
antecedente  de infeccidn  estreptococcica
como posible cticlogia. En alrededor del 20
por ciento de los casos, se trata de otras
formas de glomerulonefritis: la proliferativa
endo y extracapilar o la membranoprolifera-
tiva de naturaleza progresiva y de etiologia
incierta.

La patogenia es immunoiogica, autolimi-
tada en los casos reversibles, o perpetuada
por la persistencia en la formacién de anti-
genos o en la retroactivacion permanente de
complemento en los casos progresivos.

En el inicio del SNA, la terapéutica sc
dirige al control de la hipertension arterial

Sindrome nefritico (concluye)

de naturaleza hipervolémica, mediante la
administracién de natriurcticos potentes, o
cuando se encuentra asociada insuficiencia
renal aguda, de dilisis peritoneal hiperténi-
ca. La administracion concomitante de anti-
hipertensivos ¢s conveniente ¢ indicada por
fa gravedad de cada caso. En las crisis de
encefalopatia hipertensiva, sc emplea con
exito el nitroprusiato de sodio. En presencia
de hipertension moderada puede prescribirse
reserpina, hidralazina o alfa metil dopa, por
La mayor parte de los casos pue-
satisfactoriamente  con

via oral.
den evolucionar
dieta hiposddica.

El empleo de corticosteroides estd contra-
indicado. La hepavinoterapia y la adminis-
tracidn do drogas innunosupresoras en 1os
casos rapidamente progresivos todavia se
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