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CONCEPTO

La Glomerulonefritis aguda es una inflamación aguda del riñón, localizada principalmente en el glomérulo. Puede ser una enfermedad renal primaria, puede ser secundaria a procesos infecciosos y puede ser también una de las presentaciones del daño renal asociado a enfermedades sistémicas.

La etiología infecciosa incluye síndromes infecciosos causados por una variedad de microorganismos tanto bacterianos, virales, parásitos y hongos.
La Glomerulonefritis aguda asociada a infecciones causadas por estreptococo del grupo A en la piel o en la garganta, es la mejor estudiada y a la que nos referiremos a partir de este momento. Su presentación clínica mas frecuente es el síndrome nefrítico agudo y por esta razón, los términos Glomerulonefritis aguda, síndrome nefrítico agudo y Glomerulonefritis Postestreptocóccica (GNAPE), se usan frecuentemente e inapropiadamente en forma intercambiable o como sinónimos.
EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la GNAPE ha disminuido considerablemente en Inglaterra, Estados Unidos y Europa Central. La reducción de la incidencia en países industrializados se debe presumiblemente como resultado de la mejoría de las condiciones de vida, mayor accesibilidad al médico, lo que posibilita un tratamiento más temprano y adecuado de las infecciones estreptocóccicas. Por supuesto es mucho más común en países del Tercer Mundo donde existen condiciones como son el hacinamiento, las malas condiciones higiénicas, la pobreza extrema las que favorecen las infecciones estreptocóccicas, por lo que se considera la mas común de las GN post-infecciosas en países en vías de desarrollo en la edad pediátrica. 
Su instalación es brusca, sus manifestaciones clínicas son de intensidad variable afecta a todos los glomérulos (difusa) su evolución es autolimitada y el pronóstico es benigno.
Se han descrito cepas nefritogenas siendo los serótipos más frecuente  el 1, 2, 4, 12, 18 y 25 relacionados con infecciones faringeas y los serótipos 47, 49, 55, 57 y 60 relacionados con infecciones de piel.

El número limitado de cepas nefritogenas explica que se produzca inmunidad específica por lo que son raros los segundos ataques de la enfermedad a diferencia de la Fiebre Reumática.
Se describe un patrón estacional donde hay una mayor incidencia de la enfermedad  en invierno y primavera.

El riesgo de contraer nefritis después de una infección estreptocóccica es de un 15 % pudiendo aumentar en caso de epidemias.

La GNAPE se presenta en forma esporádica o epidémica. 
El periodo de latencia entre la infección estreptocócica y la nefritis es diferente en los casos que siguen a infecciones de garganta, en los cuales es de 1 a 2 semanas y en los casos que siguen a impétigo, generalmente es mas largo alrededor de 4 a 6 semanas.

Es una enfermedad de escolares, la mayor incidencia ocurre entre los 2 y 13 años con una tasa aproximada de 6 años de edad y es excepcional antes de los 2 años de edad.

Predominio del sexo masculino, siendo la relación de 2/1, sin embargo este predominio no ocurre en casos subclínicos.
PATOGENIA

Tradicionalmente se considera que la GNAPE es una enfermedad producida  por inmunocomplejos, pero tanto la inmunidad humoral como la inmunidad celular están involucradas en su patogenia. La  observación de que la enfermedad no repite en el mismo individuo ha resistido la prueba del tiempo, esto sugiere el desarrollo de una respuesta inmune que confiere inmunidad a largo plazo.

Antígenos estreptocóccicos.
Las proteína M ha dejado de considerarse un antigeno causal de esta enfermedad.

El receptor de plasmina asociado a nefritis, recientemente identificado como Gliceraldehido -3-fosfato dehidrogenasa (GAPDH) anteriormente llamado endostreptozima o antígeno preabsorberte.y el Zimógeno precursor de la exotoxina estreptocóccica B o proteína cationica.
También se considera dentro de los mecanismos inmunológicos la autoinmunidad a través de la Neurominidasa del Estreptococo. 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
La Hematuria es el signo más constante siendo macroscópica en el  75 al 90%  de los casos. Los hematíes son dimórficos (acantocitosis) y se observan cilindros hemáticos en el sedimento urinario.

Edema por hipervolemia  de localización palpebral, facial y en miembros inferiores, esta presente en el 80 al 90% de los pacientes. 
Hipertensión arterial en el 60 al 80%, Oliguria en el 50% de los casos

Azoemia 25 al 40% de los niños.

Otros síntomas como astenia, anorexia, dolor sordo lumbar y fiebre.

La forma clínica clásica en el 40 al 50% de los casos sintomáticos

Menos del 4% Síndrome Nefrótico, Menos del 1% Síndrome Rápidamente progresivo.
EXÁMENES DE LABORATORIOS.
Hemograma con diferencial. Anemia dilucional. Leucocitosis con desviación izquierda. Eritrosedimentación acelerada
Creatinina normal o elevada en dependencia de la función renal
Urea normal o elevada en dependencia de la función renal o también puede existir una disociación Urea/Creatinina en caso de una IRA pre-renal como ocurre con cierta frecuencia.
Proteínas totales normales y Albumina normal, Colesterol normal y Triglicéridos normales, CH50 y C3 bajos
Addis donde podemos encontrar hematuria, leucocituria y cilindruria.
Filtrado glomerular disminuido o normal, Proteinuria de 24 horas. Proteinuria ligera a moderada y FENA menos de 1%
Anticuerpos antiestreptocóccicos, Streptozime (procedimiento de aglutinación)

Exudado faringeo

Ultrasonido renal donde podemos encontrar riñones aumentado de tamaño y con aumento de la ecogenicidad y Radiografía de tórax con signos de congestión pulmonar (pulmón nefrítico) y cardiomegalia.
FORMAS CLÍNICAS DE PRESENTACIÓN Y DE EVOLUCION
Clásica. El diagnóstico se establece por el antecedente de una infección previa a estreptococo y la presencia de un síndrome nefrítico agudo (Hematuria, edema, hipertensión arterial y oliguria.)
Insuficiencia cardiaca congestiva (Edema agudo del pulmón)

Insuficiencia renal aguda

Encefalopatía hipertensiva

Hematuria macroscópica glomerular recurrente

Síndrome nefrítico-nefrótico

Síndrome rápidamente progresivo. 
Subclínica. Es la forma más frecuente sobre todo en las epidemias, es de 4 a 5 veces más frecuente que los casos sintomáticos. El diagnostico se establece por la presencia de una hematuria microscópica  y los niveles bajos de complemento.
DURACIÓN DE LOS SÍNTOMAS Y SIGNOS.
 Oliguria                           
1 semana
 Hipertensión arterial        
1 semana 
 Hematuria macro           
1 semana 
 Hematuria Microscópica    2 a 3 años de forma aislada. 

 Edema                               1 semana
 Proteinuria                       
4 semanas
 Retención de azoados      4 semanas
 Hipocomplementemia      
4-6 semanas 
INDICACIONES DE BIOPSIA RENAL.
· Síndrome nefrítico-nefrótico

· Síndrome rápidamente progresivo

· Hematuria macroscópica recurrente

· Insuficiencia renal aguda 

· Hipocomplementemia persistente por más de 8 semanas o un complemento normal en la etapa aguda de la enfermedad.
· Hipertensión arterial persistente

· Proteinuria persistente.
DIAGNÓSTICO
Debe tenerse presente que la GNAPE casi siempre se expresa clínicamente como un síndrome nefrítico agudo, pero en ocasiones también puede hacerlo como un síndrome nefrótico y rara vez como una glomerulonefritis rápidamente progresiva.
Ante un paciente con un síndrome nefrítico agudo debemos plantearnos dos preguntas, primero si existen datos en la historia y en el examen físico que sugieran la posibilidad de una enfermedad sistémica y la otra es si esta disminuido el complemento sérico. 
Si el síndrome nefrítico agudo ocurre repentinamente en un paciente previamente sano y no existen hallazgos cutáneos de vasculitis o de Lupus Eritematoso, ni artralgias, ni síntomas gastrointestinales o pulmonares, la primera sospecha es que se trate de una enfermedad renal primaria. Las lesiones cutáneas o sus cicatrices o una historia de faringoamigdalitis plantean la posibilidad de una GNAPE. 
Si el complemento sérico esta bajo tenemos que plantearnos el diagnóstico de una GNAPE, Lupus Eritematoso Sistemico, Glomerulonefritis membrano proliferativa  tipo I y II, Nefritis asociadas a comunicaciones atrioventriculares  infectadas o Endocarditis bacterianas y si el complemento sérico es normal tenemos que pensar en una Nefropatía IgA, o una Púrpura de Shonlein Henoch, o un Síndrome Hemolítico Urémico, Vasculitis, o Enfermedad Anti-membrana basal.   
TRATAMIENTO
Dieta hiposódica, normoproteica y normocalórica (adaptada al grado de edema, HTA y función renal del paciente).

Restricción de líquidos según diuresis, si oliguria o anuria a razón de 400 ml/m2 más las pérdidas.
Diuréticos de asa. Furosemida (1-5 mg/kg/dosis c/6-8h, hasta 10 mg/kg/dosis). La dosis máxima de Furosemida es de 20mg/Kg/día. 

Si no se logra control de la hipertensión arterial se puede utilizar puntualmente  Nifedipino oral a 0,25-0,50 mg/Kg/dosís o Hidralazina a razón de 1 a 2 mg/Kg/día por vía EV o IM, excepcionalmente de mantenimiento. Y en caso de Encefalopatía Hipertensiva el uso de o Nitroprusiato de Na a la dosis de 1 a 8 ug/kg/min  o Diazóxido a razón de 3 a 5 mg/Kg/dosis  

Diálisis si Insuficiencia Renal con hiperpotasemia, uremia o en estado de expansión de volumen que no mejoren con diuréticos.

Antibióticos controvertidos. Solo si se demuestra o sospecha la presencia del estreptococo.
PRONÓSTICO
Mortalidad temprana es excepcional

La forma crecéntica se asocia con Insuficiencia Renal irreversible en cerca del 20% de los casos

Incidencia de uremia 10-15 años después del ataque agudo esta alrededor del 0,1%

Pronostico tardío es peor en adultos que en niños.

Bibliografía.
1. Rodríguez Iturbe B, Gordillo Paniagua G. Glomerulonefritis aguda. En: García Nieto V, Santos F. Nefrología Pediátrica. 2da. Edición, Madrid; Aula Médica  2006; 287-294.
2. Rodríguez Iturbe B, Parra G. Síndrome nefrítico agudo. Glomerulonefritis proliferativa endocapilar. En: Gordillo Paniagua G, Exeni R, De La Cruz J. Nefrología Pediátrica, 2da edición, Elsevier Science. España. 2003; 171-183.
3. Bergstein JM. Estados que se asocian de modo especial con hematuria. Glomerulonefritis postestreptocócica aguda. En: Behrman RE., Kliegman RM., Jenson HB. Nelson Tratado de Pediatría (II) México. Mcgraw-Hill Interamericana de España, S.A.U. Décimo  sexta edición. 2001. 1727-1729.

4. Laso Maria del C. y Antonuccio M. E. Síndrome Nefrítico. Glomerulonefritis Posestreptocócica En: Nefrología Pediátrica. 2008, 2da. Edición. Fundasap. Buenos Aires Argentina. 118-129.
5. Rees L, Webb Nicholas JA, Brogan PA. Acute Nephritis and IgA Nephropathy. En: Paedriatric Nephrology. 2007. Oxford University Press. 2007. 213-220.

6. Mikhael G et Postlethwaite R. Post-infections Glomerulonephritis. En: Paedriatric Nephrology. 2002. ESPN Handbook. 268-274.

[image: image1.png]


[image: image2.png]



