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Sindrome nefritico

Olynka Vega Vega* Rosario Angélica Pérez Gutiérrez*

RESUMEN. El sindrome neftitico es una forma de presentacién de las enfermedades glomerulares y se caracteriza
por la aparicién de hematuria, oliguria y daflo renal agudo, lo que se manifiesta en disminucién abrupta de la tasa de
filtrado glomerular y retencién de liquido, que a su vez origina edema e hipertension arterial. Muchas son las probables
causas de este sindrome en el adulto; sin embargo, el prototipo de este sindrome glomerular es la glomeruloneftritis agu-
da postinfecciosa. Esta patologia generalmente es secundatia a una infeccién por Estreptococo B hemolitico del grupo
A en piel o faringe. A nivel histolégico, se observa una glomerulonefritis con proliferacién intracapilar con depédsitos
de complejos inmunes subepiteliales que caracteristicamente forman jorobas. Tiende a resolverse de forma espontanea.
Palabras clave: Sindrome neftitico, glomerulonefritis postestreptocécica, glomeruloneftitis postinfecciosa, Estrepto-
coco B hemolitico del grupo A.

ABSTRACT. The acute nephritic syndrome is one of the glomerular disease that is characterizes for: hematuria, olig-
uria and acute kidney failure with diminished in the glomerular filtration rate and sodium retention with expanded in-
travascular volume, edema and hypertension. There are many differential diagnosis of this syndrome but the prototype
is the acute post-streptococcal glomerulonephritis. This pathology is secondary a skin or throat infection with B-
hemolytic Streptococcus . Renal biopsy shows an acute glomerulonephritis with intracapillary proliferation with subepi-
thelial immune deposits that form the characteristics humps.

Key words: Acute nephritic syndrome, post-streptococal glomerulonephritis, postinfections glomerulonephritis, B-
hemolytic Streptococcus.

El sindrome nefritico es una de las formas de pre-
sentacion de las enfermedades glomerulares y se ca-
racteriza por la aparicién de hematuria, oliguria y
dafio renal agudo, lo que se manifiesta en disminu-
cion abrupta de la tasa de filtrado glomerular y reten-
cién de liquido, que a su vez origina edema e hiper-
tension arterial.! La hematuria habitualmente es
macroscopica y de origen glomerular, con presencia
de eritrocitos dismorficos y cilindros eritrocitarios,
caracteristicos de este sindrome. La proteinuria es va-
riable pero de forma excepcional llega a ser de ran-
gos nefréticos. El edema se produce probablemente
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por la oliguria y retencién de sodio secundario a la
disminucion sabita en la tasa de filtrado glomerular y
no por la hipoalbuminemia. La hipertensién arterial
es secundaria a la retencién de liquido que ocasiona
un aumento del agua corporal total.

Las causas mas comunes del sindrome neftitico se
muestran en el wadr 1* La glomeruloneftitis aguda post-
estreptococica es el ejemplo mas comin del sindrome
nefritico y a su vez el modelo preferido para el estudio
de las glomerulonefritis, por lo que en el presente articu-
lo se presenta una revision de dicha patologfa.

Historia

En 1792, Plenciz’ obsetvé que algunos pacientes vic-
timas de una epidemia de escarlatina también presen-
taban sintomas urinarios (hematuria, edema y oligu-
ria). En el siglo XIX, Bright' publicé el primer
estudio morfolégico en estos pacientes con glomeru-
lonefritis postinfecciosa y en 1929 Longcope® descti-
bi6 la asociacién entre la glomerulonefritis aguda y la
infeccion de vias respiratorias agudas con el Estrep-
tococo B-hemolitico.
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Epidemiologia

En las dltimas dos décadas ha habido una disminucién
en la incidencia de la glomerulonefritis aguda postin-
fecciosa, principalmente en pafses desarrollados. En
Estados Unidos de Norteamérica el nimero de ingre-
sos por glomeruloneftritis postinfecciosa fue de 31 por
afio entre 1961 y 1970 y de 10 entre 1979 y 1988. En
paises en vias de desarrollo, como consecuencia de
una suma de factores como un alto indice de pobreza,
condiciones higiénicas y de vivienda deficientes, y rela-
tiva inaccesibilidad al tratamiento, la incidencia es mas
alta; sin embargo se desconocen las estadisticas.

Esta complicacion de la infeccion estreptococica
es mas frecuente en nifios de 2 a 12 afios, pero en las
grandes series del 5 al 10% de los pacientes son ma-
yores de 40 y 5% menores de 2 afios.® Existe pre-
ponderancia de la afeccién en los hombres.

Etiologia

En la mayorfa de los casos, la glomerulonefritis post-
infecciosa es secundaria a una infeccién por el estrep-
tococo betahemolitico del grupo A; sin embargo
existen otras bacterias, virus y parasitos que lo pueden
causar y que se muestran en el czadro I1.” Dentro del
grupo de los estreptococos betahemoliticos existen
cepas que se asocian mas al desarrollo de glomerulo-
nefritis, por lo que se les conoce como «nefritogéni-
casw; en el caso de las infecciones faringeas, estas ce-
pas son la tipo 1, 2, 4 y 12;® de las infecciones
cutdneas son los tipos 49, 55, 57 y 60.” Generalmente

la nefritis postestreptocdcica ocurre en casos espora-
dicos, sin embargo han existido brotes epidémicos en
comunidades rurales o ciudades que contaban con
pobres condiciones higiénicas y hacinamiento; otras
condiciones que presentan estos pacientes son desnu-
tricion, anemia y parasitosis intestinal.

Fisiopatologia

Las cepas nefritogénicas producen proteinas ca-
tibnicas identificadas en tejidos renales de pacien-
tes con glomerulonefritis. Como consecuencia de
su carga eléctrica, estas proteinas se depositan en el
glomérulo y dan lugar a la formacién 2 situ de com-
plejos inmunes, ademas de los complejos inmunes
circulantes formados por la unién de inmunoglobuli-
nas con otros antigenos.

Estos complejos circulantes es posible encontratlos
en la primera semana de la enfermedad y se sabe que
estan en relacién con la gravedad de la enfermedad; de
ahi su importancia a la hora de hacer el diagnéstico.
Aproximadamente el 90% de los casos con glomeru-
lonefritis presenta reduccién de los niveles séricos de
complemento, debido a que después del depésito en
la membrana basal de estos inmunocomplejos se acti-
va la cascada inflamatoria, en un inicio mediada por in-
terleucina 1 con la subsecuente activacion de linfocitos
T y posteriormente mediada por intetleucina 2, que al
unirse con su receptor especifico causa proliferacién de
los linfocitos activados y posterior depdsito de com-
plemento y formacién de perforinas que incrementan
la lesion en la membrana basal. Todas estas alteracio-

Cuadro 1. Causas mas comunes de sindrome nefritico.?

Complemento sérico disminuido

Enfermedades sistémicas
Lupus eritematoso sistémico
Endocarditis

Abscesos viscerales

Nefritis por cortocircuito
Crioglobulinemia

Enfermedades tenales
Glomerulonefritis agudas postinfecciosas
Glomerulonefritis membranoproliferativa:
Tipo I (50-80%)

Tipo II (80-90%)

Vol. 3 Numero 3. Septiembre-Diciembre 2008 pp 86-89

Complemento sérico normal

Enfermedades sistémicas
Poliarteritis nodosa

Vasculitis por hipersensibilidad
Granulomatosis de Wegener
Purpura de Henoch-Schénlein
Sindrome de Goodpasture

Enfermedades renales
Nefropatia por IgA
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nes reducen el calibre de los capilares glomerulares,
disminuyendo la superficie de filtracion, lo que lleva a
la consecuente reducciéon en la filtracion glomerular.
Esta disminucién tiende a ser compensada por el au-
mento de la presion de ultrafiltracion que ocurre por-
que la presion oncotica peritubular tiende a disminuir,
con disminucién subsecuente de la fraccion excretada
de sodio. Tanto la reabsorcién de sodio como de
agua expanden el volumen del liquido extracelular, ex-
presamente el volumen circulante efectivo, causando
hipertension arterial secundaria.

Patologia

En la glomeruloneftitis postestreptocdcica se presenta una
lesion histoldgica caracteristica de una glomerulonefritis
proliferativa intracapilar difusa exudativa. En la inmu-
nofluorescencia se encuentran dep6sitos de IgG y con me-
nor frecuencia de IgM y C3. Estos dep0sitos se observan
con patrén granular en las membranas basales glomerulares
y con menor frecuencia en el mesangio (Figura 1).°

Histologicamente, en la fase inicial se observan glomérulos
con intensa proliferacion mesangial y exudacién. Durante la
misma fase, mediante microscopia electrénica, se pueden ob-
servar segmentos glomerulares con depdsitos de inmuno-
complejos en forma de joroba.

Presentacion clinica

La presentacion clinica es de un sindrome nefritico tipico con
hematuria glomerular, hipertension arterial, oliguria y detetioro
de la funcién renal. El intervalo entre la infeccion y la nefritis es
de dos a tres semanas en los casos que siguen a una farin-
goamigdalitis y de un mes en los casos de una piodermitis.

La evolucién generalmente es benigna; dificilmen-
te evoluciona a la cronicidad y constituye un sindro-
me que se resuelve en forma transitoria dejando in-
munidad, siendo raro otro episodio.

Diagnéstico

La presencia de los componentes del sindrome nefri-
tico, en ausencia de datos de enfermedad sistémica y
en relaciéon con una infeccion previa de las conocidas
como posibles causantes del mismo, sugiere el diag-
néstico. Datos que también apoyan el diagnédstico es
el nivel de C3 disminuido, lo cual se observa en el
90% de los pacientes, y que se recupera en 4 sema-
nas. La persistencia de microhematuria durante meses
no invalida el diagnéstico; puede durar mas de un
afio. Por el contrario, la proteinuria desaparece antes.
Las estreptolisinas se encuentran elevadas en el 60 a
80% de los pacientes durante los primeros 10 dfas y
persisten de 4 a 6 semanas.
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Figura 1. Patologia de la glomeruloneftitis postestreptococica.'”

Cuadro II. Gérmenes que pueden producir un sindrome neftitico.’

Bacterias Virus Parasitos
Estreptococo betahemolitico Hepatitis B Malaria
Estafilococo Epstein-Barr Toxoplasma
Neumococo Varicela Rickettsia
Salmonella Citomegalovirus Hongos
Brucela Rubéola
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Tratamiento

El tratamiento es de soporte y va encaminado a pre-
venir las complicaciones de la retenciéon hidrica. La
restriccion de agua y sal es suficiente en algunos casos,
pero es frecuente que se requiera el empleo de diuré-
ticos de asa. En la minoria de los casos, dicho trata-
miento no es suficiente y se requiere de terapia de re-

emplazo de la funcién renal. Generalmente, los pa-
cientes recuperan la diuresis de 7 a 10 dias de inicia-
do el cuadro. No hay evidencia de que el uso de an-
tibidticos para tratar el foco primario prevenga la
aparicion de glomerulonefritis. El prondstico a largo
plazo generalmente es bueno y sélo un pequefio
porcentaje de los pacientes persiste con proteinuria e
hipertension después del evento primario.
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