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Resumen

Introduccion. La glomerulonefritis aguda postestreptococica (GNA-
PE) es la causa mas frecuente del sindrome nefritico en la nihez;
tiene un amplio espectro de presentacion que va desde una condi-
cion asintomatica hasta condiciones graves como: falla renal agu-
da y encefalopatfa. La incidencia ha disminuido en los Gltimos
ahos, aunque deficientes condiciones higiénicas pueden aumen-
tar la prevalencia de infecciones estreptococicas nefritogénicas, y
con ello aumentar el riesgo de brotes epidémicos de glomerulone-
fritis aguda. La encefalopatfa hipertensiva (EH) se presentaen 1 a
7% de los casos durante el curso de la enfermedad y es una compli-
cacion grave, pero que manejada adecuadamente no deja secuelas.
En el diagnostico diferencial se deben tener en cuenta eventos
vasculares cerebrales, infecciones del sistema nervioso central,
tumores cerebrales y alteraciones toxico-metabolicas.

Caso climico. Se describe el caso de un escolar masculino de 10
afos de edad, previamente sano, con antecedente de faringoamig-
dalitis en la semana previa a su atencion en urgencias. Fue llevado a
consulta por alteracion del sensorio; cursd con un estado convulsi-
vo parcial que cedio al aplicar diacepam endovenoso. Se detectod
hipertension arterial, hematuria y edema pretibial discreto; la to-
mograffa axial computada de cerebro no mostro edema, lesion ocu-
pante de espacio o hemorragia. Los resultados de laboratorio mos-
traron bioquimica sanguinea normal y antiestreptolisina O elevada.
Se manejo el caso como una GNAPE con evolucion favorable.

Conclusion. El diagnostico de GNAPE se debe sospechar en
nihos con historia de infeccion de vias respiratorias superiores
que se presentan con encefalopatfa hipertensiva sabita.
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Summary

Introduction. Acute post-streptococcal glomerulonephritis (APS-
GN) is the leading cause of nephritic syndrome in children and
has a broad spectrum of clinical presentation ranging from asy-
mptomatic cases to acute renal failure and encephalopathy. Most
cases are sporadic although the disease may occur in epidemic
form, mainly related to poor sanitary conditions. Hypertensive
encephalopathy is a severe complication, but there is a good
outcome with appropriate treatment.

Case report. We describe the case of a previously healthy 10-
year-old male with a history of pharyngitis 1 week before his
arrival to the emergency room. He presented with altered con-
sciousness, partial seizures, hypertension and hematuria. Crani-
al computed tomography was performed and showed no edema,
mass or hemorrhage; antistreptolysin O serum titers were elevat-
ed. He was treated according to hypertensive encephalopathy
due to APSGN, with a favorable outcome. Differential diagnosis
should include cerebral vascular diseases, intracranial tumors,
central nervous system infections and toxic metabolic distur-
bances.

Conclusion. APSGN should be suspected in any child with
history of pharyngitis and sudden onset of hypertensive en-
cephalopathy.

Key words. Glomerulonephritis; hypertensive encephalopathy;
seizures; streptococcal infections; antistreptolysin, O.
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Introduccién

La glomerulonefritis aguda postestreptococica
(GNAPE) se presenta clasicamente como sindro-
me nefritico, con edema, hipertension y hematu-
ria;! con un espectro clinico que varfa desde los
que cursan asintomaticos hasta los que tienen una
enfermedad leve o que presentan complicaciones
como insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal
aguda o encefalopatia.’ La hipertension se puede
encontrar en mas de 90% de los pacientes, y 10%
puede tener sintomas neuroldgicos, pero sdlo po-
cos presentan encefalopatia hipertensiva (EH). La
enfermedad se presenta mas frecuentemente en
nihos preescolares y escolares, con sintomas re-
cientes de faringitis o piodermitis. La prevalencia
de la GNAPE no se conoce con exactitud, pues se
estima que entre 19 y 50% de los pacientes pue-
den presentar una enfermedad subclinica.” La in-
cidencia de la enfermedad ha disminuido en los
Gltimos ahos en los pafses desarrollados.? El haci-
namiento y las deficientes condiciones sanitarias
en algunos grupos de poblacion se asocian a un
aumento en la prevalencia de infecciones estrep-
tocoOcicas, lo que puede llevar a la presencia de
casos epidémicos o en el nacleo familiar.*

La EH se define como un sindrome cerebral or-
ganico agudo,’ y es el resultado de la hiperperfu-
sion del cerebro cuando se excede el limite supe-
rior de la autorregulacion vascular cerebral, lo cual
lleva a edema cerebral, hemorragias petequiales y
microinfartos.® Es mas probable que se presente
en individuos normotensos que experimentan ele-
vacion rapida de la presion arterial, como ocurre
en los nihos con glomerulonefritis aguda. Se ca-
racteriza clinicamente por la aparicion aguda de
letargo, confusion, cefalea, alteraciones visuales
(incluyendo ceguera) y convulsiones. Las convul-
siones pueden ser la manifestacion principal, y se
presentan como crisis focales, crisis generalizadas
o crisis focales con generalizacion secundaria de
tipo tonico-clonicas.” Es una complicacion poco
frecuente, pero bien reconocida, de la hiperten-
sion grave en la nifez.” En general, la recupera-
cion es buena, pero si no se maneja adecuadamen-
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te puede progresar a daho cerebral permanente,
hemorragia cerebral, coma y muerte.”¢

A continuacion se describe el caso de un niho
con una GNAPE con una complicacion grave, de
presentacion poco usual, y de evolucion favorable.

Presentacion del caso clinico

Se trata de un escolar masculino de 10 ahos de
edad, previamente sano, con historia de una se-
mana de evolucion con fiebre y cefalea; fue visto
en el nivel primario de atencion, tres dfas antes
de su ingreso al hospital, donde se le diagnosticod
faringoamigdalitis, y se le prescribid amoxicilina
(no se precisod la dosis), seglin historia suminis-
trada por el padre. El dfa que fue llevado a ur-
gencias presentaba alteracion del sensorio de dos
horas de evolucidon previo a su ingreso, sin res-
puesta a estimulos externos, lo que constituyd el
motivo de consulta. A la exploracion fisica se le
encontrd sin respuesta a estimulos verbal o téac-
til, con apertura ocular espontanea, con nistag-
mo hacia la derecha y desviacion de la mirada,
pupilas simétricas con reflejo fotomotor adecua-
do; se le observd sialorrea, movimientos cloni-
cos discretos en miembro superior izquierdo y
aumento generalizado del tono muscular. Presen-
taba: frecuencia cardiaca (FC) 120 por min, fre-
cuencia respiratoria 20 por min, presion arterial
154/101 mm Hg y saturacion arterial de oxigeno
(SaQ,) por oximetria de pulso de 70%; se proce-
di6 a aplicarle oxigeno suplementario, y en vista
de los movimientos clonicos se le aplico una do-
sis de diacepam intravenoso (IV) a 0.3 mg/kg,
con lo que cedieron los movimientos, la desvia-
cion de la mirada, y se regulo el tono muscular;
la SaO, mejord a 99%, la FC baj6 a 72 por min,
pero persistio con presiones arteriales entre 145/
99y 152/109 mm Hg (cifras mayores al percentil
95 para edad, sexo y talla).® El fondo de ojo no
reveld papiledema ni hemorragias; la exploracion
cardiovascular y el resto del examen fisico fue-
ron normales, excepto por un discreto edema
pretibial (signo de fovea +). No presentaba sig-
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nos meningeos. Se le realizd una tomografia axial
computada (TAC) de cerebro que no mostrd
edema, hemorragias, isquemia, lesiones hipoden-
sas u ocupantes de espacio. Se le indicd anélisis
de laboratorio complementario; la muestra de
orina se observd con aspecto de té y su anélisis
mostrd densidad de 1 025, pH 5.0, eritrocitos in-
contables, 10 leucocitos por campo, cilindros ne-
gativos al igual que el resto del examen; el he-
mograma mostrd leucocitos 20.5 x 10°/mm?,
diferencial con segmentados de 90%, linfocitos
6%, bandas 2%; hemoglobina de 12.6 g/dL; ni-
trogeno ureico 15.8 mg/dL y creatinina 0.6 mg/
dL; electrolitos normales; la radiografia de torax
mostrd cardiomegalia grado [ y congestion hiliar,
con senos costofrénicos libres. Se le indico furo-
semida 2 mg/kg/dosis 1V, una dosis de inicio y
posteriormente cada seis horas e hidralacina 0.1
mg/kg/dosis IV cada seis horas, con lo que se con-
trolo la presion arterial. Se hospitalizo con el diag-
nostico clinico de EH por glomerulonefritis agu-
da. Al ingreso pesaba 34 kg (percentil 50-75 para
edad) y medfa 131 cm (percentil 10 para edad).

Durante su hospitalizacion se mantuvo contro-
lada la presion arterial (95/60 mm Hg) con el mis-
mo tratamiento, pero a causa de la presencia de
mareos se le suspendio la hidralacina, continuan-
do sblo con furosemida, la cual se administrd via
oral al segundo dia de estancia hospitalaria. Otros
analisis realizados durante la hospitalizacion fue-
ron: cuantificacion de proteinuria en 7.1 mg/m?/
hora (normal <4 mg/m?/hora; rango nefrotico >40
mg/m?/hora); albamina sérica: 3.5 g/dL (normal
3.2-5 g/dL); proteina C reactiva: negativa; anties-
treptolisina O 1 270 Ul/mL y control posterior en
1 350 Ul/mL (normal <200 Ul/mL); complemen-
to C3 38 mg/dL (normal 80-180 mg/dL); cultivo
faringeo: negativo. Con estos datos se realizo el
diagnostico clinico de GNAPE. Se le aplico peni-
cilina benzatinica 1.2 x 10° Ul intramuscular; el
paciente evoluciono6 en forma favorable, con ade-
cuada diuresis y sin datos adicionales de compro-
miso neurologico. Fue egresado al tercer dia con
furosemida a 2 mg/kg/dosis cada ocho horas via
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oral por una semana. En el control clinico de segui-
miento al mes, el paciente estaba normotenso y asin-
tomatico, con normalizacion de los niveles de C3.

Discusién

La GNAPE es la causa mas frecuente del sindro-
me nefritico durante la nihez.! Es una entidad cli-
nica que tiene un espectro variable de presenta-
cion, y que puede ir desde los pacientes que cursan
asintomaticos hasta los casos complicados. Las
complicaciones, por lo general, son: insuficiencia
cardiaca congestiva, insuficiencia renal aguda y
EH.? Algunos autores informan que la EH se pre-
senta en 7% de los casos,* aunque los sintomas
neuroldgicos, tales como cefalea, nauseas, vomi-
tos y alteraciones de la conciencia, pueden pre-
sentarse hasta en 10%.° En los casos graves, estos
sintomas pueden resultar en convulsiones. En Cos-
ta Rica se ha reportado encefalopatia en menos
de 1% de las series de pacientes.”!® Por lo general,
esta complicacion revierte al controlar la hiper-
tension y no deja secuelas.

Lo interesante del caso que aquf se informa, se
encuentra en el tipo de convulsion, la cual fue sutil,
con movimientos discretos clonicos focalizados y
alteracion del estado de conciencia, que podria
catalogarse por su duracion como un estado (sta-
tus) convulsivo al momento de su ingreso al servi-
cio de urgencias. Se reporta que el tipo de con-
vulsion asociada a la EH es de tipo tonica-clonica,
focalizada, generalizada o focalizada con generali-
zacion secundaria,’ lo que contrasta con este caso.
Durante la atencion en urgencias, se hizo necesa-
rio el estudio por imagenes de radiodiagnostico
para documentar lesion cerebral. En el diagnosti-
co diferencial se deben tener en cuenta proble-
mas vasculares como: hemorragia intracraneana,
hemorragia subaracnoidea o infarto cerebral, asi
como tumores cerebrales e infecciones del siste-
ma nervioso central (meningitis, encefalitis, abs-
ceso cerebral). Otras causas pueden ser de tipo
toxico-metabolicas (uremia, hipoglucemia, alte-
raciones electroliticas); la historia en este pacien-
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te no orientaba a este grupo de problemas. Una
vez que se obtuvo la TAC, y con el hallazgo adi-
cional de la hematuria, el diagnostico de glomeru-
lonefritis fue mas claro. Se menciona que en oca-
siones el diagnostico de ésta es dificil,!' o se
retarda; en este caso la presentacion clinica fue
de EH y hasta que se detectd hematuria, se deter-
mind que la glomerulonefritis era la causa de la
hipertension.!?

En ahos recientes, se ha descrito el sindrome de
leucoencefalopatia posterior reversible como un
fenomeno caracterizado por edema de la materia
blanca cerebral de los lobulos parietal y occipi-
tal.>!* En la TAC se describe hipodensidad de la
sustancia blanca de los 16bulos parietal y occipi-
tal, de afeccion bilateral, y por lo general simétri-
ca, en un territorio que se extiende mas alla del
correspondiente a la arteria cerebral posterior, lo
que ayuda a diferenciarla de las lesiones vascula-
res localizadas o accidentes vasculares. En la reso-
nancia magnética se identifican mejor las lesiones
de los lobulos comprometidos; los estudios con-
vencionales de resonancia muestran lesiones hi-
pointensas (T,) o lesiones hiperintensas (T,) de la
sustancia blanca, que a veces también afectan la
sustancia gris. La leucoencefalopatia posterior re-
versible se asocia a EH en nihos, pero también
aparece en la eclampsia, en la hipertension aso-
ciada a uso de terapia inmunosupresiva y en pa-
cientes con insuficiencia renal.!* Un hallazgo cli-
nico uniforme en los pacientes con sindrome de
leucoencefalopatia posterior reversible son las al-
teraciones visuales, dato que no se presento en el
caso que aqui se presenta. Tampoco se visualiza-
ron en la tomografia los hallazgos anotados para
este problema; por la evolucidon favorable no se
realizd resonancia en este paciente.

En pacientes con antecedente de infeccion por
estreptococos y compromiso neurologico, se de-
ben tener en cuenta los trastornos pediatricos neu-
ropsiquiatricos autoinmunes asociados a infeccion
por estreptococos (pediatric autoimmune neuro-
psychiatric disorders associated with streptococcal in-
fections - PANDAS, por sus siglas en inglés). Estos
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pacientes presentan trastornos obsesivo-compul-
sivos, tics 0 movimientos coreoatetdsicos en el
curso de una enfermedad por estreptococo.’” Sin
embargo, en este caso no hubo tales manifesta-
ciones. Es relevante tomarlo en cuenta dentro del
diagnostico diferencial de los trastornos neurolo-
gicos de aparicion aguda.

Por otro lado, el diagnostico de la GNAPE se
establece con el cuadro clinico sugestivo, esto es:
inicio stbito, edema, hipertension, hematuria
macroscOpica o microscopica asociado a cilindros
hematicos y proteinuria en rango no nefrotico,
evidencia de infeccion por el estreptococo, dis-
minucion de los niveles séricos de C3 y mejoria
espontanea de la enfermedad renal y las compli-
caciones.’” Se debe destacar también que se reco-
mienda tomar cultivos faringeos o de las lesiones
activas en piel para documentar la infeccion por
estreptococo; sin embargo, el germen se logra ais-
lar en porcentajes variables, aun en pacientes que
no han recibido antibitdticos previamente. En el
caso de este informe, no se logro aislar germen del
cultivo faringeo, por lo que la elevacion en los
niveles de la antiestreptolisina O constituyo la
evidencia de infeccion por estreptococo.” Tam-
bién se puede recurrir a la determinacion de otros
anticuerpos como la antideoxirribonucleasa B
(anti-DNAasa B) que, aunque costosa, provee, en
conjunto con la antiestreptolisina O, una capaci-
dad de identificar la infeccion en 100%.* Otras
pruebas serologicas incluyen la determinacion de
anticuerpos antihialuronidasa y antiestreptocina-
sa. Actualmente no se realiza biopsia renal a los
nihos con GNAPE, pues el panorama clinico es
suficiente para hacer el diagnostico. Solamente si
hay un deterioro rapido de la funcion renal, los
niveles de complemento permanecen bajos por
mas de ocho semanas, o hay datos clinicos que
sugieren otra etiologfa (parpura de Schonlein-
Henoch, glomerulonefritis lapica, membranosa o
membranoproliferativa), se recomienda llevar a
cabo la biopsia renal.’

Para concluir, el diagnostico de la GNAPE debe

ser considerado con un alto indice de sospecha en
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o nino con historia de infeccion de vias respi-

ratorias superiores seguido de la aparicion stbita
de encefalopatia e hipertension. Batson y Baliga,!®
presentan un caso en el que el analisis de orina

era normal, lo cual los llevd a un abordaje diag-
nostico mas costoso y complicado que incluyd
biopsia renal, en una entidad clinica potencial-
mente reversible.
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