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Se cstudian 100 pacientes con el diagndstico clinico de glomerulonefritis difusa aguda,
el cual se confirmd mediante biopsia renal en todos los casos. Se dividieron los pacien
tes en dos grupos: uno considerado seleccionado (grupo A) porgue durante el periodo
de su astudio no s¢ practicd blopsia renal a todos los pacientes con este diagndstico
clinico: y otro no seleccionado (grupo B) porque en este periodo fueron estudiados me-
diante biopsia renal todos los pacientes con ¢l diagnistico clinico de glomerulonefritis
difusa aguda. Los pacientes del grupo A fueron seguidos entre dos y medio y seis ahos
y los del grupo B entre uno y dos afios, Se realiza en ambos grupos un andlisis compa-
rativo de los signes cardinales del comienzo: hematuria, hipertension y edema, asi como
el sexo, la edad, el antecedente infeccioso v la evelucidn clinica al egreso del hospital,
Los pacientes fueron seguidos por consulta externa entre uno y seis anos: se valoraron
evolutivamente: la tension arterial, eritrosedimentacidon, contee de Addis o cituria y
proteinuria de 24 horas; asi como al momento de normalizacion de estos pardmetros
clinicos ¥ de laboratorio. Se considerd que sobre el 99% de los pacientes. a los dos
afios del inicio de la enfermedad, se tienen criterios clinicos de curacién; no hubo falle-
cidos en la fase aguda de la enfermedad y de ningin paciente se tiene criterio de enfer-
medad glomerular erénica. El 1% siguid una evolucidn rdpidamente progresiva.

INTRODUCCION

La glomerulonefritis difusa aguda es
una enfermedad autolimitada, debido a
una reaccién inmuno alérgica, por una
infeccion bacteriana, particularmente por
estreptococo beta hemolitico, y caracte-
rizada por hematuria, edema. hiperten-
sién y oliguria, que ocurre con mayor

* Servicio de nefrologia del hospital infantil
docente “William Soler”, La Habana, Cuba.

** Departamento de anatomia patolégica del
hospital infantil docente “William Soler”, La Ha
bana, Cuba.

frecuencia en ninos de edad escolar,
aunque puede verse en pacientes de
otras edades.

Fue descrita, en 1836, por Richard
Bright; quien, ademés, parece haber sido
el primero en observar que una escarla-
tina o un episodio infeccioso, precedian
con bastante frecuencia a la aparicion de
los sintomas clinicos de la glomerulo.
nefritis difusa aguda.”

A partir de esa fecha, se han reali-
zado muchos estudios con vistas a pre-
cisar la causa, cuadro clinico, evolucion
y prondstico de la enfermedad.



El presente estudio estd dedicado al
andlisis del cuadro clinico de la fase
inicial de la enfermedad vy su evolucion.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudian 100 pacientes que pre-
sentan el diagndstico clinico de glome-
rulonefritis difusa aguda, el cual se basd
en la aparicion, en un nino sin antece-
dentes de enfermedad renal adauirida o
congenita, ni de nefropztia familiar, de
la triada clasica de esta afeccion: he-
maturia, hipertension arterial v edema.
Posteriormente fue confirmado el diag-
nostico clinico de esta enfermedad me-
diante estudio histico en todos los pa-
cientes.

Los pacientes fueron divididos en dos
grupos de 50 cada uno, y se les deno-
mind grupos A vy B.

A los rinos incluidos en el grupo A,
los consideramos seleccionados, porque
en el periodo de su ingreso no se rea-
lizé biopsia renal a todos los paclentes
con el diagndstico clinico de esta enti-
dad. Estos pacientes tienen actualmente
un periodo de evolucion entre dos y
medio y seis afos,

Los ninos incluidos en el grupo B se
consideran no seleccionados, porque en
este periodo si se realizd biopsia renal
a todos los pacientes que presentaban
datos clinicos de glomerulonefritis di-
fusa aguda. El tiempo de evolucién, des-
de el diagnostico de la afeccion hasta
la dltima consulta, oscila entre uno y
dos anos.

Se hace un andlisis comparativo en
ambos grupos acerca de los signos car-
dinales de la enfermedad durante el pe-
riodo agudo: hematuria, hipertension y
edema, asi como el sexo, la edad, el
antecedente de infeccion y la evolucion
clinica hasta el egreso del hospital.

Se considerd hipertensidn arterial de
acuerdo con la edad del nifo, a las ci-
fras superiores a éstos. considerados
como normales:®
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Menores de 5 anos

Diastalica:
Sistolica:

70 mm de Hg.
110 mm de Hyg.
De 5 a 10 afos

80 mm de Hg.
120 mm de Hg.

Diastdlica:
Sistolica:
Dz 10 & 14 anos

85 mm de Hg.
130 mm de Hg.

Diastolica:
Sistalica:

Se considerd como edematoso a todo
paciente que durante su ingreso perdio
el 10% o mas de su peso corporal, fuera
esta pérdida clinicamente evidente o in-
advertida.

Por hematuria macroscépica designa-
mos las micciones tenidas de sangre,
aunque su duracion fuera por muy corto
tiempo (una o mas micciones). Se clasi-
ficd por hematuria microscdpica a todo
conteo de Addis con mas de 1200 000
hematies en 24 horas, tanto en el perio-
do agudo como en su evolucion por con-
sulta externa.

En aquellos paclientes que tenian me-
nos de 2 afos de edad y que resultaba
dificil la recoleccion de la orina. fueron
investigados con cituria, y se considerd
que tenian hematuria microscopica cuan-
do la cifra de hematies fue mayor de
10 000/ milimetro cabico.

La eritrosedimentacion menor  de
40 mm en una hora en el periodo agudo
se considerd normal; cuando se utilizo
como criterio evolutivo, se exigio que
esta cifra fuera menor de 20 mm en una
hora para considerarla normal. Esta in-
vestigacion fue realizada por el método
de Westergreen.

La proteinuria fue investigada por el
método de Biuret v se considerd patold
gica cuando era dosificable en ambos
periodos.

Ambos grupos de pacientes, a su egre-
s0 del hospital, se les realizé tratamien-
to de seguimiento por consulta externa,
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con periodos de 1, 3 y 6 meses, 0 sea.
al egresar se citaron al mes, la segunda
consulta a los 3 meses y las sucesivas
cada 6 meses:; excepto en un paciente
que fue trasladado al Instituto de Nefro-
logia, sin egreso de nuestro centro.

Para cada consulta se indicaron los
examenes de laboratorio antes senala-
dos.

RESULTADOS

En el cuadro | se analiza la edad vy
el sexo de los pacientes al presentarse
la glomerutonefritis difusa aguda y se

CUADRO |

EDAD AL IMICIO DE LA ENFERMEDAD ¥ SEXO
EN AMBOS GRUPOS

puede observar que la mayor frecuencia
de la enfermedad ocurre entre los 5 y
los 10 afos, y que en ambos grupos
predomind el sexo masculino, para una
proporcién de 1,8 sobre el femenino;
llama la atencion gue los pacientes con
menos de 2 anos de edad pertenecen
al sexo femenino.

En el cuadro Il podemos apreciar que
aproximadamente en la cuarta parte de
los casos (32% en el grupo A y 22%
en el B) no se pudo precisar ningin an-
tecedente infeccioso, y que la faringo-
amigdalitis fue el antecedente recogido

CUADRO 1

HIPERTENSION DURANTE EL PERIODOQ AGUDO
DE LA EMFERMEDAD

EDAD: - ORUPOA o ORUBLE
(enafioa) M F M F
0 2
5 8 6 5
10 21 [+ 20 10
14 4 3 7 3

Total 33 17 32 18

CUADRO 1l

ANTECEDENTES DE INFECCION

Enfermedad
infecciosa Grupo & % GrupoB %
Faringoamigda-
litis 18 36 31 G2
Piodermitis 14 28 7 14
Escarlatina 1 0 0
Otitis 1 2 0 1]
Herida infectada 0 1 2

Sin antacedentes 16 az n 22

Total 50 100 50 100

A B
Con 40 80% 31 G2%
Sin 10 20% 19 38°%
CUADRO IV
EDEMA EN EL PERIODO AGUDO DE LA
EMFERMEDAD
A B
Con 42 84% L3 B2%
Sin 8 16% 9 18%
CUADRO V
HEMATURIA EM EL PERIODO AGUDO DE LA
ENFERMEDAD
Macros- Micros-

copica M cdpich % Ausente 9

37 74 12 24 1 2
B 38 76 10 20 2 4
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con mayor frecuencia (36% en el grupo
Ay 62% en el B); y la segunda causa
observada fue la piodermitis (28% en
el grupo A y 14% en el B): le siguen
la escarlatina, las infecciones dticas vy
la infeccion de una herida, con un 1%
para cada una de ellas, analizados con-
juntamente los dos grupos.

CUADRO VI

COMPLICACIONES ¥ MAMNIFESTACIONES POCO
FRECUENTES EM EL PERIODO AGUDOD DE LA

EMFERMEDAD
Complicacion Grupo A Grupo B

Insuficiencia cardiaca 3 2
Insuficiencia renal

aguda 1 1
Encefalopatia hiper-

tensiva 1
Sindrome nefritico 0 2
Reumatismo articular

agudo i} 1

Lamentablemente no se pudo deter-
minar ¢l titulo de antiestreptolisina 0 en
todos los pacientes. De los 26 pacien-
tes estudiados, en el grupo A, se en-
contrd que estaba elevado en 17, (66%);
y en el grupo B, se hizo esta determina-
cion solo en 19 pacientes, y se encontrd
elevado en 12 (63%).

En cuanto a la triada clasica de esta
enfermedad: hematuria, hipertension y
edema, podemos analizar su presencia
o la ausencia en los cuadros Il 1V y V.

En el grupo A el porcentaje de pacien-
tes con hipertensién fue mucho mayor
que en el grupo B: 80 y 62%, respecti-
vamente (cuadro 1l1); y el edema también
predoming en este grupo: 84 y 82% (cua-
drao 1V).

Al unir ambos grupos comprobamos
que la hematuria macroscopica se vio
en el 75% de los pacientes, en forma
microscdpica se demostrd en el 22%,
y en el 3% de los pacientes no se pudo
demostrar hematuria (cuadro V).

En el cuadre VI observamos las com-
plicaciones y las manifestaciones acom-

Figura 1. Paciente: R. R. A. HC: 239798. Biopsia: 74 B-118. Creclente epitelial
con exudacidn y proliferacién endocapilar crecientes en el 16% de los glomd-
rulos examinados [PAS x 120).
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Figura 2. Paciente: T.C.5. HC: 235449. Biopsia: 73 B-163. Glomérulo con
proliferacicon endocapilar (hematoxiling vy eosina x 1200

panantes, poco frecuentes en el perio-
do agudo. Las complicaciones en los
pacientes de ambos grupos fueron: in-
suficiencia cardiaca en 3 del grupo A ¥y
2 del B; insuficiencia renal aguda en 1
de cada grupo y enfalopatia hipertensiva
en 1 de cada grupo.

Como manifestaciones acompanantes,
poco frecuentes, hemos encontrado: 2
pacientes cuyo cuadro clinico inicial se
acompaiié de un sindrome nefrético v la
histologia demostré lesiones compati-
bles con una glomerulonefritis difusa
aguda (figuras 1 y 2). Ambos no han te-
nido recaidas y ¢l cuadro clinico des-
aparecid aun sin tratamiento; ademas,
un paciente que ingresd por una carditis
reumatica, a los 32 dias de evolucién
se le comprobd hematuria macroscopica
sin hipertension ni edema, y la biopsia
renal mostréd una imagen compatible con
glomerulonefritis difusa aguda (figura 3).

En el grupo A se estudid un paciente
que habia ingresado por glomerulonefri-
tis difusa aguda e insuficiencia cardiaca

R.C.P
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[no computada como complicacion en
este estudio), y egresado sin estudio his.
tico, quien ingreso nuevamente 6 anos
después con encefalopatia hipertensiva
durante la evolucion de una glomerulo-
nefritis difusa aguda, y se comprobd
histolégicamente proliferacion  exuds
cion en todos los glomérulos (figura 4).

En cuanto a la evolucién del periodo
agudo, y dividiendo en forma arbitraria
la duracién de la hematuria macroscé-
pica, la hipertensién y el edema, en
periodos de menos de 5, de 5 a 10, de
11 a 20 y de 21 dias (cuadro VII}, llama
la atencién que en el grupo B el 38%
de los pacientes no tienen hipertension,
y &l 84% no tuvo hipertension al llegar
al 5to. dia de evolucion, mientras en el
grupo A solamente el 16% no presentd
hipertension; pero al arribar al 5to. dia
de ingresado, el 80% no presentaba ci-
fras tensionales elevadas, v sélo una
paciente, en el grupo B, mantuvo hiper-
tensidn por mas de 20 dias, v evoluciond
con una insuficiencia renal aguda, en
forma rapidamente progresiva.
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Figura 3. Paciente: JF.C. HC: 361481 Biopsia: 73 B-466. Proliferacidn endoca-
pilar en un paciente con hematuria y carditis reumdatica
{hemataxiling y eosina x 120).
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Figura 4. Pociente: C.R.P. HC: 205767. Biopsia: 73 B-397. Glemérulo con
proliferacidn y exudacién (hematoxiling y eosina x 120).

R. C.P.
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CUADRO Vi

EVOLUCION DE LA HEMATURIA MACROSCOPICA, LA HIPERTENSION ¥ EL EDEMA

Mo se
constatd % 5 dias % 6-10d S 11-20d %o 20d %o
A 14 28 9 18 12 24 8 16 7 14
B 12 24 20 40 6 12 9 18 3 ]
A 8 16 32 64 (] 12 4 g 0 0
B 19 38 23 46 5 10 2 4 1 2'_-
A 8 16 25 50 9 18 7 14 1 2
B 9 18 27 54 10 20 1 2 3 6
CUADRO VIl
CIFRAS DE ERITROSEDIMENTACION EM LA FASE AGUDA DE LA EMFERMEDAD
40 mm U A40-80 mim %o 80100 mm %o - 100 Yo
A 24 48 17 34 4 8 5 10
B 10 20 27 54 6 12 7 14

En cuanto al edema, se mantuvo por
mas de 20 dias en cuatro pacientes;
uno del grupo A —edema palpebral lige-
ro— y 3 del grupo B; 2 que presentaron
sindrome nefrético inicial y aquél que
presentd una evolucion rapidamente pro-
gresiva.

En el cuadro VIII, donde se analiza la
eritrosedimentacion de los pacientes al
ingreso, se observa que en el grupo A,
el 48% tenia una eritrosedimentacion de
menos de 40 mm, vy en el grupo B en-
contramos un 20% con menos de esta
cifra.

Mo hubo fallecidos durante el periodo
agudo de la enfermedad.

Al egreso, a los pacientes se les rea-
lizé tratamiento de seguimiento por con:
sulta externa, v se les c¢itdé a consulta
alos 1, 3, 6, 12, 18 y 24 meses del
inicio de la enfermedad.

R.C.P,
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Los periodos de normalizacion de la
eritrosedimentacidn y el conteo de Ad
dis fueron divididos en forma similar.
Mediante el andlisis del cuadro IX, po-
demos concluir que al afio de eveolucidn
todos los pacientes, tanto de un grupo
como del otro, presentaban una eritro-
sedimentacidén normal.

Igualmente sucedid con la hematuria
microscopica, la cual habia desaparecido
en 45 de los 50 pacientes del grupo A
al ano del inicio de la enfermedad; en
2, desaparecid a los 18 y 22 meses res-
pectivamente y en 3, este elemento asi
como la normalizacién de la eritrose-
dimentacidn, no se pudo precisar exac-
tamente por no asistir a la consulta pro-
gramada, pero al citarse a los 2 aios
de evolucién de la enfermedad, ambos
pardmetros eran normales.

Todos los pacientes que sobrevivieron
del grupo B, no tenian hematuria micros-
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CUADRO X

PROTEINURIA EN LA FASE AGUDA Y
PERSISTENCIA DE ESTA

Persis-

Ausente  3g/24h 4 3g/24h tente *
A 26 18 5] 0
B 29 17 4 1

* Desaparecié pasados los 18 meses
de evolucidn.

céplca al afo de evolucién. La paciente
en quien se observé la forma clinica
répidamente progresiva, mantuvo la he-
maturia microscopica, asi como la eri-
trosedimentacion acelerada, hasta su
fallecimiento.

Porcentualmente puede apreciarse que
la eritrosedimentacion se normalizd an-
tes que desapareciera la hematuria mi-
croscépica.

La proteinuria se considerd ausente
cuando no se pudo dosificar en la mues-
tra de orina de 24 horas, y los resultados
obtenidos sc muestran en el cuadro X.

Al unir ambos grupos vemos que en
55 pacientes no se demostrd proteinuria
dosificable, ¥ en una sola paciente del
grupo B esta proteinuria persistié, como
elemento aislado, por mds de 1 ano, pero
desaparecid antes de los 2 anos de evo-
lucién.

COMENTARIOS

Con relacién al sexo y a la edad mas
frecuente de aparicion de la glomerulo-
nefritis difusa aguda, los datos de nues-
tro estudio coinciden con los senalados
nor otros autores toOTALIGILLE

Mosotros encontramos 4 pacientes
menores de 2 aiios de edad, lo cual con-
cuerda con la cifra dada por Arbeldez,
quien, sélo encontré el 4,2% de pacien
tes por debajo de esta edad.

No encontramos relacién entre la edad
del inicio de la enfermedad y el pro-

R.G. P.
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ndstico tardio de esta afeccidn, asi como
tampoco con la gravedad del cuadro ini-
cial o las complicaciones de la fase
aguda.

Referente a la infeccién precedente,
encontramos un franco predominio de
la localizacin faringoamigdalar, y en se-
gundo lugar la piodermitis, lo cual coin-
cide con lo sefalado por otros auto-
res,»n3

En algunos casos se desconoce el
antecedente infeccioso, lo cual pudiera
estar en relacién con una omision al
momento del ingreso, no reflejdndose
el dato en la historia clinica, bien por
falta de insistencia del médico o porque
el familiar no pudiera precisar este dato.

El porcentaje de positividad en el ti-
tulo de antiestreptolicina 0 de nuestros
pacientes, que fue 65% en el grupo A
y 63% en el grupo B, se acerca bas-
tante a lo senalado por otros autores.
Edelman® plantea un 70-90% de positi-
vidad en esta investigacién y McCrory ¥
Shibuya' dan cifras de mas del 80%,
mientras que Chaptal v cofaboradores®
solamente encuentran un 51.2% de posi-
tividad en sus pacientes.

La hipertension se comprobd en un
80% de los pacientes del grupo A ¥y
en el 62% en el grupo B.

Chaptal v colaboradores® dan c_ifras
de 48,7% y Callis y colaboradores' ha-
lan un porcentaje similar.

Posada v colaboradores' informan en
su estudio que el 90% de los pacientes
tenia hipertension, y James y Fink" plan-
tean que el 80% de sus pacientes tenia
cifras — tensionales elevadas:

Podemos decir que no hemos encon-
trado mala relacién con lo sefalado en
la literatura médica, pero que &n nues-
tros casos seleccionados (grupo A) el
pnorcentaje de hipertension fue mayor
que en el grupo B, por lo cual podemos
sospechar que la seleccion de los pa
cientes pudiera influenciar en el mayor
porcentaje de hipertensién, segin algu-
nas publicaciones.
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En todos nuestros pacientes la hiper
tension desaparecié antes de los 15 dias,
y en la Gnica paciente que duré mas de
este tiempo, fue en aquélla que presentd
la forma ripidamente progresiva vy fa-
llecié a los 3 meses del inicio de la
enfermedad. Se debe senalar que Ham-
burguer' plantea la rapida desapariciér
de la hipertensién, lo cual ocurre a me-
nudo, antes que desaparezcan los otros
sintomas clinicos, y agrega que es ex
cepcional su mantenimiento después de
la fase aguda, aun en pacientes con evo-
lucign hacia la cronicidad.

Uniendo ambos grupos observamos
que el edema se presentd en el 83%
de los pacientes, por lo cual se puede
considerar como el signo mas frecuente
en esta enfermedad; y por supuesto. en
un porcentaje mayor de casos que la hi
pertension.™®

En el 96% de nuestros pacientes. el
edema desaparecié antes de los 20 dias
de evolucion,

La hematuria macroscopica se presen-
td en el 75% de los pacientes, pero
sumando a ésta la forma microscépica,
el porcentaje se eleva a 97%. En 3 pa-
cientes no se pudo demostrar. lo cual
coincide con lo sefalado por Khan,'
quien da un 5% para esta forma de glo-
merulonefritis difusa aguda, a la cual
llama con signos urinarios minimos.

Queremos destacar, ademds, que el
hecho de no demostrarse hematuria ma-
cro ni microscépica al ingreso, no guar-
da relacién con la gravedad del cuadro
inicial, pues una paciente en quien la
enfermedad comenzd sin hematuria, pre-
senté como complicacion una insuficien-
cia cardiaca grave; por lo cual conside-
ramos que ante un nifio, sobre todo
escolar, que se presente con un cuadro
de insuficiencia cardiaca, la glomerulo-
nefritis difusa aguda es una posibilidad
que se debe considerar, mas ain si en
este paciente no se recoge el antece-
dente de otra entidad capaz de producir
este cuadro.

Las complicaciones observadas duran-
te el periodo agudo de la enfermedad,

64

han sido planteadas por varios auto-
res," " y log porcentajes senalados
estin muy cerca de los encontrados por
nosotros,

Debemos senalar que los dos nifios
en quienes se presentd insuficiencia re-
nal aguda y necesitaron didlisis perito-
neal, mostraban alteraciones histicas di-
ferentes del resto de los pacientes.

Muestra experiencia en la forma ra
pidamente progresiva concuerda con lo
sefalado por otros autores !7.1%1m2

El tipo histolégico encontrado en uno
de estos pacientes ha sido informado
por Fordhan y colaboradores®' aunque
ellos no encontraron imdgenes en cre-
cientes, mostradas por nuestros pacien-
tes en el 35% de la biopsia glomerular.

Entre las complicaciones menos cono-
cidas de la glomerulonefritis difusa agu-
da en el niiio, debe mencionarse el sin-
drome nefrético.™ Wilson y Heymann™
informan 5 casos de glomerulonefritis
difusa aguda con sindrome nefrético ini-
cial y regresion espontdnea al igual que
en nuestros 2 pacientes, los cuales no
han tenido recaidas, a pesar de no utili-
zar en ellos ningdn tipo de tratamiento.

Con relacion al paciente en quien con-
comité la fiebre reumatica y la glomeru-
lonefritis difusa aguda, Chandsasekkha-
sa y Cornfel** registran esta asociacién
en 3 ninos, y sefalan que ambas afec-
ciones pueden evolucionar independien-
temente y en forma favorable.

Esta coincidencia en nuestro paciente
con evolucion favorable, lo senalado por
otros autores,”' y teniendo en cuenta la
glomerulonefritis difusa aguda con esca-
s0s sintomas, nos hace plantear el exa.
men minucioso de la orina en los pacien-
tes reumaticos, buscando esta asocia-
cion.

Otro hecho que se debe comentar es
la repeticién de la glomerulonefritis di-
fusa aguda en uno de los pacientes de
esta serie. Shane™ notifica 12 casos con
2 ataques clinicos e histolégicamente
similares de glomerulonefritis difusa
aguda,

R. C. P.
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Perlman y Herdman™* sefalan la rareza
de episodios repetidos de nefritis agu-
da, aparentemente a causa del desarro-
llo de inmunidad tipo especifico. Rubin®®
refiere que el tratamiento precoz con
penicilina pudiera inhibir el desarrollo
de anticuerpos tipo especifico, y que
esto podria, tedricamente, incrementar
el riesgo de una segunda infeccién con
la misma cepa nefritdgena.

Con excepcion de la forma rapidamen-
te progresiva, la gravedad por presencia
de complicaciones al iniciarse la enfer-
medad, no guardd relacion con la evo-
lucién ulterior de nuestros pacientes, he-
cho éste senalado con anterioridad®"*

Si unimos la evoluciéon de la hema-
turia microscépica, la eritrosedimenta
ci6n y la albuminuria, podremos decir
que en la mayoria de nuestros pacien-
tes, al afo de evolucion, se tenian cri-
terios de evolucién favorable, dados por
la normalizacién clinica y de laboratorio.
En los pacientes en que se prolongd la
hematuria microscopica mas alld ‘de un
afio, ésta desaparecié antes de los 24
meses. La eritrosedimentacion, porcen-
tualmente, se normalizé antes que la
orina, ¥y s6lo un paciente mantuvo una
ligera proteinuria hasta los 18 meses,
pero el resto de los pardmetros clini-
co y de laboratorio eran normales, y a
los 24 meses ya habia desaparecido la
proteinuria.

COMNCLUSIONES

1. La glomerulonefritis difusa aguda
es mas frecuente en el sexo mas-
culino, para una proporcién de
1.8:1, sobre el femenino.

2 La edad mas frecuente de apari-
cién de la enfermedad es entre
los 5 y 10 anos.

3. El antecedente infeccioso mas
frecuente en los pacientes estu-
diados fue la faringoamigdalitis
y en segundo lugar la piodermi-
tis. La escarlatina sélo se encon-
tré como antecedente en el 1%
de los casos.

R.C.P.
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11.

i2.

13.

14,

15.

16.

En el 27% de estos pacientes no
se logré recoger un antecedente
infeccioso como posible desenca
denante de la enfermedad.

El 71% de los pacientes presen-
taron cifras tensionales elevadas
durante el periodo agudo de la
enfermedad:

El 83% de los pacientes presentd
edema al inicio de la glomerulo-
nefritis difusa aguda.

La hematuria macro y microsco-
pica se presentd en el 97% de
los pacientes, y en el 3% no se
pudo demostrar.

La hipertension arterial es el sig-
no de la fase aguda que desapa-
rece mas rapidamente.

En ¢l 34% de los pacientes la en-
fermedad evoluciond con eritro-
sedimentacidon normal.

El 5% presentd insuficiencia car-
diaca, el 2% encefalopatia hiper-
tensiva y el 2% insuficiencia re-
nal aguda.

En el 2% de los pacientes el ini-
cio de la enfermedad concomitd
con un sindrome nefrético.

En el 1% de los nifos la enfer-
medad se asocid con una fiebre
reumatica, por lo cual se reco-
mienda realizar conteo de Addis
a todo paciente reumdtico, para
pesquisar su asociacién con glo-
merulonefritis difusa aguda.

En el 1% de los pacientes la en-
fermedad puede repetir.

Cuando se presentd la insufi-
ciencia renal aguda, se trataba
de una glomerulonefritis rapida-
mente progresiva o glomerulone-
fritis aguda con lesiones de
arteritis.

Mo fallecié ningin nifio durante
el periodo agudo de la enferme-
dad.

La eritrosedimentacién se norma-
lizé antes del afo en todos los
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pacientes que sobrevivieron. En
la forma répidamente progresiva
ocurrio el fallecimiento a los 3
meses, sin normalizarse ésta.

La hematuria microscopica des- 2 anos del inicio de la enferme-
aparecid antes del afo en el 97% dad, y hasta el presente ninguno
de los casos y en el 99% antes ha evolucionado hacia la cronici-
de los dos afos. dad:

SUMMARY

Aguilar Valdés, J. et al. Acute diffuse glomerlonephritis in the child: 1. Clinical course
of 100 patients, Rev Cub Ped 49: 1, 1997,

One-hundred patients with a clinical diagnosis of acute diffuse glomerulonephritis which
was confirmed with the aid of renal biopsy in all of them are studied. Patients were
separated into two groups: a group A considered as select patients since renal biopsy
was not obtained from all patients with this clinical diagnosis when the former were
studied: and’a group B considered as non-select patients since renal biopsy was obtained
from all patients with this clinical diagnosis when the former were studied. Group A
patients were followed during 2,56 years and group B patients -were . followed during 1.2
years. Cardinal signs (hematuria; hypertension ond edema: sex: age; infection back.
grounds; and post-discharge clinical course) of both groups at the early stage were com:
pared. Patients were followed in the out-patient service from one to six years. Arterial
pressure, erythrosedimentation, Addis count or cyluria and proteinuria during 24 hours.,
and the time of normalization of these clinical and laborstory parameters were evely-
tively assessed. Two years after the beainning of the disease 99% of patients showed
elinical indications of curation. Mo patient died during the acute stage of the disease,
and no patient showed evidences of chronic glomerular disease. One-per cent of patients
had a rapidly progressive evolution

RESUME

Aguilar Valdeés, J. et al, Giamémfmwphnm diffuse aiguit chez l'enfant. 1. Evolution clinigue
de 100 patients. Rev Cub Ped 49: 1, 1977,

Cent patients avec le diagnostic clinique de glomérulondphrite diffuse aigué sont étu-
diégs. Ce diagnostic a été confirmé au moyen de la biopsie rénale dans tous les cas.
Les patients ont été divisés en deux groupes: l'un, considéré choisi [groupe A) parce
que pendant la période de son ¢tude on n'a pas pratiqué de biopsie rénale chez tous
les patients ayant ce diagnostic clinique: 'autre, non-choisi {groupe B) parce que pen-
dant cette période tous les patients ayant le diagnostic clinique de glomérulonéphrite
diffuse aigué ont été étudiés au moyen de la hiopsie rénale. Les patients du groupe A
ont été suivis entre deux ot demi et six ans, et ceux du groupe B entre un et deux
ans. Une analyse comparative des signes caerdinaux du début est réalisée chez les
deux groupes : hématurie, hypertension et oideme, ainsi que le sexe, 'ige, I'antécédent
infectieux et I'évolution clinique & la sortie de I'hépital. Les patients ont été suivis par
consultation externe entre un et six ans: on a évalué évolutivement : la tension artérielle,
I'érythro-sédimentation, le comptage d'Addis ou eyturie et la protéinuric de 24 heures:
ainsi qu'au moment de la normalisation de ces paramétres cliniqgues et de laboratoire.
On a considéré que sur 99% des patients, deux ans aprés le début de la maladie, on
a des critéres cliniques de guérison; il n'y a pas eu de décés 2 la phase aigué de la
maladie et il n'y a pas de critére de maladie glomérulaire chronique pour aucun pa
tient. Un 1% a eu une évolution rapidement progressive.

;]
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En la forma rapidamente pro-
gresiva persistio hasta la anuria.

18. En el 99% de los pacientes se
tienen criterios de curacion a los

i
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11.

. Posada, E. et al

. Durdn, 5 et al
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