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Casuística

Caso Clínico:
Paciente de sexo femenino, 15 años de edad, 
oriunda de Henderson (Provincia de Bs. As), de-
rivada al HCJSM por presentar insuficiencia renal 
anúrica.

Antecedentes personales:
- Úlceras orales frente a situaciones de stress
- Episodios repetidos de faringoamigdalitis.
- Refiere episodio de faringoamigdalitis a princi-
pios de Junio de 2011. Se automedica con Amoxi-
cilina-Clavulánico (500mg/12 hs) e Ibuprofeno,  
suspendiéndolo a los 4 días.

Enfermedad actual:
comienza el 24/6/2011 con náuseas y vómitos, 
ingiere antieméticos y antiespasmódicos sin me-
joría de los síntomas. Por persistir el cuadro con-
sulta a los 5 días a centro de salud local. Se consta-
ta en el laboratorio: Urea: 155 mg/dl, Creatinina: 
5 mg/dl, Proteinuria (+++) con tiras reactivas.                                                                                        
Se le indica Furosemida 80 mg. VO,  por oli-
goanuria sin obtener respuesta diurética. Es de-
rivada a centro de salud de mayor complejidad 
(Pehuajó). Se presenta a la consulta en anuria. 
Se realiza nuevo laboratorio que informa:   Crea-
tinina sérica: 9,57 mg/dl,  Urea sérica: 93, mg/
dl, Hto: 35,2%,  Hb: 11,8 g/dl,  GB: 12000 mm³ 
,  ERS: 130 mm/h,  Proteínas totales (PT): 7,09 
g/dl,  Albúmina:  3,80 g/dl,  Fosfatasa Alcali-
na:  166 UI/l,  BT: 2,01 mg/dl, BD: 0,45 mg/
dl TGO: 15,8 UI/l  TGP: 11,13 UI/l,  Na/K/

Cl séricos: 131/ 5,20/ 99 mEq/l, Serología HCV: 
(-),  AgHBs: (-), HIV (-).                                                                                                      

Examen de orina: pH 6,50; Densidad 1008, Pro-
teínas (++), leucocitos abundantes, escasos he-
matíes, regular cantidad de cilindros granulosos y 
cilindros epiteliales.

Ecografía Reno-Vesical: informaba riñones de 
tamaño levemente aumentado, de ecogenicidad 
aumentada (grado II). (2/7/2011)                                                                    
Se decide colocación de catéter doble lu-
men transitorio yugular derecho y se inicia Te-
rapia de Sustitución Renal (Hemodiálisis).                                                                                 
Realiza 5 sesiones en días consecutivos (2-6 de 
julio 2011),  luego de lo cual es derivada a nues-
tro hospital a fin de completar estudios y arri-
bar al diagnóstico definitivo. Luego de la de-
rivación se reciben los siguientes laboratorios:                                                                                   
FAN: negativo   Anti ADN: negativo C3: 90 mg/
dl (88-252), C4: 29 mg/dl (13-75), CH50: 30 U/
ml (75-160), ANCA C y P: negativo ASTO 400 
UI/ml
Ingresa al HCJSM el 6/7/2011, afebril, normo-
tensa, anúrica, con edemas bipalpebrales, edema 
sacro, edemas en 4 miembros. Peso de 64.600 Kg. 
Talla de 157 cm. Hemorragias conjuntivales bila-
terales y fauces eritematosas. Resto del examen 
físico sin mayor significación.                                               

Laboratorio de Ingreso:   Hto 20,7%,  Hb:  9,4 g/
dl (VCM 85,6 ; HCM 27,1),   GB : 21.100 elemen-
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tos/mm³ (N 84%, L 13 %, E 2%, B 0,2%), Plaque-
tas: 304.000 /mm³, ERS: 128 mm/h, PCR : 7,79 
mg/dl, Urea: 43 mg/dl,  Creatinina: 6,94 mg/dl,  
Na/K/Cl:  133/4,1/92 mEq/l,  Col Tot: 142 mg/
dl, TG:  125 mg/dl, LDL:  91mg/dl, HDL : 30 
mg/dl ,  Ca/P/Mg: 8,8 / 4,7 / 1,9 mg/dl,  Hepato-
grama normal,  TP: 79%,  KPTT : 49´´ , Ac úrico:  
3,7 mg/dl,  Proteinograma electroforético:   PT: 
6,9 g/dl,  Albúmina: 2,86 g/dl,  Alfa 1: 0.48 g/dl,  
Alfa 2: 0.74 g/dl, Beta: 0.5 g/dl, Gama: 2.23 g/dl .                                                                                                                                                
Examen de Orina por Nefrología (al ingre-
so): Densidad 1009 pH: 5 Proteinuria (++++)  
Leucocitos: 40-60 por campo de gran aumento 
(CGA) Hematíes: 30-40 CGA ( > 50% dismórfi-
cos). Cilindros oscuros anchos, granulosos finos, 
hemáticos y céreos. Bacterias móviles.
 
Ecografía Reno-Vesical: RD de 120 x 50 x 34 mm 
con EP de 14 mm.  RI de 134 x 43 x 36 mm con 
EP de 16 mm. Ambos con leve aumento de la 
ecogenicidad, con diferenciación córtico-medu-
lar conservada, sin uronefrosis ni litiasis. 
Se pancultiva, se realiza hisopado de fauces. Se 
inicia empíricamente Ciprofloxacina EV cubrien-
do probable foco urinario.  
Se realiza el día 7/07/2011 punción biopsia renal 
bajo guía ecográfica.

Se completan los estudios con:

TAC de Tórax sin contraste: Sin alteraciones a 
destacar.

TAC de Senos paranasales sin contraste: Vela-
miento del seno maxilar izquierdo en su totali-
dad, Seno maxilar derecho con engrosamiento 
mucoso y tabiques en su interior, Senos esfenoi-
dales con velamiento parcial, Celdillas etmoidales 
con engrosamiento mucoso y velamiento parcial. 
Presunto proceso inflamatorio crónico.

Estudio ocular: Hemorragia Subconjuntival bila-
teral, Agudeza visual 10/10 en ambos ojos, Mo-
tilidad ocular conservada, Fondo de ojo normal 
en ambos ojos.
 
Exámen Otorrinolaringologico:  fibrolaringosco-
pía sin evidenciar lesión alguna en todo el trayec-

to.
Laboratorio: ASTO 200 UI/ml,  C3: 66 mg/
dl (88-252), C4: 22 mg/dl (13-75), ANCA c y 
ANCA p: (-), Anti MBG: (-), Látex para AR: (-), 
FAN: 1/80 (patrón nucleolar), Anti ADN: (-), 
Anti Ro, La, Sm, RNP:  (-), VDRL: (-), Criog-
lobulinas: vestigios, Inhibidor Lúpico: (-), IgM e 
IgG para Chlamydia:  (-), IgM e IgG para Myco-
plasma: (-), AgHBs y Ac HBs: (-), Ac HBc: (-), 
HIV: (-), IgM Epstein Barr: (-), IgM e IgG HVS I 
y II: (-), IgM: 365 mg/dl (40-230), IgA: 223 mg/
dl (70-400), IgG: 2113 mg/dl (700-1600).                                                                                                                             

Uroproteinograma: PT 2,25 g/dl; 2,14 gr/día; 
proteinuria glomerular de alta selectividad.
Se informan cultivos negativos, hisopado de fau-
ces con flora habitual.
Ante el cuadro de rápido deterioro de la función 
renal, con un sedimento que demostraba un claro 
componente glomerular, se decide en conjunto 
con el Servicio de Pediatría iniciar tratamiento in-
munosupresor antes de recibir el resultado anato-
mo-patológico de riñón.
Se indicó:
-Metilprednisolona 1gr. EV por 3 días (7-8-
9/7/2011). Mantenimiento posterior con Me-
prednisona 1 mg./kg./día.
-Ciclofosfamida 1 gr. EV (10/7/2011). Previo a 
Ciclofosfamida se administra MESNA y  Acetato 
de Leuprolide 7,5 mg. IM. 
Mostró buena tolerancia a ambos esquemas. 
Se recibe posteriormente el Informe Patoló-
gico Renal:  Se obtienen 12 glomérulos, 2 con 
esclerosis global los restantes muestran se-
milunas celulares circunferenciales con disrup-
ción mínima de la cápsula de Bowman en 2 de 
ellos y colapso de capilares. Se observan mar-
cadas alteraciones podocíticas con necrosis y 
engrosamiento irregular de paredes capilares. 
Túbulos en sectores revestidos por epitelio mi-
crovacuolado otros dilatados con cilindros 
hialino, eritrocíticos y leucocitarios. Necro-
sis tubular aguda aproximadamente en 30 % 
de la muestra, intersticio con edema difuso y 
abundantes infiltrados inflamatorios que inva-
den el epitelio tubular. Atrofia tubular < 5%.                                                                                                
Vasos sin particularidades.
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Inmunofluorescencia: 
Ig G +++ parietal y mesangial difuso. 
Ig A e I g M negativos.                                                                                                                                       
C1q ++ parietal periférico segmentario.                                                                                                  
C3 +++ granular, parietal y mesangial difuso.                                                                                          
Fibrinógeno ++ en espacio urinario. 

Diagnóstico final:
Glomerulopatía Proliferativa Extracapilar Difusa 
por Inmunocomplejos (Tipo II). Necrosis Tubu-
lar Aguda.
      
Evolución:
Recibió 3 pulsos de Ciclofosfamida;  Mepredni-
sona en dosis decreciente hasta su suspensión. 
No presentó mejoría de la función renal con  diu-
resis aproximada de 800 ml/d. Continua en trata-
miento hemodialítico en esquema trisemanal sin 
otras complicaciones.

Diagnóstico Definitivo:
Insuficiencia renal de rápida progresión,  con 
patrón anatomopatológico de GN Proliferativa 
Extracapilar Difusa Tipo II. Se interpreta como 
presentación atípica de Glomerulonefritis post-
infecciosa.

Revisión:
La GN PostInfecciosa (GNPI) es una enferme-
dad glomerular primaria caracterizada por infla-
mación intraglomerular y proliferación celular 
resultantes de eventos inmunológicos gatillados 
por variedad de infecciones bacterianas, virales, 
parasitarias. 
El prototipo de esta enfermedad es la Glomeru-
lonefritis post-estreptococcica (GNPSp), causada 
por el  Streptococo  Beta  hemolítico del grupo 
A,  afectando  principalmente a niños en la pri-
mera década de la vida, con pronóstico favorable 
en mas del 95% casos.  Se desarrolla luego de 2-4 
semanas  de una infección de vías aéreas supe-
riores (VAS) (faringitis, amigdalitis) o 3-6 sema-
nas luego de una infección de piel ( Impétigo).  
Menos del 10% de los casos se ve en adultos o 
jóvenes. La anatomía patológica clásica consiste 
en proliferación e infiltración a nivel  endotelial 
y mesangial, con aumento del tamano glomeru-
lar, disminución de la luz capilar. Ocasionalmente 

se ven áreas de necrosis y semilunas. La presen-
tación  más frecuente es la  Subclinica  (80%)  
con microhematuria, hipocomplementemia o 
Hipertensión arterial. La forma Clinica (20%) 
presenta un  Síndrome nefritico agudo. Puede 
verse Síndrome  nefrótico en menos del 4% . 
La presentación con Insuficiencia Renal Rápida-
mente Progresiva es menor al 1%. Éstas dos úl-
timas son  más frecuentes en adultos y ancianos. 
Presentan en el laboratorio - Hipocomple-
mentemia (activación de la  vía alterna con  
C3 descendido en más del 85% de los ca-
sos. A veces desciende el Complemento he-
molítico total). Se normaliza en 4 semanas; 
su  persistencia habla de mal pronóstico renal.                                                                                                                                           
-ASTO elevado e  inespecífico, aumentan a partir 
de la primer semana de la infección, alcanzando 
el pico al mes.
La evolución natural es en general hacia la cura-
ción y se realiza tratamiento conservador del sín-
drome nefrítico, con restricción de sodio y agua, 
eventualmente furosemida y antihipertensivos.
En algunos casos, en especial en adultos, la recu-
peración puede ser solo parcial.

Presentacion clinica atípica:
En las últimas décadas el espectro fue cambian-
do (especialmente en países industrializadas), au-
mentando los casos de GNPI por otros gérmenes 
(Staphilococos,  Bacilos Gram –, virus y parásitos 
). Se hizo más frecuente en pacientes adultos o  in-
munocomprometidos  (etilismo, diabetes, hepato-
patías virales, drogadicción , etc) y  se ven sitios de 
infección atípicos ( neumonía, endocarditis, os-
teomielitis, urinario, flebitis, abcesos profundos).                                                                                                                                    
Es más frecuente la presentación clínica con 
Insuficiencia Renal y/o síndrome nefrótico.                                                                                                                                    
En distintas series de estas formas atípi-
cas los gérmenes más frecuentemente im-
plicados fueron: Streptococo Beta hemo-
lítico grupo A  en el  10-28% de casos, el 
Stafilococo. Aureus y Sp. Epidermidis en el  12-
24% y Gram (-) en el  3,3 a 22%. En el 50% de 
los casos no suele encontrarse el agente causal.                                                                                                                                          
En la clínica se suele observar una edad media de 
presentación de 49-58 años, con Hematuria (88-
100%), Hipertensión arterial (60%), Síndrome 
nefrótico (50%) e Insuficiencia renal (56-92%) 
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con requerimiento de tratamiento dialítico al mo-
mento del diagnóstico en un 13-18% de los casos.                                                                                                                                    
El  pronóstico es peor que las formas típi-
cas de presentación con porcentaje  de remi-
sión de la glomerulonefritis entre 14 y 65%, 
enfermedad renal crónica en un 25 a 56% y 
requerimiento de diálisis crónica en el 10 a 
30% de casos. La mortalidad es del 5-10%. 

Debe realizarse el diagnóstico diferencial con:

- Glomerulonefritis por IgA: caracterizada por 
hematuria, a veces asociada a Hipertensión arte-
rial e Insuficiencia renal. El  C3 es normal. Suele 
observarse macrohematuria asociada a episodios 
de infecciones de  VAS (dentro de los 5 dias). El 
50% de los casos presentan IgA sérica elevada. 
Tener en cuenta que los niveles séricos de C3 en 
pacientes con GNPI pueden ser normales si se 
evalúan tarde en el curso de la enfermedad.

- GN Lúpica: generalmente presenta síntomas 
extrarrenales y marcadores serológicos de la en-
fermedad de base. Pueden tener hipocomple-
mentemia y Síndrome nefrítico. Frecuentemente 
IRRP.

- GN MembranoProliferativa: es más frecuente 
con Síndrome nefrótico o proteinuria moderada 
e hipertensión arterial y hematuria. También pre-
senta hipocomplementemia y se asocia a infec-
ción por virus de la hepatitis C y crioglobulinas 
circulantes. Puede detectarse luego de un proceso 
respiratorio alto. Caracteristicamente la hipocom-
plementemia es persistente ( no se normaliza a las 
4-6 semanas como en la GNPI).

- GN Crioglobulinémica suelen tener serología 
para HCV (+). Algunos pacientes con GNPI  
pueden tener crioglobulinas en títulos interme-
dios o bajos.

- GN Rapidamente Progresiva: difícil diagnosti-
co diferencial. En casos de ANCA o anticuerpos 
anti Membrana Basal positivos puede ayudar al 
diagnóstico.

Con respecto al tratamiento:

Antibióticos solo si el foco infecciosos no está 
resuelto (esto puede ser el caso en en las formas 
atípicas).
Restricción de agua y sodio si hay un síndrome ne-
frítico presente. Diuréticos de asa en      pacientes 
con edema, insuficiencia cardíaca congestiva, HTA. 
No hay evidencia sustancial sobre el beneficio de 
glucocorticoides en GNPI. 
Se recomienda,  no obstante, ante la sospecha y 
en casos confirmados de  proliferación extraca-
pilar iniciar  pulsos de metilprednisolona de 1 gr 
(3 dias consecutivos), seguido de prednisona  vía 
oral  1mg/kg/día por 1 mes y luego descenso 
gradual. Algunos autores avalan el uso de pulsos 
de ciclofosfamida mensuales. Los resultados son 
controversiales y no hay trabajos aún con grado 
de certeza adecuados para establecer una pauta 
definitiva.
Indicación de biopsia renal en casos de diagnósti-
co clínico de GNPI:

• Microhematuria persistente post GNPI

• Síndrome  Nefrótico o proteinuria en rango ne-
frótico 

• Oliguria más de 1 semana

• Anuria

• Hipocomplementemia más de 8 semanas

• Macrohematuria más de 3 semanas

• GNRP

• HTA sostenida

Con respecto al patrón histológico hallado en 
este caso, GN extracapilar por inmunocomplejos 
o  tipo II, podemos decir que se acepta actual-
mente que solo raramente es primaria. La gran 
mayoría de los casos con este patrón histológico e 
inmunofluorescencia positiva para C3 e IgG fun-
damentalmente, son secundarios a otra alteración. 
Éstas se identifican por determinadas caracterís-
ticas específicas: depósitos mesangiales de IgA 
en nefropatía por IgA , anticuerpos antinucleares 
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y anti DNA séricos y depósitos subendoteliales 
en la nefritis lúpica, crioglobulinas circulantes y 
trombos intracapilares de crioglobulinas en la 
crioglobulinemia, anticuerpos anti estreptococo 
y jorobas subepiteliales en la post-infecciosa,etc.
 Al momento del diagnóstico se presentan con 
mejor función renal y menor compromiso ana-

tomo-patológico que las GN extracapilares tipo 
I y III. 
Deben tratarse lo antes posible, para evitar la fi-
brosis y/ o la extensión de las semilunas a todo el 
penacho glomerular, pues éstas situaciones están 
asociadas con irreversibilidad de la insuficiencia 
renal.
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