160

CASO CLINICO

Actualidad

Meédica

Mujer de 35 aifios con edema generalizado
35-Year-old woman with generalized edema

Carlos Santiago-Diaz, José Antonio Vargas-Hitos, Mdnica Zamora-Pasadas, Juan Jiménez-
Alonso
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario “Virgen de las Nieves”. Granada

Actual. Med.
2013; 98: (790): 160-164

Enviado: 26-08-2013
Revisado: 03-10-2013
Aceptado: 20-10-2013

Resumen

Mujer de 35 afios que consulta por edematizacion progresiva de ambos miembros inferiores y facial de una semana
de evolucion. Ademas, diez dias antes del inicio de los edemas, |a paciente habia presentado una infeccion respirato-
ria de vias altas. En la exploracion se objetivé una tension arterial 156/95 mmHg y edemas en ambos miembros infe-
riores. Analiticamente destacaba la presencia de insuficiencia renal leve (creatinina de 1.42 mg/dL, urea 93 mg/dL),
unos niveles de C3 disminuidos, un sedimento de orina patolégico (con hematies, cilindros hematicos y proteinas)
y una proteinuria en orina de 24h de 900 mg. El cultivo de frotis faringeo fue negativo pero el ASLO se encontraba
elevado (522 U/mL), lo que, afiadido al curso clinico de la enfermedad, permitio establecer el diagndstico de glo-
merulonefritis postestreptocdcica. La paciente fue tratada con dieta pobre en sal, ARA-Il y diuréticos, presentando
una evolucién favorable hasta alcanzarse una completa normalizacion de la funcion renal y la proteinuria.

Abstract

A 35-year-old woman presented with a one-week history of progressive oedema of both lower limbs and the face.
Besides, the patient had suffered from an upper airways infection ten days before the onset of the oedemas. On
examination, a blood pressure of 156/95 mmHg and oedema in both lower limbs were observed. Laboratory tests
revealed the presence of mild renal impairment (creatinine 1.42 mg/dL, urea 93 mg/dL), decreased levels of C3,
abnormal urine sediment (red cells, red cell casts and proteins) and a 24-hour urine protein of 900 mg. The throat
swab culture was negative but the ASO was elevated (522 U/mL), which, added to the clinical course of the disease,
established the diagnosis of poststreptococcal glomerulonephritis. The patient was treated with low-salt diet, diuretics and
ARBs, showing a favourable evolution until reaching a complete normalization of the renal function and the proteinuria.
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merulonefritis  post-infecciosa,
glomerulonefritis ~ postestrep-
tocdcica.

Keywords: Oedema, postinfectious
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HISTORIA CLINICA

Mujer de 35 afios con antecedentes personales de dos em-
barazos con colestasis gravidica e insuficiencia ovarica precoz
(motivo por el que habia sido necesaria estimulacion ovarica en el
segundo embarazo). Vivia en ambiente urbano, trabajaba de ama
de casa, no era fumadora ni bebedora, no seguia tratamientos
crénicos, ni tenia alergias medicamentosas conocidas. Tampoco
presentaba antecedentes familiares de interés.

Acudié al servicio de Urgencias por edematizacion progresi-
va de ambos miembros inferiores, de una semana de evolucion,
y que en los ultimos dias se acompafiaba de edema facial de
predominio palpebral. En la historia clinica por 6rganos y apara-
tos destacaba, aproximadamente 10 dias antes del inicio de los
edemas, la presencia de sintomatologia compatible con infecciéon
respiratoria de vias altas (odinofagia, febricula, tos poco produc-
tiva, dolor pleuritico bilateral) que se fue resolviendo satisfacto-
riamente mediante tratamiento sintomatico con paracetamol. En
el resto de anamnesis, la paciente negaba sintomatologia cardio-
rrespiratoria, digestiva, genitourinaria, neurolégica o del aparato
locomotor.

EXPLORACION FiSICA

La paciente tenia un buen estado general y una adecuada
coloracion e hidratacion. Sus constantes vitales eran: tension ar-
terial 156/95 mmHg; frecuencia cardiaca 85 latidos por minuto;
saturacion de oxigeno respirando aire ambiente del 98%; tem-
peratura 36.52. No se palpaban adenopatias periféricas ni bocio,
pero si se apreciaba leve edema palpebral bilateral. La explora-
cién neuroldgica resulté normal. La auscultacién cardiaca mostro
tonos cardiacos ritmicos puros sin soplos, roces ni extratonos. En
la auscultacion respiratoria destacaba una leve disminucion del
murmullo vesicular en ambas bases pulmonares, sobre todo en la
derecha. El abdomen era blando, depresible, no doloroso a la pal-
pacion, sin masas, 6rganomegalias ni signos de irritacién perito-
neal, estando los ruidos conservados. En miembros inferiores se
evidenciaba un edema blando, perimaleolar y pretibial con fovea
+/+++. No se detectaron lesiones cutaneas ni signos osteoarticu-
lares de interés.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El hemograma mostrd una hemoglobina de 11 g/dL, un vo-
lumen corpuscular medio de 89 fL, 110000 plaquetas/mLy 4120
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leucocitos/mL, con una féormula normal. En la bioquimica desta- N
caba una creatinina de 1.42 mg/dL, urea 93 mg/dL, LDH 457 UI/L Variable Valores del Valores
y PCR 1.8 mg/dL, con proteinas totales, iones y perfil hepatico paciente normales
dentro de la normalidad. En el sedimento de orina se detectaron
hematies ++, cilindros hematicos y proteinas ++, mientras que en . .
el estudio de orina de 24h habia 900 mg de proteinas. El estudio Hematies (x10°/ul) 37 4-5
de coagulacion vy el electrocardiograma fueron normales. En la Hemoglobina (g/dL) 11 12-16
radiografia de térax destacaba un pinzamiento de ambos senos
costofrénicos, sobre todo derecho, con un indice cardiotoracico VCM (fL) 89 81-100
normal y sin otras alteraciones evidentes (Figural).
Leucocitos (x103/ul) 4.1 4-10
Neutrdfilos (%) 68% 40-80
Linfocitos (%) 23% 20-50
Monocitos (%) 6% 2-10
Eosindfilos (%) 3% 1-6
Plaquetas (x103/uL) 110 150-410
Proteina C Reactiva 1.8 0.1-1
(mg/dL)
Urea (mg/dL) 93 10-50
Creatinina (mg/dL) 1.4 0.7-1.2
LDH (UI/L) 457 100-200
Proteinas totales (g/dL) 6.7 6.6-8.7
Calcio (mg/dL) 9.1 8.6-10.2
Fésforo (mg/dL) 3.7 2.5-4.5
Sodio (mmol/L) 139 135-145
Potasio (mmol/L) 4.1 3.5-5.0
Figura 1: Radiografia de posteroanterior de torax, con pinzamien- GOT (U/L) 23 1-40
to de ambos senos costofrénicos, sobre todo en el lado derecho. GPT (U/L) 22 1-41
Las hormonas tiroideas, el estudio del eje renina-angioten- GGT (U/L) 31 5-60
sina-aldosterona y adrenal (ACTH y cortisol basales), los niveles FA (U/L) 66 40-130
de prolactina y las catecolaminas y metanefrinas en orina resul-
taron normales. Los marcadores tumorales, el proteinograma, las Bilirrubina total (mg/ 0.7 0.2-1.0
inmunoglobulinas, las crioglobulinas y los niveles de £2-microg- du)
lobulina fueron igualmente normales. El screening de autoinmu-
nidad (ANAs, ENAs y ANCAs) y las serologias frente a VEB, CMV, R2-microglobulina (p/ 1.4 0.8-2.2
VHB, VHC, Mycoplasma, Chlamydia y Coxiella fueron negativas. El mL)
valor del C4 fue normal pero el C3 estaba disminuido (10 mg/dL,
rango de normalidad 90-180). Se realiz6 también una ecografia Ig G (mg/dL) 1360 700-1600
abdominal, eco-doppler renal (ambas normales) y una ecocar-
diografia en las que se describié una ascitis leve y un derrame Ig M (mg/dL) 190 40-230
pericardico leve, respectivamente. En la Tabla 1 se muestra un
resumen de las pruebas de laboratorio realizadas. g A (mg/dL) 325 70-400
TSH (rUI/mL) 1.8 0.27-4.2
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL T3 (pg/mL) 28 2.0-4.4
El diagndstico diferencial del edema generalizado puede
abordarse desde diversos puntos de vista. T4 (ng/dL) 13 0.9-1.7
Atendiendo a su fisiopatologia, dicho tipo de edema se sue- Ca19.9 (U/ml) 4 0-37
le producir, bien como consecuencia de un aumento de la pre- CEA (ng/mL) 13 0-5
sién hidrostatica capilar secundaria a un aumento de volemia por ;
retencion de sodio (situacion propia de la insuficiencia cardiaca, Ca 125 (U/mL) 12 0-35
insuficiencia renal y hepatopatias); bien secundario a una hipoal-
buminemia (ya sea por aumento en la eliminacién de albdmina, aFP (ng/mL) 24 0-10
como en el sindrome nefrético o la enteropatia pierdeproteinas;
ya sea por una disminucion de la sintesis de ésta, como en la ci- BHCG (mUI/mL) 0.9 0-5
rrosis hepatica o en las malnutriciones); o bien en el contexto de 3 (mg/dL) 10 90-180
diversas agresiones externas o internas (tales como traumatis-
mos, quemadauras, sepsis, etc), que conducen a un aumento de la C4 (mg/dL) 15 10-40
permeabilidad capilar (1).
ASLO (U/mL 522 0-200

Por otra parte, el diagnoéstico diferencial del edema gene-
ralizado también puede efectuarse desde un punto de vista mas

Tabla 1. Datos de laboratorio.
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practico, es decir, por grandes grupos de enfermedades o sindro-
mes, debiendo tenerse en cuenta en este caso la presencia de un
fracaso renal agudo (FRA) que nos permitira reducir el nimero de
posibles diagndsticos (Tabla 2). Comenzando por el grupo de en-
fermedades infecciosas, en primer lugar deben ser citadas aque-
llas infecciones capaces de producir insuficiencia cardiaca, (la cual
podria conducir a un FRA prerrenal que, mantenido en el tiempo,
podria desembocar en un FRA parenquimatoso). Dicha insuficien-
cia cardiaca podria ser secundaria a una endocarditis infecciosa
(con estafilococos y estreptococos como principales agentes etio-
|6gicos y con capacidad, ambos, de originar una glomerulonefritis
postinfecciosa), o bien consecuencia de una miocarditis (siendo
en este caso los virus, principalmente Coxsackie y enterovirus, los
agentes causales mds comunes). En nuestro caso, aunque la pa-
ciente referia sintomatologia respiratoria de vias altas en los dias
previos al inicio de los edemas, la ausencia de fiebre y de soplo
en la exploracidon junto con la normalidad de la ecocardiografia
realizada, descartan razonablemente el diagnédstico de insuficien-
cia cardiaca de etiologia infecciosa. En segundo lugar, deben ser
consideradas aquellas infecciones capaces de producir una insufi-
ciencia hepdtica aguda en el contexto de una hepatitis aguda, rara
complicacion descrita en las infecciones por el VHA, VHB, VHC,
VEB, CMV y Coxiella burnetii principalmente. En este caso, la nor-
malidad de las serologias junto con la ausencia de otros datos de
insuficiencia hepatica (encefalopatia, hipoalbuminemia, hiperbi-
lirrubinemia, coagulopatia...), descartan el fallo hepatico de ori-
gen infeccioso como causa de la clinica de nuestra paciente. Por
ultimo, deben ser mencionadas aquellas infecciones producidas
por microorganismos con capacidad para desencadenar un FRA
parenquimatoso en forma de sindrome nefrético o nefritico, tal y
como presentaba nuestra paciente (HTA, edemas y alteracion del
sedimento urinario). En la larga lista de agentes etioldgicos con
capacidad para desencadenar este tipo de sindromes, destacan
por su frecuencia los anteriormente mencionados estreptococos
y estafilococos, y también el VHB.

Dentro del grupo de enfermedades neoplasicas, y descar-
tadas la insuficiencia cardiaca y hepatica por los motivos ante-
riormente comentados, deberiamos considerar aquellos tumores
con capacidad para producir insuficiencia renal (ya sea de tipo pa-
renquimatoso por infiltracion renal, ya sea de tipo postrenal por
obstruccion de la via urinaria), destacando fundamentalmente
entre los tumores sélidos el de mama, pulmaén, digestivos, renal y
ovarico y entre los tumores hematoldgicos el linfoma y el mielo-
ma. En este sentido, ni la ausencia de sindrome constitucional en
la anamnesis ni la normalidad de las pruebas diagnésticas realiza-
das hasta el momento, (marcadores tumorales, 82-microglobuli-
na, ecografia abdominal), resultan concluyentes como para poder
descartar de forma definitiva las neoplasias como la posible en-
fermedad de nuestra paciente.

En lo que se refiere a las enfermedades autoinmunes sis-
témicas, dada la edad de la paciente, el derrame pleural y peri-
cardico asi como la afectacién renal (que en este caso se encua-
draria dentro de los FRA parenquimatosos secundarios), deberia
plantearse como primera posibilidad diagndstica el lupus erite-
matoso sistémico. No obstante, la normalidad de los ANAs y los
ENAs hacen esta enfermedad muy improbable. Otras posibles
enfermedades autoinmunes sistémicas a considerar serian las
vasculitis (aunque el buen estado general de la paciente, la afec-
tacion exclusivamente renal y la normalidad de los ANCAs hacen
menos probable este diagndstico) y las crioglobulinemias (descar-
tadas tras ser negativas la criglobulinas en sangre) y la purpura de
Schonlein-Henoch (muy improbable por la ausencia de purpura,
dolor abdominal, afectacién articular...).

Por ultimo, incluidas dentro un grupo de miscelanea, habria
que citar, en primer lugar, tanto el hipotiroidismo como deter-
minados farmacos (sobre todo los antagonistas del calcio y los
AINEs) por su capacidad para ocasionar edema generalizado,
si bien la normalidad de las hormonas tiroideas y la ausencia
de exposicion previa a AINEs descartan ambos diagndsticos en
nuestra paciente. Por otra parte, debemos reseiar aquellas en-
fermedades no infecciosas, neoplasicas ni autoinmunes capaces
de inducir FRA parenquimatoso y sindrome nefritico, destacando
muy especialmente la glomerulonefritis membranoproliferativa y
la nefropatia IgA (ya que ambas tienden a producirse tras infec-
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ciones respiratorias de vias altas), la glomerulonefritis IgM vy la
glomerulonefritis extracapilar tipo Il.

1.- ENFERMEDADES INFECCIOSAS

1.1.- Edema secundario a insuficiencia cardiaca: endocarditis
infecciosa  (estafilococos,  estreptococos),  miocarditis
(Coxsackievirus, enterovirus...).

1.2- Edema secundario a insuficiencia hepatica: VHA, VHB,
VHC, VEB, CMV, Coxiella burnetii...

1.3.- Edema secundario a insuficiencia renal y/o sindrome
nefritico: estreptococos, estafilococos, VHB...

2.- ENFERMEDADES NEOPLASICAS

2.1.- Tumores sdlidos: mama, pulmon, rinon, digestivos
(colon, estémago...) y ovario.

2.2.- Tumores hematoldgicos: linfoma y mieloma.

3.- ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS

3.1.- Lupus eritematoso sistémico.

3.2.- Vasculitis.

3.3.- Crioglobulinemias.

3.4.- Purpura de Schonlein-Henoch.

4.- MISCELANEA

4.1.- Insuficiencia cardiaca: miocardiopatia hipertrdfica,
miocardiopatia por alto gasto (tirotoxicosis).

4.2.- Insuficiencia hepatica: alcohol, paracetamol, productos
de herbolario, enfermedad de Wilson...

4.3.- Insuficiencia renal: glomerulonefritis
membranoproliferativa, glomerulonefritis extracapilar tipo
Il, nefropatia IgA, glomerulonefritis IgM, AINEs, sindrome
hemolitico urémico, purpura trombdtica trombocitopénica,
HTA maligna...

4.4.- Otros: hipotiroidismo, farmacos (antagonistas del calcio,
AINEs...).

Tabla 2. Diagndstico diferencial del edema generalizado en el pa-
ciente joven.

EVOLUCION Y PRUEBA DIAGNOSTICA

Desde los primeros dias de ingreso de la paciente, se ob-
jetivaron cifras tensionales elevadas (150-160/90-100 mmHg)
que requirieron de tratamiento antihipertensivo con ARA-II para
su control. Ademas, se inicio tratamiento con diuréticos y dieta
con restriccion salina, aprecidandose un buen ritmo de diuresis
en todo momento y una mejoria progresiva de los edemas y la
funcion renal. Mientras, se recibid el resultado de los valores de
ASLO, que superaban por mas del doble los limites superiores de
la normalidad dados por nuestro laboratorio (522 U/mL, valores
normales 0-200 U/mL). Aunque el cultivo del frotis faringeo re-
sulté negativo, la clinica de la paciente junto con dicha elevacion
significativa de los valores de ASLO nos permitieron realizar el
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diagnostico presuntivo de glomerulonefritis postestreptocdcica.
La paciente continud evolucionando favorablemente durante su
estancia en planta, objetivandose una normalizaciéon tanto de la
funcion renal como de las cifras de tension arterial, un descenso
de la proteinuria a 400 mg en orina de 24h (con resto del sedi-
mento normal) y una resolucién casi completa de los edemas.
Por ello y ante el buen estado general de la paciente, se procedid
a su alta hospitalaria con tratamiento diurético minimo (1 sélo
comprimido diario de furosemida al dia), restriccidn salina y la
indicacién de controles tensionales en su domicilio. A las 2 sema-
nas la paciente fue revisada, sin que hubieran acontecido nuevas
incidencias clinicas, manteniéndose la tensién arterial dentro de
la normalidad y produciéndose una resolucién completa de los
edemas. Analiticamente, la funcion renal continuaba en rangos
normales, la orina de 24h mostré 250mg/dL de proteinas y los
valores de complemento se habian normalizado, lo que vino a
confirmar nuestro diagndstico de presuncion.

DIAGNOSTICO FINAL
GLOMERULONEFRITIS POSTESTREPTOCOCICA.

DISCUSION

Las glomerulonefritis postinfecciosas son un grupo de enfer-
medades descritas inicialmente por Miller en 1849, que observo
como los pacientes con escarlatina fallecian presentando orinas
“albuminosas y exudativas”. Posteriormente, ya en el siglo XX, se
habla por primera vez de glomerulonefritis postestreptocécica
(GP), atribuyéndose al Streptococcus pyogenes la totalidad de
cuadros glomerulonefriticos que sucedian a un cuadro infeccioso.
Conforme el desarrollo médico y microbiolégico fue avanzando,
se observé que son multiples los gérmenes, y no sélo de tipo bac-
teriano, que pueden desencadenar una glomerulonefritis pos-
tinfecciosas. De entre todos ellos, los dos agentes causales mas
frecuentes son el Streptococcus pyogenes y el Staphylococcus
Aureus (2).

Desde un punto de vista epidemioldgico, la incidencia de las
glomerulonefritis postinfecciosas ha sufrido un descenso progre-
sivo en todos los paises durante los ultimos 30 afios gracias a una
mejora en las condiciones de vida como al uso precoz de anti-
bidticos. La mayor parte de las glomerulonefritis postinfecciosas
(97%) se describen en paises subdesarrollados o en vias de desa-
rrollo, siendo mucho menos frecuente en los paises desarrollados
(3%). Por otra parte, en los paises no desarrollados, la glomerulo-
nefritis postinfecciosa es una enfermedad de la infancia, (con una
incidencia de 24/100000 habitantes en nifios frente a 2/100000
en adultos), mientras que en los paises desarrollados es 20 veces
mas frecuente en los adultos (incidencia de 6/100000 frente a
0.3/100000 en nifios). Concretamente se ha descrito que la edad
media de presentacion de la glomerulonefritis postinfecciosa en
paises desarrollados es de 56 afios y que en el 35% de los casos
los pacientes tienen mas de 65 afios, hecho que condiciona un
peor prondstico (3).

En la patogenia de la GP se han implicado fundamentalmen-
te dos antigenos, el NAPIr (receptor de plasmina asociado a nefri-
tis) y el SPE B (exotoxina pirogénica estreptocdcica B). Actualmen-
te se piensa que estos antigenos se depositan en el glomérulo
dando lugar a la formaciéon de inmunocomplejos in situ, los cuales
desencadenaran tanto la activacién del complemento por la via
alternativa como un proceso inflamatorio mediado por citocinas
que seran los que en ultima instancia terminen dafando la es-
tructura del glomérulo. Todos estos procesos fisiopatolégicos van
a permitir la observacién de una anatomia patoldgica caracteris-
tica. Al microscopio éptico y electrénico podremos apreciar una
glomerulonefritis difusa, con abundantes datos de inflamacién y
depdsitos subepiteliales de C3 en joroba bastante tipicos de la GP.
Por su parte la inmunofluorescencia ofrecerd un patrén granular
caracteristico constituido por el depésito de IgG y C3 (3).

Clinicamente, las GP se caracterizan porque suele existir an-
tecedentes de infeccidn estreptocdcica en las semanas previas al
desarrollo de la afectacion renal, siendo el periodo de latencia
de 3-6 semanas cuando la infeccion es cutanea y de entre 1y
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3 semanas (media de 10 dias) cuando se trata de una infeccion
de vias respiratorias altas. Existe una gran variabilidad en la for-
ma de presentacion de una GP, pudiendo ser completamente
asintomatica (poco frecuente), paucisintomatica (hematuria) o
expresarse como sindromes nefriticos completos (hematuria ma-
croscopica, proteinuria variable, edemas, hipertension arterial y
elevacion de creatinina) (4-5). El sintoma mas frecuente son los
edemas (60-70% casos), que suelen localizarse en cara, parpados
y extremidades y ser de predominio matutino. Le siguen en fre-
cuencia la hematuria macroscopica (30-50%) y la HTA (50-90%),
que habitualmente es leve-moderada. La insuficiencia renal es
menos frecuente, aunque en algunos casos (<5%) puede tener
una evolucién rapidamente progresiva. En adultos hay ciertas pe-
culiaridades que vale la pena destacar. Por una parte, hasta un
40% de las GP se dan en pacientes inmunodeprimidos: el 30% son
diabéticos, el 5% tienen neoplasias, el 2.5% presentan adiccion al
alcohol y el 2.5% son portadores del VIH. Por otra parte, en adul-
tos la clinica sistémica suele revestir una mayor gravedad, siendo
mas frecuente la aparicién de insuficiencia renal grave, encefalo-
patia hipertensiva o edema agudo de pulman (5-6).

Para el diagndstico de GP se requiere la presencia clinica de
un sindrome nefritico junto a la demostracién de infeccidn es-
treptocdcica por medio de serologia (ASLO elevado en el 95% de
los pacientes) y/o cultivo faringeo o de lesidn cutanea (positivo en
tan solo el 25% de los pacientes) (4-5). El antecedente de clinica
de infeccion respiratoria o cutdnea asi como un C3 disminuido
con C4 normal reforzaran el diagndstico. La biopsia renal se re-
servara para aquellas situaciones en las que los niveles de C3 per-
manezcan persistentemente descendidos (mas de 6 semanas),
cuando exista hematuria y/o HTA persistente (mas de 6 semanas)
o bien exista un empeoramiento de la funcién renal transcurridas
2 semanas desde el diagndstico de GP. El diagndstico diferencial
de las GP debera realizarse con otras causas de glomerulonefritis
postinfecciosa, (sobre todo con la endocarditis infecciosa, la he-
patitis B y las infecciones producidas por Staphylococcus Aureus
que se acompafien de sindrome nefritico), con la glomerulone-
fritis membranoproliferativa (que se caracteriza porque suele
persistir o incluso empeorar tras 4-6 semanas de evolucién), la
nefropatia IgA (que se diferencia de la GP en que el C3 suele ser
normal, el periodo de latencia ser mas corto y cursar con hema-
turia recurrente), la glomerulonefritis IgM y la glomerulonefritis
extracapilar tipo Il (ambas entidades con capacidad para dismi-
nuir los niveles de C3). Por ultimo, también serd necesario distin-
guir esta entidad de otras causas de glomerulonefritis secunda-
rias, tales como el lupus eritematoso sistémico o la purpura de
Schonlein-Henoch.

El tratamiento de la GP se basa en una serie de medidas
orientadas a combatir los sintomas y complicaciones de esta enti-
dad, resultando fundamental la restriccion hidrica, una dieta po-
bre en sal y el empleo de diuréticos del asa (4-5). En caso de HTA,
se utilizaran preferentemente los IECAs o ARA-II. El tratamiento
antibidtico solo estard indicado si existen datos de infeccién acti-
va, habiéndose evidenciado que Unicamente se conseguira preve-
nir la aparicidon de GP si tratamos la infeccidn en las primeras 36
h. Por ultimo, ante la aparicion de insuficiencia renal rapidamente
progresiva estara indicado iniciar tratamiento con bolos de me-
tilprednisolona asociada o no a otros inmunosupresores, que, si
no resultan eficaces, obligara a recurrir al tratamiento renal sus-
titutivo.

El prondstico de la GP suele ser favorable en la mayoria de
los casos, apreciandose una mejoria de la funcién renal en 1-3
semanas, si bien la hematuria y la proteinuria pueden tardar en
desaparecer hasta 3 meses y 12 meses, respectivamente, desde
el inicio del cuadro. Sin embargo, mientras que las tasas de cu-
racién completa en nifios son proximas al 99%, en adultos sélo
alcanzan el 50-60%, con un 25% de casos que evolucionan a insu-
ficiencia renal persistente y un 15% a insuficiencia renal grave. (4-
5) Entre los factores de mal pronédstico destacan la edad adulta, la
agresividad de la clinica de presentacién, una histopatologia renal
desfavorable (presencia de semilunas) y las comorbilidades del
paciente (especialmente diabetes y alcoholismo). Las recurren-
cias son muy infrecuentes, aunque, dado que el paciente desa-
rrollara inmunidad Unicamente frente a la cepa que le produjo la
infeccidn, sera posible la aparicion de nuevos cuadros similares
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en respuesta a otras cepas. La mortalidad es menor del 1% en
nifios, siendo algo mayor en adultos, sobre todo en aquellos con
cardiopatias previas (3).

CONCLUSIONES

Pensamos que este caso es de interés clinico porque, en
primer lugar, pone de manifiesto que, pese a que la incidencia
de GP ha disminuido progresivamente en las Gltimas décadas,
su distribucién en la poblacion, sus factores predisponentes y su
prondstico han cambiado, siendo actualmente diferentes de lo
clasicamente descrito. Ademas, el caso ilustra la importancia de
considerar el diagndstico de GP ante todo paciente con edema
generalizado e insuficiencia renal, en el que la funcidn cardiaca y
hepatica sean normales y ademas exista un antecedente clinico
compatible con una infeccidn respiratoria o cutanea producida
por Streptococcus pyogenes.
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