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Resumen
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recientemente son la exotoxina pirogénica B del estreptoco y la gliceraldehido-3-fosfato deshi-
drogenasa.

Por su parte, la glomerulonefritis posestreptocdcica suele tener un curso benigno con complica-
ciones que pueden ser controladas mediante manejo de soporte y esinfrecuente en los adultos;
sin embargo, en esta poblacion tiene peor prondstico que en los nifos. Las lesiones prolifera-
tivas extracapilares son inusuales en la glomerulonefritis posestreptocdcica. Se reporta el caso
de un paciente adulto que presentd glomerulonefritis rapidamente progresiva secundaria a una
infeccion por estreptococo.

Palabras clave: streptococcus, glomerulonefritis, lesién renal aguda.

9 Correspondencia: Omarcabarcas27@hotmail.com

OISIO)
1 E-ISSN: 2500-5006/L-ISSN: 2389-7708


http://dx.doi.org/10.22265/acnef.8.1.485
https://orcid.org/0000-0002-0768-2441
https://orcid.org/0000-0001-7565-1279
https://orcid.org/0000-0003-0281-8765
https://orcid.org/0000-0003-0281-8765
https://orcid.org/0000-0001-5301-9264
https://doi.org/10.22265/acnef.8.1.485
https://doi.org/10.22265/acnef.8.1.485
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Crescentic glomerulonephritis as an unusual clinical
spectrum in a patient with post-streptococcal

glomerulonephritis

Abstract

Post-infectious glomerulonephritis can be triggered by viruses, bacteria, fungi, or parasites.
These agents can trigger an uncontrolled inflammatory response on the glomerulus and re-
nal tubule, where the formation of immunocomplexes and the activation of the alternative
complement pathway participate. Multiple mechanisms have been proposed that involve the
generation of antibodies against proteins that are part of the structure of streptococcus and are
known as nephrytogenic antigens of which the most recently studied are pyrogenic exotoxin
B of streptococcus and glyceraldehyde 3 phosphate dehydrogenase. Post-streptococcal glo-
merulonephritis usually has a benign course with complications that can be controlled with
supportive management. It is rare in adults, however, when it occurs, it has a worse prognosis
compared to children. Extracapillary proliferative lesions are unusual in post- streptococcal
glomerulonephritis. The case of an adult patient who debuted with rapidly progressive glo-
merulonephritis secondary to a strep infection is presented.

Keywords: Streptococcus, glomerulonephritis, acute kidney injury.

Introduccion

La glomerulonefritis posestreptocdcica o postinfecciosa (GNPI) es un sindrome clinico que
puede ser desencadenado por multiples agentes como bacterias, virus, hongos y parasitos [1].
Estos agentes infecciosos generan una respuesta inflamatoria no controlada sobre el glomérulo
y tabulo renal en la que se forman inmunocomplejos y el complemento se activa a través
de la via alternativa [2]. El tipo mas usual de GNPI a nivel mundial es el causado por el
estreptococo beta- hemolitico del grupo A. Al respecto, la revision sistematica de Carapetis et
al. [3] mostr6 que la incidencia anual de esta condicién en la poblacion general es de 472.000
casos, de los cuales 456.000 se presentan en paises en via de desarrollo, con una mortalidad

del 1 %, afectando en su mayoria a poblacion pediatrica.

Aunque las condiciones de pobreza, los sistemas de salud ineficientes y el inicio tardio
de tratamiento antimicrobiano han sido los condicionantes mas relevantes en la prevalencia
de las enfermedades estreptococicas, en los estudios poblacionales realizados en los tltimos

anos se ha registrado una disminucién significativa en la incidencia de GNPI; sin embargo,

OISIO)
2 E-ISSN: 2500-5006/L-ISSN: 2389-7708


https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Glomerulonefritis proliferativa extracapilar 3

registros de biopsias renales han identificado casos en poblaciones vulnerables como los

ancianos en condiciones debilitantes por el consumo crénico de alcohol, entre otros [4, 5].

Las observaciones clinicas de Clemens von Pirquet en 1903 fueron la base fundamental
para desarrollar las teorias actuales sobre la patogénesis de la GNPIL En aquel entonces, el
cientifico postul6 la existencia de una probable reacciéon inmunolégica a la cual llamo alergia.
Dicha teoria fue tomando fuerza al sumarselos trabajos experimentales de Dick y de Dochez
y colaboradores sobre la relaciéon del estreptoco beta-hemolitico con la fiebre escarlatina y
de las infecciones estreptococicas en piel y vias respiratorias con los casos reportados de

glomerulonefritis [6-8].

Las contribuciones al respecto hechas
en los ultimos afios han llevado a tener un Paciente femenina de 50 afios

mejor entendimiento de los mecanismos quien consulto por cuadro clinico

fisiopatologicos involucrados en la GNPI, de 5 dias de evolucién

y en la actualidad se plantean multiples

mecanismos que involucran la generacién
de anticuerpos contra proteinas que hacen parte de la estructura del estreptococo y son
conocidos como antigenos nefritogénicos. Otros posibles mecanismos estan relacionados
con la reactividad cruzada inmunoloégica contra moléculas propias de la membrana basal
glomerular; con la producciéon de anticuerpos contra neuraminidasa estreptocdcica y contra
receptores de inmunoglobulinas antiestreptocécica, y con la accién inflamatoria causada por

las proteinas de unidn a plasmina presentes en las cepas de estreptococos nefritogénicos [2,9].

Entre 1980 y 1990 se realizaron los primeros trabajos para identificar proteinas con activi-
dad de plasmina en pacientes que cursaron con infeccion estreptocdcica [10-14]. Los antigenos
nefritogénicos que hasta la fecha han tenido un interés creciente son la exotoxina B y el re-

ceptor de plasmina asociada a la nefritis [15-20].

Presentacion del caso

Paciente femenina de 50 afios quien consultd por cuadro clinico de 5 dias de evolucion ca-
racterizado por edemas en cara y en extremidades inferiores y orina aspecto marrén con pos-
terior hematuria macroscoépica y disminucion progresiva dela diuresis que progresoé a anuria.
Como antecedente, la mujer indic6 haber presentado odinofagia, sensacion de masa en cuello,

otalgia, fiebre y malestar general durante los 20 dias previos.
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En el examen fisico se documentaron lesiones maculares en piel de distribucion generali-
zada, eritematosas, pruriginosas, sobreelevadas y de aparicion intermitente en brazos y tronco
con episodio previo de lesiones similares hace 4 meses. Se solicitaron laboratorios que mostra-
ron estado acido base normal, hemograma con leucocitosis sin neutrofilia, recuento plaqueta-
rio normal, anemia normocitica normocrémica y deterioro severo de la funcion renal, asi como
una ecografia renal que evidenci6 signos de nefropatia aguda. Adicionalmente, la serologia fue
negativa para infecciéon por virus de la hepatitis y virus de la inmunodeficiencia humana; la
funcion hepatica no mostr6 alteraciones y en estudios inmunolégicos solo se identificé dismi-
nucion de C3 con C4 normal. El resto de estudios descartaron enfermedades autoinmunes y
vasculitis. La mediciéon de AELOS indicé 160 y el uroanalisis reporté proteinuria, hematuria

microscopica, leucocituria e ionograma sin alteraciones (Tablas 1y 2).

Tabla 1. Exdmenes de ingreso

Examen Resultado
Leucocitos: 15700 mm?,
Hemograma Hb: 11,3 g/dL (anemia
normocitica normocrémica)
.. Creatina: 4,3 mg/dL,
Funcién renal
BUN:37 mg/dL
« Hepatitis By C Negativo
« Elisa VIH Negativo
« Complemento C3 20 mg/dL (bajo)
« Complemento C4 35 mg/dL (normal)
Serologia
« AELOS 160 U/mL (elevado)
«pycANCAS Negativo
« ANAS Negativo
« Anti-DNAss Negativo
» Recuento de eritrocitos | 250 uL
« Proteinas 500 mg/dL
Uroanalisis
» Recuento de leucocitos | 100 uL
« Bacterias Cantidad media
Ionograma K: 6,5 meq/L
Funcion hepatica Normal

Fuente: elaboracion propia.
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Tabla 2. Comportamiento de la funcién renal

eDia1 | 57 mg/dL
«Dia2 | 11 mg/dL
«Dia3 | 90 mg/dL
«Dia4 | 88 mg/dL
«Dial | 7,4 mg/dL
«Dia2 | 11.4 mg/dL
«Dia3 | 9,7 mg/dL
«Dia4 | 9,1 mg/dL

BUN

Creatinina sérica

Fuente: elaboracién propia.

Se realizé diagnoéstico de sindrome nefritico agudo de etiologia a determinar y en el
seguimiento se identifico deterioro progresivo y severo de la funcion renal, por lo que se
hizo impresion diagnostica de glomerulonefritis rapidamente progresiva y se decidi6 iniciar
bolos endovenosos de esteroides por tres dias consecutivos y realizar biopsia renal guiada por
ecografia con estudio histologico que reportéglomerulonefritis con proliferaciéon endocapilar

y extracapilar con semilunas epiteliales (Figuras 1, 2, 3 y 4).

Figura 1. Glomérulo con proliferacién endocapilar, disminucion de luces capilares y una semiluna
epitelial con fibrina. (Hematoxilina eosina, X400)

Fuente: documento obtenido durante la realizacion del estudio.
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Figura 2. Con la tincién de plata se evidencia un area de necrosis fibrinoide con disrupcion de las
paredes capilares (parte inferior derecha del glomérulo). (Plata-metenamina, X400)

Fuente: documento obtenido durante la realizacion del estudio.

Figura 3. Inmunofluorescencia directa para IgG demostrando positividad mesangial y en algunas pa-
redes capilares. (Aumento original, X400)

Fuente: documento obtenido durante la realizacion del estudio.
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Figura 4. Positividad difusa y fuerte para C3 en mesangio y paredes capilares. (Inmunofluorescencia
directa para C3, X400)

Fuente: documento obtenido durante la realizacion del estudio.

Ante el deterioro progresivo de la funcion renal se inici6 terapia sustitutiva renal intermi-
tente y bolos de 500 mg de ciclofosfamida endovenoso mensual por tres meses. Luego de dos
meses del egreso la paciente salié del programa de hemodialisis por signos clinicos de recupe-
racion de la funcion renal y continu6 en seguimiento ambulatorio por el servicio de nefrologia
(Tabla 3).

Discusion

En la actualidad, 1a GNPI es una entidad infrecuente en los adultos; sin embargo, cuando se
produce tiene peor prondstico con respecto a la poblacion pediatrica. Al respecto, el analisis
retrospectivo de Wen [21] muestra que de 20 casos de pacientes adultos con esta patologia,
el 60 % estuvo relacionado con infecciones estafilococicas y el 15 %, con estreptococos. En di-
cha investigacion la proliferaciénendocapilar difusa y la proliferacion mesangial focal fueron
los patrones histolégicos mas frecuentemente encontrados, sin una diferencia entre ellos en
cuanto a pronoéstico. Segun el autor, este cambio epidemiologico puede estar relacionado con
el numero creciente de adultos diabéticos, consumidores crénicos de licor o usuarios perma-

nentes de drogas intravenosas [21].
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Tabla 3. Exdmenes finales

Examen Resultado

Hemoglobina: 12,1; Hematocrito: 37,9 %;
Hemograma leucocitos:7000; neutrofilos: 64 %;
plaquetas: 273.000

Creatinina: 1,87 mg/dL; BUN; 25,6 mg/dL;

» . proteinas enorina de 24 horas: 96 mg/dia
Funcion renal y electrolitos
Volumen urinario 2190 cc;sodio: 143;
calcio: 10,3; fosforo: 4,6; potasio: 5,0
C4: 25,8 mg/dL; C3: 106,9 mg/dL;

TSH: 2,43; AELOS: 67U/mL

Estudios complementarios

Fuente: elaboracion propia.

Las publicaciones de casos de patrones de glomerulonefritis con proliferacion extracapilar
secundarias a procesos infecciosos en el adulto son escasas. Sin embargo, existen registros en
poblacion pediatrica como el de Dewan et al. [22], donde 19 de los 22 casos de glomerulonefritis
con proliferacion extracapilar estuvieron relacionados con depoésitos de inmunocomplejos,
predominantemente de etiologia postinfecciosa. Adicionalmente, otros trabajos han mostrado
resultados similares con una incidencia de alrededor del 12 % de proliferacion extracapilar
relacionada con GNPI [23,24].

La GNPI con proliferacion extracapilar tiene un peor prondstico con respecto a los patrones
clasicos de presentacion de la nefritis. Pero ademas, es de anotar que su pronostico también
depende del numero de semilunas encontradas, su tipo histologico, el compromiso tubuloin-
tersticial y si hay acompafnamiento clinico de proteinuria en rango nefrético o compromiso

severo de la funcion renal en el debut [25].

Conslusion

La GNPI suele tener un curso benigno con complicaciones que se pueden controlar con
manejo de soporte. El patrén clinico de glomerulonefritis proliferativaextracapilar es inusual
y en dichos casos se recomienda el inicio oportuno de la terapia inmunosupresora con

esteroides y ciclofosfamida.
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