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R E S U M E N 

La glomerulonefritis pos infecciosa (GNPI) es la principal causa de 

glomerulonefritis en pediatría. Puede producirse por una gran variedad de bacterias, 

virus, parásitos y hongos.  La prevalencia de GNPI está disminuyendo en países 

desarrollados por mejoría de las condiciones sanitarias, por el diagnóstico precoz y 

por el uso de antibióticos. Afecta principalmente a los niños de 4 a 14 años, siendo 

infrecuente por debajo de los 3 años de edad. Es más frecuente en el sexo masculino. 

Se manifiesta como síndrome nefrítico agudo con la presencia de hematuria, 

hipertensión arterial e insuficiencia renal aguda. Se caracteriza por presentar C3 bajo 

que se normaliza a las 8 semanas de evolución. Las complicaciones son: insuficiencia 

renal aguda, edema agudo de pulmón y encefalopatía hipertensiva, estas 2 últimas 

producidas por sobrecarga de volumen. El tratamiento es de sostén, con la 

administración de diuréticos y restricción hídrica. En la mayoría de los casos, se 

presenta una recuperación clínica espontánea y completa, y el pronóstico ha sido 

considerado excelente. Sin embargo, algunos estudios sugieren que la enfermedad 

podría producir daño renal crónico. Se describe la evolución hacia la enfermedad 
renal crónica en 1% de los casos. 

Palabras clave: glomerulonefritis; pediatría; enfermedades renales 

 Post-infectious glomerulonephritis in Pediatrics. Literature 

A B S T R A C T  

Post-infectiousglomerulonephritis(PIGN) is the main cause of glomerulonephritis 

in pediatrics. It can be caused by a wide variety of bacteria, viruses, parasites and 

fungi. The prevalence of PIGN is decreasing in developed countries due to improved 

sanitary conditions, early diagnosis and the use of antibiotics. It mainly affects 

children between 4 and 14 years old, being infrequent under 3 years of age. It is 

more common in males. It manifests as acute nephritic syndrome with the presence 

of hematuria, arterial hypertension and acute renal failure. It is characterized by 

presenting low C3 that normalizes after 8 weeks of evolution. Complications are: 

acute renal failure, acute pulmonary edema and hypertensive encephalopathy, the 

last 2 caused by volume overload. Treatment is supportive, with administration of 

diuretics and fluid restriction. In most cases, there is a spontaneous and complete 

clinical recovery, and the prognosis has been considered excellent. However, some 

studies suggest that the disease could cause chronic kidney damage. Evolution 

towards chronic kidney disease is described in 1% of cases. 

Keywords: glomerulonephritis; pediatrics; kidney diseases 
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INTRODUCCIÓN 

La glomerulonefritis aguda pos infecciosa (GNPI) es una entidad inflamatoria de 

afectación predominantemente glomerular y de patogenia inmunológica 

desencadenada por gran variedad de gérmenes. Es propia de la edad infantojuvenil(1-

5), puede cursar con complicaciones graves como insuficiencia cardíaca, edema agudo 

de pulmón, encefalopatía hipertensiva e insuficiencia renal aguda con necesidad de 
diálisis(4). 

El paradigma de la glomerulonefritis aguda pos infecciosa es la glomerulonefritis  

estreptocócica (GNPE) por lo que ambos términos  se utilizan como sinónimos. Es la 

causa más común de glomerulonefritis en la edad pediátrica. Afecta principalmente 

a los niños de 4 a 14 años, siendo infrecuente por debajo de los 3 años de edad. En 

la mayoría de los casos, se presenta una recuperación clínica espontánea y completa, 

y el pronóstico ha sido considerado excelente. Sin embargo, algunos estudios 

sugieren que la enfermedad podría producir daño renal crónico(6-10). Se describe la 
evolución hacia la enfermedad renal crónica (ERC) en 1% de los casos(10). 

Puede estar producida por una gran variedad de agentes, como: 

Bacterias: Streptococcus pyogenes, Streptococcus viridans Streptococcus 

pneumoniae, Streptococcus zooepidemicus, etc.), Staphyloccocus spp, Salmonella 
typhi, Klebsiella spp, Brucella spp,  

Virus: virus de la hepatitis B, del sarampión, ECHO Virus, Coxsackie, Influenza, 

Virus de la inmunodeficencia humana, Epstein-Barr, Virus de la parotiditis, 
Citomegalovirus, Herpes virus, varicela-zoster. 

Hongos: Candida albicans. 

Parásitos: Plasmodium spp, Toxoplasma gondii, Filaria, Esquistosomiasis(11). 

La glomerulonefritis aguda pos infecciosa se produce más frecuentemente por 

acción del estreptococo beta hemolítico del grupo A (EBHGA) o Streptococcus 

Pyogenes, que es una bacteria que deja secuelas no supurativas, de allí su 

importancia en Salud Pública(12). 

Epidemiologia 

La incidencia anual de la GNAPI es difícil de cuantificar, debido a que la misma 

puede manifestarse en forma asintomática. Su incidencia ha disminuido en los países 

desarrollados por la mejoría en las condiciones sanitarias de la población, por la 

detección precoz de la enfermedad y por el amplio uso de antibióticos(10), pero 

continua siendo frecuente en ciertos lugares como en poblaciones rurales de 

aborígenes en Australia y en Venezuela, donde se constituye en el 70% del motivo 

de internación en un servicio de nefrología pediátrica(6,13). Se describe, que en los 

países en vías de desarrollo la incidencia varía desde 9,5 a 28,5 casos nuevos por 

100,000 habitantes por año(13). 

La prevalencia de GNPI es de hasta 10% en los niños con faringitis y hasta 25% 

en los pacientes con impétigo(7). Los serotipos de Strepcoccus pyogenes más 

asociados a faringitis son el tipo M 12, seguido del 1, 4 y 25, mientras que los 

serotipos 49, 2, 42, 56, 57 y 60 se asocian a infecciones de la piel(11). 

Se describe una distribución en el invierno estacional: la GNPI es más frecuente 

en niños con antecedente de faringitis durante los meses de invierno y primavera, 
mientras la GNPI asociada a piodermitis es más frecuente en el verano y otoño(14). 

El hacinamiento y las malas condiciones sanitarias en algunos grupos 

poblacionales se asocian a una mayor prevalencia de infecciones estreptocócicas, por 

lo que pueden aparecer casos dentro del núcleo familiar o casos epidémicos. Los 

estándares generales de vivienda y alojamiento contribuyen a la propagación de 
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infección estreptocócica. El hacinamiento aumenta el riesgo de exposición y dificulta 

la eliminación de la enfermedad dado que es más probable que ocurra una nueva 

infección(15). Hay infección cruzada entre los miembros de la familia de los casos 

índice en las comunidades donde la prevalencia de GNPI es alta. En un estudio 

realizado en Santiago de Chile el 47% de los convivientes tuvieron cultivos positivos 
de faringe o de piel para EBHGA(16). 

 En el Paraguay, Troche et al describieron la epidemiologia de la glomerulonefritis 

post infecciosa en una población hospitalaria, que incluyó a 160 niños internados en 

el Departamento de Pediatría del Hospital Nacional en el periodo comprendido entre 

enero de 2000 a diciembre de 2018, con diagnóstico de egreso de glomerulonefritis 

pos infecciosa. La GNPI fue más frecuente en el sexo masculino con una relación M/F 

de 2 a 1, afectando predominantemente al grupo etario de 6 a 12 años. La mayoría 

de los pacientes provenían del área rural, observándose que el número convivientes 

por familia era alto y vivían en condiciones de hacinamiento. El nivel de escolaridad 

paterna y materna era predominantemente de nivel primario. Las infecciones de piel 

fueron las más frecuentes sin encontrar relación con las estaciones del año, y la 

evolución de los pacientes fue buena. La morbilidad fue baja y ningún paciente 
falleció(17,18). 

Patogenia 

Históricamente, la proteína estreptocócica M ha sido considerada como el principal 

antígeno nefritogénico implicado en la génesis de la GNPI.  Sin embargo, hay poca 

evidencia que sustente esta hipótesis. En las últimas dos décadas, los estudios se 

han centrado en dos antígenos que podrían estar involucrados en la patogenia de la 

enfermedad: el receptor de plasmina asociado a nefritis (NAPlr) y la exotoxina 

estreptocócica B pirogénica (SPeB). Una vez depositado en el glomérulo, ambos 

antígenos inducen activación del sistema del complemento y producen la lesión del 

tejido glomerular(2). La presencia de inmunocomplejos conduce al depósito de 

complemento, infiltración y proliferación de leucocitos en las células mesangiales 

estructurales del glomérulo. Esta proliferación a su vez, afecta de forma difusa la 

perfusión capilar, lo que resulta en una reducción del filtrado glomerular, con 

retención de agua y sodio, lo que conduce a un aumento en el volumen extracelular 
y sobrecarga de volumen(11). 

Anatomía Patológica 

La biopsia renal generalmente no es necesaria en la mayoría de los pacientes con 

GNPI. Dicho estudio se realiza en pacientes con glomerulonefritis rápidamente 

progresiva (GNRP), o ante la presencia de proteinuria importante o insuficiencia renal 

aguda que no se resuelve. Los hallazgos característicos consisten en proliferación 

celular intraglomerular, afectando principalmente a las células endoteliales y al 

mesangio, con infiltración polimorfonuclear. En la GNRP se observa proliferación 

extraglomerular y formación de semilunas epiteliales. En la inmunofluorescencia se 

observa depósitos inmunes de inmunoglobulina G (IgG) junto con el complemento 

C3.  En la microscopia electrónica se constata la presencia de grandes depósitos 
electrodensos subepiteliales llamados humps o jorobas(2). 

Cuadro Clínico 

La GNPE puede manifestarse en forma subclínica, como síndrome nefrítico agudo, 

síndrome nefrótico o como glomerulonefritis rápidamente progresiva. Se calcula que 

la forma subclínica es 5 veces más frecuente que el cuadro florido. Tiene un solo 

síntoma que es la microhematuria. No cursa con edema ni hipertensión arterial pero 

en la investigación laboratorial, se encuentran C3 disminuido y evidencia de infección 

estreptocócica El diagnóstico de las formas subclínicas requiere de sospecha 

epidemiológica (en caso de epidemia o de investigación de los contactos familiares 
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de un caso índice) y se realiza por el hallazgo de microhematuria o proteinuria en el 
análisis de orina y niveles séricos de C3 consumidos(14,19,20). 

El síndrome nefrítico agudo, es la presentación clínica más frecuente, aparece 

después de 10 días de una faringitis o impétigo. Se caracteriza por un cuadro de 

inicio brusco de hematuria micro o macroscópica, oliguria, insuficiencia renal aguda, 

con retención hidrosalina, y con la consiguiente aparición de edema e hipertensión 

arterial. La hematuria suele acompañarse de la presencia en el análisis de orina de 

cilindros eritrocitarios y sedimento telescopado que marcan la inflamación 

glomerular. Suele haber proteinuria, pero usualmente no es de rango nefrótico(8,21,22). 

La hematuria puede ser observada a simple vista (macrohematuria): se manifiesta 

como una orina de color rojo, marrón o rosado, indolora, sin coágulos, que abarca 

toda la micción, de duración variable y de desaparición progresiva(11,22). Puede 

manifestarse también como hematuria microscópica o microhematuria, la cual se 

presenta en casi todos los casos, mientras que la macrohematuria se observa en solo 

30-50% de los pacientes, constituyéndose en el motivo de consulta más frecuente. 

Los glóbulos rojos tienen aspecto dismórficos (acantocitos) al ser observados en el 

microscopio de contraste de fase(22). Estos síntomas raramente persisten más de 3 

semanas. Sin embargo, en algunos casos la evolución es atípica con hipertensión 

arterial prolongada y proteinuria(23). El edema aparece en 90% de los pacientes 

pediátricos, no deja fóvea y se debe a la retención de agua y sodio(24). Se caracteriza 

por ser matutino, generalmente suele ser facial o palpebral, aparece en la región 

periorbitaria y en miembros inferiores pero puede ser generalizado. En caso de 

ingestión masiva de líquidos, el mismo, puede comprometer la cavidad pleural y 

producir ascitis. La magnitud del edema depende de la alta ingesta de sal en la dieta. 
Puede haber retención hidrosalina sin la presencia de edemas clínicos(23). 

La hipertensión arterial (HTA), se presenta en 60-80% de los casos y está 

producida por sobrecarga de volumen.  La sobrecarga se produce porque la fracción 

de excreción de sodio está disminuida, lo que lleva a retención hidrosalina con 

expansión del volumen intravascular y extracelular y por la dificultad para excretar 

el volumen adecuado de líquidos como resultado de la disminución del filtrado 

glomerular. En la HTA también influyen factores hormonales como la liberación de 

renina y el vasoespasmo que ésta produce, produciendo un aumento del gasto 

cardíaco y de la resistencia periférica(23,25). La HTA suele ser discreta y moderada, 

pero se considera grave cuando las cifras de presión arterial diastólica superan los 

120 mmHg. Ésta mejora con la resolución de la sobrecarga de volumen ya sea 
espontáneamente o con el tratamiento diurético(26). 

La oliguria se presenta en menos de la mitad de los casos. Se produce por la 

extravasación líquida que puede llevar a anuria e insuficiencia renal. Menos de un 

4% de los pacientes presenta proteinuria en rango nefrótico. Ésta se presenta desde 

el punto de vista clínico, con la emisión de orinas de aspecto espumoso, y se produce 

como consecuencia del aumento de la permeabilidad del capilar glomerular, que 

permite la filtración de las mismas. La pérdida de albúmina plasmática secundaria al 

daño glomerular, lleva a disminución de la presión oncótica intravascular, 

produciendo el edema matutino, que se observa al principio en las regiones 

palpebrales y periorbitarias, el cual se relaciona con la baja resistencia del tejido de 
esta zona, pero durante el día tiende a acumularse en miembros inferiores(24). 

El diagnóstico etiológico es difícil de realizar dado que la enfermedad renal se 

presenta de forma posterior a la infección que la ha originado, por lo que pocas veces 

se realiza el aislamiento del germen responsable y por la resolución espontánea de 

la mayoría de los casos. Los criterios de internación en los pacientes que cursan un 

cuadro de GNPE son la presencia de insuficiencia renal aguda, de hipertensión arterial 

y de sobrecarga de volumen. Son criterios de buena evolución del cuadro agudo: la 

desaparición de la macrohematuria y de la proteinuria o síndrome nefrótico al mes 

de evolución, la normalización de la función renal y de la presión arterial al mes de 
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evolución y la normalización de los niveles séricos del C3 antes de las 8 a 12 semanas 
de evolución(24). 

Una forma menos frecuente (2%) pero más agresiva es la glomerulonefritis 

rápidamente progresiva, que se constituye en una emergencia médica y cuya 

manifestación clínica es la de un síndrome nefrótico- nefrítico asociado a una rápida 

caída de la función renal. El tamaño renal está conservado o aumentado, se 

acompaña de uremia y tiene poca tendencia a la recuperación espontánea. Se 

caracteriza por: edemas, hipertensión arterial, hematuria, y la oliguria. Puede 

presentar dolor lumbar como expresión de la distensión de la cápsula renal. Los 

síntomas generales acompañantes son: fiebre, astenia y adelgazamiento. En el caso 

de existir uremia, aparecen aliento urémico, hipo, náuseas, vómitos, anemia y 

prurito(10). 

Diagnóstico  

Se debe pensar en el diagnóstico de una glomerulonefritis aguda postinfecciosa 

ante la presencia de un cuadro clínico-bioquímico de síndrome nefrítico agudo 

(hematuria glomerular, con proteinuria variable, edema con hipertensión arterial y 

oliguria con insuficiencia renal aguda), en pacientes con el antecedente de una 

infección faríngea 1 a 2 semanas antes del inicio del cuadro o el antecedente de una 

infección cutánea 4 a 6 semanas antes del mismo. En las formas no estreptocócicas 
la nefritis se desarrolla simultáneamente a la infección(10). 

En el examen físico, debe realizarse una evaluación cuidadosa de los signos vitales, 

especialmente de la presión arterial, la taquipnea debe hacer sospechar la presencia 

de sobrecarga de volumen. Se debe buscar la presencia de edemas, interrogar sobre 

posible aumento de peso, signos de infecciones respiratorias o cutáneas, y descartar 

la presencia de signos de insuficiencia cardíaca hipertensión arterial y/o trastornos 

neurológicos. Debe realizarse un examen físico minucioso buscando hallazgos que 

puedan sugerir enfermedad sistémica como la presencia de púrpura, exantemas, 
artralgias, síntomas gastrointestinales y pulmonares como derrame pleural(27,28). 

En el examen de orina se observa: hematuria que puede ser visible a simple vista 

(macrohematuria) o solamente hematuria microscópica (microhematuria), 

proteinuria generalmente en rango no nefrótico, densidad urinaria >1020, cilindros 

hemáticos, presencia de hematíes dismórficos. Puede observarse piuria(27,28). 

Para realizar el diagnostico de GNPE, se debe solicitar, además, hemograma, urea 

en sangre y en orina, ionograma, estado ácido-base, creatinina, ASTO, C3 y C4. De 

acuerdo a la evolución se pedirá proteinograma, proteinuria de 24 horas, 

aclaramiento de creatinina. Debe solicitarse además anticuerpos antinucleares (ANA) 

y Anti DNA, células L.E, para descartar enfermedades sistémicas y hacer el 
diagnóstico diferencial(10,27). 

En la GNPI la activación del complemento es por la vía alterna, por lo que la 

fracción C3 del complemento y el CH50 están disminuidos en 70-90%. Cuando los 

niveles de C3 y CH50 son normales deben descartarse otras patologías 

(especialmente nefropatía IgA). La fracción C4 del complemento es normal y en caso 

de disminución del C4 sérico, deben descartarse otros procesos como el lupus 

eritematoso sistémico. En la GNPE la IgA es normal y los ANA negativos. El descenso 

simultáneo de C3 y C4 sugiere nefropatía lúpica, El C3 y CH50 se normalizan antes 

de las 6 a 8 semanas, confirmando el diagnóstico. Si esto no se produce, debe 

plantearse otros diagnósticos como nefropatía lúpica o glomerulonefritis 

membranoproliferativa(10). 

Los títulos de antiestreptolisina O (ASTO) elevados en sangre, se utilizan para 

detectar una posible infección estreptocócica. Los niveles de ASTO se elevan 

aproximadamente de 2 a 4 semanas después del episodio de faringitis aguda y 

persisten elevados por varios meses. Existen limitaciones del uso del ASTO en la 



Troche Hermosilla AV.   Glomerulonefritis pos infecciosa en Pediatría… 

Rev. cient. cienc. salud. Junio 2022; 4(1):135-145 140 

 

práctica clínica, dado que generalmente, solo se determinan en una oportunidad al 

inicio del cuadro nefrítico, pudiendo dar un resultado falso negativo. Para obviar esta 

limitación, deben realizarse determinaciones seriadas, dado que la detección de un 

aumento en los títulos de ASTO puede ser de ayuda en el diagnóstico(27,29). 

El ASTO es la prueba más utilizada, pero existen otras determinaciones como la 

antiestreptoquinasa (AECasa), antiestreptohialuronidasa (Ahsa); 

antidesoxirribonucleasa B (ADNasa B) antinicotiladenina dinucleotidasa (AnaDasa). 

La combinación de estas pruebas comprueba hasta en un 100% la infección por 

estreptococo(27,29,30). 

El test de estreptozima, que mide 5 anticuerpos estreptocócicos diferentes, es 

positivo en más del 90% de los pacientes con faringitis y en aproximadamente 80% 

de los pacientes con piodermitis. El mismo incluye los siguientes anticuerpos: 

antiestreptolisina O, anti-hialuronidasa, antiestreptokinasa, antinicotinamida-

adenina dinucleotidasa y antiDNasa B. Los mejores marcadores para GNPE son los 

niveles de anticuerpos séricos NALPr o SPEB/zSPEB(25). Tanto el test de 

estreptozima como la determinación de anticuerpos séricos NALPr o SPEB/zSPEB, no 

están disponibles en nuestro medio. 

El nivel sérico de C3, es probablemente el método de diagnóstico más importante 

en la GNPE, porque es un componente de la patogénesis de la enfermedad. Los 

niveles de C3 disminuyen en 90% de los casos de GNPE y estos valores se normalizan 

en 8 semanas. Esta hipocomplementemia transitoria, es patognomónica de la 

enfermedad(31).  

Se debe solicitar una radiografía de tórax en la evaluación de los pacientes con 

GNPE, dado que en la misma se pueden observar un aumento de la silueta cardíaca 

como consecuencia de la sobrecarga de volumen. Se puede observar, además, 

congestión pulmonar, derrame pleural unilateral o bilateral e infiltrados pulmonares 

focalizados (todo lo cual está producido por retención hidrosalina)(27).  

La GNPE puede presentar complicaciones como insuficiencia cardiaca, insuficiencia 

renal aguda o encefalopatía hipertensiva(12). Algunos reportes de la literatura, 

establecen que la encefalopatía hipertensiva (EH) se presenta entre el 7 al 10% de 

los casos, con síntomas neurológicos, como cefalea, náuseas, vómitos y alteraciones 

de la conciencia, alteraciones visuales y convulsiones.  Las convulsiones pueden ser 

la manifestación principal, y se presentan como crisis focales o generalizadas de tipo 

tónico-clónicas. Los síntomas se deben a un aumento brusco de la presión arterial 

con aumento de la albúmina en el líquido cefalorraquídeo sin reacción celular y sin 

manifestaciones electroencefalográficas específicas. Estas persisten hasta que la 

presión arterial disminuye(21,30,32,33). Se describe insuficiencia renal aguda en 25-30% 

de los pacientes, pero menos del 5% de ellos, requieren de tratamiento dialítico. 

Puede llevar a la insuficiencia renal crónica en 1% de los casos(23,34). 

La insuficiencia cardíaca se reporta en 11% de los pacientes. Su frecuencia varia 

del 20% al 60% y las manifestaciones cardiacas pueden ir desde las imágenes 

radiológicas de cardiomegalia y aumento de la trama vascular pulmonar en un 

paciente asintomático, hasta la insuficiencia cardiaca congestiva. El compromiso 

cardiaco se produce por hipervolemia(14,35). La mortalidad es rara, ocurre en 5.000 
de los 47.0000 casos reportados anualmente en la literatura(36). 

Tratamiento  

Se realiza tratamiento de sostén, como el edema y la hipertensión arterial se 

producen por sobrecarga de volumen, se administran diuréticos de acción rápida, 

como los diuréticos de asa. Debe evitarse el uso de diuréticos ahorradores de potasio 

como la espironolactona, por posibilidad de hiperkalemia(11). 
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Debe realizarse además, restricción de agua y sal, limitando la ingesta de líquidos 

a las pérdidas insensibles, es decir a 300 a 400 ml/m2/día (y la de sodio a 1-2 
meq/kg/dia(10). 

El uso de antihipertensivos se requiere en 80% de los casos, siendo los fármacos 

de elección los vasodilatadores como la nifedipina y la hidralazina(10). 

Pronóstico de la GNPI 

Siempre se ha considerado que la mayoría de los pacientes que padecen GNPE en 

la edad pediátrica, tienen un pronóstico excelente. Se describe que la microhematuria 

por lo general se resuelve en 3 a 6 meses, pero puede persistir hasta 2 años mientras 

que la proteinuria suele ser transitoria y se resuelve en 2 a 12 semanas en más del 

80% de los casos, y en el 98% a finales del primer año. La hipertensión y la función 

renal habitualmente se normalizan a las 2 semanas(3). La mortalidad es de 1% y se 

produce principalmente por hiperkalemia y edema agudo de pulmón. La misma puede 

ser evitada con el manejo adecuado de la insuficiencia renal aguda, el edema 

pulmonar y la hipertensión arterial. La forma rápidamente progresiva lleva a la 
insuficiencia renal crónica en 2% de los casos(37). 

Rodríguez–Iturbe, et al., en un estudio de seguimiento a 15 años, encontraron 

que la incidencia de microhematuria era del 5%, la de proteinuria 7% y la de 

hipertensión arterial 3%, lo que no difería significativamente de la población general 

y que menos del 0,1% de los pacientes presentaron uremia tras 10-20 años(38). Sin 

embargo, hay otros estudios que indican que puede existir una evolución 

desfavorable dado que, en algunas poblaciones, el antecedente de GNPI se asocia 

con un riesgo 5 a 6 veces mayor de padecer enfermedad renal crónica. Esto se 

explicaría por la existencia de factores de riesgo concurrentes para la enfermedad 

renal en ciertas poblaciones. desfavorecidas. Se consideran indicadores de peor 

pronóstico la persistencia de proteinuria masiva tras la fase aguda y la forma 

rápidamente progresiva(8,15,39,40). 

Se ha reportado que los casos epidémicos tienen mejor pronóstico que los casos 

esporádicos, pero esto podría deberse a que, en los casos epidémicos, se han 

detectado formas asintomáticas o moderadas por nexo epidemiológico, mientras que 

los casos esporádicos se detectan en pacientes con formas más graves que requieren 

internación. También se ha reportado que los pacientes con GNPI secundaria a 

piodermitis, tienen mejor pronóstico que aquellos cuya infección precedente es la 
faringitis, pero los resultados son controvertidos(41). 

El seguimiento de los pacientes que presentaron GNPI debe incluir antropometría, 

control de la presión arterial, determinación de creatinina sérica y análisis de orina 
simple, lo que debe realizarse por un periodo mínimo de 2 años(24). 

Troche et al en un estudio de cohorte ha realizado un seguimiento por 48 meses 

a pacientes con GNPI. De los 121 pacientes incluidos en la cohorte 16 mostraron 

proteinuria persistente a los 6 meses. A los 48 meses de seguimiento 43 pacientes 

(de los 75 que continuaron en el estudio), mostraron proteinuria persistente. Una 

importante proporción de pacientes abandonaron el seguimiento médico (datos no 
publicados). 

Criterios de derivación al nefrólogo infantil 

La consulta con un nefrólogo pediátrico es necesaria, si durante la fase aguda se 

presenta alguna de las siguientes condiciones:  hipertensión arterial grave, 

proteinuria de rango nefrótico, hiperazoemia o presentación clínica de 
glomerulonefritis rápidamente progresiva. 

Se debe derivar al nefrólogo pediatra, una vez superado el cuadro agudo, a los 

niños con proteinuria masiva que persiste por más de 1 mes, y a los que presenten 

niveles bajos de C3 después de 8 semanas de la fase aguda, o glomerulonefritis 
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rápidamente progresiva. Son signos de alarma, la persistencia de macrohematuria 

por más de 10 a 14 días, de microhematuria durante 1 año, de edema por más de 2 

semanas, de proteinuria (> 50 mg / dl) durante 6 meses, de urea sérica elevada por 

más de 1 semana y de hipertensión arterial durante más de 6 semanas(22). 

CONCLUSIÓN 

La glomerulonefritis posinfecciosa tiene mayor incidencia en los países en 

desarrollo como Paraguay que puede llevar a enfermedad renal crónica que es un 
problema de Salud Pública por el alto costo de las terapias sustitutivas. 

Los médicos pediatras deben considerar el diagnóstico de GNPI con diferentes 
presentaciones clínicas, incluyendo las formas asintomáticas.  

La GNPI es una enfermedad potencialmente prevenible. Si bien el pronóstico 

inmediato, en general es excelente en los niños, es importante realizar la búsqueda 

activa de la infección estreptocócica entre los convivientes, con el objeto de 

establecer mecanismos de prevención a fin de evitar o disminuir la presentación de 

la enfermedad, orientadas a mejorar las condiciones de vida de la población, la 

consulta precoz y el tratamiento oportuno. 

En Paraguay no hay estudios sobre determinantes sociales que permitirían 
identificar a poblaciones de riesgo. 

Es necesario realizar en nuestro país, un estudio prospectivo, multicéntrico sobre 

la incidencia de indicadores de daño renal en pacientes con GNPI, incluyendo otros 

factores de riesgo como estado nutricional y peso de nacimiento. Además, incluir la 

evaluación por el Servicio de Asistencia Social, para detectar precozmente los 

determinantes sociales y brindar una atención integral. Es importante incluir dentro 

de la historia clínica datos como el número del teléfono del padre y la madre, que 

permitan la localización del paciente y realizar encuestas de satisfacción al usuario, 

para determinar las barreras con respecto a la accesibilidad a la atención médica, 
con el fin de disminuir la frecuencia del abandono del seguimiento médico. 
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