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Resumen
La glomerulonefritis posestreptocócica puede ser desencadenada por virus, bacterias hongos o
parásitos, pues estos agentes son capaces de provocar una respuesta in�amatoria no controla-
da sobre el glomérulo y túbulo renal, en la cual participan la formación de inmunocomplejos
y la activación de la vía alterna del complemento. Se han planteado múltiples mecanismos que
involucran la generación de anticuerpos contra proteínas que hacen parte de la estructura del
estreptococo y son conocidos como antígenos nefritogénicos, de los cuales los más estudiados
recientemente son la exotoxina pirogénica B del estreptoco y la gliceraldehido-3-fosfato deshi-
drogenasa.
Por su parte, la glomerulonefritis posestreptocócica 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 población tiene peor pronóstico que en los niños. Las lesiones prolifera-
tivas extracapilares son inusuales en la glomerulonefritis posestreptocócica. Se reporta el caso
de un paciente adulto que presentó glomerulonefritis rápidamente progresiva secundaria a una
infección por estreptococo.
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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 in�ammatory 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.

Introducción

La glomerulonefritis posestreptocócica o postinfecciosa (GNPI) es un síndrome clínico que
puede ser desencadenado por múltiples agentes como bacterias, virus, hongos y parásitos [1].
Estos agentes infecciosos generan una respuesta in�amatoria no controlada sobre el glomérulo
y túbulo renal en la que se forman inmunocomplejos y el complemento se activa a través
de la vía alternativa [2]. El tipo más usual de GNPI a nivel mundial es el causado por el
estreptococo beta- hemolítico del grupo A. Al respecto, la revisión sistemática de Carapetis et
al. [3] mostró que la incidencia anual de esta condición en la población general es de 472.000
casos, de los cuales 456.000 se presentan en países en vía de desarrollo, con una mortalidad
del 1 %, afectando en su mayoría a población pediátrica.

Aunque las condiciones de pobreza, los sistemas de salud ine�cientes y el inicio tardío
de tratamiento antimicrobiano han sido los condicionantes más relevantes en la prevalencia
de las enfermedades estreptocócicas, en los estudios poblacionales realizados en los últimos
años se ha registrado una disminución signi�cativa en la incidencia de GNPI; sin embargo,
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Glomerulonefritis proliferativa extracapilar 3

registros de biopsias renales han identi�cado casos en poblaciones vulnerables como los
ancianos en condiciones debilitantes por el consumo crónico de alcohol, entre otros [4, 5].

Las observaciones clínicas de Clemens von Pirquet en 1903 fueron la base fundamental
para desarrollar las teorías actuales sobre la patogénesis de la GNPI. En aquel entonces, el
cientí�co postuló la existencia de una probable reacción inmunológica a la cual llamó alergia.
Dicha teoría fue tomando fuerza al sumarselos trabajos experimentales de Dick y de Dochez
y colaboradores sobre la relación del estreptoco beta-hemolítico con la �ebre escarlatina y
de las infecciones estreptocócicas en piel y vías respiratorias con los casos reportados de
glomerulonefritis [6–8].

Paciente femenina de 50 años
quien consultó por cuadro clínico

de 5 días de evolución.

Las contribuciones al respecto hechas
en los últimos años han llevado a tener un
mejor entendimiento de los mecanismos
�siopatológicos involucrados en la GNPI,
y en la actualidad se plantean múltiples
mecanismos que involucran la generación
de anticuerpos contra proteínas que hacen parte de la estructura del estreptococo y son
conocidos como antígenos nefritogénicos. Otros posibles mecanismos están relacionados
con la reactividad cruzada inmunológica contra moléculas propias de la membrana basal
glomerular; con la producción de anticuerpos contra neuraminidasa estreptocócica y contra
receptores de inmunoglobulinas antiestreptocócica, y con la acción in�amatoria causada por
las proteínas de unión a plasmina presentes en las cepas de estreptococos nefritogénicos [2,9].

Entre 1980 y 1990 se realizaron los primeros trabajos para identi�car proteínas con activi-
dad de plasmina en pacientes que cursaron con infección estreptocócica [10–14]. Los antígenos
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].

Presentación del caso

Paciente femenina de 50 años quien consultó por cuadro clínico de 5 días de evolución ca-
racterizado por edemas en cara y en extremidades inferiores y orina aspecto marrón con pos-
terior hematuria macroscópica y disminución progresiva dela diuresis que progresó a anuria.
Como antecedente, la mujer indicó haber presentado odinofagia, sensación de masa en cuello,
otalgia, �ebre y malestar general durante los 20 días previos.
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En el examen físico se documentaron lesiones maculares en piel de distribución generali-
zada, eritematosas, pruriginosas, sobreelevadas y de aparición 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 neutro�lia, recuento plaqueta-
rio normal, anemia normocítica normocrómica y deterioro severo de la función renal, así como
una ecografía renal que evidenció signos de nefropatía aguda. Adicionalmente, la serología fue
negativa para infección por virus de la hepatitis y virus de la inmunode�ciencia humana; la
función hepática no mostró alteraciones y en estudios inmunológicos solo se identi�có dismi-
nución de C3 con C4 normal. El resto de estudios descartaron enfermedades autoinmunes y
vasculitis. La medición de AELOS indicó 160 y el uroanálisis reportó proteinuria, hematuria
microscópica, leucocituria e ionograma sin alteraciones (Tablas 1 y 2).

Tabla 1. Exámenes de ingreso

Examen Resultado

Hemograma
Leucocitos: 15700 mm3,
Hb: 11,3 g/dL (anemia
normocítica normocrómica)

Función renal
Creatina: 4,3 mg/dL,
BUN:37 mg/dL

Serología

• Hepatitis B y C Negativo
• Elisa VIH Negativo
• Complemento C3 20 mg/dL (bajo)
• Complemento C4 35 mg/dL (normal)
• AELOS 160 U/mL (elevado)
• p y c ANCAS Negativo
• ANAS Negativo
• Anti-DNAss Negativo

Uroanálisis

• Recuento de eritrocitos 250 uL
• Proteínas 500 mg/dL
• Recuento de leucocitos 100 uL
• Bacterias Cantidad media

Ionograma K: 6,5 meq/L

Función hepática Normal

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 2. Comportamiento de la función renal

BUN

• Día 1 57 mg/dL
• Día 2 11 mg/dL
• Día 3 90 mg/dL
• Día 4 88 mg/dL

Creatinina sérica

• Día 1 7,4 mg/dL
• Día 2 11.4 mg/dL
• Día 3 9,7 mg/dL
• Día 4 9,1 mg/dL

Fuente: elaboración propia.

Se realizó diagnóstico de síndrome nefrítico agudo de etiología a determinar y en el
seguimiento se identi�có deterioro progresivo y severo de la función renal, por lo que se
hizo impresión diagnóstica de glomerulonefritis rápidamente progresiva y se decidió iniciar
bolos endovenosos de esteroides por tres días consecutivos y realizar biopsia renal guiada por
ecografía con estudio histológico que reportóglomerulonefritis con proliferación endocapilar
y extracapilar con semilunas epiteliales (Figuras 1, 2, 3 y 4).

Figura 1. Glomérulo con proliferación endocapilar, disminución de luces capilares y una semiluna
epitelial con �brina. (Hematoxilina eosina, X400)

Fuente: documento obtenido durante la realización del estudio.
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Figura 2. Con la tinción de plata se evidencia un área de necrosis �brinoide con disrupción de las
paredes capilares (parte inferior derecha del glomérulo). (Plata-metenamina, X400)

Fuente: documento obtenido durante la realización del estudio.

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

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

Fuente: documento obtenido durante la realización del estudio.

Ante el deterioro progresivo de la función renal se inició 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 salió del programa de hemodiálisis por signos clínicos de recupe-
ración de la función renal y continuó en seguimiento ambulatorio por el servicio de nefrología
(Tabla 3).

Discusión

En la actualidad, la GNPI es una entidad infrecuente en los adultos; sin embargo, cuando se
produce tiene peor pronóstico con respecto a la población pediátrica. Al respecto, el análisis
retrospectivo de Wen [21] muestra que de 20 casos de pacientes adultos con esta patología,
el 60 % estuvo relacionado con infecciones esta�locócicas y el 15 %, con estreptococos. En di-
cha investigación la proliferaciónendocapilar difusa y la proliferación mesangial focal fueron
los patrones histológicos más frecuentemente encontrados, sin una diferencia entre ellos en
cuanto a pronóstico. Según el autor, este cambio epidemiológico puede estar relacionado con
el número creciente de adultos diabéticos, consumidores crónicos de licor o usuarios perma-
nentes de drogas intravenosas [21].
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Tabla 3. Exámenes �nales

Examen Resultado

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

Función renal y electrolitos

Creatinina: 1,87 mg/dL; BUN; 25,6 mg/dL;
proteínas enorina de 24 horas: 96 mg/día
Volumen urinario 2190 cc;sodio: 143;
calcio: 10,3; fosforo: 4,6; potasio: 5,0

Estudios complementarios
C4: 25,8 mg/dL; C3: 106,9 mg/dL;
TSH: 2,43; AELOS: 67U/mL

Fuente: elaboración propia.

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

La GNPI con proliferación extracapilar tiene un peor pronóstico con respecto a los patrones
clásicos de presentación de la nefritis. Pero además, es de anotar que su pronóstico también
depende del número de semilunas encontradas, su tipo histológico, el compromiso tubuloin-
tersticial y si hay acompañamiento clínico de proteinuria en rango nefrótico o compromiso
severo de la función renal en el debut [25].

Conslusión

La GNPI suele tener un curso benigno con complicaciones que se pueden controlar con
manejo de soporte. El patrón clínico 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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Rev. Colomb. Nefrol. Vol. 8, Núm. 1 (2021) h�p://dx.doi.org/10.22265/acnef.8.1.485

https://dx.doi.org/10.1016/0882-4010(88)90077-0
https://dx.doi.org/10.1084/jem.176.2.415
https://dx.doi.org/10.1084/jem.178.2.759
https://dx.doi.org/10.1155/2012/417675
https://dx.doi.org/10.1155/2012/417675
https://dx.doi.org/10.1006/meth.2000.0990
https://dx.doi.org/10.1097/01.asn.0000130624.94920.6b
https://doi.org/10.1046/j.1523-1755.1998.00012.x
https://doi.org/10.1046/j.1523-1755.1998.00052.x
https://dx.doi.org/10.1111/j.1523-1755.2005.00504.x
http://dx.doi.org/10.22265/acnef.8.1.485


12 O. CabarcasBarbosa et al.

[21] Wen YK. The spectrum of adult postinfectious glomerulonephritis in the new millennium.
Ren Fail. 2009;31(8):676-82. https://dx.doi.org/10.3109/08860220903118616. ↑Ver página7

[22] Dewan D, Gulati S, Sharma RK, Prasad N, Jain M, Gupta A, et al. Clinical spectrum
and outcome of crescentic glomerulonephritis in children in developing countries. Pediatr
Nephrol. 2008;23(3):389-94. https://dx.doi.org/10.1007/s00467-007-0647-3. ↑Ver página8

[23] A clinico-pathologic study of crescentic glomerulonephritis in 50 children. A report of
the Southwest Pediatric Nephrology Study Group. Kidney Int. 1985;27(2):450-8. https://dx.
doi.org/10.1038/ki.1985.30. ↑Ver página8

[24] El-Husseini AA, El-Agroudy AE, Moustafa FE, Fouda MA, Sobh MA. Impact of clinical
and histopathological factors on outcome of Egyptian patients with crescentic glomerulo-
nephritis. Int Urol Nephrol. 2003;35(4):543-51. https://dx.doi.org/10.1023/b:urol.0000025607.
41722.aa. ↑Ver página8

[25] Sasatomi Y, Kiyoshi Y, Takabeyashi S. A clinical and pathological study on the characte-
ristics and factors in�uencing the prognosis of crescentic glomerulonephritis using a clus-
ter analysis. Pathol Int. 1999;49(9):781-5. https://dx.doi.org/10.1046/j.1440-1827.1999.00943.x.
↑Ver página8

https://revistanefrologia.org http://www.asocolnef.com

https://dx.doi.org/10.3109/08860220903118616
https://dx.doi.org/10.1007/s00467-007-0647-3
https://dx.doi.org/10.1038/ki.1985.30
https://dx.doi.org/10.1038/ki.1985.30
https://dx.doi.org/10.1023/b:urol.0000025607.41722.aa
https://dx.doi.org/10.1023/b:urol.0000025607.41722.aa
https://dx.doi.org/10.1046/j.1440-1827.1999.00943.x
https://revistanefrologia.org
http://www.asocolnef.com

