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..... SECCION A CARGO DE NicoLAs FALK Y AGusTiN laLesias (CODEI)

Joia NUNEZ, BARBARA FiLLoY?, DANIELA FONT?, GINA CARUSOF, ESTEBAN CASTELLANP Y

NicoLas FoRrTinF

PRESENTACION DEL PACIENTE
Datos personales
Nombre y Apellido: R.S.
Edad: 11 anos 7 meses.
Procedencia: Zarate, Buenos Aires.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente de 11 afios y 7 meses, previa-
mente sano, consulta a Hospital Zonal de
Zarate por vomitos, edema de miembros in-
feriores y orina oscura de 24 hs de evolucion.
Presenta antecedente de cuadro de via aérea
superior (CVAS), rash inespecifico y faringitis
10 dias previos. Se lo valora hipertenso —ten-
sion arterial (TA) 120/80 (Pc 95= 107/63)—.
Se realizan examenes complementarios que
revelan hematuria, proteinuria masiva y caida
de filtrado glomerular. Por sospecha de sin-
drome nefritico, se decide su internacion en
dicha institucion para diagnéstico etiologico y
tratamiento.

Al quinto dia de internacion, el paciente
presenta cinco episodios de convulsiones t6-
nico-clénicas generalizadas, en contexto afe-
bril, hipertenso, sin alteraciones en el medio
interno, normoglucémico, funcién renal y he-
mograma sin cambios respecto al ingreso. Se
realiza tratamiento habitual de status convulsi-
VO con benzodiacepinas, requiriendo impreg-
nacion con Difenilhidantoina. Se decide su
traslado a un hospital de mayor complejidad,
por lo que es derivado al Hospital de Nifos Ri-
cardo Gutiérrez, donde se interna en Unidad
21, Nefrologia.

ANTECEDENTES PERSONALES

* Nacido de término.

+ Peso adecuado para edad gestacional.
+ Embarazo controlado.

a. Residente de primer afio de Clinica pediatrica.
b. Residente de cuarto afio de Clinica pediatrica.

c. Residente de segundo afo de Clinica pediatrica.
d. Jefe de Residentes de Clinica pediatrica.
Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez (HNRG),CABA.

+ Serologias negativas.
* Vacunas completas.

Antecedentes familiares
No refiere antecedentes familiares pato-
I6gicos.

Examen fisico

Regular estado general, compensado he-
modinamicamente, hipertenso (TA 121/98),
Glasgow 15/15, orientado en tiempo y espa-
cio, ataxico con adiadococinesia y aumen-
to de la base de sustentacién, y disminucién
de la agudeza visual bilateral. Fuerza y tono
muscular conservados, reflejos osteo tendi-
nosos normales, pupilas isocoricas reactivas
y simétricas.

Antropometria
Peso: 48 kg (Pc 90).
Talla: 134,5 cm (Pc 10-25).
IMC: 26,7 (Pc > 97 sobrepeso).

Abordaje diagnéstico

Inicialmente, con sospecha de sindrome
nefritico, se realiza en la guardia de Hospi-
tal Zonal de Zarate los siguientes examenes
complementarios para confirmar diagnostico:

Hemograma: 23.000 GB (88% N 6% M
5% L), Hb 11 g/I, Plaquetas 210.000/ml. g/I.
Presenta leucocitosis con neutrofilia y anemia
para la edad.

Quimica: Urea 97 mg/dl Creatinina: 1,63
mg/dl (VFG: 34 ml/kg/min) GOT 9, GPT 11
U/L, Proteinas Totales 6.57 mg/dl, Albumi-
na 3,11 mg/dl, Na+: 140 meg/l, K+: 3.1 meq/l.
Presenta caida del filtrado glomerular, hipoal-
buminemia e hipokalemia leves.

Orina completa: Macrohematuria, hema-
ties abundantes, Proteinuria 4+, Cilindros hia-
linos escasos, sin piocitos. Se evidencia cierto
grado de afectacion renal por pérdida urinaria
de elementos normalmente no eliminados por
esta via (glébulos rojos y proteinas).

Radiografia de térax: en la que se eviden-
cian signos indirectos de sobrecarga cardiaca
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de volumen (indice cardiotoracico aumentado,
edema intersticial, cisuritis).

Ecografia renal: aumento de la ecoge-
nicidad y tamano renal bilateral, sin otros
cambios.

Ante un paciente con edemas, hiperten-
sién, hematuria, caida del FG, sobrecarga de
volumen, se confirma entonces el diagnéstico
de Sindrome Nefritico.

Para estudiar la etiologia de la sintomato-
logia neuroldgica se realizan los siguientes
estudios complementarios:

PL: histoquimico dentro de limites nor-
males.

Laboratorio con HMG y quimica con me-
dio interno sin cambios significativos respec-
to al ingreso.

Habiéndose descartado etiologia infeccio-
sa, trastornos hidroelectroliticos y metab0li-
cos como causa de sindrome convulsivo, se
realiza Resonancia Magnética Nuclear (RMN)
de cerebro sin contraste, donde se observan
lesiones hiperintensas en T2 corticosubcor-
ticales en region temporooccipital bilateral,
compatibles con Leucoencefalopatia Poste-
rior Reversible (LEPR), complicacién poco fre-
cuente del sindrome nefritico.

Asimismo, durante la internacion se com-
pletan estudios para diagnéstico etiologico de
sindrome nefritico:

ASTO elevado, C3 bajo, C4 normal, e hi-
sopado de fauces positivo para Estreptococo
Beta Hemolitico del Grupo A (EBHGA), por lo
que se administré tratamiento antibiético con
el fin de erradicar la cepa nefritbgena del EBH-
GA y se confirm6 el diagnostico de Glomeru-
lonefritis Difusa Aguda Post Estreptocdcica.

DISCUSION
La LEPR es una entidad clinico-imageno-
I6gica poco frecuente, de presentacidén aguda

0 subaguda, que se presenta con cefalea, vo-
mitos, trastornos visuales, alteracion del sen-
sorio y/o convulsiones. Afecta principalmente
al l6bulo posterior del cerebro y puede com-
prometer tanto sustancia gris como blanca.

Suele aparecer como complicacion de
diversas enfermedades como vasculitis,
enfermedades hematolégicas o renales, co-
lagenopatias. Puede ser secundaria al uso de
farmacos, principalmente inmunosupresores.
También puede asociarse a hipertension arte-
rial (HTA) severa, de rapido desarrollo.

Actualmente, la hip6tesis mas aceptada
para explicar su fisiopatologia, sugiere que es-
te sindrome se origina a raiz de una pérdida
de la autorregulacion vascular en SNC a los
aumentos de presion. Esto conduce a vaso-
dilatacién, lo que lleva al aumento de la pre-
sidn hidrostatica intravascular y finalmente, a
la extravasacion de liquido. Como consecuen-
cia, el edema que se produce es de origen
vasogénico. La mayor susceptibilidad de la
circulacién encefalica posterior se debe a la
menor densidad de inervacion simpatica peri
vascular, con lo que disminuye la respuesta
vasoconstrictora ante los aumentos bruscos
de presion arterial.

Debido a que caracteristicamente compro-
mete la region posterior del sistema nervioso
central, entre los hallazgos clinicos mas fre-
cuentes se destacan la cefalea, vomitos, con-
vulsiones, trastornos visuales bilaterales, con
grado variable de afectacion del sensorio.

En el caso presentado, el nifio cursaba un
sindrome nefritico post estreptocécico con ra-
pido desarrollo de hipertensién severa de va-
rios dias de evolucion, que precipit6 el cuadro.

Como manifestaciones clinicas compa-
tibles, presentd cinco episodios de convul-
siones ténico-clonicas generalizadas, que
requirieron impregnacion con Difenilhidantoi-
na para su control. Posteriormente, presentd
ataxia con aumento de la base de sustenta-
cion y alteraciones visuales, compatibles con
afectacion de l6bulos posteriores.

El diagnostico se confirma sobre la base
de sospecha clinica y confirmacién con hallaz-
gos neurorradiologicos. La RMN es el método
complementario de mayor valor en el diag-
néstico por su elevada especificidad; en T1
aparecen como lesiones hipointensas, mien-
tras que en T2, FLAIR y densidad protonica,
hiperintensa. Puesto que estas lesiones son
hiperintensas en T2, asi como lo es el LCR,
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la secuencia FLAIR que suprime la sefal del
LCR adyacente, permite distinguir mejor las
areas afectadas. La mayoria de las lesiones
son simétricas, cortico-subcorticales, en l6bu-
los occipitales, parietales posteriores, tronco
del encéfalo, ganglios basales y cerebelo las
areas mayormente afectadas.

En la RMN del paciente se evidenciaban
lesiones cortico-subcorticales témporo-occi-
pitales bilaterales, con predominio izquierdo,
compatibles con la clinica descrita.

El paciente present6 también un Sindrome
Cerebeloso, sin imagen compatible con lesion
en dicha area.

Como hipotesis etioldgica se planted que
podria corresponder a un efecto adverso de
la medicacion administrada para el tratamien-
to de las convulsiones (ya sea benzodiacepi-
nas o Difenilhidantoina), o que los cortes de la
RMN no fueran lo suficientemente finos como
para detectar pequefias lesiones.

La puncion lumbar no es un método com-
plementario que esté indicado de rutina pa-
ra la evaluacion del LEPR. El paciente no
presento registros febriles ni sintomas me-
ningeos, por lo que su realizacién no se en-
contr6 entre los métodos diagnosticos de
primera linea.

Es importante destacar que si bien el nom-
bre clasico que recibe esta patologia hace
alusion a una potencial reversibilidad, la mis-
ma no ocurre en todos los casos, pudiendo
a veces progresar con edema citotéxico lo
que conlleva a lesiones de tipo permanentes,
provocando dafio secuelar. En el caso men-
cionado, la restitucion fue ad-integrum, sin
aparicion de nueva sintomatologia a lo largo
del seguimiento.

En la bibliografia, se recomienda realizar
neuroimagen control al mes de presentado el
cuadro, para documentar la normalizacion de
las estructuras afectadas, sin requerir mayor
seguimiento. En nuestro caso, no se realiz6
neuroimagen, pero continla con seguimiento
clinico estrecho, sin presentar sintomatologia.

El tratamiento esta dirigido a controlar la
sintomatologia y la causa que origin6 la LEPR
(control de hipertension, tratamiento de con-
vulsiones, suspension de farmacos involucra-
dos en la etiopatogenia).

En este caso la hipertension se manejo
inicialmente con blogueantes de canales cal-
cicos (Amlodipina), sin lograr disminucién de
los valores en la presién arterial. Dado que la

fisiopatologia involucrada en el desarrollo de
HTA en el sindrome nefritico es consecuen-
cia de la retencién hidrosalina, se adecuo el
tratamiento a restriccion hidrica, diuréticos
de asa y dieta hiposodica normoproteica con
evolucion favorable, alcanzando asi la normo-
volemia, la normo tensién y el peso seco, no
volviendo a repetir fenbmenos neurolégicos
secundarios.

CONCLUSION

El paciente con Sindrome Nefritico debe
internarse siempre con el objetivo de realizar
un adecuado control clinico y tratamiento de
la HTA, los edemas con signos de hipervole-
mia, la oliguria y/o alteracion de la funcion re-
nal, para evitar asi posibles complicaciones,
algunas de ellas potencialmente irreversibles.

Resulta relevante el examen clinico ex-
haustivo con controles de TA ante un paciente
que presenta sintomas neuroldgicos asocia-
dos a patologia renal, para arribar a un diag-
néstico precoz de esta entidad.

Siendo que una restitucion ad-integrum
depende fundamentalmente de la aplicacién
oportuna de un tratamiento adecuado, dirigi-
do principalmente a los factores desencade-
nantes de la LEPR, el diagnéstico temprano
de la patologia subyacente es un factor pro-
néstico decisivo.

Agradecimientos

A la Dra. Christian Elias Costa, Secreta-
ria Académica, Comité de Docencia e Inves-
tigacion, Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez,
CABA.

BIBLIOGRAFIA

- Fernandez Maseda MA, Romero Sala FJ.
Glomerulonefritis aguda post estreptocécica.
Asociacion Espafiola de Pediatria. Protocolos
actualizados al afio 2014.

- Elias Costa C y Piantanida JJ. Glomerulonefri-
tis Difusa Aguda.

- Govantes JM. Glomerulonefritis aguda. Hospi-
tal Universitario Virgen del Rocio.

- Caminero AB. Sindrome de encefalopatia pos-
terior reversible. Seccion de Neurologia, Hos-
pital Nuestra Sefora de Sonsoles, Avila.

- Posterior leukoencephalopathy syndrome in
poststreptococcal acute glomerulonephritis. Pe-
diatr Nephrol 2001.

- Adikari et al. Post-streptococcal glomerulone-
phritis leading to posterior reversible encephalo-
pathy syndrome: a case report. BMC Research
Notes 201.



