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RESUMEN

Este trabajo analiza la glomerulonefritis aguda pos-
estreptocóccica (GNAPE) en las regiones de América 
Central, América del Sur y región del Caribe.  La 
incidencia de la enfermedad en general parece haber 
disminuido pero los datos revelan resultados muy 
variables.  Las epidemias de GNAPE se han descrito en 
varios países y los reportes de casos esporádicos y del 
pronóstico a largo plazo son aislados.  La información 
disponible es escasa y fragmentaria y por ello es 
importante diseñar estrategias que permitan detectar 
la aparición de epidemias, identificar el subtipo del 
esreptococo causal, la incidencia de la GNAPE en las 
consultas y emergencias de nefrología pediátrica y el 
pronóstico a largo plazo de la enfermedad.

Palabras clave:  Glomerulonefri t is ,  pos-
estreptocóccica, epidemias.

SUMMARY

This review is focused to evaluate de reports of acute 
post-streptococcal glomerulonephritis (APSGN) in 
Central America, South America, and in the Caribbean 
region.  The incidence of the disease appears to have 
diminished but the individual data are very variable.  
Epidemics have been reported from various countries 
but the reports of sporadic cases and follow-up of 
patients to determine the long-term prognosis are rare.  
The scarcity of available information underlines de 
need to design strategies that result in the prompt report 
of epidemics, the incidence of APSGN in pediatric 
Nephrology consultation and acute renal failure, and 
the long-term prognosis of the disease.

Key word: Glomerulonephritis, post-streptococcal, 
epidemics.

INTRODUCCIÓN

La glomerulonefritis aguda pos-streptocóccica 
(GNAPE) se conoció como entidad clínica 
desde el siglo XVIII, cuando “hinchazón 
edematosa y orinas escasas y oscuras “fueron 
reconocidas como una temida complicación de la 
convalecencia de la escarlatina (1).  Después de la 
contribución seminal de von Pirquet atribuyendo 
la enfermedad a una reacción antígeno-anticuerpo 
que era patogénica en vez de ser protectora y la 
identificación del estreptococco como el agente 
causante de la escarlatina (2) se reportaron 
epidemias de glomerulonefritis asociadas a una 
infección estreptocóccica en la década de los años 
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1950 en reclutas militares (3) y comunidades 
aborígenes en el Lago Rojo en Minnesota (4).  
Por mucho tiempo la GNAPE fue la nefritis más 
frecuente, afectando usualmente a la población 
infantil y en forma predominante a varones.  Sin 
embargo, en las últimas 3-4 décadas su incidencia 
ha disminuido y su epidemiología ha cambiado.  
La GNAPE ha casi desaparecido en naciones 
de alto índice de desarrollo y su frecuencia se 
ha reducido.  La reducción de la incidencia 
de la GNAPE está probablemente relacionada 
con la efectividad del tratamiento antibiótico 
y el más fácil acceso a la atención médica de 
pacientes con infecciones estreptocóccicas.  En 
las últimas décadas, los pacientes con GNAPE 
en países desarrollados son actualmente personas 
de edad avanzada y con estado físico deteriorado, 
con alcoholismo o enfermedades crónicas.  
Como ejemplo típico, en 1992-1994 solamente 
se reportan 9 biopsias de casos de nefritis 
posinfecciosas en el registro italiano de biopsias 
renales, correspondiendo a 0,35 por millón de 
niños menores de 15 años consultando a servicios 
de nefrología pediátrica (5).  La reducción de 
la incidencia de la GNAPE ha sido notada en 
reportes de lugares tan diferentes como Memphis, 
EE.UU (6), China (7) y Singapur (8).  

La reducción de la incidencia de la GNAPE se 
ha observado también en países de Latinoamérica.  
En Chile, que presentó una epidemia en 1986-
1988 que afectó 13,2 pacientes por 100 000 
habitantes, la enfermedad ha prácticamente 
desaparecido en los últimos 20 años (9,10).  En 
Guadalajara, México la incidencia anual de 27 
casos in 1992 se redujo a 6 casos in 2003 (Garcia 
G, Arévalo A, Salazar ML, Ramirez S, Pérez 
G.  Comunicación personal) y en el Hospital 
Universitario de Maracaibo, Venezuela se ha 
reducido de 90-110 casos anuales de la década los 
año 80 (11) a 10-15 casos anuales en la primera 
década de este siglo, aunque existen reportes no 
confirmados de un brote epidémico hace 3 años.  

A pesar de la reducción global de la GNAPE, 
todavía se encuentran en Latinoamérica aumentos 
ocasionales de la incidencia de la enfermedad: 
en Valencia, Venezuela, 70 % de las admisiones 
a servicios de nefrología pediátrica eran debidos 
a GNAPE en el año 2001 (12) y en Bolivia en el 
año 2003, 47 % de la admisiones de nefrología 
pediátrica eran pacientes con GNAPE (13).

A pesar de la reducción global de la 
enfermedad, la GNAPE continua siendo un 
problema en los países de un índice intermedio y 
bajo de desarrollo.  Dos estudios independientes 
han estimado la incidencia de GNAPE en países 
en vías de desarrollo.  Ambos estudios (14,15) 
han estimado la anual mínima de la GNAPE 
entre 9,3 y 9,5 casos por 100 000 habitantes en 
países subdesarrollados con alta probabilidad de 
que las cifras reales sean varias veces mayores.

Epidemias de GNAPE en Centroamérica, 
Suramérica y países del Caribe 

El Cuadro 1 resume las epidemias de GNAPE 
en países de Centroamérica, Suramérica y 
el Caribe (9-11,16-23).  Solamente en San 
Fernando (Trinidad) y Maracaibo (Venezuela) se 
presentaron epidemias repetidas en ciclos de 3 y 
6 años, respectivamente.  La epidemia de Nova 
Serrana, Brasil, es interesante porque es la única 
epidemia reconocida donde al agente causal es 
estreptococo tipo C (S. zooepidemicus) y fue 
causada por la ingestión de leche no pasteurizada 
de vacas con mastitis.  Estudios genómicos 
del estreptococo causal fueron realizados en 
esta oportunidad (24).  El S. zooepidemicus 
solo había sido reportado anteriormente como 
agente causal de grupos de casos esporádicos de 
GNAPE (25-26).  

Insuficiencia renal aguda pediátrica causada por 
GNAPE 

La GNAPE es una causa frecuente de 
insuficiencia renal aguda pediátrica.  Los datos 
existentes en varios países dan a la GNAPE 
como causa (sospechada o demostrada) son 
extraordinariamente variables.  En Marruecos 
estiman que 51,6 % de los casos de insuficiencia 
renal aguda pediátrica son debidos a GNAPE, 
mientras que en Lagos (Nigeria) solo representan 
4,6 %.  Valores intermedios se han observado 
en Estambul (30 %), en Mombai (27 %) y en 
India (19,2 %) (23).  Esta misma variabilidad 
es encontrada en Suramérica.  En La Asunción 
(Paraguay) la GNAPE es la casa de 33 % de los 
casos de insuficiencia renal aguda pediátrica (27), 
mientras que en Lima (Perú), la incidencia es 
solamente de 5,2 % (28).  El síndrome urémico 
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hemolítico causado por la toxina Shiga de E.  
coli es la causa más frecuente de insuficiencia 
renal aguda en Argentina (29-31), en Chile (32, 
33) y en Brasil (34).  En Colombia, no reportan 
la GNAPE como causa de insuficiencia a 
renal aguda pediátrica (35) y no existen datos 
disponibles de otros países.

Estudios en Suramérica del pronóstico a largo 
plazo de la GNAPE 

El pronóstico a largo plazo de la GNAPE ha 
sido objeto de múltiples revisiones y se considera 
muy bueno en niños y particularmente en la 
forma epidémica de la enfermedad.  Por otra 
parte en pacientes añosos, debilitados y con 
enfermedades crónicas, la mortalidad puede 
llegar a 20-30 % (36,37).  Los estudios del 
con más de 5 años de seguimiento anteriores al 
año 2000 reportaron resultados muy variables 
probablemente debidos a las diferencias de 
edad en los pacientes estudiados, métodos de 
evaluación y tiempo de seguimiento.  Un aspecto 

de especial interés lo constituye el papel que juega 
la GNAPE, aparentemente curada, actuando en 
forma de un primer golpe en el desarrollo de 
insuficiencia renal crónica cuando se asocia a 
otros factores de riesgo en etapas posteriores de la 
vida.  Este es el caso en aborígenes australianos en 
los cuales la historia de GNAPE previa se asoció 
con una mayor incidencia de albuminuria (OR 
6,1 %, 95 % intervalo de confianza 2,2-16,9) y 
hematuria (OR 3,7 %, 95 % IC 1,8-8,0) en relación 
con controles que no tuvieron GNAPE (38).  
Además, el desarrollo de albuminuria en pacientes 
con obesidad era más frecuente en pacientes con 
historia previa de GNAPE (39).  

Hay pocos reportes de pronóstico a largo 
plazo de la GNAPE en América del Sur.  En 
Maracaibo, Venezuela se siguieron 110 pacientes 
por 15-18 años y el aumento de creatina sérica 
se observó en solamente 0,9 % de los pacientes, 
mientras que hipertensión se encontró en 
13,7 % de los pacientes.  Se encontró en los 
pacientes albuminuria y hematuria en 7,2 % 
y 5,4 %, respectivamente.  La incidencia de 

Cuadro 1

Epidemias de glomerulonefritis postestreptocóccica en América Central, 
América del Sur y Caribe

	 Año	 Lugar	 Sitio de la	 Número	 Tipo de	 Ref 
			   infección 	 de casos	 estreptococo	

	 1964-5	 San Fernando, Trinidad, 	 Piel	 760	 M55, M49	 17
	 1968	 Maracaibo, Venezuela	 Garganta	 384	 DC	 18
	 1967-8	 San Fernando, Trinidad, 	 Piel	 540	 M49, M60	 19
	 1974	 Maracaibo, Venezuela	 Piel	 200	 DC	 11
	 1974	 Baracoa,	 Piel  y  
		  Guantánamo, Cuba	 garganta	 295	 DC	 20
	 1984-9	 Santiago, Chile	 Piel  y 
			   garganta	 83	 DC	 10
	 1980	 Guayacan 4, 	 Piel	 12	 M49, M12	 21 
		  Las Tunas, Cuba	
	 1986	 San Fernando, Trinidad, 	 Piel	 181	 M73, 48, 55, 57, 59	 22
	 1995	 San José, Costa Rica	 Piel y  garganta	 103	 DC	 23
	 1998	 Nova Serrana, Brasil	 Leche no	 135	 St.	 41  
			   pasteurizada		  Zooepidemicus	
	 1998-2001	 Lima, Perú	 Garganta	 186 (en	 DC	 16 
				    grupos)	
	 2003-2004	 Guaranesia, Minas 	 Respiratorio	 80	 DC	 23
		  Gerais, Brazil	 superior	
   
DC = desconocida
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estos hallazgos fue semejante en controles 
sin historia de GNAPE (40).  En una primera 
evaluación de los pacientes de la epidemia de 
Nova Serrana, realizada 2 años después de la 
epidemia, se encontró que 30 % de los pacientes 
tenían insuficiencia renal crónica y 10 % de 
ellos estaban en tratamiento de diálisis (41) 
y en un estudio posterior de 56 pacientes 
evaluados 5,4 años después de la fase aguda, se 
encontró que 30 % tenían hipertensión, 49 % 
tenían depuración de creatina <80 mL/min, y 
22 % tenían microalbuminuria (42).  Estos datos 
indican un pronóstico substancialmente peor que 
el reportado en otros estudios de seguimiento y 
están probablemente relacionados a una mayor 
edad (edad promedio 43 años ±17 años) de los 
pacientes con GNAPE en esta epidemia.

CONCLUSIONES

Existen pocos reportes que permitan una 
evaluación epidemiológica regional de la 
GNAPE.  La información disponible es ocasional 
y fragmentaria pero sugiere que la incidencia de 
la enfermedad ha disminuido, igual que en el resto 
del mundo.  Se hace necesaria una evaluación 
precisa de la GNAPE como elemento causal de la 
insuficiencia renal aguda pediátrica y su potencial 
participación como factor de riesgo adicional 
a otros factores tradicionales de insuficiencia 
renal crónica.
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