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Resumen

La glomerulonefritis asociada a la infección por

estreptococo beta hemolítico del grupo A es la más

conocida y es la causa más común de síndrome

nefrítico en la edad pediátrica. La psoriasis es una

enfermedad cutánea hereditaria

eritematodescamativa poco frecuente, representa el

4,1% de las dermatosis que ocurren en niños

menores de 16 años. Se presenta el caso de un

adolescente de 12 años donde la infección por

estreptococo beta hemolítico del grupo A de las

vías respiratorias altas ocasionó glomerulonefritis

difusa aguda, con expresión concomitante de

psoriasis guttata. Se revisan los mecanismos

inmunes en ambas patologías.
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Summary

Glomerulonephritis associated with group A

beta-hemolytic streptococcal infection is the best

known and most common cause of nephritic

syndrome in children. Psoriasis is often an

erythematous hereditary skin disease. It represents

4.1% of the dermatoses children under 16 years.

The study presents the case of a 12 year old patient

where Group A beta-hemolytic streptococcal acute

upper respiratory infection caused diffuse

glomerulonephritis, with concomitant expression of

guttate psoriasis. A review of immune mechanisms

of both diseases is added.
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Introducción

La glomerulonefritis asociada a infección por el estrep-

tococo beta hemolítico del grupo A (EBGA) es la más

conocida y es la causa más común de síndrome nefrítico

en la edad pediátrica(1-4). La prevalencia de la glomeru-

lonefritis difusa aguda postinfecciosa muestra un des-

censo en las últimas dos décadas1 viéndose una mayor

frecuencia en países subdesarrollados, vinculada posi-

blemente a la suma de factores de riesgo: alto índice de

pobreza, malas condiciones higiénicas, vivienda defi-

ciente y relativa inaccesibilidad al tratamiento.

En Uruguay en el año 2003, en el Centro Hospitala-

rio Pereira Rossell (Hospital público pediátrico) 36 pa-

cientes ingresaron por glomerulonefritis aguda, nueve

requirieron internación en CTI, en contraposición con lo

ocurrido en la mutualista Asociación Española de Soco-

rros Mutuos (Sanatorio prepago) donde no ingresó nin-

gún niño en ese período(5) con dicha patología.

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica

cuya alteración más evidente es la hiperproliferación y

aberrante diferenciación de los queratinocitos. Estos se

van acumulando y la piel se va haciendo hiperplásica lo

cual se manifiesta clínicamente por placas gruesas y

abundantes escamas. Es una enfermedad de causa des-

conocida, con base génetica, inmunomediada, eritema-

todescamativa, poco frecuente. Representa el 4,1% de

todas las dermatosis que ocurren en niños menores de 16

años en Europa y norte de América(6).El carácter fami-

liar de la psoriasis es conocido. La frecuencia de psoria-

sis en niños, si uno de los padres es psoriásico, sería del

30% y del 60% si los dos padres están afectados. Existi-

ría una importante contribución de factores ambientales

como infecciones bacterianas, traumas físicos, fárma-

cos, tabaquismo, alcohol, estrés psíquico(7).

La asociación con los HLA de clase I: B13, B17;

B37, Cw6 y de clase II DR7(8) respaldan la existencia de

un modelo de herencia de locis múltiples en esta enfer-

medad. Como no se ha encontrado un grupo HLA espe-

cífico que supere 70% de prevalencia en la psoriasis el

Cw6 supone un 50% de la susceptibilidad a psoriasis(9).

Con esta base se establecen varias hipótesis, una de ellas

plantea que la psoriasis se desencadena al formarse

complejos de diferentes moléculas HLA con distintos

antígenos, lo cual activa vías inflamatorias comunes que

conducen a la expresión fenotípica de esta entidad(10).

Otra posibilidad que se plantea es que estas moléculas

de HLA tengan uno o varios lugares de fijación como un

“epítope compartido” a diferentes antígenos.

Clínicamente la psoriasis puede presentarse de mu-

chas formas clínicas, tales como: vulgar en placas, gut-

tata (psoriasis en gota vinculada a estreptococo), inver-

sa, pustulosa, palmo-plantar o eritrodérmica(11), así co-

mo formas con compromiso ungular exclusivo, psoria-

sis ungular o con compromiso articular, psoriasis artro-

pática.

La psoriasis guttata se presenta como una dermatosis

eruptiva caracterizada por pequeñas pápulas (de 0,5 a

1,5 cm de diámetro), predominantemente localizadas en

tronco y en región proximal de miembros. Típicamente

se manifiesta en edades tempranas y adultos jóvenes.

Este tipo de psoriasis frecuentemente se asocia a una in-

fección por estreptococo que precede o es concomitante

con las lesiones de piel. Sin embargo el tratamiento con

antibióticos no ha demostrado ser beneficioso ni ha

acortado el tiempo de enfermedad(12). En pacientes con

historia de psoriasis en placa crónica a menudo aparece

cerca de una semana después de una infección estrepto-

cócica como faringitis, tonsilitis o celulitis perianal en

un niño predispuesto genéticamente, persistiendo entre

3 a 4 meses después.

En un estudio retrospectivo de 245 pacientes con

psoriasis, se encontró exacerbación de sus lesiones lue-

go de un episodio de amigdalitis en 133 casos (54%). El

estreptococo fue aislado de la faringe en 33 de los 34

pacientes con psoriasis guttata, demostrándose eviden-

cia serológica de infección estreptocócica en 56% a

85%(13,14).

Estudios serológicos sugieren que la capacidad de

desencadenar psoriasis guttata no es específica de nin-

gún serotipo(15). In vitro, la presencia de factor de proli-

feración estreptocócica causa proliferación queratinocí-

tica la cual parece jugar un rol importante en la etiología

de la psoriasis guttata.

A continuación se presenta un caso clínico donde la

infección por estreptococo beta hemolítico de grupo A

de las vías respiratorias altas se asoció a glomerulonefri-

tis difusa aguda, con expresión concomitante de

psoriasis guttata.

Objetivo

Describir un caso clínico poco habitual, dada por la aso-

ciación de dos manifestaciones inmunológicas postes-

treptocócicas.

Historia clínica

MP, 12 años, sexo masculino, raza blanca, procedente

de Las Piedras, Canelones. Asmático parcialmente con-

trolado. Certificado Esquema de Vacunación vigente,

buen crecimiento y desarrollo. De los antecedentes fa-

miliares se destaca tía con psoriasis.

El adolescente ingresa a sala de internación por ma-

crohematuria.

Comienza un mes previo al ingreso con faringitis in-

terpretada como bacteriana, por lo que se inició trata-
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miento con amoxicilina que cumplió irregularmente.

Agrega días después erupción en piel eritematosa que se

inicia en tronco, extendiéndose a miembros y cuello;

pruriginosas. Persistiendo con dichas lesiones instala

orinas hipercoloreadas, durante toda la micción, sin coá-

gulos. No elementos de síndrome urinario bajo, no fie-

bre. Vómitos escasos y dolor abdominal periumbilical

de moderada intensidad.

Del examen físico se destaca: a nivel de piel, múltiples

placas eritematosas, con escama blanca que no sobrepasa

el eritema, localizadas en tronco, miembros inferiores y su-

periores, de aproximadamente 0,3 a 1 centímetro de diá-

metro, con áreas de piel sana entre ellas. Respeta palmas y

plantas. No presenta edemas. Bucofaringe sin alteraciones.

Pleuropulmonar normal. Punta cardíaca en sitio de refe-

rencia, ritmo regular de 56 latidos por minuto, sin soplos;

presión arterial 130/90 mmHg. Abdomen blando, depresi-

ble, no tumoraciones, no visceromegalias, sin elementos

de irritación peritoneal. Fosas lumbares: libres e indoloras.

Examen neurológico normal.

Exámenes de laboratorio

Examen de orina: turbio, color hematúrico, ácida, den-

sidad 1025, proteínas 0,86 g/dl, glucosa, nitritos, urobi-

lina negativos, hemoglobina ++, sedimento regular can-

tidad de leucocitos, muy abundantes hematíes. VES: 11

mm/s. Hemograma: glóbulos blancos 13.800 elemen-

tos/mm3, neutrófilos 58,7%, hemoglobina 12 g/dl, pla-

quetas 288.000 elementos/mm3. Ionograma: sodio 135

mEq/l, potasio 4,5 mEq/l, calcio 1,07 mEq/l. Radiogra-

fía de tórax normal.

Con respecto a la función renal se destaca azoemia

2,25 mg/dl y creatininemia 3,73 mg/dl.

Evolución en internación: persisten vómitos, discre-

to dolor a nivel de epigastrio, oligoanuria de 0,3

ml/kg/día, orinas hematúricas. Cifras de normotensión.

Ecografía renal: riñones de tamaño normal, con dis-

creto aumento de su ecogenicidad.

Exudado faríngeo desarrolla estreptococo beta he-

molítico del grupo A. Complemento inicial fracción C3

30,1 mg/dl.

Planteándose glomerulonefritis rápidamente pro-

gresiva debido a falla renal, se traslada a sector de cuida-

dos intensivos. Se mantuvo en dicho sector por 7 días, se

indicó furosemide, ampicilina y tratamiento tópico con

cremas emolientes, con buena respuesta en lo renal y en

lo cutáneo. Función renal azoemia 1,34 mg/dl,

creatininemia 1,1 mg/dl.

C3 posterior al alta 118 mg/dl. No contamos con C4.

En suma: adolescente 12 años, glomerulonefritis di-

fusa aguda postestreptocócica con insuficiencia renal

aguda, psoriasis guttata.

Discusión

Este adolescente ingresa con planteo inicial de glome-

rulonefritis difusa aguda postinfecciosa asociada a

erupción psoriasiforme.

Presentó elementos clínicos y paraclínicos de sín-

drome nefrítico e insuficiencia renal aguda: hematuria,

proteinuria, oliguria, hipertensión arterial, elevación de

azoemia y creatininemia(1,16), lo que asociado al antece-

dente de faringitis se interpretó como glomerulonefritis

difusa aguda postinfecciosa (estreptocócica por fre-

cuencia inicialmente y luego confirmada por exudado

faríngeo).

Se detectó insuficiencia renal que impresionó aguda

por falta de antecedentes, ecografía de aparato urinario

normal. La severidad de la insuficiencia renal llevaron al

planteo de glomerulonefritis rápidamente progresiva, a

pesar de que no se contaba con valores previos de fun-

ción renal que demostraran su aumento brusco .Esto

posteriormente se descarta por la rápida normalización

de la función renal.

Concomitante a dicha patología el paciente tenía un

erupción cutánea sugestiva de psoriasis con exantema

que remeda el mecanismo patogénico de esta entidad co-

mo ser inflamación, hiperproliferación de la epidermis,

maduración alterada de la epidermis (piel descamante) y

alteraciones vasculares (lesiones eritematosas)(15).

Tanto en la psoriasis guttata como en la glomerulo-

nefritis postestreptocócica los mecanismos inmunes son

los responsables del inicio y de la amplificación de la le-

sión, con participación de la inmunidad humoral y celu-

lar(4,17).

La glomerulonefritis causada por estreptococo beta

hemolítico Grupo A se considera una enfermedad de-

sencadenada por complejos inmunes (ya sea por depósi-

tos de inmunocomplejos circulantes o por complejos in-

mune in situ), lo que genera activación del complemento

disminuyendo la fracción C3 sérica de este elemento pa-
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Figura 1. Erupción psoriasiforme



raclínico observado en nuestro caso clínico. La activa-

ción del complemento promueve la quimiotaxis y degra-

dación de los componentes de la membrana basal glo-

merular. La inmunidad celular también juega un papel

en la patogenia de la glomerulonefritis difusa aguda pos-

testreptocócica, con participación de células tales como:

macrófagos, linfocitos, polimorfonucleares, células re-

sidentes renales. Las células residentes y las infiltrantes

producen citoquinas proinflamatorias (interleuquinas:

IL- 1, IL-8, IL-6, factor de necrosis tumoral alfa), enzi-

ma, eicosanoides(4,18).

La psoriasis guttata es otra de las lesiones no supura-

tivas de la infección por estreptococo beta hemolítico.

Alrededor del 10% de las psoriasis debutan con una ri-

nofaringitis siendo mayor en el niño y el adolescente

(30% a 50%) y lo hacen con una psoriasis en gota con

evolución aguda, como es el caso de nuestro paciente. El

estreptococo beta hemolítico grupo A parece ser el de-

sencadenante más importante lo que también coincide

con nuestro caso clínico(19).

No se sabe si todas las cepas de estreptococo beta he-

molítico tienen la capacidad de iniciarla o si solo un nú-

mero limitado de serotipos están involucrados. Diferen-

tes publicaciones sugieren que diferentes son los seroti-

pos que pueden estar implicados, por lo que no es seroti-

po específica(15).

Dichos gérmenes actuarían como secretor de toxinas

que le dan la propiedad de súper antígenos capaces de

estimular los linfocitos T, al unirse a su receptor TCR

fracción V beta (T cells receptor) sin necesidad de ser

procesados por las células presentadoras de antígenos

(APC) (19).

La bibliografía menciona que la psoriasis guttata, es-

pecialmente en niños y adultos jóvenes, es con frecuen-

cia precedida de una infección aguda por estreptococo

que ocurre una o dos semanas antes del inicio de la erup-

ción cutánea, lo que proporciona un enfoque para pre-

vención de recurrencia(14).

Nuestro paciente presentó una buena evolución tan-

to en la esfera renal como cutánea.

Se realizó tratamiento con antibióticos por la presen-

cia del estreptococo beta hemolítico grupo A y cremas

emolientes por las lesiones en piel, coincidiendo esto

con el tratamiento sugerido de inicio y en caso leves

El adolescente persistió tres semanas con las lesio-

nes en piel, que luego desaparecieron, lo que coincide

con lo que la bibliografía menciona (3 a 4 semanas), es-

tando atentos a la posibilidad en la evolución de la apari-

ción de una psoriasis en placa. La psoriasis en placa o

vulgar se puede iniciar como una variedad de psoriasis

en gota en un 15% de los casos(20).

El riesgo sugerido de que se genere una psoriasis en

placa después de un episodio agudo de psoriasis en gota

es de 1 cada 3(21-23), por esta razón se recomienda trata-

miento con antibiótico contra estreptococo beta hemolí-

tico del grupo A en aquellos pacientes con infección

recurrente.
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