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Resumen La relación entre infección por estreptococo y compromiso renal ha sido objeto de múltiples estudios.
Las infecciones por estreptococos pueden lesionar tanto a los glomérulos como al intersticio. Se pre-

senta el caso de un paciente que cursando una infección por estreptococo desarrolla una insuficiencia renal agu-
da. En la biopsia renal se observó una nefritis intersticial aguda con infiltrado predominantemente eosinofílico. Rea-
lizamos una revisión de las causas de insuficiencia renal aguda durante una infección por estreptococo, en espe-
cial de la nefritis intersticial aguda.

Abstract Streptococcal  infection, acute  renal failure and  interstitial nephritis. The relationship between
streptococcal infection and renal disease has been object of multiple studies. Streptococcal infection

may induce acute glomerulonephritis or interstitial nephritis. We report a patient with a streptococcal infection who
developed acute renal failure. The renal biopsy showed an acute interstitial nephritis, with an interstitium infiltrate
with a significant number of eosinophils. We review the causes of acute renal failure associated with streptococcal
infection, specially acute interstitial nephritis.
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Se presenta un paciente con antecedentes de fiebre
reumática con una infección por estreptococo, que se
complica con una insuficiencia renal aguda y se revisan
las causas de insuficiencia renal aguda asociadas a una
infección por estreptococo.

Caso clínico

Hombre de 37 años, con antecedentes de fiebre reumática a
los 18 años, que en junio de 1998 consulta por fiebre, eritema
de miembros superiores y artritis migratoria de rodillas y tobi-
llos de tres días de evolución. Fue tratado ese mismo día con
una dosis de penicilina benzatínica 2.400.000 unidades por vía
intramuscular. Se interna en nuestro hospital cinco días des-
pués de recibir la dosis del antibiótico, por persistencia de la
fiebre, poliartralgias y sedimento de orina con leucocituria,
hematuria y proteinuria. Ingresa con temperatura axilar de 39
°C, presión arterial 120/80 mmHg y frecuencia cardíaca 110 por
minuto, con ritmo regular. Se auscultaban rales bibasales, rit-
mo de galope por 3er. ruido izquierdo y soplos sistólico 2/6 y
1/6 protomesodiastólico en área mitral. No presentaba edemas.
Era evidente un eritema proximal en ambos miembros supe-
riores, no pruriginoso y de bordes pocos nítidos. Dolor articu-
lar en la movilización pasiva de rodillas, tobillos y muñecas. No
presentaba otros hallazgos relevantes al examen físico.

El laboratorio informó hematocrito 32%, leucocitos 12.000
por mm3 (N: 74%, E: 7%, B: 0%, M: 4%, L: 15%), VSG 112 mm,
urea 88 mg%, creatinina 4.6 mg/dl, clearance de creatinina 22.7
ml/minuto, diuresis 3.000 ml/24 hs y sedimento de orina sin ci-
lindros y con leucocituria, microhematuria (30 eritrocitos por
campo) y proteinuria (0.45 g/24 hs). El hisopado de fauces, el
urocultivo y los tres hemocultivos realizados fueron negati-
vos. El dosaje de ASTO fue de 1.250 U. Todd al ingreso y de

La insuficiencia renal aguda como consecuencia de
una infección por estreptococos reconoce varios meca-
nismos. Excluyendo la necrosis tubular aguda en un
paciente con inestabilidad hemodinámica por sepsis, los
estreptococos pueden lesionar tanto a glomérulos como
al intersticio. La relación entre infección por estreptococo
betahemolítico y glomerulonefritis aguda, en su forma
clásica, es bien conocida y dependiente de la capacidad
nefritogénica de determinados serotipos del grupo A.

El compromiso intersticial debe ser considerado en el
diagnóstico diferencial de insuficiencia renal aguda en
pacientes con una infección por estreptococo, no sólo
como consecuencia de la infección, sino también como
complicación del tratamiento de la misma con antibióticos
betalactámicos.

La nefritis intersticial aguda fue descripta por
Councilman en 1898, en un grupo de pacientes con es-
carlatina y difteria. Posteriormente se especuló que el
compromiso intersticial puede resultar de una reacción
de hipersensibilidad a diferentes antígenos del estrep-
tococo.
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3.200 U. Todd al séptimo día de internación. El complemento
total fue normal y la Rx tórax mostró: área cardíaca en límite
máximo normal, hilios congestivos con redistribución de flujo y
derrame pleural izquierdo. En el ECG fue evidente taquicardia
sinusal y bloqueo A-V de 1er. grado. El ecocardiograma Doppler
demostró valvulopatía mitral reumática con comportamiento
estenótico e insuficiencia mitral excéntrica. No se identificaron
vegetaciones. En la ecografía renal los riñones eran
hiperecogénicos y aumentados de tamaño. El test cutáneo de
alergia a la penicilina fue positivo con áreas de necrosis
dérmica.

Al tercer día del ingreso, por persistencia de la fiebre y las
artralgias, se inicia tratamiento con 4 grs/día de aspirina
endovenosa evidenciándose descenso de la curva térmica y
mejoría de las poliartralgias. Se realizó punción biopsia renal
en el cuarto día de su internación. La misma mostró de 8 a 10
glomérulos, con hipercelularidad mesangial leve y con algún
leucocito en las luces capilares. La lesión fue predominante en
el sector tubulointersticial (con cambios isquémicos y dilatación
tubular). Además se describió regeneración del epitelio tubular
y edema, leve fibrosis intersticial e infiltrado de eosinófilos. Se
observaron algunos túbulos dilatados (con material proteico en
el interior) y en el epitelio de algunos túbulos gránulos de
hemosiderina. La lesión fue más severa en la vecindad de la
médula; no se describieron lesiones arteriales. El diagnóstico
histopatológico fue una nefritis tubulointersticial aguda con com-
ponente eosinofílico predominante. Luego de conocido el resul-
tado de la biopsia, en el noveno día de su internación, se agrega
al tratamiento metilprednisolona 1 mg/kg/día. A trece días de
su ingreso el paciente está afebril, asintomático, con clearance
de creatinina de 65 ml/minuto y se indica el alta hospitalaria.

Discusión

El paciente, con antecedentes de fiebre reumática y
valvulopatía secuelar, cursa una infección aguda por
estreptococo beta hemolítico, como lo indican los títulos
progresivamente elevados de ASTO.

La presencia de varios criterios menores: artralgias,
fiebre, VSG elevada y bloqueo A-V de primer grado sos-
tienen el diagnóstico de recurrencia de fiebre reumática,
aun en ausencia de un criterio mayor1. El antecedente
de artritis y rash cutáneo anterior a la administración de
penicilina, sumado a una insuficiencia cardíaca izquier-
da sin signos de sobrehidratación podrían ser probables
criterios mayores de fiebre reumática. No obstante, el
diagnóstico de carditis es difícil de realizar en un pacien-
te con valvulopatía reumática1. La respuesta rápida de
la curva térmica y la mejoría de las artralgias con la as-
pirina apoyan el diagnóstico de fiebre reumática.

Las lesiones renales asociadas a una infección por
estreptococo pueden ser tanto glomerulares como
intersticiales. En 1970, Freedman y colaboradores, des-
criben los hallazgos en la biopsia renal de cincuenta y
tres pacientes con infección por estreptococo beta
hemolítico y evidencias clínicas de compromiso renal.
En la mayoría las lesiones fueron glomerulares y la mag-
nitud de las mismas variable. En dicha revisión también
se citan varios trabajos experimentales en los que se
inducen lesiones renales luego de la inoculación de
antígenos de estreptococos2. Más recientemente, Gibney

y colaboradores, comunicaron los hallazgos en la biop-
sia renal de cuatro pacientes con diagnóstico de fiebre
reumática y alteración del sedimento de orina. En tres
casos, las lesiones fueron desde glomerulares, varian-
do una glomerulonefritis focal hasta la clásica glomeru-
lonefritis aguda postestreptocócica con depósitos
subepiteliales; el restante presentó una nefritis intersticial
aguda severa no asociada a antibióticos3.

El sedimento urinario patológico y la insuficiencia re-
nal aguda determinaron en nuestro paciente la indica-
ción de la biopsia renal. El diagnóstico histológico fue el
de nefritis intersticial aguda.

Es conocida la asociación entre infección por
estreptococo y nefritis intersticial aguda4, y es probable
que muchas hayan sido atribuidas a antibióticos. Refie-
ren Kolko y colaboradores, en dos pacientes con erisipela
estreptocócica e insuficiencia renal aguda, que en la biop-
sia renal el infiltrado intersticial fue predominantemente
mononuclear. En ambos casos la función renal mejoró
con antibióticos siendo innecesario el uso de corticoides5.

Las nefritis intersticiales agudas se consideran, ac-
tualmente, un grupo etiológicamente heterogéneo, en
las cuales las inducidas por drogas son las de mayor
incidencia. El prototipo de las inducidas por drogas son
las secundarias a meticilina. Las lesiones histológicas
presentan dos características. La primera es el aspecto
del intersticio: edematoso, pálido, infiltrado por células
eosinofílicas y mononucleares que separan a los túbulos
renales. Los eosinófilos tienden a concentrarse en pe-
queños focos que predominan en la región corticomedular
y pueden determinar microabscesos. La segunda ca-
racterística distintiva es la presencia de linfocitos inva-
diendo los túbulos con disrupción de la membrana basal
y áreas de regeneración tubular (tubulitis). Habitualmente
los glomérulos y los vasos están indemnes, pero se han
comunicado cambios glomerulares6. La inmunofluo-
rescencia no revela depósitos de inmunocomplejos su-
giriendo un proceso inmune mediado por células7.

Aunque no hay estudios controlados que demues-
tren la eficacia del tratamiento con corticoides, una prác-
tica racional en el manejo de las nefritis intersticiales
agudas mediadas por drogas, podría ser la siguiente: en
toda insuficiencia renal aguda grave con biopsia renal
que la confirme y que no presente contraindicación a la
terapia con esteroides, indicar 1 mg/kg/día de prednisona
por 7-14 días con disminución rápida de la dosis8, 9.

En nuestro paciente, el antecedente de insuficiencia
renal aguda después de la administración de penicilina,
el test cutáneo positivo con necrosis dérmica y los ha-
llazgos en la histología, condujeron al diagnóstico de una
nefritis intersticial aguda secundaria a betalactámicos.
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