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Problem Based Learning Glomerulonephritis

I. Etiología (greg)

A. Caracteristicas de GAS

1. Gram 

2. Beta hemolitico:  clear on blood agar because hemolysins completely degrade erythrocytes because needs nutrients in RBC

3. Bacitracin sensitive

4. Catalase negativo

5. Cocci in chains

6. Anaerobic facultative, nonmotile, Beta hemolytic (clear), alfa hemolytic (green, incomplete lysis), gamma (no hemolysis)

B. Membrane

1. M protein:  surface antigen

2. Lancefield Groups:  Carbohydrates A-V (here, group A)

3. Pili:  attachment, adherence aids in virulence

C. Gram positive cell wall

1. Peptidolglycan

2. No endotoxin

D. Virulence Factors

1. Pyrogenic/Erythrogenic Exotoxin: related to scarlet fever

2. Hyaluronidase:  degrades ECM, helps inhibiting phagocytosis

3. No endotoxin because gram positive

4. M proteins

a. Body forms antibodies against this and there is cross reactivity 

b. Serotypes:  nephritogenic strains

i. M-49:  pyoderma associated nephritis (patient had foot infection)

ii. M-12:  pharyngitis associated nephritis

iii. Nephritogenic strains:  over > 50 serotypes, but not all serotypes are nephritogenic

5. Streptokinase:  degrades tissue, anticoagulant factor, therapeutic use taken from strep

6. DNAase

7. Streptolysin:  responsible for hemolysis

E. Theories of damage

1. Antibodies with antigens are deposited within the antibody

2. Immune complexes are deposited within the glomeruli

3. Cross reactivity with renal tissue:  autoimmune

4. Possible candidates 

a. M-protein

b. Part of strep cell membrane:  endostreptosin, streptokinase, cationic protease, endostreptosin

c. PAAG:  protein presabsorbent antigen

F. Infections

1. Strep pharyngitis:  sinusitis, otitis, upper respiratory tract

2. Scarlet Fever

3. Rheumatic Fever

4. Pyoderma:  skin infections

5. Flesh eating bacteria

6. Cellulitis

7. Toxic Shock Syndrome

8. Secuela

a. GN

b. Rheumatic Fever

G. Case

1. Brother treated and was fine

2. 10 days latent period will correspond to strep pharyngitis, not pyoderma which has 3 week latent period

3. Negative culture may be due to mild pharyngitis undetectable by testing so should do repeat testing

4. “A short latent period of 1-4 days suggests that the episode is an exacerbation of preexisting renal disease” but the patient does not have preexisting renal disease

II. Patologia (ebilio)

A. Complements

B. La ruta alternative y clasica, ruta alternative, va a activar pr direct binding, del complemento de la bacteria, en cuanto classic pathway, que anticuerpos estan pegando a un antigeno, y de alli viene C1 y alli sigue el cascada

C. Hay dos teorias, hypersensitividad tipo II (direct binding anticuerpo, antigeno humano), cross reaction antigenos con los del rinon, en el glomerulo, y esto puede causar activacion de la casacada y causa dano renal

D. Si es tipo II, dano seria lineal, pero eso es una causa mas raro

E. Tipo III:  teoria de reacion de immune complex de la sangre y en el glomerulo que tiene fenestrations, puede pasar en GBM, y los deposits subendoteliales, se activa los complementos, y no verifica patch, no seria lineal, como en tipo II

F. Chemotaxis, y esto va a causar el dano, practicamente de nuevo sintetizados, y esto va a danar el rinon

G. Arteriolas y capilares va a ser normales, que el dano en el glomerulo, pasa de filtracion, y que deposita en la membrana

H. Uno debe tener en mente, esta filtracion mayormente son leucocitos, versus macrofagos, hay pocos macrofagos, mayoria son leucocitos, de como funcion de esto complejo immune de tamano pequeno a mediano

I. Rapidito:  edad de eso, early school age pharyngitis, versus pyoderma preschool age, predileccion por sexo, pharyngitis, tiene male preponderence, y latent period seria 10 dias en pharyngitis

III. Diagnostico (papitin)

A. Anemia, cansancio, dolor garganta fiebre, vomito, la orina estaba dark and smokey, dos veces, periorbital edema, presion alta, azotemia renal, acidosis metabolica hay aumento de potasio

B. ESR proceso inflamatorio, albumina, aumento leve hipercomplementario y luego hipocomplementaria.  Por lo tanto esta consumiendo tantos proteinas en la sangre, despues sube porque esta compensando

C. Necesita historia, fisica, mas laboratorios, para tener diagnostico definitivo

IV. Tratamiento (Ernesto):  Exceso de volumen, primero dar antihiperensivos, y diureticos, hydralizaina, no da digitales, porque si es falla renal, no va a poder, se va a intoxicar, es cantidad, se hizo un dialysis peritoneal, en restriccion de liquidos, todo eso para ayudar restituir la orina, tratamiento con penicilina, si fuera allergic, se usaria eritromicina.

V. Prevencion (Luis M):  Medio de penicilina no esta eficaz, estudio en poblacion military, en donde adminstraron penicilina se observo que hubo un cambio lactico, sin embargo, con propositos epidemiologias, se favorezca misma, puede eradicar la organismo, no usa prophylaxis porque recurencia es bien raro

VI. Pronostico (Juan Carlos):  Temas mas importante, cuantas personas que tiene GN agudo, progresa a tener GN cronica, hay muchas de las personas que han visto que cuando tiene GN aguda, nunca se resuelve.  Otros si, 90% resuelve, en ninos.  Mayormente los que mantiene son en adultos, osea que en ninos, tiene mejor pronostico, identificacion que 50% tenian dnao irreversible renal, mayoria de sujetos fueron adultos, simplemente, este, si viene un paciente es un nino, le va a indica que tienen un major prognostico, si es adulto, debe ser mas seguido, porque puede progresar a GN cronica

