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INTRODUCCION

Dentro de la variada patologia renal,uno
de los problemas que más daño causa a la pobla
ci6n infantil es: EL SINDROME NEFROTICO que --
amenaza en convertirse es uno de los más gran-
des flagelos, para la sociedad en que vivimos.

El presente trabajo, es un estudio retros
pectivo, de corno se diagn6stica, trata y sigue
a un paciente con Sindrome Nefr6tico en los --
Hospitales General San Juan de Dios y Nacional
de Escuintla.

Es conveniente y necesario actualizar y -

hacer una revisi6n bibliográfica sobre Sindro-
me Nefr6tico. Para asi contribuir a estable--
cer pautas que mejores, el diagn6stico, trata-
miento y seguimiento de los casos que presen--
ten dicha entidad morbosa.

Para la realizaci6n del trabajo se elabo-
ró un protocolo, conteniendo los parárnetros --
para hcer un análisis comparativo en ambos ho~
pi tales.

En espera que este trabajo sirva de ali--
ciente y estimulo para la realizaci6n de Íutu-
ros estudios en la juventud profesional'"de GU2
mala";..
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REVISION DE ANTECEDENTES

A.- NIVEL NACIONAL:

1.- Sindrome Nefr6tico primario en pedia-
tria, consideraciones sobre su diag--
n6stico. Hospital Roosevelt Abril-
1978 Dra. Maria E. Modureci.

2~' Sindrome Nefr6tico en pedriatria, es-
tudio retrospectivo. Hospital General
San Juan de Dios y Roosevelt, Junio -
1978 Dr. Ibarra O Radamez.

3.- Sindrome Nefr6tico Idiopático. Trata-
miento y seguimiento de 25 casos en la
Fediatria del Hospital General san ':'~-..

Juan de Dios. Noviembre 1978 Dr. Rami-
rez Ruano J.A.

úichos estudios engloban aspectos importaE
tes sobre el manejo, diagn6stico, trata -

miento y seguimiento de pacientes con Sin-
drome Nefr6tico en diferentes hospitales--
de la capital, y en este trabajo se enfo€~
can los mismos problemas tomando en cuenta
diferentes ambientes hospitalarios. am ~~-
pliandolo a nivel departamental y a nivel-
nacional.

~
- -.." - -

I
I
I
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DEFINICION DE TERMINaS:

Los términos que se definen a continuaci6n --
corresponden a la patologia del Sindrome Ne--
fr6tico:

1.-

2.-

3.-

4.-

!-

Remisi6n: Ausencia de Edema y orina sin
proteina, 'por los métodos cualitativos -

durante cinco dias concecutivos. (15)

Recaidas: Edema, o la muestra de la pri
mera orina de la mañana contiene cuando
menos 100 ~gr de proteina por 100 mI. -
(medida con tira colorimétrica) o tiene-
una reacci6n de 2 cruces al ácido Sulfo-
solicilico durante siete dias consecuri-
vos. (15).

I

~

1

Recaidas Frecuentes: Dos recaidas en--
término de seis meses, a pesar de que -

aún respondan al tratamiento diario con
prednisona. (15).

corticosensibles: Se consideran asi a

los pacientes en que se observ6 negati-
vizaci6n de la proteina (durante tres--
dias consecutivos después de ocho sema-
nas de tratamiento con predisona.

(8).

5.- conticorresistentes: No lograr Remisi6n

con prednisona diariamente durante 28 -

dias (8).

-
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6.- Sjndrome con resistencia temprana a
los esteroides: No lograr remisión
en los primeros 28 dlas de tratamie~
to con prednisona. (15).

7.- Sindrome con resistencia tardla a los
esteroides: No lograr remisión duran-
te un lapso de 28 dlas de prednisona-
después de una o más remisiones indu
cidas por esteroides (15).

8.- Lesiones qlomerulares minimas: Se con
sidera dentro del diagnóstico histopa-
tológico de lesiones glomerulares mini
mas, la presencia de células epitelia-
les del ovillo glomerular con ligero -

engrosamiento de las paredes capilares
y celualaridad mesangial normal (no--
más de tres células por cada espacio-
entercapilar). (8).

9.- Proteinuria:. En adultos la presencia-
de proteina en orina, que exceda de --
3.5 g al dla y en niños, de 0.5 a 0.1
g/Kg de peso corporal al dla (15).

10. Hipoalbuminemia: En niños se define -

como la albúmina sérica menor de 2.5 -

grldl. (15).

,

OBJETIVOS

GENERALES:
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1.- Conocer la incidencia, métodos
diagnósticos, tratamiento esta
blecido y manifestaciones cll-
nicas más frecuentes en el Si~
drome Nefrótico, mediante una
revisón retrospectiva de las -

historias cllnicas en los Hos-
pitales General San Juan de --
Dios y Nacional de Escuintla.

~

I

2.- Conocer con que frecuencia, se
presenta el Sindrome Nefrótico
en ambos hospitales.

3.- Conocer si el tratamiento esta
blecido' a. ,los pacientes ha "sido

el más efectivo.

4.- Conocer los últimos estudios -

sobre Sindrome Nefrótico, me-
diante una r8visión bibliográ-
fica.

ESPECIFICaS:

1.-

I

!

Conocer que porcentaje de remi
sión y recaldas han tenido los
pacientes con Slndrome ::"Nefró-
tico.

2.- Conocer cuales han sido las --
complicaciones más frecuentes-
durante el transcurso de la e~

J
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fermedad.

3.- Conocer el grupo etario y
sexo más afectado.

4.- Conocer que tipo de trata
miento se di6 durante la-
hospitalizaci6n.

5.- Establecer criterios diag-
n6sticos y tratamientos de
acuerdo a nuestros propios
recursos.

1 - --
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MATERIAL Y METODOS

Fara la realización del presente trabajo.-

se estudiaron los expendientes clinicos de 14
niños con diagn6sticos de Sindrome Nefr6tico.
de los cuales 10 ingresaron al Hospital Gene--
ral San Juan de Dios y 4 al Hospital Nacional-
de Escuintla, durante el periodo comprendido-
de 1978 a 1980. pacientes cuyas edades fluc---
tuar6n entre 6 meses y los 14 años de edad, --
cuando la enfermedad se hizo presente.

El criterio de selecci6n de estos casos --
fué clinico, según el diagn6stico de ingreso;
o sea presentaron Froteinuria con edema gene-
ralizado, ya que a ninguno se le efectu6 biop-
sia renal-.-

I

I

Se analiz6 cada uno de los expendientes --
clinicos para confirmar el diagnóstico de Sin-
drome Nefr6tico.;

Para recolectar la información se elaboró
un instrumento de trabajo conteniendo lo si --
guiente: Edad. sexo, procedencia. grupo étni-

co. tiempo de evolución. historia clinica,--
pruebas de laboratorio, tratamiento. respuesta
al tratamiento, complicaciones Y seguimiento --

por consulta externa.

J ~
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RECURSOS:

Humanos: 1.- Asesor de la Tesis

2.- Revisor de la Tesis

3.- Persona~encargada del ar-
chivo del Hospital General
San Juan de Dios.

4.- Persona encargada del ar-
chivo del Hospital Nacio-
nal de Escuintla

5.- Secretaria de la bibliote
ca de la Facultad de Cien
cias Médicas. -

Fisicos: 1.- Archivo del Hospital Gene
ral San Juan de Dios.

2.- Archivo del Hospital Nacio
nal de Escuintla

3.- Historias clinicas.

l ---
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DESCRIPciON DEL SINDROME NEFROTICO

El término Sindrome Nefr6tico (S.N.), ha sido
empleado para designar un complejo sintomáti-
co con variadas manifestaciones clinicas y --
anatomopato16gicas. Con pron6stico variable
y respuestas cambiantes a los agentes terapeú
ticos, en particular a los adrenocorticoste--
roides. (la).

Se caracteriza por la asociaci6n de proteinu-
ria masiva con hipoproteinemia y edema genera
lizado, hiperlipemia e hipercolesterolemia, -
a veces con hpertensi6n, hematuria, o hipera
zoemia. (11).

El hecho central que determina la cadena de f
sintomas y signos es la exagerada pérdida de
proteinas por el riñ6n, (11).

Munck en 1913 propuso el término de Nefrosis-
Lipoidea, por haber encontrado al microsc6pÜ",
en los riñones de pacientes con S.N. glomeru-
los de apariencia normal y alteraciones de "-,-

las células del epitelio, que consisten en el
dep6sito de lipidos que él jusg6 como degene,,;
raci6n tubular. Posteriormente se introduj~
r6n los términos: Sindrome Nefr6tico con --
cambios o lesiones glomerulares minimas, la-
cuál abarcaba profileraci6n endocapilar mode-
rada, que en la actualidad es excluida, por--
que se han encontrado en ellos particular ida"

:

!
-1
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des clinicas y de respuesta diferente al-
tratamiento. (21). Han quedado dentro de
este-grupo, aquellos con glomerulos opti-
camente normales y se le Rlama Nefrosis--
Lipoide. (21).

¡ ~

,

~
- - --

-1
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ETIOLOGIA

La causa del Sindrome Nefr6tico es desco-
nocida, aunque existen evidencias que inducen

a pensar que se trata de mecanismos Inmunol6-
gicos. (4).

I

I

~

Con el interrogatorio. es frecuente desc~
brir un antecedente infeccioso pr6ximo, o la-
administraci6n alorganrs~de proteinas hete

r610gas o de sustancias quimicas no proteicas.
La causa principal del Sindrome Nefr6tico. se
considera que es una alteraci6n de la membra-
na basal del capilar glomerular que permite--
el paso excesivo de proteinas plasmáticas al-
filtrado, saturandose la capacidad de reab-
sorci6n del tubulo pr6ximal. (9)..

.

Mediante técnicas de Inmufuorescencia se

ha sugerido la ausencia de mecanismos Inmuno
16gicos en su patogénica: encontrando nive-
les normales del complemento Y la falta de -

Inmunoglobulinasy complemento a nivel ---

glomerular. (8). Se ha informado sobre la--
observaci6n de cierta correlacci6n entre el
hallazgo de Inmunofluorescencia positiva y -

la evoluci6n después del tratamiento con cor
ticosteroides. (8) .

Sugieren otros autores-que en el Sindro-

me Nefr6tico con lesi6n minima exista una ba
se Inmuno16gica del padecimiento, por encon-
trar linfot6xinas Y anormalidades de funci6n

de las células T. (15).
.

1
-J.
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Gautier en 1942, describi6 un tipo es
pecifico y bien identificado de Sindrome
Nefr6tico, ~l cual se trasmite con carác-
ter autos6mico necesivo que aparece~en -
,las primeras semanas de la vida, no res--

ponde a ningún tratamiento y terminacbn
la vida en pocos meses; se le denomina--

,
Sindrome Nefr6tico congénito de variedad
microquistica o de' tipo Firilandez,' (19);

btros autores reportan que frecuen--

tes exposiciones 'a hidrocarburos "son se-
guidas por un aumento repentino corres--
pondiente dedep6sitos o formaci6n "in -
'situ" de inmunocomplejos a nivel del--
'glomerulo. (1). '

r>:"

..

~ Los inmunocomplejos pueden ser componen
tes "epi teliales, renales y tubulares' o pro-
teinas plasmáticas que 'se vuelven ántigéni-

"cas iü iPoJíerse"en contacto con los hidro-'---

" carburos,-'s{endo'los ariticuerpos dirigidos
'coritra'estos antigenos. (1 f.'

.
" '

"

.,

"'Se'i'h'a.' visto aumento de la ProtÉÜnuria-

"al'ponerse en coritacto con los hidrocarbu-
,'ros, la cual desaparece luego de omitir la

exposici6n. (1)
,

, La hip6tesis de Lagrue etal, se apoya-
en que las t6xinas inhaladas puedenalte--
rar los macr6fagos alveolares,pulmonares;
provocando estos cambios una liberación -

-- ~ -
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tardia de enzimas o substancias pro-inflam~
tories las cuales actuan después de un pe--
riodo de tiempo, sobre la perniabilidad del
capilar glomerular. (1).

CLASIFICACION DEL SINDROME NEFROTICO:

1.- FRIMARIO:

A.- Sindrome Nefr6tico con Lesi6n minima
glomerular

B.- Esclerosis glomerular Focal

C.- Glomerulonefritis proliferativa difu
sa: Menbranoproliferativa, Mesangial
Mesangial con Semilunas.

D.- Nefropatia Membranosa bajo formas pe-
culiares a lactantes.

E.- No clasificable o Cr6nica.

11.- SECUNDARIO:

A.- Infeccioso: sifilis congénita, palu-~
dismo, toxoplasmosis congénita, infec
ci6n por virus hepatitis B.

B.- Enfermedades de Colágena: Furpura de
Henoc~- Schonlein. Lupus ermatoso --
sistemico, periarteritis nudosa.

-
I

I
I

I

,,'

~
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C.- Glomerulonefritis pos infecciosa -

aguda: Estreptococica, por Staph,
Albus, viral.

.

D.- T;:¡mores: Enfermedad de Hodgkin; '--
Leucemiac'.~-:'.

E.- Agentes Nefrotóxicos: Trimetadio-
na, penicilamina, mercurio.

F.- Trastornos cardiovasculares: Trom
bosis de vena renal, pericarditis ~
constrictiva, insuficiencia conges- I
tiva cardiaca.

G.- Otras enfermedades: Sindrome de --
Alport, lipodistro~ia.parcial, sin-
drome de Goodpasture, sindrome uña-
rótula, diabetes sacarina, enferme-
dad drepanocitica, y amiliodosis.

Clasificaci6n Histopato16gica según Ra~
ce, etal (15).

Una clasificaci6n adecuada del Sin-
drome Nefr6tico que aparece en las primeras
semanas o meses de la Vida y que toma en --
cuenta si es primario o Idiopático o si es-
Secundario a Infecciones, Intoxicaciones, -

Tumores etc. es la que hace Vargas etal a
continuaci6n. (19)

~
- --

-
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1.- PRIMARIO:

A.- Sindrome Nefr6tico tipo Finla
dez.

B.- Sindrome Nefr6tico Infantil -
familiar.

C.- LeRiones Minimas-
Idiopático.

D.- Lesiones Glomerulares Comple-
jas.

11.- SECUNDARIO:

A.- Infeccioso.

B.- Nefrot6xico

C.- Vascular.

D.- Tumor

E.- Otros.

I

I

I

I

I

I

---

I

,

I
I
I

\

\

\
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FRECUENCIA:

Algunos autores reportan que el Sindrome
Nefr6tico aparece aproximadamente en unocde-
cada 50,000 niños menores de 16 años de edad'l
La enfermedad primaria explica que se ha ---

d~~gn6sticado en más del 95% de los casos en
In~nos mayores de 1 año y 80% en adultos.

Las lesiones glomerulares minimas se da
en la mayor parte en niños y s610 en un 30%
de los adultos. (15).

Otros autores dan estimaciones para los
Estados Unidos de Norteamérica entre 1.3 a
2.8 caso por 100,OOG niños menores de 16 --
años. Siendo la edad de mayor frecuencia -

en prescolares, más de la mitad de los ca--
sos se presentan antes de los 4 años y casi
las tres cuartas partes antes de los 5 años.
(2l) ~

-En Latinoamérica se carece de informa-
ci6n precisa, pero se piensa que la inciden
cia es la misma. En el Hospital Infantil
de México la mayor frecuencia ha sido entre
2 a 6 años con predominio en el sexo mascu-
lino. (4).

En el Sindrome Nefr6tico congénito tipo
Finladez es de esperarse que pueda haber --
más de un caso por familia,caunque por lo -

,
. - -- -
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general estos pacientes no responden a ningún
tratamiento y fallecen antes de cumplir el --
año. (19).

En general creemos que el Sindrome se co~
sidera que es más frecuente en la primera de-
cada de la vida.- De los 2 a los 7 años se -
gún unos autores y de l-a 5 años de acuerdo -
con otros, declinando hacia los 16 años y con
predominio en el sexo masculino, siendo raro-
en el adulto: se ha observado también~ás casos
en el medio urbano y en la raza blanca. (9).
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PATOLOGIA

Sindrome Nefr6tico' primario: (Sinónimo;-
Nefrosis Lipoide; Idiopático; enfermedad-
de los procesos de los podocitos).

Macrosc6picamente los riñones estan au
mentados de tamaño, edematosos y pálidos,~
con una superficie externa lisa; y a menu-
do estrias de lipidos en la superficie de
la sección. (10).

Al microscopio corriente, los glomeru--
los tienen aspecto normal; con la única al-
teración anatómica de formación de vacuo las
de lipidos, notable de las células epite--
lias en los tabulos próximales. (16).
En forma ocasional se observa en algunos --
pacientes, una ligera proliferaci6n endoca-
pilar mesangial. (10).

Con microsc6pio eléctronico se aprecia,-
fusión y tumefacción de los podocitos de las
célulQs epite1iales que revisten la membrana
basal, lo cual no es constante en la totali
dad de los tubulos del penacho capilar. (10)

Con la mejoria clinica, se restablece la
arquitectura normal de los podocitos, al de-
saparecer la proteinuria intensa. (16).

For técnicas de Inmunoflorescencia sel.
ha ,demostrado, que no hay dep6sitos de in
munoglQbulinas o complemento en el riñon.~-
(15).

- ---- --
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Concluimos que, la causa de la proteinu--

ria (se debe a la alteración de la membrana -

basal a nivel molecular, que se acompaña siem
pre de modificaciones de las células epitali~
les ya descritas, y la aparición de los cuer~
pos de Folli fin el espacio urinario. (9).

Esclerosis Glomerular Focal: (Si6nimos;
meruloesclerosis Segmentaria Focal).

Glo

Habib la dividió en:
A).- Hialinosis, esclerosis focales y segmen-
mentarias, o ambos. Los canbios se manifi es-
tan básicamente en los glomerulos yuxtaglome--
rulares, que uontienen depósitos de Ig G, ---
c'3, fracción de C'4 y friginógeno. (14).

I

I

B.- Esclerosis glomerular focal (fibrosis fo--
cal y global). Cuando menos el 15% de los
glomerulos estan totalmente esclerosados y hay
lesión instersticial y tubular. Algunos pa~~-
cientes tratados con esteroides, remiten de su
enfermedad y en las primeras etapas pueden te-
ner un cuadro histo16gico semejante al del S.N.
con lesión minima, es por esta razón que se ha
sugerido que ambos pueden ser variantes de la-

misma enfermedad. (15).

Otros autores reportan que el S.N. está --
asociado con lesiones glomerulares minimasen
un 76% y glomerulo§clerosis' agmentaria focal
en un 7%, la respuesta a los esteroides y la
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biopsia renal determinan la diferencia en-
tre estas dos variantes; aunque inicialmen
te la glomerulosclerosisc'segmentaria"'foca-l
responde a los corticoides. casi siempre -
progresa a insuficiencia renal. (7) Se-
cree que existe un factor de circulación--
que pueda,ser capaz de inducir la glomerulo
loscleros~s segmentaria focal. (7). La-
detección de glucostria renal y otros defec
tos tub~lares en niños puede sugerirnos la-
p~esenc~a de glomerulosclerosis segmenta--
r~a focal (7).

Glomerulonefritis Proliferativa Difusa:

l.-Membrano oproliferativa: (glomerulone-
fritis mesangiocapilar. hipocomplemen-
témica persistente o lobar).

Se dubdivide en: A. Con depósitos su-
bendoteliales; en que las paredes capilares
estan engrosadas por interposición de la ma
Lriz mesangial entre el endotelio y la m~
brana basal normal ("doble contorno"); en
todos los casos hay depósitos granuloso s ~-
densos en su endotelio. de complemento e in
munoglobulinas y en algunos el ovillo glo~
rular ,está delineado con properdina. (15)-

B;- Con depósitosint'ramembranosos densos -
( enfermedad de depósitos denso s")

' e
, ' ngro-

sam~ento de la pared capilar por material -

muy denso y refrigente; dentro de la mem--
J:

, --

\

-

- 21 -

I

brana basal. Depósitos de la fracción C'3 ~~
del complemento son gruesos y granuloso s en el
mesangio, y débiles y lineales en la membrana
basal. Pueden haber en ambos tipos "semilu --
nas" epiteliales que inducen insuficiencia re-
nal con mal pronóstico. (15).

I

I

I

I

~

I

I

La del tipo "A" es mediada por complejos
inmunes con depósitos de inmunoglobulinas Y

com

plemento (lg y C'4). Se cree que la de tipo "B"
resulta de substancias capaces de acti var el

""-,

complemento por la via externa. (14).

I

.

I

11.- prolierativa Mesangial: (sinónimos: Glo-
merulonefritis endo y extracapilar); Hay proli
feración endocapilar de todos los glomerulos -

con un grado variable de prol~feración epite --
lial: puede haber semilunas epiteliales. Hay-
predominio del sexo femenino Y en mayores de 8

años que evolucionan con hematuria Y
proteinu~~c

ria sostenida y con hipertensión arterial seve~
ra. Todas son de peor pronóstico y progresan a
insuficiencia renal. (11).

Glomerulonefritis Membranosa:

L
.

L

Hay engrosamiento difuso y generalizado de

la pared capilar glomerular. con leve aumento-
de la matriz del mesangio; puede haber prolife
ración celular intercapilar. (20). La membr~
na basal glomerularé,da .el 'aspecto de ('rueda -
dentada", teñida con plata, por las l'ro'longa€":,

ciones de esta entre los dep6sitos antigeno-a.!}

l
---
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cuerpo a lo largo de la superficie de la pared
capilar glomerular. En biopsia repetidas, la
imagen histo16gica de la en~ermedad no perma~
ce estática. (20).

Hay cuatro tipos o estadios: 1 y 11 con -

localizaci6n de los dep6sitos electrodensos --

de predominio subepitelial. 111 y IV formas--

tardias, con localizaci6n de los dep6sitos ---

electrodensos de predominio intramembranoso: ."

(20) .

, - -
I
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de al nacimiento, proteinuria y patr6n proteini
ea de S.N. en el plasma. Al examen se puede -

encontrar fontanelas y suturas amplias, asi co-

mo retraso en la osificaci6n; policitemia o eri
troblastosis fetal. (19)

Las dilataciones
tical renal llamados
del diagn6stico y la
(19) .

tubulares en la zona cor--
microquistes, es la base-
principal caracteristica:-

I

Ocasionalemnte sobre todo en forma tardia,

La pato~enia de la enfermedad se desconoce:,pueden haber dep6sitos de inmunoglobulinas y €-
pero las técnicas de inmunofluroscencia mues-- 'complemento, pero la opini6n general es que la
tra dep6sitos de inmunoglobulinas y complemen- ,enfermedad no es de complejos inmunes. (19).
to (Ig Y C'3), en la pared del capilar glomer~
lar; observándose también dep6sitos leves de -
Ig M Ig A. Se cree también que esta enferme-
dad pueda ser secundaria a antibi6ticos, para-
sitismo, sifilis, lupus eritematoso sistémico,
artritis reumatoide etc. (20).

Se ha observado que algunas de estas enfe~
dades se 2han .:transformado en glomerulonefri'~':"
tis antimembrana basal glomerular, las que se
han asociado a un cuadro clinico Fapidamente -

progresivo de insuficiencia renal. (20).

Sindrome Nefr6tico Conqénito de Tipo Finladez:

La etiología de la enfermedad es desconoci
da; se sabe se inicia en la vida intrauterina,
siendo frecuente la prematurez, placenta gran-

J
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FISIOPATOLOGIA

En esta sección describimos las alter2
ciones que más frecuentemente se presentan,
en el Sindrome Nefrótico, haciendo un ana-
lisH; por separado de los diferentes sig--
nos y sintomas:

Alteraciones de la Membrana Basal del Capi
lar qlomerular en relación con la proteinu
ria:

Al microscopio electrónico se ha podido
comprobar la ultraestructura del capilar -

glomerular, mostrando que porciones del ci-
toplasma de sus células endoteliales está--
muy delgada, formando pequeños poros llama-
dos "Fenestraciones", cubiertos de <:liafrag-
mas muy finos; (23) pero permeable para el
liquido que filtrará por la membrana ba--
sal; el diámetro de estas fenetraciones va-
ria, regulando el liquido filtrado. (9).

La membrana basal formada por material
amorfo y filamentos muy finos, perm~te -~
el paso, por sus porosidades, de agua y pe
queñas moléculas proteinicas de bajo peso
molecular (23). El agua, las proteinas -

de bajo peso molecular y otras pequeñas -

moléculas pasan luego al espacio urinario-
por los canales que quedan entre los pies-

-

,
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de los podocitos; pero las proteinas si se fil-
tran en exceso son incorporadas por pinocito:~
sis al citoplasma de las células epiteliales, -

pasando luego al espacio urinario, (9). La v2
riante cuantitativas Y cualitativas de las pr~

teinurias se debe a las alteraciones moleculares
de la membrana basal én los distintos procesos-
patológicos. (9) A veces pasan proteinas de v2--
riado peso molecular, hasta las más grandes, en
otras existe mayor selectividad Y sólo pasan -

las pequeñas, de acuerdo al tamaño de los poros.
Las células del tubulo próximal normalmente ::---
reabsorben a-las proteinas filtadas de bajo pe-
so molecular, en forma no selectiva, procediendo
do luego a su degradación enzigmárica. (9). En
presencia de una alteración de la membrana basal
con filtraci6nde proteinas de mayor peso molecu
cular y en mayor cantidad; la reabsorción es ma-
yor y aumenta el catabolismorenal. (19).

Lesiones ultrestructurales leves coniciden -

por proteinurias selectivas, encontrandose en pa
cientes que remiten expontaneamente o responden
a los esteroides; en cambio las lesicnes graves-
coinciden conproteinurias no selectivas, no res--
ponden a los esteroides y son dE pronóstico más -

grave. (9). Se puede consíderar curado a un-
paciente con S. N. cuando se comprueba el hallaz-
go de proteinuria con caracterisitcas cuantitati-
vas y cualitativas fisiológicas; en cambio la pr~
teinuria anormal nos indicaria que la remisión es
sólo aparente o que se produciria una recaida.--
(9) .

~
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HIFOFROTEINEMIA

La caracteristica más importante del -

S.N. es la hipoproteinemia, la cual se --
atribuye a excresión urinaria de proteinas
condicionadas por la lesión glomerular.
Cauntificando la albuminuria de los pacien
tes con este sindrome, el promedio de excr~
sión urinaria no excede de 7 gr/dia. (9).

-

En condiciones normales la capacidad --
del higado para sintetizar albumina equivd-
le a 0.25 gr/Kg de peso por 24 horas, o sea
17.5 gramos por dia para un adulto promedio.
Fero con un mayor consumo de proteinas, el
organismo puede producir hasta 100 gr por--
dia. (9).

Mediante estudios previos, se ha demos-
trado que no existe daño hepatocelular fun-
cional o morfológico; corno se creia antes;
y en presencia de potasio normal, se puede-
aducir que las funciones de liberación y --
transporte extracelular se mantienen de for
ma adecuada. (2)

-

Electroforéticarnente se manifiesta des-
censo acentuado de la albúmina y un aumento
de la alfa 2 globulina; en general la ganma-
globulina está disminuida; la alfa 1 y beta-
globulinas no se modifican; el fibrinógeno-~
está aumentado. La Ig M está aumentada; con

- ----

\
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desaparición casi total de la Ig G; Ig A; Ig

D, por lo que hay tendencia a las infeccion-
nes en estos pacientes, ya que la Ig M, s9lo
e5 portadora de anticueros débiles. (9).

Se reporta que en el S.N.P. la sintesis
de albúmina se incrementa

substancialmente Y

que la hipoalbuminemia es originada,por ex-
cresi6n y catab6lia renal exageradas. Dicha
catab61ia renal se realiza tanto en el túbu-

lo próximal corno en el distal. (2).

I

I

I

Straus ha demostrado que, una vez en el-
interior de las células tubulares, la protei
na es digerida "in situ", y Maumsbach mostró
que, después de resorbida, es transferida a
vacuolas apicales, ricas en lisosomas; que -

la catalizan. (2).

Katz demostró que mientras en los anima-
les normales la degradaci6n de proteinas en
los tubulos renales es~' s610 de 10% del to -

tal; en el S.N. la catabolia renal aumenta a
más del 50% Y la nefrectomia total contribu-

ye a reducirlo en más de 60%. (2).

HIPERLIFEMIA Y LIFIDURIA:

La concentraci6n plasmática de colesterol
a~menta, al igual que los fosfolipidos Y

los

triglicéridos- grasas neutras-; para algúnos-

I
- .
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el colesterol total y los Íosfolipidos es-
tán aumentados moderadamente en proporción
similar, en tanto que los triglicéridos --
quintuplican su valor normal. (9).

La grasa se puede presentar en el sedi-
mento urinario en forma de ~erpos ovalados
que "'corresponden a lipoproteinas resorbidas
hacia las células epiteliales tubulares y -
después descarnadas junto con ellas. (16).

, Existen dudas con respecto al origen de
Ilas alteraciones de los"lipidos en el S.N.

Se ha comprobado que en el suero de pacien-
tes Nefr6ticos hay un aumento absoluto de -

las betalipoproteinas, guilomicr6nes y can-
tidades anormales y hasta disminuidas de al-
falipoproteinas. (9).

EDEMA HEFROTICO:

El fen6meno central del edema es la hi~:
povolemia originada por la hipoproteinemia.

Al disminuir la albúmina plásmatica, se
origina ,'"una'disminuci6n de la presi6n onc6
tica rompiendose el equilibrio capilar gene
ral, lo que a su vez altera ladistribuci6n~
del liquido extracelular, es decir aumenta-
el liquido instersticial a consecuencia del
intravascular por la misma hipovolemia; es
to estimula el mecanismo renina angliotensi

-- --...-
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na, que a nivel de las suprarrenales aumenta -

la producci6n de aldosterona que a su vez a ni
vel'renal aumenta la reabsorci6n tubular del-
sodio; llevandose al edema nefr6tico. (9).

El edema generolizado se manifiesta por el
cúmulo de fluido interstic:íal"en"el téjide celu
lar subcutaneo y en los 6rganos. Cuando la --
acumulaci6n existe también en las cavidades se-
rosas se denomiaa Anasarca '19).

l

I

I

,

I
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

El sin toma inici al suele ser la apari-
ción del edema gradual, el cual~es blando,
depresible (deja fobea). (15)

En los tejidos periféricos, el edema -
es de tipo gravitacional, cambiando de lu-
gar al modificar la postura del cuerpo.
Se puede generalizar hasta producir hidroé
cele, ascitis, hodrotorax. El paciente -
está pálido, anoréxico con lasitud e irri-
tabilidad, puede haber dificultad respira-
toria, distensión abdominal con dilatación
de las venas de la pared abdominal. (10)

Con la proteinuria duradera; el carti
lago auricular se reblandece; el cabell6-
pierde esu brillo, los lechos ungueales --
muestran una banda transversal blanca.
(15)

Hay hepatomegalia moderada en un 25% -

de los pacientes, a veces aparecen lesio--
nes erisipeloides en varias partes del cue
cuerpo, acompañados de fiebre y a meundo -

de bacteriemia. Puede haber hematuria, --
azoemia e hipertensión. (10).

El hecho más importante es la proteinu
ria, indicandonos que la enfermedad está=
activa; algunos autores indican que más o
menos el 40% de los pacientes remiten E>ex"""-:-:,.

- --
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pontaneamente. Las recaidas se relacianan-
comunmente con complicaciones infecciosas ---
inespecificas. (4).

El liquido extraido de las cavidades --
por punción tiene poca proteina menos de ---
0.10 gr %, suele ser lechoso por su elevado

contenido en grasa; las pruebas funcionales
hepáticas son normales. Al examen oftalmos
cópico se ha señalado como hallazgo frecuen=
te un resplandor húmedo en la retina. (9)

I

---

t

-_J



.. - - - --'

- 32 -

LABORATORIO:

ORINA:

Es opalescente, forma espuma con faci-
lidad y contiene unos 300 a 1000 gr de prQ
teina por 100 ml (reacción 3 a 4 cruces).
No muestra sangre, pero en 13% de los casos
se ha señalado hematuria microscópica. (15)

Otros reportes indican el 40% de pacie~
tesc'Nefróticos tienen Hematuria Microscópi-
co (más de 1000 eritrocitos por minuto en
orina de 3 horas.) (4).

Al microscópio se pueden apreciar, ci~~
lindros hialinos, granulosos y cuerpos gra-
sos ovales (células obscuras y redondas ll~
nos de granulos densos). Con lÑz polariza-
da se observan esterez de colesterol en go-
titas, células o cilindros en forma de cue~
pos,berrifrigentes "en cruz de malta". En
muchos casos aune nta la depuración de Urea
y Creatinina. La proteina es selectiva y
más dél 90% es Albumina. (15).

La concentración y el Ph urinario por-
lo general no estan afectados. (4).

- - ---- -
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SANGRE:

La velocidad de sedimentación aumenta por
las alteraciones en los "patrones" de protei-
na del suero. El suero es lechoso, con con-
centraciones mayores de colestero1, triglicé-
ridos, fosfolipidos y lipoproteinas de baja -
densidad. Disminuye la Albumina en suero --

al igual que las globulinas con excepción de
alfa 2 que aumenta. (15).

Las ~roteinas séricas totales se encuen--
tran reducidas en promedio de 4 gr i 0.5/100

ml; pero es más constante la reducción de la
Albumina, que llega a niveles de 0.5 gr/100

ml. (4).

Los niveles de Colesterol sérico total -

estan alrededor de los 450 mgr/100 ml y hay-
casos hasta 1500 mgr/100 ml. (4).

Es frecuente la hipocalcemia la cual se
considera como efecto de la hipoalbuminemia
o sea una reducción de la fracción de --~-

unión proteica de 1 calcio sérico. (14) .

En algunos enfermos disminuye el yodo -

unido a proteina y Tiroxina. pero no se sabe
si sufren flipo:l:iroidismo. (15) .

El fibrinógeno se reporta aumentado en -

todas ,las formas de S.N. (14). Se han repor~
:l:adodeficiencia en el factor IX de la coagu
'lación. (10).

~
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COMPLICACIONES:
Infecciones:

Lá 'perdida de ganmaglobulinas en-
orina. se ha atribuido la tendencia pa-
ra una mayor susceptibilidad a infeccio

~ nes en pacientes Nefr6ticos; también la
pérdida de C'3 en la orina; funci6n 2"~:
anormal de macrofagos por ingesti6n de -

lípidos. y cirrulaci6n lenta por edema.
El tratamiento con esteroides suprime --
las defensas inmuno16gicas contra la in-
fecci6n. (15)

El Neumocooo fué la causa de la mayor
parte de las infecciones. pero actualmen~
te preeominan los microorganismos granne-

.gativos. (15)

Las infecciones respiratorias superiQ
res. infecciones entéricas. la broncone~-
monia y erisipela. son complicaciones fr~
cuentes y constituyen de hecho la causa -

de muerte en todos los casos de S.N. que

así' terminan. (22)

La peritoritis puede aparecer si hay
ascitis. La compresi6n del pulm6n por d~
rrame pieural y elevaci6n del diafragma-
por el líquido de ascitis. aumenta la su~
ceptibilidad a la neumonia. (15)

- 35 ;:"

. ¡'a:Varicela y la Rub~ola son peligro -
sas en pacientes tratados con esteroides --
diariamente. si hay riesgo de exposici6n -
a estas enfermedades habrá que disminuir la
dosis de prednisona a un nivel de sosten --
0.5 mg/Kg/ día. (15)

j



... ----- --l

- 36 -

EVOLUCION y PRONOSTICO:

Algunos autores iridican'_'que: 'l1asta--

que el S.N. haya estado en remisi6n du-
rante cinco años podemos asumir que el
paciente está curado, sin embargo puede
haber recaidas 5 a 10 años después de -

la remisi6n. (15Y:

El indice de supervivencia actual es
es de 80% a 85% con el trataniento este
roideo y vigilancia cuidadosa. Se sa-
be que hay menor probabilidad de muerte
causada por la enfermedad, si esta es ¿

dél tipo de lesi6n mínima. (15).

Cuando no se hacian biopsias, el --
diagn6stico dependida de datos clínicos
Las estadísticas demostraban que la en-
fermedad remitian expontaneamente en un /',-'
40%; con el uso actual de quimioterápi-
cos, antibi6ticos y corticoides, dicha
cifra se eleva a 75%. (9).

El pron6stico es similar en ambos -
sexos. Las remisiones pareiales o to-
tales son frecuentes, seguidas de recai
das, de intensidad variables. El pro
n6stico es bueno si ocurren dentro de -

los 2 primeros años, pero si este plazo
se prolonga, puede persistir un aumento'

de la betalipoproteína durante lar-
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go tiiempo; según algunos autores, está alte-;"

raci6n predispone a una Arteriosclerosis ju

venil. (9) .

Otros autores sugieren que la detecci6n glo-
msxular de Proteínas Inmunes en pacientes Ne
ff6ticos pudiera constituir un indice de pr~
dicci6n de recaidas frecuentes. La mayoría
son Corticosensibles, pero existe un 20 a
40% de los casos, según diferentes series, -

que muestran recaidas frecuentes. Situación
que los coloca en alto riesgo de complicacio
nes, parincipalmente infecciosas que en al~
nos casos pueden ser letales. (8) .

TRATAMIENTO

El tratamiento del Sindrome Nefr6tico-
Primario es empírico; sin embargo, la corti-
coterapia provoca remisión y diures,is ;ocfdecna

da en casi' la' totalidad de -.los casos; 'por -lo

que se emplea como 'tratamiento de elécción -
(22)

La hospitalización es necesaria s6lo
para establecer el diagnóstico, la biopsia -

y el tratamiento de complicaciones graves o
recaidas con edema intenso. (15).

Unos autores opinan que el tratamiento
del S.N. en general debe planearse de acuer-
do con sus sucesivas fases pato16gicas.

j
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Procurando en primer lugar: normalizar
la @embrana basal de los capilares glo-
merulares o combatienro los mecanismos-
de sensibilidad con drogas inmunosupre-
sor as. (9).

En segundo lugar;xestituir la pro
teinemia y la volemia medBnte medidas --
dietéticas, transfusiones de plasma o san
gre. En tercer lugar; tratar ~a reten--
si6n de sodio mediante dieta hipos6dica,
el suministro de solúréticos, glu~ocorti-
coides, los antagonistas e inhibidores de
la aldosterona. (9).

En todos los casos deben combatir-
se las infecciones agudas, establecer una
higiene mental¡ hay que dedicar cierto --
tiempo en informar a los padres, acerca
de la naturaleza de la enfermedad y el --
porqué de las medidas terapéuticas. (10)

MEDIDAS TERAPEUTIVAS GENERALES

ACTIVIDAD FISICA:

No hay que restringir la actividad
fisica, durante el estado edematoso, ex-
cepto para evitar la transmisi6n de enfe~
medades infecciosas; aconsejando mantener
al paciente fuera de la escuela, iglesia,

.

--
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lugares públicos etc. Dependiendo del grado ~
del edema se dará reposo en la fase inicial.
(22) .

DIETA:

La ingesta de sal no será mayor de 50 -

a 70 meq de sodio por dia. (22)
,

,'De 0.5 a 1 gramo de sodioa~ dia.
(15) .

Cuando exista edema no debe añadirse- -
sal a las comidas; después de la diuresis - ~

como puede producirse hiponatremia, es,nec~ =
saria la aqministraci6n de sal a las d6sis- -
recomendadas. (10)

Estimular la ingesta de proteinas, pa- -

ra compensar la pérdidas urinarias, y el exage-
rado cataboiismo renal; debiendo ingerir una -
dieta que contenga de 2 a 3 gramos por Kgpor-
dia de proteinas de alto valor bio16gico. (22)

~

I

Debido "o a la anorexia, se considera di~:',
ficil prescribir pna dieta con más de 2'gr/Kg-
de proteinas por dia en el periodo de edema; .
pero esto se modifica en general con el apet~-
to que despiertan los glucocorticoides; en el
peri6do de remisi6n pueden aarse dietas de 3 -

y hasta 4 gr/K~ por dia. (9)
-'
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Se aconseja completar la dieta con hi-
dratos de carbono, hasta cubrir un 50% --'-~'
del valor calórico total y grasas en canti
dad no mayor de 35% de dicho valor; estas-
grasas se pueden ingerir ya que la hiperli
pemia no mejora si las suprimimos de la -~
dieta. (9).

si el edema es severo y progresivo, se
puede incluso restringir la;~ingesta de li-
quidos hasta un promedio de 30 a 60 ml/Kg
por dia, dependiendo del volumen urinario
diario. (22)

DIURETICOS:

Si el edema es intenso y llega obsta-
culizar la visi6n, se recomienda mantener
la cabeza elevada para disminuir el edema
por gravedad; de igual manera si hay ---
gran distensión del escroto, se elevaran
los miembros infeiores para que el edema
se de~place. (22).

Los diuréticos son útiles coadyuvante s
del tratam~ento, sobre todo al inicio;
siendo los de elección el Furosemide y el
Acido etacrinico. que pueden ser usados en
dósis única de 2 mgr/Kg, pudiendo se repe-
tir o doblar la d6sis de 12 a 24 horas, si
no se obtiene aurrento del volumen urinario
(10) .

----
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Los expansores del volumen plasmático más-
utilizados actualmente estan la albúmina huma-
na librerle sal, que puede ser empleada en el
pacienee severamente edema~oso, asociada con -

furosemide, La dósis recomendable de albúmina
humana libre de sal es de 0.5 a 1 grJKg en una
solución al 25%. (22)

Una sobredósLe puede provocar edema agudo
de pulmón. Después que se inicia la diurésis,
se debe mantener por medio de dosis bajas los-
~iuréticos habituales. (22)

El efecto ~iurético intenso aumenta la con
centración del'volumen plasmático. y cuando s~
acompaña de infección e hiperlipemia, contribu
ye al desarrollo de trombosis vascular. (22)

CORTICOSTEROIDES:
I

¡Si la remisión expontanea ocurre al inicio
o durante la investigación. se ..observarán los-J'
distintos cambios: si es completa, puede vol-
ver el niño a su hogar y ser vigilado al igual
que los que remiten con esteroides. (15)

Actualmente los esteroides más usados son-
la prednisona y la prednisolona. (15)

La prednisona se administra por via oral o
dósis de 60 mgr/ilia~por m2 de superficiecor-
poral, ~raccionada en tres o cuatro tomas por-

I

J
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cuatro semanas (hasta 80 mgr/dia/m2s.c.)
(10)

Luego la dósis diaria se reduce a 40
mgr/m2 des.c. por tres dias consecutivos
de cada semana, por un periodo de cuatro.
_semanas:más (tratamiento intermitente). ~
(22) .

La mayoria de los pacientes remiten -
durante el periodo de tratamiento conti--
núo. Si la proteinuria desaparece duran-
te el periodo de tratamiento intermitente
se agregan cuatro semanas más de trata -
miento intermitente a partir del momento
en que esto ocurra. (22)

Se ha demostrado que el tratamiento -
intermitente produce mayor supresión del
eje hipo~álamo-pituítario-adrenal y tam--
bién más afectos colaterales, que el;~e~
gimen de dias alternos. (22)

"

Reportes recientes indican que pacien
tes tratados con prednisona con las dósi~
antes descritas, pueden producir remisión
del S.N. con lesiones glomerulares mini -

mas; siendo estos regimenes generalmente
bien tolerados, pero pueden desarrollar-
signos de hipercorticismo~ Además muchos
de estos pacientes sufren recaidas y el -
tratamiento tiene que ser prolongado .au-
mentando el riesgo de efectos colatera--

,

I

- 43 -

les severos¡ cc (13)

La supresión del eje Hipotalamo-pituitario
adrenal, posiblemente inducida ~ortratamiento
con prednisona en dósis altas puede producir -

recaidas. (13)

Grupos de pacientes han sido tratados con
Metilprednisolona con dósis de 15 a 20 mg/Kg
administrada intravenosamente entre 2C y 30--
minutos cada 24 horas por tres dias consecuti
vos; después cse les da prednisona (20 mg/m2/-
dia) durante ~uarro semanas. Se reduce la -
dósis luego a 20 mg/m2 en dias alternos, co~
tinuandolo por cinco meses; Todos estos pac~~
cientes tienen una completa~~isión, general
mente entre 10 dias y no se han observados
signos de~nfección, hipercorticismo, ni otros
efectos colaterales. (13)

Los primeros signos de mejoria que se ob-
servan durante el tratamiento son: El incre~e~
to del flujo urinario con desaparición del ede
ma; la proteinuria desaparece dentro del perio
do continuo de tratamiento en la mayoria de -

los casos. La remisión<s~ completa con el au-
mento de los nivelesi del albúmina en sangre Y
en la~onsentración total de proteinas; al ---
igual que una disminución progresiva del cole~
terol. (22)

Cuando el paciente continua sin~~esponder-

a los esteroides, está indicada la biopsia re-

~
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nal para asegurarse si no hay otras lesio
nes diferentes a las de cambios minimos.-
(22)

,.

INMUNOSUPRESORES:

El único 'agente Inmunosup~esor eficaz
.ha .sido la Ciclofosfamida. Se han estu-
diados otros productos como la mecloreta
mina, azatriopina y cloramhmcil. La-~
Ciclofosfamida es un agente tóxico; se
administra en dósis de 2.5 mg/Kg124h
por la mañana, durante 6 semanas, 3unto-
con prednisona en dósis única y en dias

. alterros. La dósis de prednisona se dis
minuye gradualmente después de termina;-
el tratamiento con Ciclofosfamida. (15)

La eiclofos~amida se interrumpe ti~ el
nú~erQLde l'eucocitos baja a menos de 4000/
mm2, y se administra de nuevo en menor do

sis, después que los leucocitos aumentan-
a más de la cifra señalada. (15)

Estos medicamentos han logrado
ser be

ne~iciosos en algunos pacientes, sobre to
do cuando han ~U:J:rido recaidas frecuente-;
o efectos secundarios graves ~on los es-
teroides. (12)

Es indispensable hacer un estudio his-
tológico a cada paciente que será sometido
a este tipo de terapia. (12).

J,

- 45 - \

Las complicaciones de esterilidad Y
el ---

riesgo de cancer han hecho que se precise la -

duración óptima del tratamiento con Ciclofosfa
mida. (15)

Hay alopecia, la cual.:es reversible; depre

sión de lacmedula osea, por lo que cada sema-
na se pide recuento de glóbulos blancos. (15)

Parece que 'los' 'efectos' 'de
.esterilidad son'

graves en niños, pero puede haber recuperación
de la espermatogénesis. (15).

,
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PRESENTACIONDE RESULTADOS

Los pacientes que incluimos en nue~ro
estudio los dividimos en dos grupos:

Grupo 1. Formado por la pacientes (71.4%)
,', del Hospital General San Juan de-

Dios.

Grupo II.Formado por 4 pacientes (28.5%) -

del Hospital Nacional de Escuintla

1. La edad de los pacientes al inicio
de la enfermedad vari6 entre los 6
meses y los 14 años; la mayor fre-
cuencia estuvo entre los 3 y 5 años
de vida, lo que representa un 42.8%
sigue en orden de frecuencia los --
comprendidos entre las edades de la
a 12 años con un 28.5%, de O a 2 --
años con un 21.4% y de 13 a 15 años
con un 7.1% (Tabla 1 y fig. 1)

11. predomin6 el Sexo masculino con 57.J./

% y un mayor porcentaje 71.4% pro-
cedian del área urbana, el resto un
28.5% procedian del área rural; no
teniendo estos datos significancia
estadística. (Tabla Z y 3)

111. En el mes previo al inicio aparente-

de la enfermedad, un paciente ~reseE

t6 "Lupus eritematoso ~Sistémico"; "--

en el resto de los pacientes no se -

encontr6 ningún antecedente. (T1'ibla'6)

--
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IV. Al ingreso 13 pacientes presentaban edema
(92.8%); cinco pacientes presentar6n hi--
pertensi6n arterial, con presi6n diast61i
ca mayor de 80 mm Hg lo que hace un 35.7%
seis pacientes tuvieron proteinuria la --
cual fué medida cuantitativamente (3 a 4
cruces), lo que nos representa un 42.8%;-
la hematuria microsc6pica estuvo presente
en siete pacientes, haciendo un 50%; la
hiposalbuminemia menor de 3.5 mg/dl e hipo
proteinemia se present6 en 9 pacientes con
un 64.2%; la hipercolesterolemia mayor de
280 mg/dl, se present6 en. cinco pacientes
con un 35.7%0 el Nitr6geno de Urea fue m~
yor de 20 mg/dl-enc4 pacientes" un 28: 5%;
y .la creatininá sériéa fu é.'.mayor de :L.5:

mg/dl en un paciente, con un 7.1%" (Tábla
4) .

V. Los pacientes del Grupo 11 no fueron tra-
tados conesteroides; de los cuales tres-
remitieron espontaneamente en las primeras
seis semanas de hospitalizaci6n; a un pa-
ciente se le di6 egreso contraindicado. A-
demás se les administraron otros medicameE
tos como: Lasix, Penicilina procaina, y Aro
picilina. '

VI. Los pacientes del Grupo 1 cuatro no reci-~
bieron esteroides; tres remitieron espanta
neamente en las primeras siete semanas de-
hospitaliza- -----------------------------

i
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ción; se le dió egreso contr~
indicando a un paciente.

VII. Séis~pacientes recibierón te
rapia con esteroides (predni
sona) sin patrón .único de dó
sis y duración. presentandose
la misma condición en las re-
caidas.

VIII. Cinco pacientes fueron segui-
dos por consulta externa con-
uno o dos controles, un~a~-
ciente remitió después de una
semana de tratamiento y des--
pués fno-voIvío a consulta; -

los cinco pacientes que men--
cionamos experimentaron un to
tal de 17 recaidas entre los-
6 meses y un año de haber re-
~itido; de estos. un paciente
ha tenido 9 ingresos en un -

término de dos años no habie~
dosele efecb.1ado biopsia re -
nal. ha sido tratado con pre-
dnisona en cada recaida y sin
diferentes dósis, cada vez.--
(Tabla 5)

IX. Las complicacio nes más impor",.
tantes estan en orden de fre~~-
cuencia según la=tabia 6.

~ ..
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EDADES Hosp. G . S . J . ,:de Rosp. %

'.
Dios Esc.

O 2 anos 2 1 ¿.l.4

3- 5 .. 6 O 42.8

6- 9 Ji O O O
10-12 '11 2 2 28.5it
13-15 .. O 1 2.14
'tOTAL 10 4 100%

SEXO Hosp.G.S.J de Hosp. Esc. %

'Dios -'r'

Masculino 5 3 57.1

"

Femenino 5 1 42.8
'

'TOTAL .': 10 4 100%

.

P-RÜCEDENCIA Hosp. G.S.J. de HÜSp, Esc-; %
Dios

RURAL 4 O 28.5
" 4 71.4URBANA 6 . .

TOTAL 10 '
N 4 1000/<,

-.

r-
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TABLA Jira. 1

Distribución por edad de los pacientes con
S.N. en Ambos Hospitales.

Edod al Inicio..en los 14 ~iños con Sindroi+

í7fE' Nefr6ticO

'1
g

'..

",

.
J
2
-1
o

tJ< c:I,C~ SD>

/4

.~

.l

"
"

:t ,r

1 2 ~"" '¿ t f "o
" '2 '3

¡;- 'dJ
el

. É! h a 110
':>

r; '3oy- Afl./

'f
,~ ,,'

~
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TABLA No. 2

Distribución por Sexo de los pacientes c°n.-

S.N. ambos hospitales.

TABLA No. 3

Procedencia de los pacientes con S.N. ambos
Hospitales

"

I

~



TRATAMIENTO No. Pctes Seguidos Remh. No.-
por C. sio~ Recai
ext. nes das

ESTEROIDES 6 5 , 1 17

NINGUNO 8 2 3 -
TOTAL 14 7 4 17

... --
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TABLA No. 4

Caracterirlica .:Iniciales en los 14 pacieni

~es con S.N. ambos Hospitales.

CARACTERISTICAS
Sexo masculino
Sexo femenino
Edema
Presión arterial
diastólica mayor
de 80 mm Hg
Froteinuria importan
te (3 a 4 cruces)

-
6

Bematuria microscópica 7
Hematuria Macroscópica -
Hipoalbuminemia menor
de 3.5 ~g/dl
Hipercolesterolemia
mayor de 280 mg/dl
N de Urea mayor de
20 mg/dl
Creatinina mayor de
J..5 mg/dl

No. casos
8
6

13

%
57.1
42.8
92.8

5 37.5

42.8
50

9 64.2

5 35.7

4 28.5

1 7.14

-1

1

a
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TABLA No. 5

Tratamiento, seguimiento, remisiones. y recai-
das de los pacientes estudiados.

TABLA No. 6

Complicaciones más
cuencia.
COMPLICACJ:ONES
D.P.C.
G.E.C.A
ANEMIA
L.E.S
D.H.E.
Cirrosis Hepática
Ascitis
S. Cushinoide

importantes por orden de fre

No. Pacientes
,

3
3
2
1
1
1
1
1

%
21 :42
21.42
14.28

7.14
7.14
7.14
7.14
7.14

,,'

J
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CONCLUSIONES

L El grupo más afectado, fué el de 3 a 5
años de edad; cpredominó el sexo mascu-
lino en un 57.1% y la mayoría proviene
del área urbana en un 71.4%

11. La sintomatología más importante fué -

el edema, la oliguria, la distensión -
abdominal y la ascitis.

111 En ninguno de los pacientes de nuestro
estudio, se determinó el factor etioló
gico de la enfermedad; en un paciente-
se presentó Lupus eritematoso sistemi-
co :Jprevio al Sindrome Nefrótico.

IV No hubo criterio.diagnósti~o respecto-
al S.N. y en algunos casos el aspecto
clínico no se respaldó por ~yúda de --
laboratorio. La proetinuria fué sólo
determinada ,por método cuantitativo y
no cualitativo.

V No se presentó corticorresistencia al
iniciar el tratamiento con Prednisona,
y la respuesta clínica el tratamiento

con esteroides varió entre una y 18 -

semanas.

VI No hubo "paj:rón único de dósis y dura-
ción en los pacientes tratados con es
teroides y la misma condición se pre-'

-! --

- 55 -

sentó con las recaidas.

VII Solamente el 35.7% de los pacientes fueron
seguidos por consulta externa, con uno o
dos controles, el resto no lo.fué, ingre~-
sando cuando sufrian recaidas.

VIII No se efectuarón controles de laborato-
rio, para evaluar las diferentes respues-
tas al tratamiento; según los cambios ---
bioquímicos que se alteran en el Sindrome
Nefrótico.

IX Aunque actuaLmente existe personal especia
lizado para realizar biopsias en el Hospi-
tal General San Juan de Dios; no se efec -
tuó ninguna a pesar de que un paciente tu-
vo 9 recaidas; lo que nos permitiría cono-
cer los diferentes tipos de lesión en el -
S.N.P.

I
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RECOMENDACIONES

1 Llevar un mejor control y seguimiento
por consulta externa de los pacientes
egresados, hasta un minimo de cinco -

años, al mismo tiempo que efectuar la
boratorios respectivos sobre todo ---
cuantificar~la proteinuria (base del-
diagn6sti=) , .-jsi es que no puede ---
efectuarse la dosificación en orina .i.,~
de 24 h, al menos en colección noctu~
na de 12 h.

11 Establecer el diagnóstico patológico
del S.N. ampliamente desde el punto
de vista clintco, Bioquimico e histo
lógico si es necesario. Dar impor--
tancia inicialmente a los sintomas,
signos y datos de laboratorio que nos

.; puedan orientar a problemas de lesión
glomerular.

III Iniciar tratamiento corticosteroides-
en ausencia de infección si se cuenta
con el diagnóstico clinico y de labo-
ratorio del S.N.P. dosificandolo_por
metro cuadrado de superficie corporal,
ya que los cuadros de edema y anasarca
enmascaran el verdadero peso. Se pasa
rá a la segunda fase del tratamiento -
cinco dias después de haber remitido -
la proteinuria.

J

]

. - ---
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IV. Las complicaciones ~rahospitalarias en c2
so de enfermedad.se disminuirá la dósis de.:;.
predrisona a 0.5 mg/Kg/dia que son los niv~
les fisiológicos o de sosten. Las diuréti-
cos se tendrán que usar con mucho criterio.~

V Efectuar biopsia renal a todo enfermo que -
se haya vuelto resistente a los esteroides.

y= en niños con recaidas frecuentes y gra-
ves efectos secundarios de la predrisona, -

también a menores de 9 meses con hematuria
persistentes, cilindros de hem o eritroci--
tos~en la orina, hipocomplementemia, biper-
tensión e hiperazoenia.

VI Tomar en cuenta las conclusiones de los es-
tudios efectuados en nuestro medio, para po
der estandarizar criterios diagnósticos y -

-~trata¡nientos a nuestro alcance.

I
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