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I 

INTRODUCCION 

La esooieci6n entre edema y enfel'!Dednd renal fue aprecia­

da por Ruphos de Ep~eue durante el Imperio Romano (100 A.C.), -

cuando deeoribiendo las asociaciones clínicas de esclerosis del 

riff6n, 'l obsel'l/6 que loe pacientes no tenían dolor, presenta -­

ban diuresis escasa y algunas veces desarrollaban hidropesía. 

Alrededor de 1270, William de Saliceto, un cirujano italiano, -

hiz6 le obseIVaci6n de que la hidropesía y la diuresis escasa -

estaban asociadas con riffones endurecidos. 

Tanto Wells como Blaokall, a principios del siglo dieoi -

nueve describieron une correlación entre hidropesía y orina con 

albdmina, pero fue Richard Bright, quien definitivamente corre­

lacionó la hipoproteinemie con proteinuria y la retención de -­

urea con falla renal. 

Bn 1905, Priederich Mllller introdujd el t6rmino Nefrosis­

para describir una lesión tubular renal que caracterizó como d~ 

generativa, ya que había ausencia de cambios inflamatorios y -­

los glomerul.oe parecían normales. 

I.3hlein fue uno de los primeros en proponer la primacía -

de la enfermedad glomerular más que de la enfermedad tubular en 

la patog,nesis de la Nefroeis. Bell enfatizó la importancia de­

la lesión glomerular y Dunn1 reportó una membrana basal engros~ 

da en la mayoría de los pacientes nefr6ticos. 

La controversia acerca de la nomenclatura ha continuado. 

Bn 1950, Jean Oliver atacó el t&rmino Nefrosis como "etimológi­

camente absurdo". Affos entes, el t4rmino Síndrome Nefr6tico fue 

introducido, posiblemente por Calvin y Glodgerg. (l) 

Bn afloa recientas se ha hecho aparente que el síndrome -­

clínico, originalmente atribuído a una lesi6n renal es,ecífica, 
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puede ocurrir, como resultado de muchas enfermedRdes que afeo -

tan los glomerulcs. 

Bn el Hospital del Niilo "Dr. l!odolfo Nieto Pedrdn", en -

contramoa, no solRJDente una alta incidencia de 4sta untidad, s_! 

no que se ha visto ademas relacionada con Toxoplasmosis, enfer­

medad tambien muy frecuente en esta regi6n. Revisando le litel'! 

tura encontremos referencias escasas, con respecto al Síndrcne 

nefr6tico congánito asociado con Toxoplasmosis cong,nita (2) , 

pero no la pres~ntaci6n de estas doe enfermedrdes en etapas Pº! 

teriores, 

i;:s importante pues, dilucidar la •rerdadera corrslaci6n de 

estas dos patologías, por lo cual se inici6 el estudio. 

II 

D B P I N I O I O N 

Bl t•nnino Nefroaie, fue introducido para desi6nar una l! 

si6n renal, caracterizada por degeneraoidn grasa del epitelio -

tubular 'I apariencia glomerular eE1e11cialmente normal, para dis­

tinguir esta lesi6n de la enfermedad renal infls~ataria conoci­

da como Nefritis. lleE1pues de la intrcducci6n del t•rmino de Ne­

froeie fue reconocido oue otraE1 lesiones hiatopatoló~icaa del -

riffón estaban asociadas con las man'.festecionea clínicas origi­

nalmente atribuidas al diagnóetico patol6gico de Nefrosis, 1 es 

to CJnduj6 e la introducci6n del Unnino Sfodrc•ne Nefr6tico. 

Se ha definido que el Síndrome NefrcStico se mPnifiesta co 

mo albuminuria de suficiente cantidad como para producir hipoa; 

bwninemia. ~n le meyorie de los casos resultar4 en varios gra-­

doe de edema, hiµerlipoproteinemia y lipiduria, Otras caracte-­

r!Eticas del síndrome, tales como deenutrici6n, infeccidn, tro~ 

b~sis venosa y arteriosclerosis, dependen de le severidad o du-
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racidn de la proteinuria e hipoalbuminemi~. Se ha Pugerido aue 

el Síndrome Nefrdtico se defina solamente como cierto nivel de 
proteinuria, (1) 

Otros definen este Síndrome como un eftado clínico carac­

terizado por proteinuria e hipoalbwninemia, usualmente acampa~~ 

do por edema e hipercolesterolemia con hiperlipidemia generali­

zada y algunas veces acompai'!ado por hematuria, hiperteneidn y -

tasa de filtracidn gl1merular reducida. Efto puede ocurrir en -
algdn inomento del curso de muchas enfernedades primarias y glo­

merularee secundarias diferentes, (3) 
El Gruno Jnterna~ional para el Estudio de Enferme~Pdee -­

Renales en Ni1oe, ha definido de modo m'8 preciso el Síndrome -

Nefr6tico sei'!alando el criterio de proteinuria mayor de 

40 mg/hora/m2 de s.c. en coleccidn nocturna de 12 horas ( cons! 

derando nJ¡,nal: O a 4 mg/hora/m2), y albtimina s'rica menor de -

2.5 g/dl. le hipercolesterolemia es manos constante o puede fal 

tar. (4) 

A pesar de que el síndrome es definido por la ~resencia -

de estas csracter!eticas crrdinalee, muchos pacientes demues 

tren poco o nil1€'.dn edema, proteinuria mínima o intermitente, m! 

nima hipercolesterolP.mia o nin!(llfl8, dependiendo de la severidad 

o del estadió de la enfermedad. El síndrome puede ocurrir como 

un episodi·J trPnsitorio o eer persistente; frecuent~mente esta 

caracterizado por reca(dae y remisiones Plternae. (5) 

III 

p R B e u B " e I A y D I s 'l' R I B u e I o R 

Puede aparecer a oua'quier edad, desde el reci'n nacido 

hasta el adulto, durante el curso de enfermedades renales o de· 

enfe¡,uedadee sistémicas con involucrAoidn renal. En 1959 se p~ 
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blic6 lee obeervacionee olínicee sobre 150 ceeoe con síndrome -

nefr6tioo idiopiltico en el Hospital InfPntil de Máxico, encon -

trando su mayor frecuencia entre los 2 y los 5 anos de edad, -­

con franco predominio del sexo maecu1ino. (4) 
Otros estudios indioan que puede presentarse a cualquier 

edad, pero 74~ de los niños con síndrome nefr6tico con cambios 

mínimos preeent84 comienzo de la enfermedad entre loe dos y los 

aiete affos de edad, con cociente de varones e mujeres de 2 a l. 

Bll adolescentes y adultos, este cociente eegdn loe sexos ea ca­

si de 1 a l. 

Ja frecuencia anual de síndrome nef r6tico en Betados Uni­

dos en.niffos menores de 16 affoe de edad es de 2 por 100.000 ni -

!'los y la frecuencia acumulativa es de 16 por 100.000 niffos. 

Se ha informado de tendencia familiar el síndrome nefr6ti 

oo en 2 a 8~ de loe cesoe. Bl ataque familiar suele cirounecri-

· .biree a heruumoe, en quienes se ha estimado la frecuencia 1000 

veces mayor que en la poblaci6n general. Desde el punto de vis­

ta hietoldgico, las lesiones glomerularee en loe hermanee sue-­

le ser semejante, aunque se bn informado de vsriscionee. No se 

ha dilucidado si se trata de etiología polig4nica, ambiental o 

de ambaa claeee, para esta tendencia al síndrome nefr6tico fa­

miliar. (6), 

IV 

e L A s I p I e A e I o N CLINICA 

Bl síndrome nefr6tioo asociado con enfermedad glomerular 

primaria ee llamado Síndrome Nefr6tioo primario (reemplazando -

el t•rmino Síndrome nefr6tico idiop4tico). Cuando ocurre como -

parte de une enfermedad eiet4mica reconocida o resulta do algu­

na causa evidente, ea llamado Síndrome Nefr6tico secundario, 
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tiva, Glomerulonefritie membranoproliferativa, o Glomerulonef~ 

pat!a membranosa. ta glomeruloescleroeis focal eegmentaria ea -

la segunda causa mis com:in de síndrome nefr6tico idiopitico en 

la niffez 1 frecuentemente progresa a Insuficiencia renal. Se ha 

reportado su asociaci6a con rift6n solitario. (9) Se obsal'Va con 

mayor frecuencia hematuria, hiperteaeidn arterial 7 cifres ele­

vadas de creatinina elrica 1 en la ma1oria de los casos de es­

ta enfeJ'llledad son corticorreeisteates. (4). l& glomsrulonefri -­

tia membranoprol:l.ferativa se inicia generalmente como e1ndrome 

nefrítico agudo con proteinuria acentuada o como síndrome nefr~ 

tico con hematuria; el segundo hecho CRJ'Rcter!etico ee eu evol~ 

ci6n progresiva a insuficiencia renal, con largos periodoe de -

hipocomplementemia penietente. Se han encontrado casoe .de Glo­

msrulonefritie meabranoproliferative adquirida por pacientes -­

oon deficiencia de alfa-1 Antitripeina, probablemente relacion! 

da a enfermedad hep,tica crdnioa -'e que a la preeencia de una 

proteaea inhibitoria anol'lllal. (10) 

!l Síndrome nefr6tico secundario ea niPloe, est' asociado 

~s frecuentemente con Iilpua eritematoso sietlmioo, Pdrpura ana­
filactoid• o Bnfenaedad de c'lulae falcitoraea. Ocurre menos fr! 

cuentemente con Nefritie hereditaria procresiva, Aailo14oe1s, -

Dlabetee lll•llitua. Otra• enfenaedades que eetan aaocladae con el 

S1ndrom1 ft'efrdtioo en adultoe, pero ocurre rara ni en ni'loa, ha 

sido listada por Schreiaer e inclQFe las eiguieatea1 otrae en -­

fel'lledndee metabdlioae tale• como •1xedem&J otras ante:r111edadee 

eiet,mioas talee como Poliarterttie, .O.:naatomioeitie, el S1ndro­

•• de Goodpaeture 1 Britesa aultifo:naeJ entel'l!ledadee neopl,eioae 

teles como Leucemia linfoof tice, Peocroaocitoma 1 CaroinomaJ o-­

tros disturbios circulatorios tales como Referocitoeie 1 Ssteno-­

eia de la arteria renal, ~ro~boeis de la arteria pu.lmonar, Peri­

carditis constrictiva, Ineuficiencia tricuspidea; infeocionea --
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como Tuberouloeie, Endocarditis bacteriana euba~uda, Herpee Zo~ 

ter y variae entidades talee como Yeyunoileítis cronice, Li11t'a­

giectasia intestinal. (3) 

La aeociacidn de Trombosis de la vena renal con Síndrome 

nefrdtico en la infancia ee extremadamente raro, excepto en ne-. 

froeie éoll86nita. Si la tromboeie en la nAfroeie o la nefrosis 

ee el desorden prinario pennanece en controversia. Si el evento 

inicial es la trombosis podría representar una causa reversible 

de nefrosie infantil. (11) 

En la literatura ee han infonnado 76 caeos de síndrome ne 

frdtioo asociado a diferentes tipos de neoplasia : Linfoma de -

Hodgkin ( 37 caeos ), Carcinoma ( 28 casos ), Linfoma no Hodg -

tia ( 6 caeoe ) y reucemia ( 5 casos ). Sn el 81~ de los paoie~ 

tea oon síndrome nefr6tico y carcinoma, la leeidn renal es del 

tipo de Glomerulonefritis membranosa, en tanto que en el Bo~ de 

aquellos con síndrome nefrotico y LJ,nfoma <le Hodgkin se encuen­

tran ano:nnalidrdes glomerulares menoree co.upatiblee con Nafro -

sis lipoidea. En el Hospital Int"antil de M'xioo se observó una 

incidencia de síndrome nefrotico en ni~oe con Linfoma de Hodg -

kin del l.2~. En la mayoría de los caeos el síndrome nefrdtiao 

remite en fonna oonoomitante oon el Linfoma y se exacerba o pe! 

aiste con la actividad del padecimiento maligno, Bn la litera -

tura solo se han inf onnado 37 oasos de asooiaoidn de Síndrome 

nefr6tico con Linfoma de Hodgkin. (12) 

La nefropat!a lápica se presenta en el 70~ de loa ni~os -

afectadoa con IA.lpus eritem~toso aist,mioo. (13) 
La sífilis cong4nita ee una causa rara, pero d~finida del 

síndrome nefrotico. La leai6n no ha sido previamente reportada 

en pacientes con la fonna aguda de le enfenneded y solo recien­

temente ha sido demostrada en pacientes con sífilis adquirida. 

Lea alteraciones renales demostradas por biopsia renal en un P! 
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ble con aquellas vistas en pacientes con Glomerulonefritis mem­

branoea, lo mismo que en pacientes con la fonna adquirida de la 
enfemednd. (14) 

Bll el oeste d~·Afrioa el síndrome nefrdtico en ni1oe estd 

frecuentemente aaociado oon Infeccidn por plaemodium, vi6ndose 

lesiones proliferativas y eeclerosantes en la biopsia, La pro -

teinuria y la oilindruria en el Paludismo, habían sido atribui­

das en muchos casos a la p:reeenoia de fiebre per se. Ie relati­

va frecuencia de anormalidades estructurales en el glomerulo fue 

demostrada por Spitc en 1945 en 50 autopsias coneeoutivas reali­

zadas en Paludismo por plasmodiu.m falciparum fatales, mostrando 

alteraciones glomerularee definitivas en 18~ de los casos, El 

mecanismo exacto por el que las deformidades estructurales son 

producidas, es ~ateria de eepeculacidn. Una posible explicacidn 

es que hay un efecto directo sobre el glomerulo por el plasmo -

dium; una posibilidad m4a es que pueda representar una enfenne­

dad autoinmune. (15) 

Se ha descrito ademas e!ndrome nefrdtico con evidencia ~ 

diol6giaa de reflujo vesiooureteral y evidencia hietoldgica de 

pielonefritie ordnion ein glomerulonefritis asociada. (16) 

otras causas descritas son la l'lefrops.tia de Henooh - Soh~ 

lein (17) y la !etropatía de c~lulas falcifonnes. (18), Se ha -

mencionado tambien el Síndrome de Draeh, con preeentaci6n espo­

rddica de pseudohel"!llafroditiemo en hombres y glomerulopat!a, a­

eooiado con un riesgo extremadamente alto de Tumor de '-Vilme. La 

presentaoi6n clínica de la enfermedad renal ee variable 1 incl~ 

7e síndrome nefrdtico ooag6nito (14~) Y síndrome nefrdtico in -

fantil (41~). (19) 
La aeooiaoi6n de síndrome nefrcStico con alergenos inhala­

dos es indudablemente rara, Rardwioke fue quien pri.nero deeori-
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bi6 esta aeooiaci6n. ta proteinurie y el edema parecen ser exa­

cerbados con la expoeioi6n a los elergenos inhalados, como ocu­

rre con la reca!da anual de proteint.lria durante la eetac16n de 

polen, pero lita parece d11111inu!r mientras eetiln siendo trata -

do1 con Inaunoterepta. (20) (21) 

11 S!ndrome nefrdtico asociado con Toxoplasmo1ie cong,ni­

ta tiene un apo10 clfnico 1 experimental; hll7 una buena reepue~ 

ta a la terapia con oortiooateroidea, Pirimetamina 1 Sulfadia•! 
na. (22) 

Oierto1 virua, tal•• como el aoxsackie, !chovi:rua, Perot! 

ditie, ion ooaaionallll1nte aaooiadoa con anormalidades renale1. 

La varicela ha 1ido reportada en asoc1aci6n con el 1índrome ne­

frdtioo; tambien •e ba reportado como reaoci6n a hidrocarburoe, 

merourialea, p1nioil .. ina1 un problema pedi,trico mucho m'• co­

mdn ha sido el desarrollo del afndrome nefrdtioo durante el tra­

tru:iiento de la llpilepaia con frimetadiona o Paraaetadiona. 

T 
OL4SIPI040IOW HIS!OPA!OLOGIOA 

la olae1fioaoi6n hietopatol6gica de lee anormalidndea gl2 

merularea aaociadaa con el afnd1me nefr6tioo eon 1 

lo Sfnd:rome Wefrdtico de cambios m!nimoe 

2. Olom1rulo1eoleroai1 focal 1 aegeentaria 

3. Olomerulonefritie proliferativa 

- Prolif eraoi6n me1angial difl.lsa pura 

- Olomerulonefritis focal 

- Glomerulonefritis eirolerosante 

·4. Glomerulonsfritis membranoproliferativa 

5. Glomerulonefropat!a membranosa 

6. Glomerulonefritie crdnica 
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S!ndrome Nefr6tico de ca~bioe mínimos 1 

toe glomerulos son histológicRmente casi nornales, con a­

nor.nalidadee que no exceden el edema mesangial ~!nimo, hiperce­

lularidad mesangial focal, y membrana basal engrosada; la micro~ 

copia con inmunofluorescencia usualmente no revela nada positi­

vo; la microscopia electr6nica muestra hipertrofia epitelial, -

con fusión de loe podocitoe. Las cinco variantes histológicas -

de ca~bioe mínimos son 1 

- Nada 
- Ligera hipercelularidad meeangial 

- Ligero edema mesangial 

.;..obeolecencia focal glcmerular 

- Cambios tubulares focales (~3) 

Glomenal.oeeclerosie focal y eegmentaria 1 

Algunos glomeruloe, frecuentemente aquellos en la regido 

;vuxtamedalar, contienen areae eegmentarias de colapso capilar 

1 obliteración, con aumento de la matriz y depdeitoa hialinos -

ocasionale1. La característica esencial es la participacidn Pª! 
cial, algunas veces limitada a un lobulo, o al menea a algdn -­

glomerulo, pero la participación difusa es caraoter!stica de en 

fermeded avanzada. 

Glomerulonefritie proliferativa 1 

Hay un awaento moderado o marcado en la densidad de las -

cllulae meenngiale1 (proliferación meeangial), que puede estar 

acompa!lado de infilt:racidn leucocitaria (exudación), aumento de 

la matri~ meeaneial con obliteración de loe capilarea (escle1! 

sis), 1 proliferación fibroepitelial. 

Glomeralonefritie membranoproliferativa 1 

Abarca dos tipos de enfermedad : en una, la leeidn b«isica 

parece ser depósitos eubepitelialee de Ig G y complemento, con­

duciendo a interpoeicidn meeangial y duplicación de la membrana 
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'basal. In el otro, la Qembrana basal onpilar ea~4 infiltrada 1 

engrosada por depdsitos intramembranosoa densos. Ambos tipos ª! 
t~ asociados con proliferao16n meaangial, hiperlobulac16n y d! 
p6aitoa epimembranosos. 

Olomerulonefropat1a membranosa : 

Loa dep6sitos subepiteliales están distribu!dos en la mem 

bl'IUI& basal, frecuentemente en una forma uniforme y ocasional -

mente en una forma irregular¡ Se separan por protrusiones argi­

. rofílicas de membrana basal que forman las caracter!sticas esp! 

cas vistas en el microscopio de luz, y ellas penetran la lámina 

densa. 

Olomerulonefritis or6nioa 1 

Hialinizaci6n glomerular extensa usualmente asociada con 

atrofia tubular 1 fibrosia intersticial. (3) 

TI 

llOAWIS•OS PISIOPA'fOLOOIOOS 

:r.a proteinuria ea generalmente aceptada como la anonnali-

4&4 primaria en niflos con s1ndrome nefr6tioo. La tasa de excre­

oi&n considerada como diagndetioa ea l c/24 horas; valores de 

50 mgra/lrg/24 horas 1 40 mgrs/hora/m2SO han sido usados para e! 

tandarizar laa cifras de acuerdo al tamaflo del cuerpo. 

:r.a principal proteina en la orina es la albdmina. La pri!! 

oipal alteraoi6n ea un aumento en la penneabilit!ad de las pare~ 

des capilares glomerulare• a prote!nae plasm4ticas normales. No 

hll evidencia de qua una reabsorcidn tubular reducida o una se­

creoi6n tubular jueguen algdn papel. Un factor que ea en parte 

responsable de mantener las propiedades de filtraci6n de la me~ 

brana basal es el poliani6n glcmerular, Bl 4cido siálico es el 

polianidn glomerular identificado hietcquim!camente, Se ha en--
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contrado en le membranA basal glomerular y en la membrana basal 

de lo c&lul.a epitelial glomerular y de los podocitos. Estudios -

en pacientes pedi~tricos con proteinuri~ secundaria a enferme -

dad glomerulnr hen indicado una disminuci6n en el contenido de -

4cido si4lioo de la membrana de la c&lula epitelial glomerular,­

quiz4s por un aumento de la pe:nueabilidad, Si 'eta disminucidn -

en el 4oido si&lico es un·evento primario, causando la fueidn -

obeervade de loe podooitoM, o es secundaria a los cambios en los 

podocitos es adn desconocido. El patrdn cl&sico de las anormal:L­

dodes en las proteínas plnsmdticas involucra une mAroada hipoaJ.. 

buminemia, una de lee principales qaraotsríetices del síndrome -

nefrdtioo. Hay tembi•n unn dis~inucidn en alfa-globulina, nonnal 

o baja alfa 1-globulina y un aumento relativo o abPolut~ alfa-2-

globulina, beta globulina y fibrindgeno. 

Muchos mecBllismos podrían eer responsables por la hipoal­

bwninemias p'rdida urinaria masiva, síntesis dieminuída, aumen­

to del catabolismo y p'rdida extrarrenal, Aunque la p•rdida uri­

naria masiva es indud~blemente la principal causa, •ste papel 2' 

mo la dnicn causa ha sido cuestionada. La tasn de produooidn de 

albdaina plaem4tica en elgunoe estudios se ha reportado normal y 

en otros disminu!da, lo mismo que el cataboliemo de. la albdmina 

se ha reportado normal o aumentado. (3) 

Varias anormalidades de los lípidoe han sido descritas en 

el síndrome nefrdtico siendo m~e frecuentes y m4e marcadas, en -

pacientes con e!ndrome nefrdtioo de cambios mínimoe, Retes ino~ 

yen aumento en lee oonoentraoionee s•ricae de colesterol, trig!J. 

c•ridos y lipoproteínae de baja y·muy baja denaidad.·Ia lipopro­

teína de alta densidad hen sido reportadas como bajas, no:nnalee 

o elevndae, ~ay en general una relacidn inversa entre las conces 

treoionee s•ricne de colesterol y albdmina elrica. Rl nivel de -

triglic,ridoe sinembargo, usualmente no aumenta hasta que la al-
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b111nina cae por debajo de l gr/dl. Los mecanismos responsables pa­

ra eetse alteraciones en los lípidoe ª'ricos y lipoproteínee son 

desconocidos. Dos posibles mecanismos han sido sugeridos 1 

a- Que la dieminuoi6n de les concentraciones plasm!ticaa de alb~ 

Dina , resulten eA un aumento de le síntesis en el hígado, no 
solamente de albllmina, sino tambien de l!pidos, lipoproteínas 
1 triglio4rido1. 

b- La actividad de la lipoproteínalipaaa eete dieminuída. 

Algunoa estudios eugiereni que los niftoe nefr6ticoe podrían tener 

períodos prolofl8adoe de hiperlipidemia adn deepuee de remisiones 

oU:nicaa. (23) 

In cuanto al edema, las explicaciones actualmente acepta -

daa en eu patog,nesie involuorBA dos factores 1 

a- Hipoalbuminemi' con disminuoidn en la presi6n oncdtioa intra­

vaecular 1 reaulta en una contraocidn del volumen plasmático. 

b- Reabeorcidn tubular excesiva de enl y ague como· una respues­

ta a la depleoi6n del volumen plasmático. 

Ademas loe pacientes con síndrome nefr6tico podrían demos­

trar hipocalcemia; la absoroidn intestinal de calcio podría es -

tar disminuída en pacientes con el síndrome, y la excreoi6n uri­

neria de calcio usualmente ea aubno:nnal. 

Aunque la oauaa del Síndrome netr6tioo Idiopático de oam -

bioe m!nimoe en la niftez pe:nnanece incierta, ee ha sugerido por 

evidencia incierta que este síndrome podría representar la expl'! 

11i6n ol:t:nioa de una anormalidad inmunol6gioa primaria. En elgu -

noa eatudioe, loe resultados en loe pacientes con síndrome ne -

fr6tioo idiop!tioo apoyan el concepto de que aeoe pacientes po -

drían ademas tener un defecto primario en sus meoaniemos inmunes 

siendo las eno:nnalidadee observadas, similares a aquellas descr! 

tas en pacientes con Inmunodeficiencia ligada a X con aumento de 

la Ig •· Lee concentraciones adrices de las Ig G e Ig M que se -
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encontraban disminu!das, aumentRron despues de la remisi6n indu 

cida por asteroides. Las concentraciones e.Srioae de la Ig 14 pe! 

maneoieron elevadas. 

Estos oa~bios sugieren que loe pacientes con síndrome ne­

fr6tioo idiop,tico,•podrían tener un defecto inmunol6gico. Est~ 

dios en animales de laboratorio indican que tales defectos po -

drísn ser debidos a una deficiencia selectiva en la funci6n c~ 

lulRr tímioa; ademts hay observaciones acerca de que .Satos pa -

cientes tienen une anormalidad en le funci6n de lRB c4lulas T, 

(25). 
Bate no es el Wiico reporte de anormalidades inmunol6gi -

cae en pacientes con síndrome nefr.6tioo idiop,tioo. Linfooitot~ 

xinae han sido descritas en pacientes con este síndrome y cult! 

vos de linfocitos perif,rioos que liberan un f~otor tipo linfo­

quina, que estimula la permeabilidad vascular ha sido encontra­

do. Se he reportado la coexistencia de un e!ndrome nefr6tico -­

oortioorreeistente, linfopenia, un d'ficit inmune, estatura cor 

ta y fotofobia en dos hermanas; el d4ficit inmune ee principal­

mente oelu?.r y eetudioe con marcadores de linfocitos demostra­

ron una pronunciada deficiencia de linfocitos T, (26) 

Shalhoub sugiri6 que el síndrome nefr6tioo de cambio m!ni 

moa podr!a estar relacionado con un desorden de las c~lulas T, 

particularmente un desorden de las º'lulas T supresoras. En es­

te estudio se observó una deficiencia de la actividad supresora 

induoible con Con-A, siendo estos mecanismos actualmente desco­

nocidos. (27) 

VII 

• A N I p B s ! A a I o N B s u L I N I a A s 

La fol'!lla de preeentaoi6n normal es el edema, usualmente -

obsel"lado primero en los parpados en forma leve e intermitente 
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Y puede progresar lonta o n1pidemente. Durante este período el 

edema periorbitario ea frecuentemente atribuido a resfríado o a 

•lergia, Sin embargo, en el tranecureo de una semana a dos eem! 

nas se generaliza y eu detecci6n clinica requiere el aumento de 

por lo menos el lO~ del peeo corporal. Bl·naciente no pareceª! 

riamente enfe:rmo, y el rasgo m'e llamativo ee el edema general! 

zado, a menudo con ascitis y derrame pleural. Hay una dieminu -

oidn del vol•JJDen urinario con aumento de su concentracidn. 
La preei6n sanguínea suele estar normal o ligeramente di! 

minuída; en un 5 a 10~ de loe caeos est' elevada. Bl aumento -

en la susceptibilidad a las infecciones bacterianas eet' rela -

cicnadc con la hipogammaglcbulinemia, con la p'rdida del factor 

proactivador del 03 (factor B) en la orina,que conduoe ~ una 8! 
toraci6n en la opeonizacidn de lae bacterias, y con la reducciál 

de loe mecanismos de defensa consecuente a la terapia corticoa­

teroidea. las infecciones más obeervadae son las de vías reepi­

ratoriae, gaetroint•etinalea y cut&neae. No eon infrecuentes lee 

peritonitis o septicemias debidas a Streptococo penumoniae, Re­

mophilue influenzae, o g'nnenes colifo:rmes; probablemente una -

de lee complicaciones más importantes sea la erisipela; 'eta ea 

debida a Estafilococo y ee localiza de preferencia en regi6n a~ 

dominal por lo que con f11ecuencia se confunde con apendicitis. 

La trombosis venosa o arterial ea una complicacidn infre­

cuente pero, potencialmente sería •ecundaria al estado de hipe! 

coagulabi1idad. la diarrea ea especialmente comdn durante loe -

períodos de edeaa masivo. No parece ser asociado con infección 

y ha sido atribuído a edema de la mucosa intestinal. 

Bl niffo se torna triste, irritable, anorexico. Hay otras 

ano:rnialidadse físicas relacionada al edema persistente eepe 

cialmente a ascitis masiva 1 hernia umbilical, lee venas de la 

pared abdominal se dilatan, y puede ocurrir prolapso rectal. 
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La dificultad respiratoria resulta de la distensi6n abdo­

minal con o sin derrame pleural. La herneturia <lepende del tipo 

de síndrome que presente el paciente. Los pacientes no tratados 

tienden a una evoluci6n prolongada caracterizada por episodios 

recurrentes, sunque•en algunos casos puede producirse la remi -

si6n espontánea, o despues de una enfennedad intercurrente tal 

como el Sarampidn. (4) (26) 

VIII 

DA·~ OS !L! LABOR A f O R I O 

ID. proteinuria es el d~to de laboratorio cl!nico inicial 

1 lllA• importante desde el punto de vista diaen6etico en el pa -

ciente de síndrome nefr6tico. El hallazgo característico es la 

proteinuria maror de 2 g/m2/24 horas, o de 50 a 100 mg/kg de P! 
eo corporal al día, o lecturas de alh'1rnina con m&todos sensibles 

constantemente de 4 + • Otras de las características principa _ 

les es una reduocidn de la proteína plasm!tica con un nivel de 

alb'1mina por debajo de 2.5 g /100 ml o menos, elevacidn de alf~ 

2 globulina e hiperlipidemia. 

Se ha info:nnado de hematuria microscdpioa en niffoe con -­

síndrome nefrdtico con cambios mínimos de 13 a 29\C de caeos al 

hacer el diagndstioo, pero la hemPturia macroscdpioa ea poco 

frecuente, pues se obeel"l'a en 1.4~. En el sedimento urinario -­

pueden encontrarse cilindros hialinos y cilindros grasos. 

La hemoglobina 1 el hematootito pueden estar elevados de­

bido a la hemoconcentraoidn. ~l.conteo de c&lulaa blancas es -­

no:nnal o moderadamente elevado. La velocidad de sedimentacidn -

esta elevada. Bl nivel e&rico de 03 ea no:nnal.La conoentracidn 

drioa de sodio seta frecuente,nente disminuida. 

Algunas veces hay moderada azotemia, la cual ee usualmente -
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prerrenal debido a una reducc16n del volumen intravascular o -

d1eminuo16n del flujo urinario que conduce a una reducoi6n del 
aclaramiento de urea. 

El diairn6stico se basa en los hallaagoe típicos, clinic~ 

Y de laboratorio y en la respuesta habitual a la terapia corti­
costeroidea. 

loe factores más importantes en el tratamiento de niffos 

con síndrome nefrdtioo incluyen r 

l. Dieta 

Bn general se recomiende que la dieta debe ser nonnal '21 

ra la edad y alimentarse de acuerdo a su apetito. OWlndo el e­

dema est4 presente y es severo, se aconseja restricoi6n de sal 

y la ill8&Sta no será mayor de 50 a 70 mRq de sodio por dfa. A­
demas debe estbularee la 1118esti6n proteica y si el edema es 

severo y generalizado puede restringirse la ingesta de l!qui ~ 

dos hasta un promedio de 30 a 60 ml/k8/d!a, dependiendo del vo­

lumen urinario. 

2. Aotivided f!sioa r 

lo hay evidencia de que la restriooi6n de actividad ~ 

vorezoa el curso de la enfe:niedad. Bl. reposo en la fase inicial 

ser4 dnioamente el que imponea el grado de edema. 

J. Diliretioosi 
Se recomiendan solamente en pacientes extremadamente e -

dematosoa con hidrotorax y ascitis que presenten insuficiencia 

reepiratoria; o con hidrocele doloroso y OU!Uldo presenten in -

feccionee com.1 erisipela, peritonitis o bronconeumonfa. Loe -

didretioos son usados en presenoia de edema menos extenso, en 
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pru11eraci6n pa:-:i lu bi ~poia renal. 

Ha:r agentes qne promueven la diul'('sis y la nat.:-iureais -

por inh:!.bici6n de le reebi;o:roi'5n tub·iler renal de s·l y agua -

que incluyen urea, manitol, los diúrcticoA or,..~nicoe merc•Jria­

les Y loe diúretico!l mita potentes tales co:n'l tJ.P.zidas, f•.1.roso­

mida y !leido etecrinico. 

Loe diuretic~s mercuriales no se recomiendan debido a la 

relativa inefectividad y que se ha re;ortado nefrotoxicidad on 

adultoo con a!ndrome nefr6tico. L'1 furosemida y el 4cido etac!1 

nico R"n agentes rnds potentes, sin embar,$0, pod:-!an inducir -­

contracci6n covoro del voli.:r.ien oon hipok~lemiu, nlcnlocis y a­

zotemia. ~s extremodP.mente dificil alcanzar una diurr·eio satis­

r~ctoria y eliminaoi6n del edema con lea dosis usuales de diu­

rcti~oe, cue.ndo la elb~mir.a e4rioa eo menor do 1.5 c/dl, :r el 

paciente este sevel'B!!lente e~cmati~ado. Sn estos casos se ha u­

sado art6!r..n h:;mana pobre en sal a dosis de c. 5 e l gm/kg en -

30 o 60 minutos, despuee de lo cual se ndministrn Puroeemida a 

dosis de 1 a 2 mg/Jr&. Lo infuei6n de elbl1mina pobre en sal, e~ 

monta la presi6n ono6tica dol plasma, la cual estimula lo reab 

sorci6n de ll&Ull y electrolitos del espacio intersticial; el v2 

l·.:.~~n plas::illtico aumenta, la tega de fi: trncidn ~lome rular a'l­

r.iontn y hey una reducci611 en la reabsorci6n proximal tubular 

de sodio y o,:,un. Lee complicaciones son pocas, he:r peligro e.e 

precipitar una falla cardfaca por la rllpida infuei6rl' de una 

exponsor del volumen 9lasm,tico en presencia de funci6n renal 

di1m1inu!dn. Alfl'IJllOB estudios indic1111. que las infusiones de al­

bdmins son d~ valor en el tratamiento de pacientes con síndro­

me nsfrdtico quienes son resistentes a la terapia diuretica o 

quiene1 eattn desarrollando complicaciones indeee~bles. (29) 

~. Corticoterapia 1 

La P:rednisona se aoministra por vie oral a dosis de --
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60 mg/ d!a/ c2SC,, fraccionada en tres o cuatro toma.e, diaria -

mente por 4 a 6 semanas ( no debe excederse de 60 ng/dia) , ~ 

Despues de este per!odo la dosis diaria se reduce n 40 mg/c2/SC 

P·'r tres días consecutivos de cada semana, por un per!odo adi -

cional de 4 semanas, Si la proteinuria se negativi8a durante -

el per!odo de tratamiento intermitente, se aeresan cuatro sema­

nas m4s de tratamiento. 

Be importante tener en cuenta las posibles complicacione• 

de tal terapia. La retencidn de ft8Ua y sodio podría agravarse -

existiendo anasarca y ademas comprometer la funcidn reepirato -

ria 1 cardiaca. Loe des6~denes del Sistema Nervioso Central qua 

ocurren durante la terapia asteroide est4 bien docu:nentadoa ; 

puede haber síntomas típicos de tumor cerebral 1 dolor ~e cabe­

za, vómito, n4uaeae, diplopía y signo• neuroldsicos pirsmidales 

1 extrapil'Bllidalee. Es dificil detel'lllinar si lao convulsiJnee -

son dobidaa a la enfe:nnedad r4sica o resultar de la terapia; e­

llae pueden ocurrir en ausencia de hipertens16n. Otros diatur -

bio• bien conocido• incl1>,1en cambio• eaocionales 1 mentalea, V! 
riando de inestabilidad emocional a episodios peicdticos. '11. a~ 

mento de la •umceptibilidad a lBB infeccione•, 1 el aumento 41 

la. coqulabilidad eaaguinea se han reportado. Bl uso de 11tero! 

de• coadnmente produce a!nto... de Síndrome 41 CU.hinl , que ea 

:rev1reibl1 d11puea de que la medicaci4n ea euependida. Una fa -

lla en •l crecimiento no •• una característica constante. La -

aUBpenai&n repentina de eat1roidH ha producido en nifloa con D!, 

fro•i• wa estado de shock o encefalopatía, lo que desaparece -­

cuando la terepia eeteroide fue r11taura4a. 

Dlll'ante el clU'llo iAicia1 de la terapia, las opinionee eon 

divididU acerca de si ae deben o no dar antibidticos profil4c­

Uceaente. (30) 

Se obse~6 ademat1 que g:randee doeia , junto con la dura -
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oi6n del trntnmiento, estaban :relacionados con Wla alta incide~ 

cia de catarata auboapsular posterior, por lo cual examenes ot­
tal:nologicos :regularea aon recomendados. (31) 

Estudios indican que el sfndrome nef:rdtioo en edad pre-•! 

colar no e• una enfetmedad benigna, a pesar de la alta respues­

ta al trat .. iento 1 a la .naturaleza de la lesidn hiatoldgioa¡ -
ln~ recurrenoias a1xin experimentadas por la mayor!a de los P! 
oient•• ¡ ae ba obael'IJ'ado una reducoidn significativa en la ta­

sa de reca!dall entre el primer J segundo afio, pero una tenden -

oia a diaminuf~ no fue establecida hasta despues del dloimo afio. 
(32) 

:sn oa10 41 q~e loa pacientes sean cortiooscnsiblee pero -

con reca!dal frecU!lntes, o corticode0endientea en los cuales la 

aa:1niatraoi6n de corticosteroides estl contraindicada, se ind~ 

oa Oicloto1t11111icla en 880ciacidn oon Predaisona. La ciclof oeta­

mida ha sido ue&da desde 1963 en el tratamiento del síndrome n! 

f:rdtico idiopAtico de ln ni~ez. Bl modo de aooidn ea deaconooi­

do. No obstante, 01tudioo controlados han mostrado que ln dror,a 

ea efectiva en rcmioionee prolon.:;~dc~. (33) 
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I 

OBJBTIVOS 

l, Conocer el ndmero de pacientes con diagn6stioo de S!n­

dnae Nefr6tico, hospitalizados en el Hospital del Nii'lo "Dr. Ro 
dolfo Nieto Padr6n11 , 

2, Analizar, basados en loe datos recogidos, todas sus V! 
riante•, especialmente, tratar de determinar si hub6 algdn f~o­

tor etiol6gioo oomdn, 

J, Jtvaluar la respuesta terapeutioa. 

4. Conocer lae complicaciones presentadas • 

II 

•A!IRIAL ! !!TODOS 

Este traba~o se realizcS en el Hospital del Nifio "Dr. Ro· -

dülfo Nieto Padr6n", siendo la fuente de informac16n el Archivo 

ol!nioo de feta inetituci6n, de donde se extrajeron loe expedie~ 

tes, para obtener loe datos neoes~rios, codifioándose posterior­

mente. Se 1noluy6 en el estudio todos lo• niftoe insresadoe en el 

lap10 comprendido entre el lo. de Bnero de 1983 1 el 31 de Di ~ 

o1embl'9 de 1985, bajo el di11Bn6etioo de Síndrome Nefr6tioo. Se -

analizaron las eiBUientee variable• 

l. Variable• univerealea 1 

A. Incidencia 

B. Sexo 

O. Bdad 

2, Variable• de inter4e e1peoífioo 

.D. Tiempo de evoluoi6n 

B. Síntoma principal 

P. Tensi6n arterial 
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G. Dete:nninacidn de Colesterol s&rico ( considerando -
anormal valores mayores de 200 mg/dl ) • 

H. Determinación cualitativa de alb11mina en el examen -
general de orina, usando la escala de ciuces de + a ++++ • 

· Io Determinacion de albdmina a•rica (considerando anor­

mal cifras menores de 2.5 g/dl) • 

J. Detenninacidn cuantitativa de alb11mina en orina, rec~ 

loctoda durante 12 horas ( se considera anormal cifras de 40 6 -
m4s de 40 mgre/hora/m2SO}o 

L Determinaci6n ebioa de 03 '11 04 

Lo Illlllunofluorescencia indirecta 

lo Tratamiento intrahospitalario 

!fo Reca!dall 

o. Complicacionea 

Po Biopsia 

III 

RBSULl'ADOS 

Ao Incidencia 1 

n.irante el lapso comprendido entre el lo. de Enero de 1983 

1 el 31 de Diciembre 1!111985, ingresaron en· el SerYicio de Medi­

oina Interna del Hospital del Niffo, 2057 nii'los, 1 de ellos 29 

fueron diBBnoeticados como Síndrome Nefrdtico, lo que noe da un 

porcentaje de lo4" • · 

!OfAL DB I1'GRBSOS 

1983 697 

1984 710 

1985 650 

AB l 2057 

SINDROll 
lfBPRO'l'ICO 

7 
10 

12 

29 

p0RORRTA.JB 

t.o:C 
1.4" 
l.a:e 

4. 21' 
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B. Sexo 1 

Nuestras estadísticas mostraron unP relacidn masculino -

femenino lo 9 1 l , correspondiendo a 19 pe cientes del eexo mas­

culino y 10 paoientee del sexo femenino • 

Ver Pigura No. l 

!!!!!!!!! ! 
D11trlbuoldn por 11xo d1 acuerdo a loe grupos de edad 

~o. de P lente• 

10 

8 

6 

4· 

2 

o. ldad 1 

Varonn O 
•ujere1 ~ 

11. rengo de tdAdte de nu11tro1 paolent11 al 1fl8l'eao fluo­

tud entre el al'lo 1 1011 13 aflo11 de eclád. Ia edad promedio de la 

pobl.101611 total f'ue d1 5.2 aflo11 11D embargo, el 44.8" ntaban 

1nolllido1 en •l 1rupo d1 3 - 6 allo1, con W1 promedio de 4.6 a­
!101. 

Ver figura 2. 
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Dietribuoidn poroentual por gl'llpoa de edad 

50 

40 

30 27. 
20. 

10 

44.8:' 
•'.', 

D. Tiempo de 1voluoi6n 1 

11 86.2 :e de todoa loe pacientes tuvieron un tiempo de 

evolucidnliienor de dos meses, 1 de eatos el 44.8:' menor de 15 
díaa, lo que equivale aproxillad*nente a la mitad de loa pacie~ 

tea. 

1. Síntoma principal 1 

11 100• d1 todos loa pacientes presentaron como síntoma 

principal 1d111a bipalpebral, posterior a lo cual presentaban 

1d1ma d1 miembros inferioree que se generalizaba. 

r. Tenaidn arterial 

r.a tensidn arterial varia con la edad del niffo y est! en 

íntima relacidn con el peso, debi,ndose siempre obtener medi -
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ciones se?~adas para valorar un paciente con hipertenoi6n. Rn -

nuestros pacientes fue inconstante la toma de la tensi6n ~rte -

rial, sin embargo, podemos ver que solrunente 9 de ellos tuvie 
ron una preei6n diastdlioa en la percentila 95, 
Ver Pigura No, 3 • 
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G. Determinaci6n de Colesterol s~rico 1 

El Colesterol estuv6 elevado en 27 de nuestros 29 pacien­

tes , lo que hace un total de 93~ con hipercolesterolemia, Los­

valores elevados ten!an un rllll80 de 223.8 mg/dl - a10.o mg/dl ' 
con un promedio de 493.1 mg/dl, 

H. Dete:nninaci6n cualitativa de aJ.\j\jm1na en orina 1 

De acuerdo a la escala de cruces, todos los pacientes Pl'! 
sentaron una albuminuria positiva, con un l'Bllgo de + a ++++ • 

Bl 86.2~ tuvieron +++ • 

I. Dete:r111inaoi6n de albdmina s4rica 1 

Bn todos los pacientes se praotic6 la dete:nninaci6n de fl! 
bdmina ••rica, eiendo el 86,2~ con valores igual.es o menores de 

2,5 gr/dl. El rengo :rue de 1.11 - 2.5 gr/dl, con l1ft' pro~edio de 
1.95 g/dl • 

~. Dete:r111inaoi6n cuantitativa de albdmina en orina 1 

r.a dete:nninacidn se realizd en recoleccidn nocturna de 

orina de 12 horas. Quince de los 29 pacientes, preeentaron val~ 

ros patol6gico1 (igual o m!Q'or de 40 1118/hora/m2SC), lo que cona 

titl.l1'e el 51.7~ del total. 

r. Dete:nninaoidn s•rica de C3 1 04 1 

Se practicd dete:nninacidn de complemento sfrico a 12 de~ 

los 29 pacientes, 1 se considerd como valores noz,nales de 03 -­

de 0.526 - 1200 g/L , 1 de 04 de 0.205 - Oo490 g/L • Bn el 
83.3~ de 101 pacientes, la fraocidn C3 del complemento se enoon 

trd elevada, 1 en el 91.6", la fracoidn 04, tenfa valoree supe­

rioree a lo normal. 

L.Inmunofluoreeoencia indirecta 1 

Se coneidel"aron cifras positivas a t!tulos de 11256 en a 

delRnte. Se realizd el estudio a 7 paciente• 1 de ellos el 57~ 

tuvieron valoree ano:nnalee, con un ranco de 11256 - 114096 , -­

con un promedio de 11 1344 , Ver Tabla 2 • 
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Alh:w11ró Albim1ho />JbJmiro 
~ Cok~terof enonnO. ~enC6 an oril'ld 

l t + + ND ND ND 
2 t +++ N N ND ND 
3 " ++ N N ND ND 
4 ,. +++ + 1 t ND ND 
5 

,. 
+++ • ti ND ND 

6 t + + + ND ND 
7 ND +++ + N ND ND 
8 t +++ + t ND ND 
9 t +++ + t ~ t 

10 t +++ • t N t 
ll t +++ + + • + 
12 N +++ + N ND ND 
13 t +++ + N ND ND 
14 t -+t++ • ND t t 
15 + +++ + t t t 
16 t +++ t t ND ND 
17 t +++ f + t N 
18 t +++ N N ND ND 
19 t +++ + N + + 
20 t +++ + • ND ND 
21 t +++ f 4 + + 
22 t ++++ N N ND ND 
23 t +++ + + ND ND 
24 + +++ + 1' + + 
25 t +++ t N + • 26 t +++ t 4 ND ND 
27 t +++ + 4 ND ND 
28 + ++ + + t • + 29 t +++ + N t + 
Colesterol1 valores anormales mayores de 200 mg/dl 
Albl1mina sérica1 ano:nnal cifras menores de 2,5 g/dl 

~UO(U· 
°"'"¡º J"rd,redo 

ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
rm 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
t 
t 
lm 
ND 
ND 
N 
+ 
N 
ND 
ND 
N 
t 

AlbWllina en orinas ieual o mayor de 40 mg/hora/m2SC es anonnal 
C3 1 valores normales de 0.526 g/L - 1200 g/L 
C41 0.205 - 0.490 g/L 
Inmunofluoresoenoia indirecta1 títulos positivos de 11256 en 
adelante 

t 1 Valoree ano:nnalee N1 Normal ND1 No se detennin6 
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M. Tratamiento intrahospitalario 1 

El tratamiento se bas6 en líquidos calculados a 800ml/m2 , 

sodio en la dieta fijo en 0.5 gr y Prednieona a 60 mg/m2SC/día. 

~e administraba ademas Gel hidroxido de Aluminio. Este trata -­

miento fue recibido ~or 26 pacientes, ya que loe 3 restantes eo 

licitaron Alta voluntaria, antes de inioiarlo. 

Loe diur&ticoe administrados fueron Puroeemida y Espiron~ 

lactona en 10 y 7 caeos reepeotivemente. La alb'1mina pobre en -

sal ee indicd en doe casos que presentaban edema resistente a -

la terapia con corticoide y diur~tioo, En caeos de Hipertenei6n 

arterial ee combin6 terapia diur&tioa con antihiperteneivoe, t! 

lea como Alfametildopa, Hidralazina ( 3 caaoe ), 

La antibioticoterepia fue a base de Penicilina eddica 

cristalina en caeos de Bronconeumonía, pero tambien ee indic6 -

Ampioilina-Gentemicina en doe caeos que presentaban complioaoi~ 

neo del tipo de Síndrome diarreico agudo con Ileo paralitico y 

Peritonitis pri.maria, 

Bn loe caeos comprobados de Toxoplaemoeie ee adminietr6 -

Eepiramioina a doeie de 50 mg/k:g/día, durante un mee, 

Las infecciones urinarias ee manejaron en dos caeos con 

Sulfieoxazol y en dos caeos con Trimetropin/Sulfametoxazol, con 

buena respuesta • 

ff. Recaídas 1 

Las recaídas fueron definidas como una recurrencia de la 

proteinuria pesada, deepuee de que la orina había estado libre 

de proteínas por un periodo de un mee. (32) , En nuestros pa -­

oientee loe 9 re-llngreeos es presentaron en un l'SJl60 de 10 a -

90 días deepuee de haberselse dado de alta, pero en ninguno de 

ellos hub6 certeza de que el tratamiento se hubiera llevado a 

oabalidad y mas parecían corresponder a abandono de &ate, 
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o. Complicacionee 1 

ESTA 
S.füR 

Lae complicacionee fueron básicnmente de tipo infeccioso, 

y en un caeo no quedo esclarecido si la eintomatolog!n neuroló­

gica era secundP.ria a la administración de corticosteroidee o -

correspondió a una Encefalitie viral, 

Ver Tabla 3 , 

Tipo de Complicaciones Nt1mero de casos 

Bronconeumonía 8 

Infección urinaria 4 

Erisipela 3 
Síndrome diarreico seudo 2 

Ileo paralítico l 

Deshidratación l 

S!ndrome nefrótico con componente 

nefrítico l 

Derrame pleural l 

Herpes Zoater l 

Aema Bronquial l 

Paringoamigdalitis l 

Peritonitis primaria l 

Encefalitis l 
Tuberculoeis pulmonar 1 

p, Biopsia 1 

So realizó biopsia renal en 5 oocientes cuyos reeultadoe 

fueron 

1. C:'mbios tisulares compatibles con fase n!solutivn de 

glomerulonefritie proliferativa exudativa. 
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2. Cambios !llo:nerulares de ol:s:>lescencia por fibrosis; -

elomeruJ.onefritie meaangio_proliferativa con fonnaci6n de me 

diaa lunas en el 68~ de loe elomeruloe. 

3. Cambios renales m!nimos e ineepec!ficos de predominio 

tubul.o-intereticial, no diagnosticos. 

4.0ambios glomerularea mínimos no diagn6sticos. Cambios -
vasculares que sugieren nefi'oesclerosis incipiente. 

rada. 

5.0ambios glo~erulares m!nimos y tumefacoi6n tubular mod! 

IV 
DISCUSION 

lea aituaoione1 cl!nicae reeultantee de los trastornos -­

glome:rulan1 est4n deteniinsdae no solamente por el tipo de le­

ei6n, au extensi6n, su gravedad.1 su facilidad de progresi6n, -

sino tambien por loe factores propios del hu•aped, algunos de ! 

lloe deaoonooidoe, y por otros factores tales como edad, el es­

tado de nutrioi6n, la cantidad de proteinuria, 1 la ingesta y -

exoreoi6n de líquidos y eleotrolitoe. (28) 

Bn el presente traba30, la frecuencia 1 distribuoi6n se -

gdn odad 1 sexo de loe pacientes con síndrome nefrdtico hoepit! 

lizadoa en el Servicio de Medicina laterna del Hospital del Ni­

fto, coinciden con loe datos reeportados en la literatura. (6) 

11 edema descrito como de iniciaci6n palpebral, que ae -­
presenta en forma leve e inte1111itente 1 que en el transcurso de 

una a dos semanas se generaliza, es corroborado en nuestros pa­

cientes. (4) 

Si tenemos en cuenta la détinioi6n de Hipertansi6n arte-­

rial de valores por encima de la percentila 95 (34), nos damos 
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cu~nta que solo 9 de nueetroe niftoe tuvieron cifras de preei6n­

diaetdlioa en el l.1mite. Se describe que la hipertenei6n arte-­

riel con preeidn diastdlioa entre 80 y 120 mmHg ee puede preee~ 

tar en fo1111a transitoria 1 puede eer debida a hipeivolemia ini­

cial. (4). Como se menciona la presión BB11811Ínea suele estar -­
no1'!Dal o ligeramente dieminu!da y solo en un 5 a 10~ de loe ca­
eo1 esta elevada, si hablamos del e!ndrome nefr6tico con lesi6n 
~inima, que corresponde a mis del 75~ de loe casos de eíndrome­

nefr6tioo en la infancia. (28) 

. A pesar de que se dice que la hiperooleeterolemia ee un -

d~to de laboratorio menos constante o puede faltar (4), un 93~ 

Je nuestros pacientea preaentaron esta anormalidad. Otros eetu­

c!ioe muestran el colesterol ••rico total 1 loe valoree 4e tri­

Gliolridoe con oifl'a• ~oree o isUafe• a la peroentila 95 para 

la edad 1 sexo en todos loe paciente• con síndrome nefr6tioo de 

cambios a1nillloe en recaídas 1 en pacientes con proteinuria pel'­

cietente. (24) • Sin embargo como ya se había mencionado loe 1! 
ouJ.tadoe 1JUBieren que loe niftos podrían tener periodos prolong! 

dos de hiperlipideaia, adn deepuee de remisiones cl!nicaa. La -

hipoalb1111inemia efrica 1 la albuminuria cualitativa caraoteris!i 

~~• importante• se pre11ntaron en el 86.2~ de nuestros niffoe. -

La albuminuria cuantitativa, que es el panmetro de importante 

se deteotd en la mitad de loe pacientes. 

Las referencias bibliognlficae encontradas se refieren a­

Toxoplaemoeie conglnita aaociada con S1ndrome nefr6tico oongl­

nito. (2,22). Bn nuestro estudio de loe 7 pacientes a quienes -

e• l•• hiz6 la dete:rminaoidn por mltodo de Inmunofluoreecencia 

indireota,ouatro tuvieron valorea por encima de l.o nomal, lo -

que conetitUTt un dato importante para tener en cuenta como fa2 

tor etiol6gioo. 
En cuanto al tratamiento algunos estudios aueieren que la 
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demora o retraso en el inicio de ls terapia con Prednisona eet& 

justificado, en ausencia de signos clínicos progresivos y podría 

por la ocurrencia de remisiones espontaneas, o contribu!r a re­

ducir la cantidad total de eeteroides-necesitadoe, (35) 

Los reFultadoe del tratamiento con PrAdnioona son dif!ci­

lee de detenninar, debido a que la administraci6n no era lleva­

da de fonna correcta por loe familiares al daree egreso a loe -

pacientes, La recaída definida como recurrencia de la proteinu­

ria despuee de un mee de dete:nninacionee negativas no se pudo -

comprobar en nuestros pacientes.La remisión definida como la a~ 

senoia de edema y de proteinuria ee preeent6 en 9 caeos, (32) 

Bn cuanto a las oomplicacionee, se comprueba el riesgo de 

esta enfermedad de adquirir infeociones, peligro que aum,enta -­

con el tratamiento con corticoeteroidee, (4) , Bn el caeo del -

Asma Bronquial presentado, no podemos deducir ten&a una rela -­

ci6n directa con el síndrome nefr6tico, ya que ee presentó des­

pues de haber remitido la patología renal. Durante su periodo -

de proteinuria no hubó datos de hiperreactividad bronquial. 

(21, 29) 

V 

OOHDLUSIONRS 

El presente estudio noo permitió conocer de manera exaota 

la incidencia de esta patología en eeta región, 0\11'8B caracte -

r!sticas son similares a las reportadas en la literatura, Dentro 

de loe hallazgos m~e importantes es la relación con Toxoplaemo _ 

eie, sin embargo, el n6mero de pacientes a quienes se realizó -

la detenninaci6n de Inmunofluorescencia indirecta no conetitu -

yen une muee~ra representativa, por lo que se Bll8iere continuar 

el estudio, 
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Ademes, debido a que esta es una area endemica de Toxo -­

plasmoeie, ea im~ortante, definir ei solo ee trata de una coin­

cidencia de las don patoloeíae, o si realmente tienen unn reln­

ci6n causa-efecto, y de Eer ne:!, tratar de deter.niner sus :neca­

niemos fieionnto16ticos. 

EA tambien im;ierativo tratar de continuar el se,.ui•nicnto­

de estos pacientes, ye que hay un alto porcentaje (27, 5~~) de P.!; 

cientes que no ncuden a controles, por lo que no se puede valo­

rar con exactitud la respuesta al tratf\J!liento. 
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