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1
INTRODUCCION

Ia asociacién entre edema y enfermedad renal fue aprecia~
da por Ruphos de Ephesus durante el Imperio Romanc (100 A.C.), -
cuando describiendo las asocimciones clfnicas de esclerosis del
rifién, €1 observé que los pacientes no tenfan dolor, presenta —-
ban diuresis escasa y algunas veces desarrollaban hidropesfia.
Alrededor de 1270, William de Saliceto, un cirujano italiano, -
hizé 1la observacifn de que la hidropesfa y la diuresis escasa -~
estaban asociadas con rifiones endurecidos.

Tanto Wells como Blackall, e principilos del siglo dieocl -
nueve describieron una correlacidn entre hidropesfa y orina con
albimina, pero fue Richard Bright, quien definitivamente corre-
lacion§ la hipoproteinemia con proteinuria y la retencién de ~-
urea con falla renal.

Bn 1905, Priederich MUller introdujd el término Nefrosis-—
para describir una lesién tubular renal que caracterizé como de
generativa, ya que habfa ausencis de cambios inflamatorios y ==
los glomerulos parecfan normales.

I5hlein fue uno de los primeros en proponer la primacfa -
de la enfermedrd glomerular mds que de la enfermedad tubular en
la patogénesis de la Nefrosis. Bell enfatiz§ la importancia de-
la lesiln glomerular y Dunn, report§ una membrana basel engrosa
da en la mayorfe de los paclentes nefréticos.

la controversia acerce de la nomsnclatura ha continuado.
Bn 1950, Jean Oliver atacs el término Nefrosie como "etimoldgi-
camente absurdo”. Aflos mntes, el término Sfndrome Nefrético fue
introducido, posiblemente por Calvin y Glodgerg, (1)

En aflos recisntes se ha hecho sparente que el sindrome —
clfnico, originalmente atribufdo a una lesién renal especifica,

*



-2 -

puede ocurrir, como resultado de muchas enfermedades que afec -
tan los glomerulos.

En el Hospital del Niflo "Dr. Rodolfo Nieto Padrén", en —-
contramos, no solamente una alta incidencia de ésta entidad, s}
no que se ha visto ademas relacionada coa Toxoplasmosis, enfer-
medad tambien muy frecuente en esta regién. Revisando la literg
tura encontramos referencias eacasas, con respecto al Sfndrome
nefrético congénito asociado con Toxoplasmosis congénita (2) ,
pero no la presentacién de estas dos enfermedrdes en etapas pos
teriores,

%s importante pues, dilucidar la verdrdera correlacién de
estas doe patologfas, por 1o cual se inicid el estudio.

II
DEFINICION

Bl término Nefrosis, fue introducido para designar une le
8ién renal, cesractsrizada por degeneracidn grase del epitelio -~
" tubular Y apariencia glomerular essncialmente normal, para dis-
- tinguir esta lesién de la enfermedad renal inflsnatoria conoci-
de como Nefritis. Despues de la introduccidn del término de We-
froeis fue reconscido que otras leajones histopatolégicas del -
rifién esteban asociadas con las manifestaciones clinicas origi-
nalmente atribuidas al diagnéstico patoldgico dé Nefroeis, y L
to condujé a la introduccidn del término Sfndrome Nefrético.

Se ha definido que el Sindrome Nefrético se menifiesta co
mo albuminuria de suficieﬁte cantided como para producir hipoal
buminemia. En la meyoria de los casos resultard en varios gra--
dos de edema, hiperlipoproteinemia y lipiduria, Otras caracte--
risticas del sindrome, tales como desnutricién, infeccidn, tfoE

brsis venosa y arteriosclerosis, dependen de la severided o du-
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racién de la proteinuria e hipoalbuminemiz. Se ha rugerido aue
el Sindrome Nefrético se defina solamente como cierto nivel de
proteinuria, (1)

Otroe definen este S{ndrome como un estado clinico carac—
terigado por proteinuria e hipoalbuminemia, usualmente acompafa
do por edema @ hipercolesteroclemia con hiperlipidemia generali:
zada y slgunas veces acompailado por hematuria, hipertensién y -
tasa de filtracién glomerular reducida., Esto puede ocurrir en -
algin momento del curso de muchas enfernedades primaerias y glo-
merulares secundarias diferentes, (3)

El Gruno Internarional paras el Eatudio de Enfermecdrdes —-
Renales en Ni%os, ha definido de modo més preciso el Sfndrome -
Nefrético sefialando el criterio de proteinuria meyor de - ——-
40 mg/hora/m2 ds S.C. en coleccién nocturna de 12 horas ( consi
derando normal: 0 a 4 mg/hora/m2), y albimina sérica menor de -
2,5 g/dl. Ie hipercolesterolemia es msnos constante o puede fal
tar., (4)

A pesar de que el sfndrome es definido por le nresencis =
de estes ceracterfaticas crrdinales, muchos pacientes demues ——
tran poce o ningfn edema, proteinuria m{nima o intermitente, m{
nima hipercolesterolemia o ninguna, dependiendo de la meveridad
o del estadidé de la enfermedad. E1 sindrome puede ocurrir como
un episodis trensitorio o ser persistente; frecuentemente enta

caracterizado por recafdas y remisiones elternas. (5)

, I .
PRECUBNCIA Y DISTRIBUCION _

Puede aparecer a cua'quier edad, desde el recién nacido -
hasta el adulto, durante el curso de enfermedrdes rennlss o de-

enfermedades sistémicas con involucracidn renal. En 1959 se pu
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blicé las obmervaciones clfnicas sobre 150 casos con sfndrome -
nefrético idiopdtico en el Hospital Infentil de México, encon -
trando su mayor frecuencis entre los 2 y los 5 aflos de edad, --
con franco predominio del sexo masculino. (4)

Otros eatudios indican que puede presentarse a cuslquier
eded, pero 74% de los nifios con eindrome nefrético con cambios
minimos presentan comienzo de 1a enfermedad entre los dos ¥ lod
Biete nflos de edad, con cociente de varones a mujeres de 2 a 1.
BEn adolescentes y adultos, eate cociente sepfn los sexos es ca-
gi ds 1 a 1.

Ie frecuencia anual de sindrome nefrético en Batados Uni-

doe en nifios menores de 16 aflos de edad es de 2 por 100.000 ni -
fios y 1a frecuencia acumulative ea de 16 por 100,000 niffes,

Se ha informado de tendencia familier ml sindrome nefrdti
oo en 2 a 8% de los casos. Bl ataque familiar suele circunscri-

~birse a hermanos, en quienes se ha eatimado la frscuencia 1000
veces mayor que en la poblacidn general. Desde el punto de vip-
ta hist0ldgico, las lesiones glomeruleres en los hermanog sué--
le sger seme jante, aunque se ha informado de veriacionesa. No se
he dilucidado si se trata de atiologia poligénica, ambiental o
de ambas clases, para esta tendencia al sindrome nefrético fa-
niliar. (5).

v
CLASIPICACION CLINTICA

Bl efndrome nefrético asociado con enfermedad glomerular
primaria es llamedo Sfndrome Nefrdtico primario (reemplazando -
el témino S{ndrome nefrético idiopAtico). Cuande ocurre como -
parte de une enfermedad sistémica reconocida o resulta de algu-
ne causa evidente, es 1lamado Sindrome Nefrdtico secundario,
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tiva, Glomerulonefritie membranoproliferativa, o Glomerulenefro
pat{a membrancsa. La glomeruloesclerosis focal segmentaria es -
la ssgunda causa més comén de S{ndrome nefrético idiopdtico en
la niflez y frecuentemente progresa a Insuficiencia renal., Se ha
reportado su asociacifn con rifién solitario. (9) Se observa con
mayor frecuencis hematuria, hipertemsidn arterial y cifras ele-
vadas de creatinina sérica y en la mayorim de los casos de es-
ta enfermedad son corticorresistentes. (4)., la glomerulonefri —-
tis membranoproliferativa se inicla generalmente como s{ndrome
nefritico agudo con proteinuria acentuada o como sindrome nefrg
tico con hemsturia; ¢l ssgundo hecko caracterfstico es su evolu
cidn progresiva a insuficiencia renal, con largos periodos de -
hipocomplementemim persistents. Se han encontrado casos de Glo-
merulonefritis membranoproliferativa adquirida por pacientes =-
oon deficiencia de alfa-l Antitripsina, probablements relaciona
da a enfermedad hepdtica crénica mis que s la presencia de una
proteasa inhibitoria anormal. (10)

%1l Sf{ndrome nefrdtico secundario en nifos, estf asociado
més frecuentements con Iupus eritematoso sistémico, Pirpurs ana-
filactoids o Enfermedad de células faloiformes, Ocurre menos fre
cuentements con Nefritis hersditaria progresiva, Amiloidosis, -
Dimbates Mellitus, Otras enfermedades que estan asocliadass con el
S{ndrome Wefrdtico en adultos, pero ocurrs rara ved en ni%os, ha
sido 1listada por Schreiner s incluye las siguientess otras en ~—
fermednden metabélicas tales como Nixedema; otras enfermedades
sistémicas talee como Polimrteritis, Dermatomiositis, el Sfndro-
mes de Goodpasturs y Britema multiforme; enfermsdades neopldsicas
tales como Leucemim linfocftica, Feocromocitoss y Carcinoma; o--
tros disturbios circulatorios tales como Esferocitosis, Esteno—
#is de la arteria renal, lrombosis de la arteria pulmonar, Peri-
carditis constrictiva, Insuficiencia tricuspidea; infecciones —
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como Tuberculoeis, Endocarditis bacteriana subapuda, Herpes ZDE
ter y varias entidades tales como Yeyunoile{tis crénica, Linfe-
giectasia intestinal. (3)

La asociacién de Trombosis de la vena renal con Sindrome
nefrético en la infancia es extremadamente raro, excepto en ne=-
frosis congénita. Si la trombosis en la nefrosis o la nefrosis
es el desorden primario permanece en controversiam. Si el svanto
inieial es la trombosis podrfa representar una causa reversible
de nefrosis infantil. (11)

En la literatura se han informado 76 casos de sf{ndrome ne
frético asociado a diferentes tipos de neoplagia : Linfoma de -
Hodgkin ( 37 casos }, Carcinoma { 28 casos ), Iinfoma no Hodg =
kin ( 6 casos ) y Teucemia ( 5 casoes ). Bn el 81% ds los pacien
tes con sfndrome nefrético y carcinoma, la lesién renal es del
tipo de Glomerulonsfritis membrancsa, en tanto qus en el 80% de
aquellos ocon sindrome nefrético y Iinfoma de Hodgkin se encuen-
tran anormalidedes glomerulares menores coupatibles con Nefro -
sis lipoidea. 5n el Hospital Infantil de México se observs una
incidencia de sindrome nefrético en nifes con Linfoma de Hodg -
kin del 1.2%. En la mayor{a de los casos el sfndrome nefrético
ramite en forma concomitante con el Linfoma y se exmoerba o per
siste con la actividad del padecimiento maligno, En la litera -
tura 80lo ge han informado 37 casos de asocimcién de Sindrome
nefrdtico con Linfoma de Hodgkin., (12)

La nefropatf{a ldpica se presenta en el 70% de los nifios -
afectados con Iupus seritematoso sistémico. (13)

La sifilis congénita es una causa rara, pero definide del
efndrome nefrético, La lesién no ha eido previamente reportada
en pacientes con la forma aguda de la enfermedad y sole recien-
temente ha sido demostrada en pacientes con sffilis adquirida.
Las alteraciones renales demostradas por biopeim renal en un pa
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ciente con sffilis congénita y s{ndrome nefrético fue compati -
ble con aquellas vistas en pacientes con Glomerulonefritis mem-
brancsa, lo mismo que en pacientes con la forma adquirida de 1ls
enfermednd, (14)

En el oepte de-Africa el sfndrome nefrético en nios estd
frecuentemente amociado con Infeccidn por plasmodium, viéndoss
lesiones proliferativas y esclerosantee en la biopsia. la pro -~
teinuria y la cilindruria en el Paludismo, habfan sido atribuf-
des en muchos casos a la presencia de fiebre par se, la relati-~
va frecusncim de anormalidedes estructurales en el glomerule fus
demostrada por Spitz en 135 en 50 autopsiea consecutives reali-
zadas en Paludismo por plasmodium felciparum fatales, mostrando
alteraciones glomerulares definitivas en 184 de los casos. El
mecanismo exacto por el que las deformidades estructurales son
producidas, es materia de especulacidn. Una posible explicacidn
88 que hay un efecto directo mobre el glomerulo por el plasmo =
dium; ux‘m posibilidad mds es que pusda representar una enfarme-
dsd autoinmune, {15)

Se ha desorito ademas sfndrome nefrdtico con evidencia ra
diolfgica de reflujo vesicoureteral y evidencis histoldgica de
pielonefritis orbnica min glomerulonefritis ascciada. {16}

Otras causas deecritams son la Nefropstia de Henoch - Sch§
lein (17) y 1la Nefropat{a de cdlulas falciformes. {18). Se ha -
mencionado tambien el Sfndrcme de Drash, con preseataciln espo-
rédiocn de psaudohermafroditismo en hombres y glomerulopatia, A~
sociado con un riesgo extremademente alto de Tumor de Wilms. la
preseatacién clinica de la enfermedad renal es variable : inclu
yo sindrome nefrtico congénito (14%) y sindrome nefrftico in -
fantil (41%). (19) '

la asociacién de s{ndrome nefrético con alergencs inhala-
dos es indudablemente rara. Hardwicke fue quien primnero desori-
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bid esta amocimcién. la proteinuria y ol edema parecen ser exa-
corbados con la exposicifn a los alergenos inhalados, como ocu-
rre con la recafda anual de proteinuria durante la estacién de

polen, pero €sta parece disminufr mientras estdn siendo trata =
dos con Inmunoterapta. (20) (21)

El Si{ndrome nefrdtico msociado con Toxoplasmomis congéni-
ta tiene ua mpoyo c¢linico y experimental; hay una buena res;)ueg
ta a la terapia oon corticomteroides, Pirimetanina y Sulfadins}_
na. (22)

Ciertos virus, tales como el Coxsackie, Bchovirus, Paroti
Qitis, son ocasionalmente amccimdos con anormalidades renales.
la varicela hs sido reportada en asooimcién con el sindreme ne-
frético; tambien se ha reportado como reaccidn a hidrocarburos,
mergurisles, penicilamine; un prodlema pedidtrico mucho mda co~
min ha sido el desarrollo del sfndrome nefrético durante sl tra-
taniento de la ¥pilepsia con Trimetadiona o Parametadiona.

v
0L ASIPIOCACION HISTOPATOLOGTOGCA

la clmsificscién histopatoldgica de las anormalidades glo
merulares asocindag con el sfndmue nefrdtico mon 1

1, S{ndrome Nefrdtico de cambios minimos
2. Glomeruloesclerosis fooal y segmuentaria
3, Olomerulonsfritis proliferativa

= Prolifereoién mesangial difusa pura

- Glomerulonefritis focal

- Blomerulonsfritis emclerosante
4, Glomsrulonefritis membranoproliferativa
5. Glomerulonefropatfa membranosa
64 Glomayulonefritis crénica
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Sf{ndrome Nefrético de camtios minimos :

Los glomerulos son histoldgicermente casi nornales, con a-
nornalidades que no exceden el edema mesangial m{nimo, hiperce-
lularidad mesangial focal, y membrana basal sngrosada; la micros
copia con inmunofluorescencia usualmente no revela nada positi-
vo; la microscopia electrénica muestra hipertrofia epiteliml, ~
con fusién de los podocitos. Las cinco variantes histolégicas =
de cambios minimos son 1

~ Nada

= Ligera hipercelularidad mesangial

= Ligero edema mesangial

-~ Obsolecencia focal glomerular

~ Cambios tubulares focales (23)

Glomerulossclerosis focal y segmentaria T

Algunos glomerulos, frecuentemente aquelloe en la regién
yuxtamedular, contienen areas segmentarias de colapeo capilar
¥ obliteracidn, con aumento de la matriz y depSsitos hialinos -
ocasionales. Ia caracterfstica esencial es la participacién par
cial, algunas veces limitada a un lobulo, o al menom a algin —
glomerulo, pero la participacién difusa es caracteristica de en
fermedad avanzada,

Glomerulonefritis proliferativa ¢ _

Hay un aumentc moderado o marcado en la densidad de las -
oflules mesangiales (proliferacién mesangial), que puede estar
aconpafiado de infiltracién leucocitaria (exudacién), aumento de
la matriz mesangial con obliteracidn de los capilares (esolorg
sis), ¥ proliferacién fibroepitelial,

Glomerulonefritis membranoproliferativa

Abarca dos tipos de enfermedad : en una, la lesién bdsica
parece ser depéaitos subepiteliales de Ig G y complemento, con-
duciendo a interposicién mesanginl y duplicecién de la membrana
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basal. En el otro, la membrana basal capilar estd infiltrada y
engrosada por depdsitos intramembranosos densos. Ambos tipos es
%dn asoclados con proliferacién mesangisl, hiperlobulacidn y de
péoitos epimembranosose.

Glomemlonefro'patia membranosa 3

Los deplsitos subepiteliales estédn distribufdes en la mem
brana basal, frecuentemente en una forma unifoyme y ocasional -
ments en una forma irregular; Se separan por protrusiones argi-
rof{licas de membrana basal que forman las caracter{sticas espl
cas vistas en el microscopioc de luz, y ellas penetran la lémina
densa.

' Glomerulonefritis orénica i

Hialinizacidn glomerular extensa usualmente asociada con

atrofia tubular y fibrosis interaticial. (3)

vi
NBOANTINOS PISTIOPATOLOGICOS

. Ia proteinuria es generalmente aceptada como la anormali-

‘dad primaries en nifilos oon sfndrome nefrdtico. La tasa de excre-
- o16n considerada como dimgnéstica es 1 g/24 horas; valores de

50 mgrs/kg/24 horas y 40 mgrs/hora/m23C han sido ueados para es
tandarizar luﬁ cifras de acuerdo al tamaflo del cuerpo.

Ia principal proteina en la orina es la albimina, La prin
oipal alteracién es un sumento en la permeabilidad de las pare_
des capilares glomerulares a protefnas plasmdticas normales. No
hay evidencia de que una reabsorcifn tubular reducida o una se=-
crecién tubular jueguen algin papel, Un factor que es en parte
responsable de mantener las propiedades de filtracién de la mem
brana basal es el polianiédn glomerular. Bl dcido aiflico es el
polianidn glomerular identificado histoquimfcamente. Se ha en-=
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contrado en la membrana basal glomerular y en la membrana basal
de la célula epiteliml glomerular y de los podocitos, Estudios -
en pacientes pedidtricos con proteinuria secundaria a enferme -
dad glomerular han indioado una disminucidn en el contenido de =
4cido siflico de la membrana de la célula epitelial glomerular,=-
quizés por un aumento de la permeabilidad. Si éste disminucién -
en o1 fcido siflico es un'evento primario, causando la fusifn =
observede de los podocitor, o es secundaria a los cambios en los
podocitos es adn desconocido, E1l patréa clésico de las anormalim
drdes en las proteinas plasméticas involucra une marcada hipoale
buminemia, una de las principeles garacteristices del sfndrome -
nefrético, Hay tembién une disminucién en alfa-globulina, normal
0 baja alfa l=globulina y un aumento relativo o abroluto alfa=2e
globulina, beta globulina y fibrindgeno.

Muchos mecanismos podrfan ser responsables por la hipoel-
buminemiag pérdida urinarim masiva, sintesis disminufda, aumen=
to del catabolisno y pérdidas extrarrenal. Aunque la pérdida uri-
narie masiva ee indudnblemente la principel causa, &ste papel ¢o
mo la dnicn cmusa ha sido cusstionadm. La tasa de produceisn de
albimina plasmética en elgunos estudios se ha reportado normel y
en otros disminufde, lo miemo que el catabolismo de la albdnina
se ha reportado normal o aumentedo. (3)

Variaes anormalidades de los lf{pidos hen sido descritas en
el sfndrome nefrético siendo més frecuentes y mée marcadas, en =
pacientes con sindrome r;ofrético de cambios minimos, Bstas inclu
yen aumento en las concentraciones séricas de colesterol, trigli
céridos y lipoproteinas de baje y muy banja densidad, -lIa lipopro-
tefna de alta densidad han sido reportadas como bajas, normales
o0 elevandas. Hay en general una relacién inversa entre las concen
traciones séricne de colesterol y albdmina sérica. El nivel de -
triglicéridos sinembargo, ususlmente no aumenta hasta que la al-
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bimina cae por debajo de 1 gr/dl, Los mecanismos responsebles pa=-

ra estas alteraciones en los l{pidos séricos y lipoprotefnas son

deaconocidos. Doa posibles mecanismos han side sugeridos 3

a~ Que la disminucidn de las concentraciones plasmétices de albd
pine , resulten ef un aumento de la sfntesis en el hfgado, no
eolamente de albimine, sina tambien de 1{pidos, lipoprotefnas
Y triglicéridon,

b- La actividad de la lipoprote{nalipasa este disminufda.

Algunos estudios sugieren que los nifios nefréticos podrfan tener

periodos prolongados ds hiperlipidemia adn despues de remisiones

clfnicam. (23)

Ea cuanto al edema, las explicaciones actualmente acepta -
dap en su patogéneeis involucran dos factores ;

a- Hipoalbuminemig con disminucién en la presién oncética intra-
vascular y resulta en una contraccién del volumen plasmético.

b- Reabsoreién tubular excesiva de sal y agua como' und respuss—
ta a la deplecién del volumen plasmdtico.

Ademas loe pacientes con sfndrome nefrdtico podrfen demos-
trar hipocaloemin; la absorcién intestinal de calcio podria es -
tar disminu{da en pacientes con el sfndrome, y la excrecidén uri-
naria de celcio ususlmente es subnormal.

Aungue la causa del Sfndrome nefrético Idiopédtico de cam -
bios minimos en la nifiez permanece incierta, se ha sugerido por
evidencia incierta que este sindrome podria representar la expre
sidn ol{nica de una anormalidad inmunolégica primaria. BEn algu -
nos estudios, los resultados en los pacientes con sindrome ne -
frético idiop&tico apoyan el concepto de que @sos pacientes po ~
drfen ademas tener un defecto primario en sus mecaniemos inmunes
siendo las anormalidades observadas, similares a aquellas descri
tas en pacientes con Inmunodeficiencia ligeda a X con aumento de
la Ig M. Las concentraciones oéricas de las Ig G e Ig M que se -
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encontraban disminuidas, aumentaron despues de la remisién indu
cida por esteroides. Lae concentraciones séricas de la Ig M per
manecieron elevadas.

Botos camblos sugleren que loe pacientes con sindrome ne-
frético idiophtico, -podrian tener un defecto inmunolégico. Estyu
dios en animales de laboratorio indican que tales defectos po -
drfan ser debidos a una deficiencia selectiva en la funcién cg
lulay ti{mica; adem&s hay observaciones acerca de que éatos pm =
clentes tienen una anormalidad en la funcidn de 1las células T.
(25).

Bete no es el dnico reporté de anommalidades inmunoclégi ~
cas en pacientes con sfndrome nefrético idiophtico. Linfooitoto
xinas han sido descritas en paclentes con este sfndrome y culti
voe de linfocitos periféricos que libveran un f=otor tipo linfo-
quina, que estimula la permemabilidad vascular ha sido éncontra-
do. Se ha reportado la coexistencia de un sindrome nefrético -=
oorticorresistente, linfopenia, un déficit inmune, estatura cor
ta y fotofobia en dos hermanas; el déficit inmune es principal-
mente celular y estudios con marcadores de linfocitos demostra-
ron una pronunciada deficlencia de linfocitom T, (26)

Shalhoub sugirié que el sfndrome nefrético de cambio mini
mos podrfa estar relacionado con un desorden de las células T,
particularmente un desorden de las células T supresoras. Bn es-
te estudio se observé una deficiencia de la actividad supresora
inducible con Con-A, siendo estos mecmnismos actualmente desco-

nocidos. (27)

viI
MANIPESTACIONES ULINICAS

La forma de presentacién normal es el edema, ususlmente -

observado primero en los parpados en forma leve e intermitente
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¥ puede progresar lenta o rdpidamente. Durante este periodo el
edema periorbitario es frecuentementa atribuido e resfriado o a
alergia. Sin embargo, en el tranascurso de una semana a dos sema
nas se generaliza y su deteccién clinica requiere el aumento de
por lo menos el 10% del peso corporal. Bl naciente no parece se
riamente enfermo, y el rasgo més llamativo es el edema generali
zado, a menudo con ascitis y derrame pleural, Hay una disminu -
cién del volumen urinario con aumento de su concentracifn.

La preeifn sanguinea suele estar normal o ligeramente dig
minufda; en un 5 a 10% de los casos estf elavada, Bl aumento -
en la susceptibilidad a las infecciones bacterianams estd rela -
cionado con la hipogammeglobulinemia, con la pérdide del factor
proactivador del 03 (factor B) en la orina,qus conduce a una al
teracién en la opsonizacién de las bacterims, y con la reduccidn
de los mecaniemos de defensa consecuente a la terapla corticos-
teroidea. Las infeccionss méds obgervadas son lag de vias respi-
retorias, gastrointéstinales y cuténeas, No son infrecuentes las
peritonitis o septicemims debidas a Streptococo penumoniae, He-
mophilus influenzme, o gérmenss coliformes; prohablemente una -
de las complicaciones més importentes sea la erisipela; ésta es
debida a Bastafilococo y se localiza de preferencim en regifn ap
dominal por lo que con frecuencig se confunde con apendicitis.

la trombosis vences o arterial es una complicacidn infre-
cuente pero, potencialmente serfa secundaria al estado de hiper
coagulabilidad, La diarrea es especialmente comin durante los -
perfodos de edemm masivo. No parece ser asociado con infecoi6n
¥ ha sido atribufdo a edema de la mucosa intestinal.

El nifio se torna triste, irritaﬁla, anorexico, Hay otras
anormalidades fisicas relacionadas al edema persistente esps —
cialmente a ascitis masiva : hernia umbilical, las venas de la

pered abdominal se dilatan, y puede ocurrir prolapso rectal.
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la dificultad respiratoria resulta de la distensién abdo-
minal con o sin derregme pleural, La hemeturia depende del tipo
de sindrome que presente el paciente. Los pacientes no tratados
tienden a una evolucidn prolongada caracterizade por episodios
racurrentes, aunque ‘en algunos cesos puede producirse la remi -
8ibn easponténea, o despues de una enfermedad intercurrente tal
como el Sarampidn. (4) (28)

VII
DATOS DB LABORATORIO

Ia proteinuria es el dnto de laboratorio clinico inicial
y més importante desde el punto de viste diagnéstico en el pa -
ciente de sf{ndrome nefrftico. El hallazgo caracterfstico es la
proteinuria mayor de 2 g/m2/24 horas, o de 50 a 100 mg/kg de pa
g0 corporal al dfa, o lectures de alhimina con métodos sensibles
constantemente de 4 + ., Otras de las ceracter{sticas principae .
les es una reduccién de la protefna plasmética con un nivel de
albdmina por debajo de 2.5 g /100 ml o menos, elevacién de alfa
2 globulina ¢ hiperlipidemia.

Se ha informado de hematuria microscdpica en nifios con —-—
sfndrome nefrético con cambios mfnimos de 13 a 29% de casos al
hacer el dimgndstico, pero la hemrturia macroscépica es poco --
frecuente, pues ae observa en l.4%. En el sedimento urinario --
pueden encontrarse cilindros hialinos y cilindros grasos.

La hemoglobina y &l hematootrito pueden estar elevados de~
bido a la hemoconcendracién. ¥1.contec de células blancas eg --
noxmal o moderadamente elevado. La velocided de sedimentacién -
esta elevada, Bl nivel sérico de C3 es normal,la concentracién
sérioca de sodic esta frecuentewente disminuida.

Algunas veces hay moderada azotemia, la cual es usualmente -
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prerrenal debido A una reduccidn del volumen intravascular o -~
disminucién del flujo urinario que conduce a una reducecién del
aclarapiento de urea.

£l dianndstico se basa en los hallasgos tipicos, clinicos
y de laboratorio y en la respuesta habitual a la terapia corti-
costercidea.

Ix
TRATANIENTO

los factores mds importentes en el tratamiento de nifios

con sindrome nefrético incluyen i )

1. Dieta .

s Bn general ge recomiendn que la dista debe ser normal m
ra la sdad y alimentarse de acuerdo a su apetito. Cuando el e-
dema sntd premente y es severo, se aconssja restricoién de sel
Y la ingesta no gerd mayor de 50 a 70 mBq de sodio por dfa. A-
demas dehs estinularse la ingestidn proteica y si el edemn es
pevero y generalizado puede restringirse la ingsata de lfqui —
dos hasta un promedio de 30 a 60 ml/kg/dfa, dependiendo del vo-
lumen urinario.

2. Aotivided ffaica s

No hay evideacia de que la restriccidén de sctividad fr
vorezoa el curso de la enfermedad, El yepomo en la fase inicial
serd dnicamente el que imponga el grado de edema.

1, Didretiocos:

Se recomisndan solamente en pacientes extremadamente e =
dematoson con hidrotorax y ascitis que presenten fnsuficiencia
respiratoria; o con hidrocele doloroso y cuande presenten in -
fecciones comy erisipels, peritonitis o brongoneumonfa, Yos —
didreticos son usados en presencia de sdema menos extenso, en
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preparacifn para la bispsia renal.

Hey agentes gque promueven la diuresis y la natriuresis —
por inhibicibn de la reabsoreién tubilar renal de sl y agua -
que incluyen urea, manitol, los didreticos or~4nicos mercurig-
les y los dilireticod més potentes tales cown tiezidas, furose-
mida y Acido etacrinico.

Los diuretices mercuriales no se recomiendan debido a la
relativa inefectivided y que se he rejortado nefrotoxicidad en
adultos con s{ndrome nefrdticos Ia furosemida y el dcido etac
nico gon ngentes més potentes, sin embargo, podr-fan inducir --
contraceién cevern del volumen coa hipokalemia, alealosis ¥ &-
zotemia, B9 extremndemente d{ficil elcanzar una diurcsis satis-
factoria y eliminacidn del edema con las dosis usuales de diu-
retizos, cuendo la albimina sérica es menor de 1.5 p/dl, ¥ el
paciente este severamente edematiZadoc. Bn estos casos se ha u-
sado altdzina humana pobre en sal a dosis de C.5 ¢ 1 gm/kg en -
30 a 60 minutos, despues de lo ocual se administra Purosemida a
dosis de 1 & 2 mg/kg. 1o infusién de alhumine pobre en sal, au
menta la vpreeién oncética 4ol plasma, la cual estimula 1a reab
sorcidn de agus y electrolitos del espacio intersticial; el vo

u=cn plasmfitico aumenta, la tesn de filtracién glomerular au-

nentc ¥y hoy uns reduccidn en le reabsorcidén proximal tubular
de sodioc y aFun. les cemplicaciones son pocas, hey peligre de
precipitar una falla cardfaca por la rdpida infusifr de una
expansor del volumen plasmdtico en presencia &e funcidén renal
disminufda, Aljunos estudios indican que las infusiones de al-
bimina son de valor en el tratemiento de paclentes con sindro-
me netrético quienes son resictentes a la terapia diuretics o
quienes estén desarrollando complicaciones indeserbles, {29)

4, Corticoterapia 3

La Prednisona se administra por via oral a dosis de =
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60 mg/ dfa/ p2SC., fraccionada en tres o cuatro tomas, diaria -
mente por 4 a 6 semanas ( no debs excederse de 80 ng/dfa) .+ -
Despues de este perfodo la dosis diaria se reduce a 40 mg/m2/SC
por tres dfas consecutivos de cada semana, por un perfodo adl =
cional de 4 semanas, Si 1la proteinuria se negativima durante -
el perfodo de tratamiento intermitente, se agregan cuatro sema-
nas nés de tratamiento.

Ba importante tener en cuenta las poeibles complicaciones
de tal terapim. La retencidn de agua y sodio podr{a agravarse -
existiendc anasarce y ademas comprometer la funcién respirato -
ria y card{aca. Ios desé::denes del Sistems Nervioso Central que
ocurren dursnte la terapia esteroide estf bien documentados ;
puede haber sintomas tipicos de tumor cerebral : dolor de cabe-
2, vémito, nfuseas, diplopfa y signos neurolégicos piramidales
¥ extrapiramidales, Es dificil determinar si las convulsisnes -
son dobidas a la enfermedad tésica 0 resultar de la terapia; e~
1las pueden ocurrir en ausencia de hipertensién. Otros distur -
bios bien conocidos incluyen canbios emocionales y mentales, va
riando de inestabilidad emocional & episodios psicéticos. Bl au '
mento de la susceptibilidad a las infecciones, y el aumento de
1a coagulabilidad sanguinea se han reportado. Bl usc de utero_i_
des cominmente produce s{ntomas de Sindrome de Cushing , que es
reversible despues ds que la medicacién es suspendida. Una fa =
11a en 8l crecimiento no es una caracteristica conatante, la —
suspensidn repentina de esteroides ha producido en nifios con ne
frosis ua estado &s shook o encefalopatia, lo que desaparece —-=
cunndo 1a terapia esteroide fue restaurada.

Durante el cureo inicial de la terapim, las opiniones son
divididas acerca de 8i se deben o no dar antibiéticos profildc-
ticamente. (30)

Se observl ademam que grandes domis , junto con la durg =
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cién del tratomiento, estaban relacionadsz con una alta inciden
cia de catarata subcapsular posterior, por lo cual examenes of-
talaologicos regulares son recomendados, (31)

Estudios indican que 61 afndrome nefyético en edad pre-es
colar no es una snfetmedald bsnigna, a pesar de la alta respues—
ts ol tratasisnto y a la noturaleza de 1la leaidn histoldgice; -
laz recurrencias serdn experimentadas por la mayorfe de los pa
ocientes y se ha observado una reducciln significativa en la ta=—
sa de recafdas entro el primer y segundo afio, pero una tenden -
oin a disminufr no fus establecida hasta despues del déecimo afo.
(32)

En caso de que los vacientem sean corticosenpibles pero -
con recef{das frecusntes, o corticodepandientes en los cuales la
ad:inistrocién de corticosteroides esté contraindicada, se indé
oa Ciclofosfamida en asociacién con Prednisona, la ciclofosfa-
nida ha sido uscda decde 1963 en el tratamisnto del efndrome ne
frético idiopdtice de la nifez. El modo de accifn es desconoci-
do. No obetante, ostudios controlados han mostrado que la droge
es efactiva en remisiones prolonssdzs, (33)
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I
OBJETIVOS

1, Conocer el nimero de pacientes con diegndstico de Sin-
drome Nefrético, hospitalizados en el Hospital del Nifio "Dr. Ro
dolfo Nieto Padrén”,

2, Analizar, basados en los datos recogidos, todas sus va
riantes, especialmente, tratar de deteminar si hubé almin fac=-
tor etiolégico comin,

3, Bvaluar la respuesta terapeutica.

4. Conocer las complicaciones presentadas .

pas
MAT?TBRIAL ¥ NBTODOS '

Este trabajo se realiz§ en el Hospital del Niflo "Dr. Ro =
dulfo Nisto Padrén®, eiendo la fuente de informacidén el Archive
ol{nioco de ésta institucién, de donde ss extrajeron los expsdien
tes, para obtsner los datos necessrios, codifiodndome posterior-
mente. Se incluyd en el estudio todos los niflos ingresados en el
lapso comprendido entre el lo. de Enero de 1983 y el 31 de Di —
ciembre de 1985, bajo el diagndstico de S{ndrome Nefrt!ﬂ.co. Se - -
analizaron las siguientes variables

1, Variables universales g

A. Incidencia
B. Sexo
0. Bdad
2, Variables de interés especifico
.De Piempo de svolucién
E. S{ntoma principal
P. Tensién arterial
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G. Doterminacidén de Qolesterol sérico ( considerando =
anormal valores mayores de 200 mg/dl ),

He Determinacion cualitativa de albimina en el examen =
general de orina, usando la escala de cruces de + 8 ++++ .

.+ Is Determinacion de albimina sérica (considerando anor—
mal cifras menores de 2,5 g/dl1) .

Js Determinaciédn cuantitativa de albdmina en orina, raco
loctada durante 12 horas ( se considera anormal cifras de 40 § -
mds de 40 mgrs/hora/m2SC).

K. Determinacidn sérica de 03 y C4

Lo Iamunofluorescencia indirecta

M. Tratamiento intrahospitalario

N. Recafdas

0, Complicacionen

P, Biopsia

IIX
RESULTADOS

A. Incidencim

Durante 1 lapso comprendido entre el lo. de Enero de 1983
¥ ol 31 de Diciembre 41985, ingresaron em el Servicic de Medi-
oina Interna del Hospital del Niflo, 2057 nifios, y de ellos 29
fueron diagnostiocados como S{ndrome Nefrético, 16 que nos da un
porcentaje de 1,4% .

SINDROMB
AfO  TOTAL DB INGRESOS  NBFROTICO  PORCENTAJE
1983 697 T 1,0%
1984 70 10 1.4%
1985 650 12 1.8%
2ABLA 1 2057 29 4.29%
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B, Sexo i
Nuestras estadfsticas mostraron une relacién masculino -
femenino 1.9 s 1 , correaspondiendo a 19 pacientes del sexo mas-
culino y 10 pacientes del sexo femenino .
Ver Pigura No. 1
PIGURA 1

Distribucién por ssxo de acuerdo a los grupos de edad

No. de PTientu Varones D

Mujeres
10 ¢ '

84
6

i3 I TR — % 18 Rdad (Aflom)

O, Bdad s

Kl rango de ed=des de nuestros pacientes al ingreso fluc-
tud entre el afio y loes 13 afios &e edad. Ya edad proncdj,o' de la
poblacién total fue de 5.2 aflos; sin embargo, el 44.8% estaban
incluidos en ¢l grupo de ) - 6 afios, con un promedio de 4,6 a~
flos.
VYer figura 2.
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PIGURA 2

Distribucién porgentual por grupos de edad

100 .
.

50

. 1 44.8%

‘0 4 , ""\ r

30 4 27. '»" ‘\‘ N

1 g8

10 AN

fLL_Q'Q’
1-2 3= T ] Bdad (afios)

D, Tiempo de evolucién :

Bl 86,2 % de todos los pacientsa tuvieron un tiempo de
evolucién menor de dos meses, y de estos el 44.8% menor de 15
dias, lo ﬁuu equivale aproximadimente a la mitad de los gacieg

tesn.

8. Si{ntoma principal s

Bl 100% de todos los pacientes presentaron como sintoma
prinoipal sdema bipalpebral, posterior a lo cual presentaban
edema de miembros inferiores que se generalizabe.

P. Tensibn arterial
18 tensibn erterial varia con la edad del nifo y estd en
fntima relacién con el peso, debiéndose siempre obtener medi =
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ciones seriadas para valorar un paciente con hipertensifn. @n -
nuestros pacientes fue inconstente la toma de 1a tensidn arte -
rial, sin embargo, podemos ver que solemente 9 de ellos tuvie -
ron une presién diastélica en 1la percentila 95,

Ver Pigura No, 3 *

PIGURA 3
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G. Ceterminacidn de Colesterol sérico 3

El Colesterol estuvé elevado en 27 de nuestros 29 pacien~
tes , lo que hace un total de 93% con hipercolesterolemia, Los-
" valores elevados tenfan un rango de 223.8 mg/dl - 870.0 mg/dl ,
con un promedio de 493,1 mg/dl.

He Determinacidn cualitativa de mltimina en orina

De acuerdo a la escala de cruces, todos los pacientes pre
sentaron una albuminuria positiva, con un rango de + & +++¢ o
Bl 86.2% tuvieron +++ .

I. Daterminacidn de albimina sérica

Bn todos los pacientes se practicé la detemminacién de al
btimina sérica, siendo el 86,2% con valores iguales o menores de
2.5 gr/dl, El rango fus de 1.11 -~ 2,5 gr/al, con un promedio de
1.95 /A1 .

Je Determinacién cuantitativa de altinmina en orina :

La determinacién se realizé en recoleccién nocturna de —
orina de 12 horas. Quince de los 29 pacientes, presentaron ve.I_o
res patoldgicos (igual o mayor de 40 mg/hora/m230), 1o que cons
tituye el 51,.7% del total,

K. Determinacién sérica de C3 y 04

Se practicé determinacién de complemento sérico & 12 de-
los 29 pacieantes, y e considerd como valorss normales de C3 —
de 0,526 = 1200 g/L , y de C4 de 0,205 = 0,490 g/L 4 Bt 61 ==
83.3% de los pacientes, la fraocién C3 del complemento se encon
trd elevada, y en el 91.6%, la fraccidn C4, tenfia valores supe-
riores a 10 normal,

I.Inmunofluorescencia indirecta

Se consideraron cifras positives a tftulos de 1¢256 en a
delante. Se realizé el estudio a 7 pacientes y de ellos el 57%
tuvieron valores anormales, con un rango de 13256 - 134095 , ==
con un promedio de 1; 1344 , Ver Tabla 2 .
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EpA 2
MNbomird  Nbanina  Aloirine Muom-
Ca:os Co,estarof enonnd  Seried enorind Ca Cy oencid Trclirecld
1 ¢ + 4 ND ND ND ND
2! ¢ et N N ND ND ND
3 + N N ND ND ND
41 * e + ) ND ND ND
5 * P v N ND ND ND
6| ¢ + + L) ND ND ND
7| WD -+ t N ND ND ND
8 ¢ 4+ ‘ 4 ND ND ND
9| ¢ +++ 4 4 ) } ND
10) ¢ 44 ' 4 N ] ND
11| ¢ +++ ¥ L 4 4 . ND
12| W o ' N 91 ND ND
13 ¢ e ' N ND ND ND
14 ¢ ++ t ND 4 + WD
15| ¢ e { L] 4 4 ND
16 ¢ e t ') ND ND ND
17| ¢ + } ) 4 N ND
18] ¢ e Lif N ND ND )
19| ¢ T + N 4 4 4
201 ¢ 4+ { ‘ ND ND ND
21| ¢ Fes + ‘ 4 4 ND
22 L] +HH N N ND ND ND
23] 4 4+ t ) ND ND N
24| ¢ 44 ] N ' 4 4
25| 4 it + N ’ s N
261 ¢ ++ ¥ A ND ND ¥D
21| 4 . ¥ ] D ND ND
28| +¢ ++ t 4 4 ) n
29 4 e+ H N ) ) L

Colesterol: valoras anormales mayores de 200 mg/dl

Alblinina sérica: anormal cifras menores de 2.5 g/dl

Albumine en orinas igual o mayor de 40 mg/hors/m23C es mnormal
03 s valores normales de 0,526 g/L - 1200 g/L

043 0.205 - 0.4?) /L
Inmunofluorescencia indirectas tftulos positivos de 13256 en
adelante

4 : Valores snormales N: Normal NDs: No se determing
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¥, Tratamiento intreshospitalario i

El tratamiento se basé en 1fquidos calculados a 800ml/m2 ,
sodio en la dieta fijo en 0,5 gr y Prednisona a 60 mg/m2SC/d{a.
Se¢ administraba ademas Gel hidroxido de Aluminio. Bste trata --
niento fus recibido por 26 pacientes, ya que los 3 restantes so
licitaron Alta voluntaria, antes de iniciarlo.

Los diuréticos administrados fueron Purosemida y Espirono
lactona an 10 y 7 casod respectivemente. La albdmina pobre en -
8al se indicé en dos casos que presentaban edema resistente & -
la terapia con corticoide y diurético. Bn casos de Hipertensién
arterial se combiné terapia diurética con antihipertensives, ta
les como Alfametildopa, Hidralazina { 3 casos ).

La antibioticoterapla fue a base de Penicilina sfdica ==
cristalina en casos de Bronconeumon{a, pero tambien se indicé ~
Ampioilina-Gentamicina en dos casos que presentaban complicacig
nes del tipo de Sindrome diarreico agudo con Ileo paralitico y
Peritonitie prigmaria.

Bn lo8 casos comprobados de Toxoplasmosis se administré -
Eepiramicina a dosis de 50 mg/kg/dfa, durante un mes,

Las infecciones urinariss se¢ manejaron en dos casos con
Sulfisoxazol y en dos casos con Trimetropin/Sulfametoxazol, con
buena respuesta ;

N. Recafdas

las recafdas fueron definidas como una recurrencia de la
proteinuria pesada, despues de que la orina habfa estado libre
de protefnas por un perfiodo de un mes. (32) . En nuestros pa =
cientes los 9 resingrescs se presentaron en un rango de 10 a =
90 dias despues de haberseles dado de alta, pero en ninguno de
#1108 hubé certeza de que el tratamiento se hubiera llevade a
cabalidad y mas parecfan corresponder a abandono de éste.
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0., Complicaciénes s

Las complicaciones fueron bdsicamente de tipo infeccioso,

¥y en un casc no quedo esclarecide si la sintomatologim neurcld-

gica era secunderia a la administracién de corticosteroides o =

correspondié a una Encefalitis viral,
Ver Tabla 3 ,

TABIA 3

Tipo de Complicaciones
Bronooneumonfa
Infeccién urinaria
Erisipela

Sindrome diarreico agudo
Ileo paralitico
Deshidratacién

Sf{ndrome nefrético con componente
nefritico

Derrame pleural,

Herpes Zoster

Asma Bronquial
Faringoamigdalitis
Peritonitis primaria
Encefalitis

Tuberculosis pulmonar

P, Biopuia 1

Se realizd biopsia renal en 5 nocientes cuyos resultados

fueron

Ndmero de casos

8

H PN WS

H B H P

1. Crmbios tisuleres compatibles con fase resolutive de
glomerulonefritis proliferativa exudativa.
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2+ Cambios glomerularee de obsolescencig por fibrosis; =
glomerulonefritie mesangio_proliferativa con formacién de me --
dias lunas en el 68% de los glomerulos.

3. Cambios renales minimos e inespecificos de predominio
tubulo-intersticial, no diagnosticos,

4.Cambics glomerulares mfnimos no diagndsticos. Cambios =
vasculares que sugieren neffoesclerosis incipiente.

5.Cambios glomerulares mfnimos y tumefaccién tubular médg
rada.

v
DISCUSION

Ias situmaciones clinicas resultantes de los trastornos —-
glomerulares estdn determinadas no solements por 6l tipo de le—
gién, su extensibn, su gravedad y su facilidad de progresién, -
gino tembien por los factores propios del huésped, algunos de e
1llos desconocidos, y por otros factores tales como edad, el ee-
tado de nutricién, la cantided de proteinuria, y la ingesta y -
sxoracién de 1fquidos y elactrolitom. (28) .

Bn el presente trabajo, la frecuencia y distribucién ase -
gin odad y sexo de los pacientes con sindrome nefrético hospita
lizados en el Servicio de Medicina Iaterna del Hospital del Ni-
flo, coinciden con los datos resportados en la literatura. (6)

El edema descrito como de iniciacién palpebral, que se —
presenta en forma leve e intermitente y que en el transcurso de
una o dos senanas se generaliza, es corroborade en nuestros pa-
cientes, (4)

Si tenemop en cuenta la définicién de Hipertensidn arte—

rial de valores por encime ds la percentila 95 (34), nos damos
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cuenta que eolo 9 de nuestros nifios tuvieron cifras ds presién-
diastdlica en el limite, Se describe que 1a hipertensidn erte--
rial con presién diastélica entre 80 y 120 mmHg se puede presen
tar en'foma trangitoria y puede ser debida a hipervolemia ini-
cial, (4), Como se mencions la presién eangufnea suele estar ~-
nommal o ligeramente dieminufda y solo en un 5 a 10X de los ca=-
£os esta elevada, si hablamos del sindrome nefrético con lesién
ninima, que corresponde a mfs del 75% de los cagos de sf{ndrome-
nefrético en la infancia. (28)

. A pesar de que se dice que la hipercolesterolemia eés un -
éato ds laboratorio menos constante 6 pucde faltar (4), un 93%
de nuestros pacientes presentaron ssta anorwmalidad. Otros estu-
Cios musstran el colestercl sérico total y los valores de tri--
clicéridop con oifras mayores o igua.fn a la percentila 95 paras
1a edad ¥ sexo en todos los pacientes con eindrome nefrdtico de
cambios minimos en recafdas y en pacientes con proteinuria per-
cistente. (24) . Sin embargo como ya se habfa mencionado los Te
sultados sugieren que los nifics podrian tener perfodos prolongt_i
dos de hipsrlipidemia, adn despues de remisiones clinicas, la -
hipoalbuninenia sérica y la albuminuria cualitativa caraotor.taﬁi
v28 importantes se presentaron en el 86,2% de nuestros nifios, =
La albuminuria cuantitativa, que es el pardmetro mds importante
g8 detectd en 1a mitad de los pacientes.

las referencims bibliogréficas encontradas se refieren a-
Toxoplasmoais congénita asociasda con Sf{ndrome nefrdtico congé-
nito. (2,22). Bn nuestro satudio de los 7 pacientes a quienes =~
ge les hizé la determinacién por método de Imrmnofluorescencis
indirecta,cuatro tuvieron valores por encima de lo normel, lo -
que constituye un dato importante para tener en cuenta como fac
tor etiolégico.

En cuanto al tratamiento algunos estudios sugieren que la
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demora 0 retrasc en el inicio de la terapiam con Prednisona estd
Justificado, en ausencis de signes clfnicos progresivos y podria
por la occurrencia de remisiones espontaneas, o contribuir a re-
ducir la cantidad total de esteroides-necesitados. (35)

Los rerultados del tratemiento con Prednisona son diffci-
les de determinar, debido a que ls administracién no ers lleva-
da de forma correcta por los familiares al darse egreso a 1los =
pacientes. La recafda definida como recurrrncia de la proteinu-
ria despues de un mes de determinaciones negetives no se pudo =
comprobar en nuestros pacientes.La remisibén definida como la au
sencia de edema y de proteinurim se presentd en 9 casos, (32)

Bn cusnto a las complicaciones, se comprueba el rieesgo de
esta enfermedad de adquirir infecciones, peligro que aunenta -~
con el trataﬁiento con corticosteroides. (4) . Bn el ceso del -
Asma Bronquial presentedo, no podemos deducir tenga una rela —=
cién directa con el sindrome nefr8tico, ya que se presents des~
pues de haber remitido la patologfe renal. Durante su perfodo ~
de proteinuria no hubd datos de hiperreactividad btronquial.
(21, 29)

v
CONBLUSIONES

El presente estudio nos permitié conocer Ae manera exacta
la incidencis de esta patologia en esta regifn, cuyas caracte -
risticas son similares a las reportades en la literaturs, Dentro
de los hellazgos més importantes es la relacién con Toxoplasmo _
eis, sin embargo, el némero de pacientes a quienes se realizé -
la detemminacibn de Inmunofluorescencim indirecta no constitu -
Yen une muestra representativa, por lo que ee sugiere continuar

el estudio,
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Ademas, debido a que esta es una area endemica de Toxo -
plasmosis, es imoortante, definir si solo se trate de una coin-
cidencia de las dom patologfms, o el realmente tienen una rela-
cién cause—efecto, y de rer nsf, tratar de deterninar sus meca-
nismos fisionatoldégicos.

Ea tambien imperntivo tratar de continuar el seruimiento~
de estos pacientes, ya que hay un alto porcentaje (27.53) de pa
cigntes que no ncuden a controles, por lo gue no sc puede valo-
rar oon exactitud la respussta al tratamiento.
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