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INTRODUCCION 

"Los sintomas son manifestaciones mór
bidas que dependen de la enfermedad 
y la siguen como sombra al cuerpo". 

-Nlc6n (GALENO) 

El edema es una mani festacl6n co
man de enfermedad renal que se advierte 
pronto por el paciente o por sus faml-
liares y es causa de angustia, por lo 
que constituye motivo frecuente de con
sulta en los centros de atención pedla
trlca .(1) 

El cuerpo "hinchado" y los rasgos 
"semejantes a sapo" del n!no con 
Slndrome Nefrótico , deben haber sido 
objeto de observación corriente inclu
so antes de los días de Hlpócrates 
(siglo V a. J.C.) .(2) 

En la edad Pedlatrlca el Slndro
me Nefr6tico es primario o IdiopAtlco 
aproximadamente en el 90t de los ca
sos y en el restante 10% es secunda
rlo a causas diversas . ( 1) 

( 1) 



En los Estados Unidos de Norteamérica 

la Incidencia anual del Slndrome Nefrótlco 

en menores de 16 anos de edad es de 2 por 

100.000 nrnos, con una prevalencia acumul! 

da de 16 por 100.000 • ( 1,3) 

Las compi icaciones infecciosas ocupan 

un lugar preponderante en éste slndrome y 

constituyen de hecho la causa de muerte 

en todos los casos de nefrosis l lpoldea 

que as! terminan . (3) 

Por otro lado, el tratamiento del P! 

ciente nefrótlco con corticosteroldes ha 

demostrado re! ter adamen te benef l clo 2, 

3) ,sin embargo en muchas ocasiones no 

es posible establecerlo en forma completa 

{ 12) en el paciente frecuentemente In-

fectado • 

Conoc léndose : 1) .-La efectl v !dad de 

la mostaza nitrogenada para Inducir remlsi2_ 

nes duraderas {4,5,6,7,8,9,10,11), y 2).

Por requerirse la administración de éste a

gente alqul lante únicamente por breves pe

riodos de tiempo, se planteó la hipótesis 

(2) 



de que en aquel los pacientes que re-

cibieran ésete tratamiento durante los 

periodos relativamente breves en que se 

encontraran libres de infección.era mas pr.Q_ 

bable inducirlos a remisión. Por lo tanto 

deberian encontrarse menos dlas/paciente/ 

infección despues del tratamiento ,aunado 

a un mayor número de remisiones. 

Buscando especl f i e amente éste tema 

en Ja literatura internacional nos percata

mos de que es el primero en su g6nero,y por 

ello se hace éste planteamiento mas l!!_ 

teresante. 

As! pues el objetivo del presente 

trabajo es la revisión del tema y l lterar!!_ 

tura , as! como los casos el in leos de P!!. 

cientes que ,siendo portadores de Slndrome 

Nefrótico primario e infecciones frecuentes 

que ,lmposlbilltando su tratamiento corti

costerolde de acuerdo a los 1 ineamlentos ªE. 

tuales,(12) recibieron tratamiento con mos

taza nitrogenada en el Departamento de 

(3) 



Nefrologla del Hospital Infantil de Mé

xico , en un Intento de Inducirlos a re

misión con un tratamiento breve. 

<. 

(4) 



SINDRDME NEFROTICO 

Deflnlclon.- El Slndrome Nefrótlco (SN) se 

caracteriza por la presencia de edema 

menudo generaiizado,ol iguria, proteinuria 

de selectividad variable ,pero generalmen

te intensa, hipoalbuminemia e hipercolest~ 

roiemia .(1,3,13,14,17,30) El grupo Inter

nacional para el estudio de Enfermedades 

Renales en Niílos ha definido de modo mas 

preciso el SN senalando el criterio de 

pro te 1 nur i a mayor de 40 mg/ hora/ m2 de 

se. en colección nocturna de 12 horas y 

albGmina sérica menor de 2.5 gr/ dl.(12) 

Etlopatogenla.- La protelnurla es el he

cho m~s Importante del SN y que expllca~la 

la fislopatologla del mismo .Esta es per 

sistente , Intensa y de origen glomerular, 

generalmente selectiva para moléculas pequ~ 

nas como albúmina y trasferrlna.(1,3, 17) 

Esta prote lnuri a entrana pérdida Importante 

de protelnas ,lo que explica su lmpli-

caclón sobre : A) .=Protelnas plasmáticas 

(5) 



B).= Olstrlbucl6n de Hquidos corporales 

C).=Alteraciones en la cascada de la coag!:!_ 

!ación, O).= Alteraciones por disminución 

en protelnas transportadoras de hormonas 

y E).= Llpoproteinas de al ta dendidad • 

La hlpercolestrolemia e 11ipertrlgl iceride

mla se encuentran explicadas no On icamente 

por aumento en su formación por incremen

to del anabolismo hepUico,sino por defecto 

en el catabolismo de los fosfollpidos. La 

htpovolemla producida por htpoalbumlnemla, 

constituye un estimulo para la sobre -

producción de catecolamlnas,hormona anti-·· 

diurética, renlna y aldosterona, que contrJ_ 

buyen con la posible lnhiblc!On en la pr.Q_ 

ducclón de la hormona natriuretica al au 

mento y permanencia del edema. ( 1) 

La causa del SR primario permanece desc.Q_ 

nacida (1,3, 17), sin embargo desde 1907 

Schlck fue el primero en sugerl r que las 

manifestaciones cl!nicas del dafto renal ~ 

ran muy posiblemente el resultado de una 

reacción ant!geno/antlcuerpo. ( 18) 

(6) 



· Las investigaciónes actuales se enfocan en 

numerosas anormalidades de la respuesta i_!! 

mune (20),incluyendo la incidencia de re

caidas secundarias a la exposición de 

alergenos inhalados(34),anonnalidades en la 

slntesis de inmunogiobuiinas (22,23,24) en 

células monucleares aisladas e inhibición 

a la respuesta de los 1 infocltos a mitóge-

nos. (21) Shalhoub fué uno de los primeros 

en señalar una hipótesis ,en que se sugiere 

que la patogenia en la nefrosis lipoidea 

se encuentra relacionada a 

~unción en tos linfocitos T 

una dis-

a conse-

cuencia de lo cual se producen linfoci

toxinas, que lesionan la membrana basal glg_ 

merular.(19) 

A esto se ha relacionado el relativo éxito 

de tratamientos encaminados causar 

interacción en el sistema inmune.(26,27,28, 

29) 

Aunque existen numerosas observaciones agr~ 

gadas al estudio de Shaihoub, apoyando su 

propuesta, lüs evidencias de que se dis-

ponen hasta la fecha son aún indirectas y 

no cene 1 uyentes. ( 1 • 23) 

(7) 



SINOROME NEFROTICO E INFECCIONES. 

La suceptlbllldad Incrementada de estos pacientes ha

cia las complicaciones infecciosas es bien reconocida. 

Esta sucept!bilidad aumenta alln mas cuando el paciente 

se encuentra edematoso y asimismo el edema puede ser 

intensificado durante el curso de una infeccion inter

currente • (30) Este efecto es presumiblemente re

sultado secundarlo a la depleción protéica {glo

bullnas) . {1,30) Asimismo existen claras eviden

cias que relacionan alteraciones inmunoiogicas, con 

hlpofunción esplénica con lo que se puede explicar 

la presencia de hiperplaquetosis y la tendencia a 

presentar Infecciones de repetición. ( 1,23) 

La relación del SN con las infecciones es tan im

portante que ya Ame!! señalaba, que si bien la l~ 

troducci6n de la terapia estero!de modificó favo

rablemente la sobrevida del paciente nefr6tico , el 

cambio mas notable se produjo después de la intro

ducción a la terapeutlca cllnica de las sulfas y de 

la penicilina. (2,16) 

A la disminución de defensas inmunes caracterlstl

ca del SN (19), se suma el efecto antiinflamatorio 

potente de los corticosteroldes y el efecto depre

sor de la respuesta inmune de los antimetabolitos 

(8) 



utilizados en el tratamiento.(39) 

A pesar de que las infecciones constituyen el prin

cipal riesgo en el paciente nefrótico y que de hecho 

constituye su principal causa de muerte,cuando 

estos pacientes as( terminan (3), no conviene emplear 

profiiacticamente antibloticos,por el riesgo de super_ 

Infecciones por oportunistas, siendo preferible tra

tarlas cuando se presentan ,de la manera m~s racional 

y enérgica posible.( 1 ,3) 

(9) 



MOSTAZA N ITROGENAOA. 

Agentes de Alquilaclón.- En sus fases Iniciales ,las 

tnvesttgactones de estos agentes fUeron hechas ba

jo restricciones de secreto impuestas por su empleo 

como agentes en la guerra qu!mica. Así pues aunque 

fueron sintetizados inicialmente en 1854,no se des

cribtero tas propiedades vesicantes de la Mostaza 

Sulfurada sino hasta 1687.La notable acción cttotó

xtca de estos compuestos sobre et teJ ldop 1 infolde 

movió a Gllman, Goodman y Daughtery a estudiar el 

efecto de las mostazas nt trogenadas en el l lnfosar

coma trasplantado del ratón en 1949, iniciando con 

esto la era moderna de la quimioterapia del cancer 

Al terminar la Segunda Guerra Mundial se levan

taron las restricciones a la Mostaza Nitrogenada (MN) 

con lo que se iniciaron publtcactones entre tas que 

destaca la de Gllman y Phitlps(1946),los resúmenes de 

Goodman y cols.(1946). Jacobson y cols.(1946), y 

Rhoads ( 1946) .Se han publicado posteriormente muchas 

publicaciones entre las que el taremos a Whel ler 

(1973).Connors (1974-1975).Ludlum (1975) ,y Ross 

( 1975). 

QUIM!CA.-Los qutmloterapicos atqullantes tienen su 

acción al intervenir en reacciones qutmlcas fuerte-

( 10) 



mente electrofllicas por virtud de la formación de 

Intermedios de Ion carb~nlo o de complejos de transi

c!On con moléculas blanco. Estas reacclónes logran 

la formación de enlaces covalentes (alqul laclón).con 

varias substancias nucleoflllcas. Las MN se consi

deran qu!mlcamente inestables, pero varlan mucho en 

su grado de lnestabl l ldad 

Las Mostazas Nitrogenadas (MN) empleadas en la tera

peutica son : Mecloretamina ,Ciclofosfamlda ,Mostaza 

Uraclllca ,MelfaUn y Clorambucll .(35) 

MECLORETAMINA.- La mecloretamlna es la primera de las 

MN que se introdujo en la medicina cllnlca y es 

la droga que nos ocupa en el presente trabajo.siendo 

la droga de acción mas r~plda de su clase • (flg.1) 

Absorción , llestlno, Eliminación.= Puede se absorbida 

por el tubo digestivo y en los sitios de aplicación 

parentera 1, pero por reacclónes graves en los si t los 

expuestos exigen que su administración sea exclu

sivamente Intravenosa. En agua o l !quldos corpora

les la HN sufre con rapidez transformación qulmlca 

y se combina con el agua o con los compuestos recti-

( 11) 



vos de las células de tal modo que a los pocos mi

nutos el medicamento no se encuentra en forma activa. 

En la orina puede recobrarse menos del 0.01 % puesto 

que se altera con tanta rapidez que no tiene oportu

nidad de excretarse • ( 35) 

Preparados ,Dosis y vlas de Administración.· El clorh!· 

drato de mecloretam!na para inyección (Mustargén) , se 

expende con 10 mg.de clorhidrato de mecloretam!na tri

turados con 90 mg. de cloruro sódico anhidro. la solu

ción debe prepararse Inmediatamente antes de cada 

admln!strac!On,anadlendo 10 ml. de agua estéri 1 al 

contenido del envase. La solución debe de Inyectarse 

en el tubo de una trasfusión Intravenosa de corriente 

raplda. La velocidad exacta de la Inyección no tiene 

importancia , con tal de que ésta dure pocos minutos. 

Generalmente la dosis usada de mecloretamina es de 

0.4 mg./kg. Los pacientes que no tienen alteración 

en la función de la médula ósea toleran a veces 0.6 

6 Incluso 0.8 mg./kg., sin embargo es de temer la apa

rición de trombocitopenia y leucopenia en grados peli

grosos con estas dos! s . 

Usos Terapeut!cos y Toxicidad. -Su utl 1 !dad principal 

es en el tratamiento de la enfermedad de Hodgk!n , en 

la que aunque ha sido eficaz administrada ~ola,suele 

(12) 



combinarse con otros agentes antineoplasicos. Su con

ducta frente a los Linfomas ha sido menos predecible.. 

Se ha utilizado con buen éxito en la Micosis Fungoi

de General izada. Ya no es de uti 1 idad en el trata-

miento de las Leucemias y otros trastornos mieloprol!_ 

ferativos. 

Como todas las MN ésta es un estimulante poderoso 

del Sistema Nervioso Central (SNC) , .Las nauseas y 

vOmitos son efectos secundarlos de estlmulaclón al 

SNC. Se han descrito convulsiones , para! is is pro

gresivas y efectos col inomlmeticos varios. Afortu

nadamente la emesis que es quiza el efecto secunda

rlo mas constante de la MN suele detenerse a las 

8 horas, aunque las nauseas y anorexia pueden per

sistir hasta 24 horas. 

Su acclon citotóxica se extiende a las células nor

males en especial al sistema hematopoyetico, lo que 

ocasiona depresión de la médula osea con leucopenia y 

trombocltopenia resultantes. Sin embargo son raras las 

compll cae iones hemorrag 1 cas. 

En la piel se ven algunos casos de erupción maculopa

pular, la que no es contraindicación para manetener 

el tratamiento. Se ha descrito Herpes Zoster como a

compaftante del tratamiento con MN • 

En las mujeres hay que tener en cuenta que la MN pro-

( 13) 



duce : Irregularidades menstruales ,se han encontrado 

mal formaciones fetales en animales de experimentación 

y existen datos para pensar en la detención de madu

ración de los fol!culos De Graaf, aún cuando no suele 

haber leslon permanente de la función ov~rica . 

Las reacciones locales son secundarias a extravasación 

en el tejido subcuUneo, io que produce induración 

fuerte y dolorosa y que suele persistir por mucho tiem

po con alto riesgo de esfacelación. 

La tromboflebltls y trombosis son compl lcaclones posi

bles a la administración de MN , aunque son raramente 

vistos .(35) 

F l G U R 1\ 11 U M • 

/CH2 -CH2-CL 

H3C-N 

'cH2-CH2-CL 

ESTRUCTURA QU!MICA DE LA MECLORETAMlNA 

(14) 



ANTECEDENTES TERAPEUTICOS. 

Históricamente la parte m~s Impresionante del SN ha 

sido el edema (2,5). por lo que los tratamientos 

Iniciales se encaminaron a provocar la diuresis con 

proced lmlentos di versos . ( 26, 27, 28) 

Los pioneros en el tratamiento esteroideo del SN 

fueron Fanswortll y Metcoff (31,32) y partiendo de 

sus observaciones acerca del uso de la ACTH , rápld_! 

mente se integran los esteroides en el arsenal obligado 

para el tratamiento del SN .(5,11,30) 

En 1949 Chasis , Goldring y Baldwln son los primeros 

en utll Izar la MN en pacientes nefrópatas en un intento 

de btoquear de ésta manera los mecanismos ant!geno/ant.!_ 

cuerpo. (4) 

Con base a éste reporte se Inicia el uso de éste agente 

alqui !ante para el tratamiento del SN. 

En 1953 Mercier y Sterzman del departamento de Pedla

trla de la Cllnlca de Cláveland , utl 1 izaron ACTH y MN 

en forma slmulUnea en 9 pacientes en los que la ACTH y 

la MN hablan fallado como monoterapla. En 8 pacien

tes se encontró disminución de la proteinurla y sin re

caidas a los 9 meses de seguimiento • (5) 

Durante la siguiente década la MN en adición a tera

pia corticosteroide fue utl l izado en forma preferen

cial . (5,6,7,8,11) 

(15) 



En 1963 otro agente alqullante , la clclofosfamlda , fue 

favorablemente recomendada para el tratamiento del SH ,por 

lo que la MN cayó en desuso . (8) 

Durante esta etapa diversas drogas antineoplásica fueron 

ensayadas para el tratamiento del SN con éxitos variables 

(12,32,33,34). 

En 1976 Fine , Muñoz y cols .. util Izan nuevamente la MN 

con el fin de producir remisión en pacientes con SN Cor

ttcorresistente , encontrandose en todos sus pacientes re

misiones con ciclos variables de administración de MN.(8) 

El uso de la MN en la terapeutica del paciente nefr6-

ttco se ha mantenido , si bien en forma esporádica y ge-

neralmente con el fin de Inducir remlslor1es en pacien

tes con recaidas frecuentes , cortlcorresistentes ,cor

ticodependlentes o en aquel los pacientes con toxicidad 

esteroldea. (8, 10) 

Schoeneman , Spitzer y Gretfer señalan recientemente 46:1. 

de remisiones a 27 meses de seguimiento. (9) 

Sin embargo el tratamiento con MH posiblemente no sea 

utll a todas las formas histologlcas ; pues reportes 

recientes en que se correlaciona respuesta al tratamien

to con éste farmaco en la variedad histologica esclerosis 

focal ,sugieren que posiblemente su efecto sea nulo. ( 10) 

( 16) 



MATERIAL METQQO. 

DEFINICIONES. 

No Remlslon.- Pacientes que despues del tratamiento se 

mantienen con protelnurla, anonnal ldades 

bloqu!micas y datos cllnicos de SN. 

Remisión Desaparición completa de protelnurla ,a

nonnalldades bloqulmicas y cllnlcas del SN. 

Remisión parcial.- Persistencia de protelnuria en rango 

nefrótlco (12) (m~s de 40 mg./M2/S.C./hora) 

pero con mejorla bloqulmlca y/o cllnlca. 

En un estudio retrospectivo abarcando un periodo 

de 13 anos , comprendidos de diciembre de 1974 a febrero 

de 1987 , se revisaron los expedientes cllnlcos de pa

cientes del Departamento de Nefrologla del Hospital In-

fantll de México • 

Se Incluyeron a todos los pacientes que siendo port!!_ 

dores de SN primario ,hubieran recibido tratamiento con 

MN ,en base a no poder recibir tratamiento prolongado con 

esteroldes o clclofosfamida por Infecciones frecuentes • 

El SN se diagnosticó con base cllnica y bloqulmi

ca de acuerdo a los criterios establecidos por el Grupo 

(17) 



Colaborativo Internacional para el Estudio de Enfenneda

des Renales en N!nos ( 12) 

Todos los pacientes hablan reclbldo Intentos frus

trados de tratamiento cortlcosterolde , según los crite

rios recomendados por el Grupo Colaborativo Internacio

nal • ( 12) 

El seguimiento se hizo 6 meses previos al tratamien

to y durante los 6 meses posteriores al mismo . 

El tratamiento consistió en 10 mg. de prednlsona 

administrada diariamente por 10 dlas y MN administra

da via intravenosa calculada a 0.1 mg./kg/dla , por 

4 dlas consecutivos . 

Todos los pacientes menos uno tuvieron biopsia 

renal percutanea antes del tratamiento . 

Después de su egreso hospitalario se les real lzó 5e

gulmlento en la Consulta Externa de Nefrologla del Hospi

tal Infantil de México ; lncluyendose en sus exámenes de 

control : Examen General de Orina , Colesterolemla y Oe-

termlnaclones de ni veles de Albúmina Sérlca . 

Oe acuerdo a los parámetros senalados , se evaluó la 

respuesta al tratamiento en estas consultas, valorando el 

tipo de Respuesta Inmediata y el Estado Cllnico a los 6 

meses post tratamiento • 

(18) 



Se incluyeron como datos de Interés las va

riables : sexo , edad , procedencia , tiempo de evo

.lución (del SN ) previo al tratamiento ; haciéndose 

la evaluación en meses totales y ciclos completos de 

tratamiento en forma separada (se entiende por ci

clo completo, la adm!nistraciGi: de predn!sona 60 mg/ 

dla/H2 S.C. diariamente por 4 semanas ,seguido de 

administración alterna de 40 mg./dia/M2 s.c .. por 4 

semanas mas l-

Se investigaron también las reacciones secun

darias atribuibles a la administración de la MN • 

Con respecto a las infecciones , intencionada

mente se trató de establecer su durac Ión y magn ! tud. 

Cuando no se mencionaba la duración de éstas, se le 

asignó un tiempo promedio en el que razonablemente de 

acuerdo al tipo de Infección se esperarla su cura-

clón. Con estos datos se tabularon los d!as totales 

de Infección antes y después del tratamiento • 

Todas les determinaciones laboratorlales se 

efectuaron en el Laboratorio del Departamento de Ne

frolog!a del Hospital Infantil de México o en el 

Laboratorio Central del Hospital Infantil de México • 

(19) 



Las biopsias renales percut~neas se efectua

ron en el area destinada para este procedimiento 

en el Departamento de Nefrologla del llospi tal In

fantil de México y se procesaron en los labora-

torios de lllstopatologla : el Central y en el 

perteneciente al Departamento de Nefrologla del 

Hospital Infantil de México 

(20) 



R E S U L T A D O S. 

De acuerdo a los lineamientos seílalados se 

tuvo a un grupo de 10 pacientes (cuadro 1 ) • 

El promedio de edad fué de 5.3 aílos ,con 

el rango de edad mayor de 11 aílos y menor de 

2 anos . 

Todos los pacientes fueron del sexo mascu-

lino 

El tiempo mAximo de evolución previo al tra

tamiento de 43 meses y el menor de 3 meses • 

A todos los pacientes con una excepclon , se 

les practicó Biopsia Renal Percutanea . 

El tipo hlstologlco predominante fué : Cambios 

Glomerulares Mlnlmos (C(lM), con 5 casos ; 2 casos 

correspondieron a Hlallnosls Segmentarla y Focal(HSF) 

en un caso se encontró la HSF asociada a Acidosis Tu

bular Proximal y ,el último caso correspondió a una 

Glomerulonefrltls membranoprollferatlva tipo 1 (GN 

MP Tipo 1 ) , ( cuadro 1) • 

Siete del total de pacientes se encontraron 

con remisión total como respuesta Inmediata al tra

tamiento (70');) (cuadro 2) • 
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CUADRO 1. ANTECEDENTES CL!NICOS OE 10 Nrnos CON SJNOROME NEFROTICO QUE RECIBIERON 
MOSTAZA NITROGENADA • 

PAC. EDAD EVOLUCJON CICLOS PREVIOS RESPUESTA A DIAGNOSTICO 
(anos) (meses)* DE 8 SEMANAS PREONJSONA HISTOPATOLOG!CO 

3 8 2 Resistente E.s.F. 

2 11 16 2 Resistente L.G.M. 

3 5 27 Resistente E.S.F. 

4 43 Resistente L.G.M. 

5 10 14 Resistente G.N.M.P. 

6 32 3 Remisión con L.G.M. 
~ Rec. frecuentes N 

~ 
2 3 o Ciclo incompleto L.G.M. 

8 6 o Ciclo Incompleto E.S.F. 

3 12 Ciclo incompleto L.G.M. 

10 3 4 o Clclo Incompleto No tuvo biopsia 

* Tiempo desde el Inicio de la enfermedad hasta el tratamiento con mostaza nitrogenada 
ESF: Esclerosis segmentarla focal;; LGM: Lesiones glomerulares mln\mas 
GNMP: Glomerulonefrltls membranoprollferativa • 



En 2 pacientes se observó remisión parcial (20~0 

y solamente en un caso (paciente 3), no se encontró 

respuesta al tratamiento • 

As! pues las remi sienes totales y parciales va

loradas en conjunto ocurrieron en 9 pacientes (90%) 

cuadro 2 ) . 

Al final izar el seguimiento a los 6 meses pos

teriores al tratamiento , se encontraron a 5 pacientes 

en remisión sostenida (50%) ; 2 pacientes que ha-

blan remitido inicialmente recayeron (pacientes 8 y 

9 ) y los 2 pacientes que hablan respondido can r~ 

misión parcial permanecieron igual 

El paciente que no respondió al tratamiento fa

lleció a los 5 meses después del mismo por Sepsls . 

Tomando en cuenta remisiones parciales y to

tales sostenidas al final del seguimiento , suman 7 

casos (70i) . 

Por su respuesta al tratamiento con corticoides 

antes de la administración de la MN , se encontra

ron 5 pacientes cortlcorreslstentes (casos 1 al 5), 

un paciente fué cortlcosensible con recaidas frecuen

tes (caso 6) , y en 4 pacientes no fue posible deter 

minar respuesta a corticoides por no haber recibido 

nlngOn ciclo completo( casos 7 al 10 ) . 
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Durante el seguimiento antes y después del es

quema de MN se tuvo una media de dias/paclente/ln

feccion de 32 dlas (total) ; correspondiendo 25.9 

dlas/paciente/infeccion durante los 6 meses previos 

al tratamiento ,contra 6.1 dias/paciente/infección 

observados en los 6 meses posteriores (cuadro 2) . 

La mayorla de pacientes se Ingresaron únicamen

te para recibir terapia con Mii (7 casos), en los res

tantes se aprovechó el momento en que estuvieran in

gresados para la administración de este tratamiento . 

No se reportó ninguna complicación en la ma

yoria de casos por la administración de MN ( 6 pa

cientes ). Dos pacientes tuvieron vómitos y uno 

tuvo vómitos y diarrea durante el tratamiento. Fi

nalmente un paciente tuvo vómitos y leucopenia le

ve sin plaquetopenia , no siendo necesario suspender 

el tratamiento en nlngun caso. 
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CUADRO 2 • RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON MOSTAZA NITROGENADA EN 10 N!ROS CON 
SINDROME NEFROTICO 

PAC. DIAS CON INFECCION OIAS CON !NFECC!ON RESPUESTA ESTADO CL!NICO 
6 MESES ANTES 6 MESES POST Tx INMEDIATA 6 MESES POST Tx 

22 o Remlslon Reml slon 
completa completa 

2 15 o Remlslon Remlslon 
completa completa 

3 15 20 Negativa Fallec16 

4 15 o Remlslon Remlslon 
completa completa 

~ 5 15 10 Remisión Remisión 
parcial parcial 

6 40 o Remisión Remisión 
completa completa 

7 o Remisión Remisión 
parcial pare la l 

a 45 10 Remisión Recalda 
completa 

9 45 21 Remisión Reca!da 
completa 

10 40 o Remlslon Remisión 
completa completa 



A pesar de las l!mitantes que Implica un estudio 

como el presente : A).-por ser retrospectivo y por el lo 

carecerse de datos frescos y B). - por encontrarse con 

un grupo l iml tado de pacientes , cons lderamos que la po

blac!On estudiada es bastante representa ti va , aún cuando 

es prudente aclarar que nuestro Hospital es de concentr2_ 

ción y sus servicios son ocupados en forma mayoritaria, 

por la población socioeconómicamente desprotegida . 

Creemos que sin lugar a dudas se establece el be

neficio del tratamiento con MN en un ciclo corto de ad

ministración en pacientes nefróticos , que siendo porta

dores de Infecciones frecuentes , no podlan ser candi-

datos al tratamiento esteroideo habitual y teniendo en 

nuestra estadlst!ca incluso a 4 pacientes que no ha-

blan recibido ningún ciclo esteroideo completo • En 

estos pacientes Igualmente era prohibitivo el intentar 

su tratamiento con clclofosfam!da , la que requiere 

para su administración periodos mas prolongados de 

tiempo. 

Son bastante claros los resultados al tabular los 

d!as/paclente/lnfección previos al tratamiento y los 

observados despues del mismo en que se encuentra marca-
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da reducción de los dlas de Infección por paciente . 

Por lo expuesto no se consideró necesario estable

cer graflcas u otras mediciones estadlstlcas para este 

caso , como seria la X2 , por lo obvio de los resultados. 

AQn en los :asos en que se encontró remisión par-

clal, se observe 'llarcada reducción en los días de in -

fecclón despues del tratamiento y en un caso de remlsion 

parcial se vio completamente libre de infección durante 

los 6 meses de seguimiento • 

El único caso en que no se obtuvo respuesta al tra 

tamlento y que correspondió hlstologicamente a una HSF 

con acidosis tubular proximal , tuvo una evolución tór

pida , encontrandose como complicación Sepsls , lo 

que originó su defunción • Es de señalarse que este 

deceso no tuvo relación con la administración de MN pues 

ésta compl icaclón ocurrió 5 meses después del trata

miento. 

·No deja de llamar la atención el hecho de que tod¡¡ 

los pacientes que llenaron los criterios de inclusión 

para el presente estudio fueran del sexo mascul !no 

creemos que esto puede ser debido a una asociación for

tul ta , sin embargo debe ser tomado en cuenta para es

tudios futuros , pues no deja de ser Interesante , al 
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Igual que no se ha explicado la razón de una mayor fre

cuencia de nefrosls l lpoldea en varones , encontrAndo

se hasta variaciones de un 70 a 72% de los casos.(16) 

El rango de edad encontrado, también se encuentra 

un poco por encima de los reportes, pues mientras nues

tros pacientes tuvieron una media de edad en 5.3 años; 

lo esperado es que sea una enfemedad de preescolares e~ 

contrando caracterlsticamente el 50% antes de los 4 años 

de edad y casi las tres cuartas partes antes de los 5 

años de edad ( 16) . 

Una expl lcaclón para éste u! timo dato es que estas 

estadlsticas se refieren exclusivamente a nefrosis 11-

poidea y en nuestra serie solamente la mitad (5 casos) 

pertenecen a ésta variedad histologica . 

Por otro lado los resultados en cuanto a remlslo-

nes a los 6 meses de seguml ente de 70% , no se contrapo

ne a lo reportado en virtud de encontrarse entre e~tas 

2 remisiones parciales , lo que nos dá un 50% de re

misiones totales durante este seguimiento , debiéndose 

de tomar en cuenta de que estas cifras posiblemente se 

modifiquen en un seguimiento mas prolongado y posible-

mente se ecerquen mucho al 46% de reml siones descritas 

po Schoenman , Spltzer y Greifer (9) • 
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De acuerdo a Jo esperado Ja mayoria de pacientes 

con Ja variedad histologica CGM se encontraron en remi

sión después del tratamiento con MN menos en uno en el 

que se observó remisión parcial , si bien se prolongó 

hasta terminar el seguimiento 

CGM se observó recaida . 

En otro pac lente con 

Ninguna de las reacciones secundarlas atribuibles 

a la administración de Ja MN fueron de gravedad sufi

ciente para obligar a descontinuar éste tratamiento. 

La relativa seguridad de éste agente alqullante 

aunado a que necesariamente se administra por via in

travenosa , elimina Ja poslbi 1 id ad de lncumpl !miento 

(29) 
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CONCLUSIONES 

1.- Existe Indudablemente beneficio en el tratamiento 
breve con MN y predn i son a en e 1 paciente con SN 
e Infecciones frecuentes , como lo demuestran los 
datos presentados en el presente estudio (cuadro 
2 ) ,en que se observa marcada reducción de los 
dlas/paciente/infección post tratamiento . 

2.- Los datos obtenidos en nuestra población de pa -
cientes nefrópatas es muy semejante a lo reporta
do en la .tteratura .(3,16) 

3.- Es un dato interesante el hecho de que todos los 
pacientes captados para nuestro estudio , sean del 
sexo masculino , lo que podria ser una asociación 
fortuita ;pero el hecho de no explicarse hasta ,:; 
•hora la razón de la preponderancia del sexo mas
culino en la nefrosls 1 ipoidea hace que este da
to sea interesante • ( 16) 

4.- Tal como se esperaba el tipo de alteración histo
lógica correlacionó aceptablemente con los resul
tados esperados al tratamiento . (cuadros 1 y 2) 

5.- Como se planteó en la hipótesis.se tuvo un gran 
número de remisiones al finalizar el estudio.el 
cual aún sin grupo testigo, creemos que un lnd.!_ 
ce de 70% de remisiones a los 6 meses, puede 
ser considerado como adecuado.Estas cifras po
siblemente se madi fiquen en un seguimiento mas 
prolongado • (3,9, 10) 
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6.- Flnalmenie este trabajo basa su Importancia al 

abrir nuevas interrogantes y dar ple a estudios 

de contl'•Jacl6n , pues si bien la MN tiene un 

potencial tóxico no desde~abie , por requerir 

poco tl~o para su administración se perfila 

como un :ratamiento Otll para pacientes nefró

tlcos cot' infecciones de repetición . 

(31) 
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