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A).- MAR CD T E O R I C O. 

HISTORIA 

La historia del s1ndrome nefrótico es muy antigua la
cual se remonta a la época de Hipócrates, en 1611 Wells.de~ 
cubrió la existencia de un pBciente con edema que en su or_! 
na exist1a una sustancia coagulable por el calor, semejante 
al suero sengu1neo, y e partir de este momento se relacion~ 
ron los dos primeros elementos serniológicos del S1ndrome N~ 
frótico. Un siglo más tarde Millar propuso el nombre de 
Nefrosis a las infecciones renales que no presentaban nin
gún carácter de inflamación. Munk en el año de 1908, Vol
hard y Farth en 1914 a la infiltración tubular por sustan
cias lipoides propuso el nombre de nefrosos lipoide¡ final
mente Epstein, consideró que no se trataba de una enferme
dad renal, sino de un trastorno metabólico de origen tiroi
deo. Otros autores hablaron de nefrosis nefritis cuando la 
sintomatologia aperecia en el curso de una Glomerulonefri~ 
tis y de une nefritis nefrosis, cuando en el enfermo nefr6-
tico aparecie hematuria. Actualmente se ha regresado al 
ténnino de sindrooie nefrótico o de nefrosis lipoidica, aña
diéndole a éstos términos el apellido de acuerdo al tipo 
histológico encontrado en la biopsia renal. 

D E F I N I C I O N 

El Síndrome Nefrótico se ccrisidera un padecimiento r~ 



2 

nal probablemente inmunológico que se presenta en forma pr1 
maria, secundaria, cong~nito y familiar, caracterizado por
edema, hipoalbuminemia (menor rte 2.5 grs/~) proteinuria si_g 
nificativa {mayor de 3.5 grs/1.73 m2, o mayor de 40 mgr/m'Z/ 
hr) hipoproteinemia (menor de 5 grs/~) e hipercolesterole
mia. 

CLASIF ICACIDN 

El Síndrome Nefrótico puede clasificarse desde el pun 
to de vista clinica e histopatológico. 

CLASIF ICACIDN 

a) ldiopático 

b) Secundario 

e) Especiales 

CLINICA 

El Sindrome Nefrótico Idiopático es BQJBl en el cual
na se encuentra ningún Factor etiológico que explique el 
mismo. 

El Sindrome Nefr6tico, puede ser secundario a: 



I.- Enfennedades Renales 

a.- Glomerulonefriti~ 

b.- Microangiopat1a trombótica renal 

c.- Trombosis de la vena renal 

II.- Enfermedades Sistémicas 

a.- Lupus Eritematoso 

b.- Poliarteritis Nadase 

c.- Esclerodermia 

d.- Púrpura de Henoch Schonlein 

e.- Amiloidosis 

f,- Diabetes mellitus 

g.- SiFilis 

h.- Tuberculosis 

i.- TiFo 

j,- Malaria 

k.- Anemia de células de Hgz 

l.- Mieloma múltiple 

m.- Herpes zoster 

n.~ Enfermedades de inclusión citomegálica. 

3 



III.- Intoxicaciones 

a.- Bismuto 

b.- Oro 

c.- Mercuriales 

d.-. Tridione 

e.- Parad ion e 

f'. - Insecticidas 

g.- Otros. 

1\1.- Reacciones Alérgicas 

a.- Picadura de abejas 

b,- Ortiga venenosa 

c.- Mordedura de serpiente 

d.- Polen 

e.- Lana 

f,- Vacunas antipoliomieliticas 

g. - Alimentos 

V.- Síndrome nefrótico especiales, 

a.- Síndrome nefrótico congénito, 

b,- Síndrome nefr6tico del primer año 

4 
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c.- Síndrome nefrótico fami1iar 

d.- Síndrome nefrótico con síndrome de Fanconi. 

Desde el punto de vista histopatol6gico el sindrome -
nefrOtlco se ha clasificado en fecha reciente de la sig~ie.!! 
te Tonna. 

1.- GLOMERULONEFRITIS ASOCIPDAS A SINORCl'.\E NEFROTICO, 

A.- Glomerulonefritis secundarias. 

Enfermedades sistémicas, glomerulonefritis posinfeccio 
ses, glomerulonefritis por anticuerpos antimembrana b,!! 
sal glomerular, sindrome hemolítico urémico, s1ndrome
de Alport, diabetes, etc. 

2,- GLOMERULONEFRITIS PRIMARIA. 

A.- Glamerulonefritis extramembranosa. 

B.- Glomerulonefritis membranaproliferativa 

8 1. - Tipo I de depósitos subendoteliales. 

8 2. - Tipo II de depósitos densos 

3,- GLOMERULDNEFRITIS CRECENTICA 

A.- Glomerulonefritis segmentaria focal, 

8, - Glomerulonefritis ando y extracapilar, 



II, - NEFAOSIS, 

1. - Lesiones glomerulares mínimas. 

2.- Proliferaci6n mesangial difusa. 

3,- Esclerosis focal asociada a 1 6 2. 

A. - Hialinosis esclerosis segmentaria. 

e.- Esclerosis mesangial * ( 11, 24), 
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El síndrome nefr6tico más frecuente en la infancia es 
el s1ndrome nefr6tico de cambios minimos, según Gordillo P!!; 
niagua hasta el 67/o *( 11), según Write y Habbib entre el 50 
y 6~. En la mayoría de los casos presenta lesiones glome
rulares mínimas, que responden al tratamiento con esteroi-
des en el 97 al 100)(, de los casos. 

FISIOLDGIA GLDMEAULAA. 

La proteinuria del sindrome nefrótico se debe a una -
alteración glomerular, y no a la disminución de la reabsor
ción tubular de las proteínas fil tracias del plasma. En CC!J. 
diciones nonnales se ha encontrado en la membrana basal gl~ 
merular representa una barrera para el paso de proteínas h~ 
cia los túbulos. 

Se ha postulado que las proteínas atraviesan los cap_! 
lares glomerulares a través de poros *( 11). 



? 

Se considera que la nefrosis lipoidea es un trastorno 
molecular. Se considera como factor determinante en la fi]; 
tración de las proteínas, tanto en el área de superficie C_E! 

mo a las propiedades fisicas de las proteinas, tales como -
peso molecular, forma carga eléctrica, capacidad de combin!! 
ción. Se ha demostrado que la membrana basal glomerular 
tiene cargas electrostáticas negativas y dado que la albúm,! 
na se comporta cano un polianión existiria un "rechazo" - -
electrostático al paso de la albúmina* (25). 

Si existen f'actores fisicos o químicos que alteren 
la penneabilidad de la membrana glomeruler, asi como a las
cargas electrostáticas negativas, esto favorecerá el aumen
to de la permeabilidad de la membrana al paso de la albúmi
na. Si la alteración es suficientemente grande pueden pa
sar incluso gama globulinas. 

FISIDPATOLDGIA DEL SINDROME NEFRDTICD 

La proteinuria excesiva es la caracter1stica princi~ 
pal del s1ndrome nef"rótico *( 3, 10, 11, 12, 14) . 

La prote1na que se excreta en mayor cantidad (más de-
3,5' gr/m2/24 hs o más 'de 40 mgs/m2/hr) en los casos del s~ 
drome nefrótico de cambios miriimos, es la albúmina. No se
sabe a ciencia cierta cuál es el agente que inhibe la reab
sorción glomerular a las prote1nas. 

Se pensó inicialmente en alteraciones de la respuesta 
inmune como responsable de la proteinuria. Se sabia que el 
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síndrome nefr6tico mejoraba o remitía en pacientes neFróti
cos que presentaban sarampión o que se les inmuniza ccntra
el sarampi6n. 

Sin embargo estudios histopatológicos no han demostr! 
do depósitos de inmunoglobulinas y complemento, además no -
hay hipocomplementemia en los pacientes con sindrome nefró
tico de cambios mínimos. 

Shalhoub* (25) ha propuesto que el respaisable del ª.!:! 
maito de la permeabilidad glomerular en el sindrome nefrót~ 
co es una disFunción del sistema inmunocelular, 

Propone que los linFocitos liberan una linf"oxina tóx_! 
ca para la membrana basal glomerular y que aumenta la per-
meabilidad de la misma. Tal hipótesis se fundamenta en 4 -
observaciones, 

A. - Aemisi6n del s1ndrome nefrótico de cambios m1nimos pr.e, 
vacada por el sar'ampión. 

a.- Aumento de la suscept:ibilidad a infecciones bacteria
nas en el síndrome nef'rótico de cambios minimos, 

c.- Alteraciones glomerulares similares a las halladas en 
la enf'ermedad de Hodgkin. 

Se ha visto que el sarampión af'ecta a la inmunidad 
celular siendo tal vez este mecanismo, el responsable de la 
remisión que pueda inducir al sindrome nefrótico de cambios 
mínimos. 
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Los pacientes coi sindrome nefrótico de cambios mini
mos tiene una susceptibilidad aumentada a las infecciones -
por neumococo, lo cual sugiere un desequilibrio inmunológi
co. La respuesta favorable a los corticoides y a la ciclo
fosfamida se explica porque estos agentes inhiben la res- -
puesta celuar inmune. Finalmente se ha comprobado que el -
plasma de los enfermos de Hodgkin existen factores que madi 
fican la respuesta inmune e induce producción de linfoci- -
nas, las cuales a su vez pueden lesionar a la membrana glo
merular * { 24) . 

La proteinuria excesiva se acompaña a menudo y aunque 
no invariablemente de edema. 

El edema se encuentra condicionado por diversos meca
nismos. Reducción de la presión oncótica.del plasma, redu~ 
ción de la excreción urinaria de sodio, retención de agua,
sintesis proteica a nivel hepática disminuida, catabolismo
proteico excesivo y pérdidas extrarenales de albúmina. 

LB salida de agua del espacio vascular al intersticio 
está condicionado por la disminución de la presión oncótica 
del plasma, lo cual conlleva a la formación de edema y re~ 
ducción del volumen intravascular. 

En condiciones normales el líquido que sale del espa
cio vascular al intersticio, es reabsorbido a través de las 
venulas del lecho capilar, pero dada la disminución de la -
presión oncótica del plasma, la reabsorción está disminuí~ 
da. Sin embargo, el mecanismo de Starli.ng no es suficiente 
para explicar el edema generalizado y la persistencia del -
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mismo. 

La disminución del volumen intravascular es un estirl'l,!;! 
lo para la activación del sistema renina-angiotsnsina-aldo~ 
terona, lo que trae como consecuencia aumenta en la reten~ 
ción tubular distal del sodio* (11). 

Por otro lado, está demostrado que en los pacientes -
con s1ndrome nef"rótico, existe aumento en la reabsorción de 
sodio a nivel tubular proximal. *( 11) 

Los dos factores revisados inicialmente (disminución
de la presión oncótica plasmática, reducción en la excre- -
ción urinaria de sodio) podr1an no ser suficientes por si -
solas para desarrollar edema. Para que éste aparezca tiene 
que haber retención de agua. 

Se ha postulado que la retención de agua puede deber
se a una secreción inapropiada de hormona antidiurética en
respuesta a la contracción del volumen intravascular; tam~ 
bién es posible que el incremento en la reabsorción de so~ 
dio a nivel tubular proximal promueva la reabsorción pasiva 
del agua, esto provocaría que se reduzca el volumen de Til
tración en el asa de Henle (porción ascendente) y en los tQ 
bulos contorneados distales, esto condicionaria retención -
de los liquidas y descenso en el nivel sérico de sodio y en 
la osmolaridad plasmática* ( 11). En los sujetos con sin-
drome nefrótico la retención de agua y sal podria ccnside~ 
rarse como una respuesta fisiológica a la reducción de la -
presión oncótic~ del plasma; la cual no corregirá la caneen 
tración del volumen vascular ya que los líquidos seguirán : 
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escapando hacia el intersticio y el sujeto se edematizará -
más en raz6n directa a la cantidad de sodio y agua ingerí-
dos. 

Se ha demostrado que en crndiciones normales la sint.§! 
sis proteica a nivel hepática puede incrementarse varias V,!; 

ces y prevenir la hipoalbúminemia, sin embargo en el s1ndr_E! 
me nefrótico dicha síntesis proteica hepática se encuentra
muy afectada por lo que el higado no puede restituir las 

¡:iérdidas urinarias de albúmina "~ (3, 10, 14). 

Asimismo hay aumento en el catabolismo proteico * (3, 
10), finalmente existen pérdidas extrarenales sobre todo a
nivel digestivo, y en moderada cantidad a través de la sali 
va* (4), La hiperlipidemia es una característica práctic~ 
mente constante del síndrome nefrótico, Existe una rela- -
ción inversa entre la concentración sérica de colesterol y
la de albúmina; algunos autores sugieren que la presión on
cótica disminuida del plasma favorece la sintesis hepática
de colesterol* (3, 10, 11 1 14, 18) 

En resumen tal parece que la elevación de los J.1pidos 
séricos constituye una anormalidad primaria en el síndrome
nefr6tico. 

La hiperlipidemia puede ser mejorada con la adminis
tración de albúmina, dextran o cualquier medida terapeútica 
que disminuya la permeabilidad capilar glomerular y que au
mente la concentración sérica de albúmina. 

En el síndrome nefr6tico puede haber pérdida de otras 



12 

proteínas diferentes a la albúmina, as1 puede eliminarse 
por via urinaria proteínas inhibidoras de la coagulación e 
incluso inmunoglobulinas * (3, 10, 11, 13, 14, 18). 

La excreción urinaria de proteínas fijadoras del ca~ 
lesterol puede llevar a un estado de hipovitaminosis O ccn
hipoparatiroidismo secundario, hipocalcemia, y enfermedades 
óseas metabólicas. 

SINTOMATOLOGIA 

El s1ndrome nefrótico generalmente se inicia con ede
ma palpebral que puede permanecer estacionario durante va
rias semanas o bien generalizarse rápidamente llegando has
ta la anasarca acompañándose de hidrocele, ascitis e hidro~ 

tórax, al mismo tiempo de oliguria de grado variable pero -
que puede ser muy acentuada¡ en el 2ofo de los cl'lsos se ob
serva hipertensión arterial sin embargo este último dato es 
variable según la observación de diferentes autores ya que
unos reportan un B/o y otrqs un 40}{,. Hay hematuria microsc.9, 
pica en el 32'/u de los casos y hematuria macroscópica en el
efu de los pacientes, la piel es seca y en ocasiones hay qu~ 
ratitis en las uñas se aprecia la aparición de rayas blan~ 
ces transversales que en ocasiones puede abarcar toda la 
uña, los cabellos pueden adquirir un color amarillento, se
hacen quebradizos y en ocasicnes hay alopecía,· los pabello
nes auriculares y el nódulo de la nariz se hacen blandos 
por reblandecimiento de los cartílagos de los mismos, en 
ocasiones hay atrofia muscular la cual se aprecia mejor -
cuando desaparece el edema, hay hepatomegalia, detenci6n 
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..del crecimiento y finalmente en ocasiones se observan tras
tornos psicológicos. 

DATDS DE LABORATORIO. 

Una de las anormalidades más significativas de labor!_ 
torio para diagnóstico del sindrome nefrótico es la protei
nuria mayor de 40 mgs/hr/m2 s.c, en colección nocturna de -
12 hs o en colección de orina de 24 hs. 

Las principales alteraciones observadas en el labora
torio s01 las siguientes: 

Proteinuria mayor de 40 mgs/hr/m2 S.C. 

Hiponatremia menor de 5 gr/% 

Hipercolesterolemia mayor de 220 mg/~ 

Elevación de alfa globulina 

Gran selectividad de proteinas 

Hiperplaquetosis 

Leucocituria 

Eritrocituria 

Retención nitrogenada moderada 

Electrolitos normales 

Hipocalcemia 



Glucosuria (transitoria) 

FosFaturie (transitoria) 

Aminoaciduria (transitoria) 

Acidosis tubular (transitoria) 
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El complemento hemolítico en estos pacientes se en- -
c:uentra normal por otro lado se han señalado la posibilidad 
de una disfunción timica dificil de explicar, la cual cond~ 
ce a una deficiencia de la síntesis de inmunoglobulinas que 
consiste en reducción de las ccncentraciones séricas de -
Ig G y de Ig A con aumento en la concentración de Ig M. -
Otro dato de interés es la gran selectividad de proteínas 
de estos pacientes lo cual tiene valor para determinar la 
respuesta a los esteroides, ya que se ha observado que los
pacien tes con gran selectividad responden a estsroides y 
los que tienen pobre selectividad no responden a esterol- -
des. 

CWPLIC'\CIONES. 

Las principales complicaciones de los pacientes nefr_é 
ticos sen las in'fecciones y los accidentes vasculares. 

El paciente neFr6tico es muy susceptible a las infec
ciones las cuales son la causa del 50)b de los Fallecimien-
tos antes de la era de los antibióticos. Con los antibiót_! 
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cos actuales se ha disminuido la frecuencia de las mismas -
pero aún siguen siendo de las principales complica~iones i!J. 
~ecciosss, son las siguientes. 

a.- Erisipela 

b, ... Septicemia 

c • .- Infección urinaria 

d, .- Bronconeumon1a 

e.- Peritonitis. 

f,- Far:tngoamigdalitis 

g,- Piodermitis 

h, - Gl"'ipe comUn 

i. - Meningitis 

j.- Artritis séptica. 

Los accidentes vasculares srn raros pero cuando se 
presentan son aparatosas; el nefrótico $0 encuentra hemoco~ 
centrado, por lo cual existe hiperviscosidad, que aunada a 
las alteracionee en los Factores de coagulación, principal
mente el VI, VII, y VIII que no esté aumentados, muestra -
tendencia a hipercoagµlabilidad y trombosis. 

Los principales accidentes trontióticos que se han ob
servado sm: 

I.- Trombosis venosa de miembros inferiores. 



II.- Trombosis del sistema nervioso central. 

III.- Trombosis de vena renal. 

PRONOSTIOJ 

El pronóstico del síndrome nerr6tico varia de acuerdo 
a dos puntos. 

A.- Etiologla del sindrome neTrótico, 

8, - Lesiones histológicas. 

El empleo de métodos inmunohistoqu1mícos, microscopia 
electr6nice y biopsia renal pennite, diferenciar a las dis
tintas entidades clinicopatol6gicss, asociadas con sindrome 
nefrótico, En las lesiones glomerulares difusas las mtid~ 
des que las producen pueden ser enfermedades sistémicas o -
bien al teracianes primarias. Cualquiera de los slguientes
detos cllnicos son sugestivos de esta categoría: 

Comienzo agudo con síndrome nefrótico, sindrome nefr2 
tico moderado,proteinuria macroscópica e insuFiciencis re-
nal. En la segunda categor1a que es el s1ndrome neFrótico
de cambios mlnimos, la respuesta al tratamiento es buena; -
en cambio en sujetos con glomérulo esclerosis focal o prolJ 
feraci6n mesangial difusa el prcnóstica es malo. Algunos -
autores sugieren que el sindrome neFrótico ds cambios míni
mos, la proliferación mesangial diFusa y la glomeruloescle
rosis focal son variantes de una misma enfermedad. Otros -
autores sin embargo sostienen que son entidades diferentes. 
*(25). 
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El síndrome nef'rótico de cambios m1nimos remite en 
más del 9~ de los casos al tratamiento con corticoesteroi
des por lo que no está indicado la biopsia. Unicamente es
tá indicada en el sindrane nefr6tico corticoresistente o S!J. 
te la posibilidad de otro tipo de lesión glomerular, 

TRATl'MIENTO 

Dos puntos importantes de la terapéutica deben seña

larse por separado una es el tra temiente sin temático dlrig,! 
do al edema, a las inf'ecciones y el otro lo c01stituye el -
tratamiento de foodo dirigido a hacer desaparecer la prote_! 
nuria y a modiTicar f'avorablemente el cursa de la enferme
dad, 

En el tratamiento sintomático hay que cubrir los si
guientes parámetros, 

Reposo 

Dieta hiposódica 

Dieta hiperproteica 

Furosemide 

Espirinclactona 

fJntibióticos 

Para el tratamiento de fondo coitamos cai los sigui8!! 
tes recursos medicamentos, 



Esteroides 

Azathioprina 

Ciclosrosfamida 

Clorambucil 

Otros. 
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Antes de iniciar el tratamiento de Fondo se debe es-
ter perfectamente seguro de que no existe proceso infeccio
so alguno, pues la existencia al mismo heria fracasar el 
tratamiento. 

El asteroide que se ha elegido para el tratamiento de 
estos padecimientos es la Prednisona la cual se dá en dos -
fases y le dosis siguientes: 

1a. Fase.- Prednisona 60 mg/m2 s.c. sin paser de 80mg. 
en dosis diarias durante 4 semanas. 

2a. Fase.- Prednisona 40 mg/m2 S.C. sin paser de 
60 mg por tres d1as consecutivos de cada
semana o en dias alternos durante 4 sema
nas. 

Los pacientes que responden con este esquema terapéu
tico son los que se llaman costicosensibles, los que no re~ 
panden se llaman corticoresistentes y los pacientes que re
q.Jieren de los asteroides para que la proteinuria sea nega
tiva se llaman corticodependientes. 



19 

Los pacientes corticoresiétentes y carticodependien-
tes ameritan otro tipo de tratamiento para lo cual contamos 
actualmente con los antimetabolitos pero deben indicarse y
valorarse por un nefrólogo, 

VAOJNACION 

Fue un hecho de observación antiguo la inducción de -
remisión en pacientes nefróticos que desarrollaban saram- -
pión: lo anterior llevó incluso a recomendar la inoculación 
del virus del sarampión en los niños con síndrome nefrótico 
para lograr la remisión de la proteinuria * (11). 

La aplicación de otros tipos de vacunación incluyen:
antivariólica, antidifteria Pertusis- tétanos (DPT), antit1 
foidica y contra la inTluenza puede ocasionar recaídas, 

En las inmunizaciones del paciente con nefrosis lipo1 
dea es de recomendarse lo siguiente. 

1.- Si el paciente pasó de la lactancia es probable, y es
to debe interrogarse dosis inicial de vacunación, en -
estas condiciones debe esperarse un periodo mínimo de
dos años. 

2.- Durante la remisión y sobre todo frente a la posibili
dad de contagio el paciente puede ser inmunizado con -
vacuna antisarampionosa o antipolio. 

3.- En brotes epidémicos de enfermedad trasmisible c01tra-
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las cuales se cuenta con vacuna, se puede irlmunizarse
siempre y cuando se encuentre en estado de remisión, 

4, - Debe evi terse la aplicaci6n de vacunas o pruebas cutá
neas para alergia durante el periodo activo de la en
femedad. 
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H I P O T E S I S 

En los últimos 10 años no se han manifestado cambios
importantes en el diagnóstico de síndrome nefr6tico. 

No se han presentado cambios importantes en el manejo 
y evolución final, 



MATERIAL Y METUJDS 

Se utilizaron las siguientes materiales: 

Expedientes clinicos, 
Hojas de recolección de datos 

- Calculadora electrálica 
Plumines, lápices 

- MAquina de escribir 
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Se trata de un estudio retrospectivo en él se revisa
ron los expedientes clínicos de 19 pacientes, con s1ndrome
nefr6tico, a partir de los años de 197? a 198? de quienes -
obtuvieron los siguientes datos: 

ANTECEDENTES HEREDOF AMILIARES 
- TIEMPO DE EVDLUCIDN 
- SINTDMATDLDGIA 
- DATOS DE LPélDRATDRID 

quimica sanguínea, electrolitos séricas, biometria hemát! 
ca, examen general de orina proteinas, relación albúmina
globulina, anticuerpos antinucleares, células L.E. retic~ 
lacitos, complemento c3, c4 1 cultivos de orina, biopsias
sólo en 10 casos. 
TRATAMIENTO 

- RESPUESTA AL TRATAMIENTO 
EVDLUC!DN 
COMPLICACIONES 

- ESTADO ACTUAL 
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RESULTADOS 

De los 19 pacientes estudiados de síndrome nefr6tico
se encontró un predominio del sexo masculino en un 63. 1r:P/u -
( 12) en relación con el sexo f'emenino de 36. 84'-}b de 7 pacie!! 
tes, (Cusdro 1) 

DETERMINACION DE PACIENTES POR SEXO (Cuadro 1) 

5 E X O No. "fo 

HOMBRES 12 63.15 

MUJERES 7 36.85 

TOTAL 19 100. Do¡(, 

La edad de los pacientes varió de 1 año hasta los 18-
años, encontrándose de O a 2 años un 5,26J(,(1), de 2 a 5 - -
años un 15.78¡(, (3), de 5 B 10 sños 31.56}b(6) de 10 a 15 - -
años 36,84"/o(7) y más de 15 sños 1D.4?f.(2),(Cuadro 2) 

EDAD DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS. (Cuadro 2) 

EDADES No. "fo 

o - 2 1 5.26 

2 - 5 3 15.78 
5 - 10 6 31.57 

10 - 15 7 36.84 
15 - 18 2 10.47 

TOTAL 19 100.oo¡(, 
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En un 33'/o de los pacientes se detectó antecedentes 
heredafamiliares, diabetes sin que tal antecedente tenga ~ 
fluencia directa en el cuadro nefrótico (Cuadro .3). 

ANTECEDENTES (Cuadro 3) 

No 

OIP13ETES MELLITUS (en familiares) 6 33 

Sintomatologia enc01trada en las 19 pacientes mostró
predominio de edema de 89.4?/o ( 17), hematuria en un 52.6~
( 10) siendo ésta macroscópica, oliguria en 36.8~ (?), hi
pertensión en 26. 3~ (5), y infecciones de vias urinarias -
en un 5. 26'/u un salo paciente (Cuadro 4) 

SINTOMATOLOGIA (Cuadro 4) 

No. '/o 
EDEMA 

+ miembros inferiores 2 
++miembros inferiores y cara 12 

+r+ miembros inferiores y anasarca 3 
17 89.47 

HEMATURIA 
Macroscópica 10 52.63 

OLIGURIA 7 36,84 

HIPERTENSION 5 26.31 
INFECCIDN DE VIAS URINARIAS 1 5,26 
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Laboratorio, se encontr6 hematuria en un 68.42l¡b ( 13), sien
do macroscópica 64.2aofi,(9), hipoalbuminemia menor de 2.5gr/ 
ml en un 94,?3iri ( 18), colesterol mayor de 210 mg/ofu en 78,98 
ji:( 15) urea mayor de 50mgrs')i, en 47. 34)(,(9) creatinina mayor -
de 1.5 mg( 10) y proteinuria significativa en un 1oo,{. en el
total de los pacientes (Cuadro 5), 

LPSORATORIO (Cuadro 5) 

No. 

Hematuria 
macroscópica 4(30.7~) 
microsc6pica 9(64.24'¡(,) 13 68,42 

Hipoalbuminemia 2,5gr/ 100 18 94.73 
Colesterol 210mg/ml 15 78.98 
Urea 50mg/ 100 ml 9 47.34 
Creatinina 1.5mg/ 100 10 52,63 
Proteinuria significativa* 19 100.00 

* significativa 40mg/hr/M2S. c. 

En un 5,26]{i se mostró prueba positiva (diagnóstico de 
Lupus eritematoso sistémico) en un 5. 26'/o. 

HISTOPATOLDGIA: 

Realizada en un 56,69){.(10) se encontró lesiones glome 
rulares mínimas en 15,7~(3) glomerulonefritis membrana pr~ 
liferativa 15.?8 (3) glomerulonefritis mesaengial en 5.2~ 
(1), glomerulonefritis por Ig A de tipo proliferativo 5.26-
(1) (Cuadro 6) 



RESULTADOS 

LESIONES GLOMERULARES MINIMAS 
GLDMERULONEFRITIS MEMBAAND PRO-

L!FEAATIVA 
GLOMEAULONEFRITIS MESANGIAL DIFUSA 
GLOMEAULONEFAITIS MESIWGIAL 
GLOMEAULONEFRITIS MESANGIAL POR 

Ig A DE TIPO PRDLIFERATIVD 
TOTAL OE BIOPSIAS 

No, 
3 

3 
2 

10 

26 

(cuadro 8) 

15. ?8 

15.?8 
10.?8 
5.26 

S.26 
56,63 

El tratamiento recibido fué a base de prednisona en -
un 84.4'°i% ( 1?), diuréticos 15. ?8 (3) y otros hipotensores -
26.31 (5} (Cuadro 7) 

TRATAMIENTO (Cuadro ?} 

No. 
PREDNIEDNA 17 89.4? 
OIURETICDS 3 15. 78 
HIPOTENSORES 5 26.31 

La evolución de los pacientes han sido en 11 de ellos 
(5?.89}b) se encuentran en remisión, 7 se encuentran activos 
(36.84} y un solo paciente 5.26)(,, falleció){Cuadro B} 

EVOLUCION (Cuadro 8) 
No. 

AEMISION 11 S?,8? 
ACTIVOS ? 36.84 
MUERTES 1 5.26 
TOTAL 19 100. oo¡<. 
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ESTUDIO co.1PARATIVD 

Los 19 pacientes analizados se dividieron en 2 grupos: 

El primer grupo se form6 en pacientes ( 11) que remi
tieron, encontrándose los siguientes datos de importancia, 

La edad varió entre los 1 y 13 años, observando que 9 
pacientes (81)(,) se encontraban entre 1 y 8 años, 8 ( 8~) 
del sexo masculino, 1 (1~) del sexo femenino, 2 pacientes-
19){,1 se encontraban ele 9 y 13 años ambos del sexo femenino; 
en general en este grupo encontramos 8 (72.7~) masculinos
y 3 (27.27}{.) del sexo f'emenino, 

En los 11 pacientes se encontró proteinuria signific~ 
tiva, la urea, varió entre 10 y 49 mg/'}b la creatinina, en 5 
a 2mg/% de 3 pacientes (27.J(i) se encontró, hematuria macros
cópica en un S.~ encontrándose el C3 C4 normales, No -
se encontró hipertensi6n arterial en ningún paciente. Todos 
se trataron con prednisona y se encuentran en remisión en -
un tiempo que varia de los 18 meses a 10 años, 

Las biopsias realizadas fueron 5 encontrándose 3(6a¡G) 

lesiones glomerulares mínimas, en 1(20%) Glomerulone'fritis
membrano proliferativa, en 1(2D¡{i) Glomerulonefritis mesan
gial di'fusa. 



G1UPO I ( 11 PAClENTEB CUE AEMTIIERON) 

EOP<J !iEXO PROT/6 * UREA/Cl.EAT 1-EMATURIA C3 C4 T/A TX REMUIO BIOPSIA 

1A. " + 49/.9 - N N• p• 2/12 G,N,M,O,* 

4A F + 17/1 - N N p 2/12 5/B 

SA. M + 3/l/ .9 - N N p 2/12 G,N,C,M,* 

SA. M + 10.5/,5 +me.ere, N N p 1 4/12 5/B • 

""· M + 2.6/,4 - N N p 3/12 G,N,C,M,* ... " + 32/.5 - N N p 3/12 5/B 

6 10/12 M + 49/1 - N N p 1 A. 5/B 

?A, " + 21/.s - N N p 2/12 G,N,C,M,• 

BA M + 19/.9 - N N p 11/30 5/B 

9A F + 32/.s - N N p 50 d. G,N,M.P,* 

13A F + 30/1.2 - N N p 1/30 B/B 

• Prat/e . Prcteinuria BiQ"lificativs _ + de 40 mgf"/o M2 S,C. 

• N . Normal 

• G,N.M,Q, . Glcmarulc nef'ritis meseng:l.e.1 difuBl!I 

• G,N,C,M. • · Glanan.ilo nefrit:l.11,de awnbi.oa m1n:imo!I 

• B/B . Sin biopsia 

• 0,N.M,p, . Glcmenilo nefritis l!IElmbreno prolif"erativa ¡¡¡ 
• p . Predni!IO"la 
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GRUPO 2 

Queda formado por 8 pacientes 7 (87.~) del sexo feme 
nino y 1 ( 12,SCJ(i) del sexo masculino, la edad vari6 entre 12 
a 17 años. En los 8 ( 1Dofc,) se mostró proteinuria significa 
tiva, la urea varió entre 25 y 86 mg % y la creatinina en-= 
tre 1 y 22 °fo 1 en los 8 ( 100'/o) se encontró hematuria macros
cópica1 el c3 y c4 se encontró bajo en el 6 (~) y 2n 2 
(~) fué normal, la presión arterial sólo en 3 (3? . .5%) fué 
normal, 7 (87,5'}{.) evolucionaron a la insuf:lciencia renal y 
1 ( 12.S}{i) permanece con función renal estable, pero can pe¿: 
sistencia de proteinuria significativa y hematuria. El -
tiempo de evolución hacia la insuficiencia renal varió de -
3/ 12 a 12 años. El tiempo de evolución de los pacientes 
hasta el momento actual ha variado entre 18/ 12 a los 16 
años, una paciente falleció, 5 meses después del inicio de
su padecimiento por I.R.C. En 5 pacientes (62,5%) se reali 
z6 biopsia renal, habiendo en 4 glomerulonefritis membrana: 
proliferativa, una con 40}{. de semi lunas y otra con inmuno
fluorecencia positiva con IgA y un caso de glomerulonefri
tis segmentaria difusa, en dos. Se ha realizado trasplante 
renal y 1 caso se encuentra en programa de hemodialisis y -
trasplante renal, 



"'"' 12 

"' 
"' 
13 

14 

14 

14 

1? 

2 "1UPO o~ PACIE'N$S ('° AEMl:TJ:ERt><) 

roro PmT/S* UAEA/a=iEAT H:.MAruRtA "'"'" T.A. I.R,C, T/rt OIOPSlA 

• • 80/2 +mocro N N 3/12 2A. •fB • 
F + 50/1.5 + ~ N 2A 4A G.N.M,P, • 
F .. 40/1.1 • N ~ 1a/12 2A. G.N.M,P, Ig* 

F .. 58/1.3 + .¡ 
~ 3/12 

F + E'i1/1.6 + .¡ N i2A. 

F + 58/2.3 + '4 ,. 5/12 

F + 25/1 + .¡ N N 

F + 2!3/0,5 + .¡ N 4A 

• Prot/B "" Protetnuria eigliftc:a.tive (+do t!O mg/hr'/fñ2 S.C •• 

1t T.A ~ TGn!l16n arterial 

• t.R.C ... TiaiiptJ en que se di!serrollo irl~r1c1mcia l"'entt.:l crdntcet 

* 'f/E .,,, S.in b1ope1Ac 

.,. G.N.M,P • GlDlllSt'\Jlo rtefritiG lllOl!Vt"Qf'!O prtllirtn·ativ11-

* O.N.s.o • GlD!T!erulll nefritis SSQ!llentaris difufla 

* O.N.M.P.c/is • GlCJnjerultl rlef'l"it:1!l mem::ireno prolift:u"'!l.ttva _, 40".' 

ds sarni lunes 

+ • F'alleciO en t.R,C, l.ópic1t 

2.- 1"?'4'SPlmtados 

J,- En pri::lgf'llt'llfl Ce diAlisiei, treisplllnta 

5/12 • • 
1SA. G.N.M.P.• 

18/1• G.N.S.0,"'.' 

5A, "'" 10A G.N.M.P. 

4,_. t..Gi:iic" cmtl"Clletda con eateroicfes poro ctlr'l persi!!lten~iJs de protejnuris 

st(Jltriedttva y Hemst::ur>ia 8 
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DISD.JSION 

Por lo anterior se puede discernir que el sindrome ".!:! 
frótico de cambios m1nimos en esta Unidad tuvo una prevale!! 
cia en el sexo masculino en edad de 1 año a los 13 años, e~ 
c01trándose signos pronóstico de bueia evolución, la protei 
nuria significativa en un 100%, la urea y creatin:ina en re: 
laci6n no rebas6 los 40 mgr. En el ?2'/a, la hematuria no 
fué significativa ya que en sólo 3 pacientes se presentó, 
(27,2?¡{i). Las pruebas de complemento sólo en un caso se 
observó su dism:i.nuci6n (9'¡{,), No hubo hipertensión, El -
10°" de los pacientes se trataron con prednlsona y present~ 
rC11 respuesta al tratamiento en un plazo de 90 días. 

Con respecto al cuadro 2, se mostró que en los 8 el -
8~ son mujeres todas mayores de 10 años, se encontró rela
ción urea/creatinina en un ?~¡ el 100]{, presentó hematuria
macrosc6pica, 

El complemento en un ?EJ}b se encontró disminuido. Con 
respecto al tratamiento con prednisona ninguno respondió e 
incluso se lleg6 hasta la I.R.C, en el 87fo, con un -falleci
miento por I.R.C. 2 pacientes se reallz6 trasplante re- -
nal y en 3 se realizaron dialisis y trasplante y 4 se en- -
c:uentran con actividad renal con persistencia de hematuria
y proteinuria. 
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CDNCLUSION 

Con los datos recabados en este estudia de 19 pacien
tes en edad pediátrica ccncluimos; que el pronóstico y la -
evolución del padecim~ento del sindrome nefrótico se puede
detenninar, teniendo en cuenta los siguientes parámetros. 

BUEN PRDNDSTiaJ 

* Hombres 

* - de 10 años 

* Urea/Creatinina de 40 mg/rfo 

* Hematuria macroscópica negativa 

* c3, c4 Normal 

* RESPUESTA A TRATAMIENTO 

PREDNISDNA 

MAL PRONOSTICO 

* Mujeres 

* + de 10 años 

* Urea/Creatinina + de 40 
mg/"f., 

* Heme turia macroscópica 
positiva 

* c3 c4 Bajos 

* SIN RESPUESTA A TRATA

MIENTO PREDNISDNA. 
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