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A).- MARCO TEORICGO.

HISTORTIA

La historia del sindrome nefrédtico as muy antigua la-—
cual se remonta a la época de HipScrates, en 1811 Wells des
cubris la existencia de un paciente con edema gue en su ord
na existia una sustancia coagulable por el caler, semejante
al suerc sanguineo, y a partir de este momento se relaciong
ron los dos primeros elementos semioldgicos del Sindrome Ne
frotico., Un siglo méas tarde Miller propuso el rnombre de -
Nefrosis a las infecciones renales que no presentaban nin—
gtn carécter de inflamacién. Munk en el afio de 1908, Vol—
hard y Farth en 1914 a la infiltracién tubular per sustan—
cias lipoides propuso el rombre de nefrosos lipoide; final-
mente Epstein, considert que no se trataba de una enferme—
dad renal, sino de un trastorno metab6lico de origen tiroi-
deo. Otros autores hablaron de nefrosis nefritis cuando la
sintomatologia aparecia en el curso de una Glomerulonefri—
tis y da una nefritis nefrosis, cuando en el enfermo nefrd-
tico aparecia hemeturia. Actualmente se ha regresado al -
término de sindrome nefrédtico o de nefrosis lipoidica, aria-
diéndole a éstos términos el apellido de acuerdo al tipo -
histolégico encontrado en la biopsia remal.

DEFINICION

El Sindrome Nefr&tico se considera un padecimiento rg



nal probablemente inmunoléglco que se pressnta en forma pri
maria, secundaria, congénito y familiar, caracterizado por-
edema, hipoalbuminemia {menor de 2.5 grs/#)} proteinuria s%g
nificativa (mayor de 3.5 grs/1.73 m?, o mayor de 40 mgr/m</
hr} hipoproteinemia (menor de 5 grs/%) e hipercolesterole-
mia,

CLASIFICACGCION

El Sindrome Nefrético puede clasiflcarse desde el pun
to de vista clinico e histopatolbgico.

CLASIFfICACION CLINICA

a) Idiopatica
b} Secundario

c) Especiales

€1l Sindrome Nefrdtico IdiopAtico es agquel en al cual-
no se encuentra ningin factor etiolégico que explique el -
mismo.

El Sindrome Nefrdtico, puede ser secundario a:



I.-
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II.-

a,~

b.—

Enfermedades Ranales

Glomerulonefritis
Microangiopatia trombética renal

Trombosis de la vena renal
Enfermedades Sistémicas

Lupus Eritematoso
Poliarteritis Nodosa
Esclerodermia

PGrpura de Henoch Schonlein
Amiloldosis

Diabetgs mellitus
Sifilis

Tuberculosis

Tifo

Malaria

Anemia de células de Hpz
Mieloma miltiple

Herpes zoster

Enfermedadaes de inclusidn citomegélica.



ITI.~ Intoxicaciones

.-

b~

a,=-

b, -

Bismuto
Orn

Mercurieles

- Tridione

Paradione
Ingecticidas

Otros.
Reacclones Alérgicas

Picadura de sbejas

Ortiga venenosa

Mordedura de serpiente
Polen

Lana

Vacunas entipoliomieliticas

Alimentos
Sindrome nafritico especiales.

Sindrome nefrotico congénito.

Sindrome nefrético del primer afic



c.— Sindrome nefritico feamiliar

d.— Sindrome nefrético con sindrome de Fanconi.

Degsde gl punto de viste histopatolégico el sindromg -
nefrgtico se ha clasiflcado en fecha recienta de la siguien
te forma, )

1.— GLOMERULONEFRITIS ASODCIADAS A SINDROME NEFROTICO.

A.— Glomerulonefritis secundarias.

Enfermedades sistémicas, glomerulonefritis posinfeccio
sas, glomerulonefritis por anticuerpos antimembransa ba
sal glomerular, sindrome hemolitico urémico, sindrome-
de Alport, disbetes, etc.

2.~ BLOMERULONEFRITIS PRIMARIA.

A.— Glomerulonafritis extramembranosa.

B.~ Glomerulonefritis membranoproliferativa
8 1.~ Tipo I de depdsitos subendoteliales.
B 2.- Tipo II de depb6sitos densos

3.~ OGLOMERULONEFRITIS CREDENTICA

A~ Glomerulonefritis segmentaria focal.

B.- Glomerulonefritis endo y extracapilar,



II.— NEFROSIS.

1.- Lesiones glomerulares minimas.

2.= Proliferacifn mesangial difusa.

3.- Esclerosis focal asociada a 1 6 2.
A.— Hialinosis esclerosis segmentaria,

B.- Esclerosis mesangial * (11, 24),

El sindrome nefrético més frecuente en la infancia es
el sindrome nefritico de cambios minimos, segtin Gordillo Pa
niagua hasta el 62 #(11), segln Write y Habbib entre =l S0
y 660h. En lm mayoria de 1los casos presenta lesiones glome-
rulares minimas, gue responden &l tratamiento con esteroi--
des en gl 97 al 100% de los casos.

FISIOLOGIA GIL.OMERULAR.

La proteinuria del sindrome nefrStice se debe a una —
alteracién glomerular, y no a le disminucitn de 12 reabsor-
cién tubular de las proteinas filtredas del plasma. En con
tdicionés normales se ha encontrado en la membrena basal gla
merular representa una barrera para el paso de proteinas ha
cia los tdbulos.

52 ha postulado que las proteinas atraviaesen los capi
lares glomerulares a través de poros *#{ 11).



Se considera que 1a nefrosis lipoidea es un trastorno
molecular. S8 consldera como factor determinante en la fil
tracidn de las proteinas, tante en el &rea de superficie co
mo & las propiedades fisicas de las proteinas, tales como -
peso molecular, forma carga eléctrica, capacldad de combina
citn. Se ha demostrado que la membrana basal glomerular -
tiene cargas electrostéticas negativas y dado gque la alblmi
na s8 comporta como un polianifin existiria un “rechazo" - -
electrostéitico al paso de la albimina* {25].

51 existen factorss fisicos o quimicos que alteren -
la permeabilidad de la membrana glomeruler, asi{ comn a las-
cargas electrostéAticas negativas, esto favorecer& el aumen-—
to de la permeabilidad de 1la membrana al pasoc de 1la albimi-
na., Si la alteracidn es suficientemente grende pueden pa—-
sar incluso gamae globulinas.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME NEFROTICO

La proteinuria excesiva es la caracteristica princi—
pal del sindrome nefré&tico #(3, 10,11, 12, 14).

La proteina que se excreta en mayor cantidad {més de-—
3.5'gr/m2/24 hs o més de 40 mgs/mZ/hr) en las casos del sin
drome nefrético de cembios minimos, es 1& albdmina. No se—
sabe a clencla cierta cugl es el agente gue inhihe la reab-
sorcifn glomerular a las proteinas.

Se pensd inicialmente en alteraciones de le respussta
inmune como responsable de la proteinuria. S5Se sabis que el



sindrome nefrdtico mejoraba o remitfia en pacientes nefrédti-
cas que presentaban saramplén o gue se les inmuniza comtra-
el sarampidn.

Sin embargo estudios histopatolégicos ro han desmastrg
do depsitos de inmunoglobulinas y complemento, ademéds no -
hay hipocomplementemis ert los pacientes con sindrome nefrd-

tico de cambios minimos.

Shalhoub* (25) ha propuasto gue el responsable del au
mento de la permeabilidad glomerular en el sindrome nefré&ti
co es una disfuncién del sistema inmunocelular,

Propone que los linfocitos liberan una linfoxina téxi
ca para la membrana basal glomerular y gue aumenta la per-—
meabilidad de la misma. Tal hipdtesis se fundamenta en 4 -

observacionas.

A.— Remisién del sindrome nefrético de cembios minimos pra
vocada por el sarampidn.

B.~ Aumento de la suscegptibilidad a infFecciones bacteria—
nas en el sindrome nefrético de cambios minimos.

C.~ Alteraciones glomerulares similares a las halladas en
la enfermedad de Hodgkin.

Se ha visto que el sarampidén afacta a la inmunidad -
celular siendo tal vez esta mecanismo, el responsable de la
remisién que pueda inducir al sindrome nefrético de cambios
minimos.



Los pacientes con sindrome nefrético de cambios mini-
mos tieme una susceptibilided aumentada a las infecciones -
por neumoccco, 1o cual sugiere un deseguilibrioc inmunologi-
co. L.a respuesta favorable & los corticoides y a la ciclo-
fosfamida se explica porgue estos egentes inhiben la res- -
puesta celuar inmune, Finalmente se ha comprobado que el -
plasma de los enfermos de Hodgkin existen factores gque modi
fican la respuesta inmune e induce producecidén de linfoci- -
nas, las cuales a su vez pueden lesiocnar a la membrana glo-
merular #* {24},

La proteinuria excesiva se acompafia a menudo y aungue
no inveariabliemente de edema.

El edema se encuentra condicionado por diversos meca—
nismos. Reduccidn de la presitn oncdtica.del plasma, reduc
cidén de la excrecitn urinaria de sodio, retenci6n de agua,-—
sintesis proteica a nivel hepético disminuide, catabolismo-
proteico excesivo y pérdidas extrarenales de albdmirma.

Le salida de agua del espacio vascular al intersticio
estd condicionado por la disminucibfn de la presifin oncdtica
del plasma, 1o cuel conlleva a la formacién de edema y re-—
duccifn del volumen intravascular.

En condiciones normales el liquido gue sale del espa-
cio vascular al intersticio, es resbsorbido a través de las
venulas del lecho capilar, perc dada la disminucién de la -
presitn oncotica del plasma, la reabsorcién esté disminui—
da. Sin embargo, el mecanismo de Starling no es suficiente
para explicar el edema gensralizado y la persistencia del -
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mismo,

La disminucién del volumen intravascular es un sstimu
1o para la ectivacién del sistema renina-angiotensina-aldos
terona, lo gue trae como consecuencia aumento en 1la reten—
cifn tubular distal del sodio # (11},

Por otro ledo, esté demostrado que en los pacientes -
con sindrome nefrAtico, existe aumento en la reabsorcién de
sodio a nivel tubular proximal. *( 11}

Los dos factores revisados inicialmente (disminucién-
de la presién oncdtica plasmatica, reduccidn en la sxcra— —
cién urineria de sodin) podrizn no ser suficientes por si -
solos para desarrollar edema. Para gue éste aparezcs tiene
gque haber retencidn de agua.

Se ha postulado que la retencifin de agua puede deber-
sa@ a una secrecidn inapropiada de hormona antidiurética en-—
respuesta a la contracciéon del volumen intravascular; tem—
bién es posible gue el incremento en la reabsorei6n de so—
dio a nivel tubular proximal promueva la reabsorcidn pasive
del agua, esto provocaria gue se reduzca el volumen de fil-
tracitn en el asa de Henle {porcidn ascendente) y en los tg
bules contorneados distales, esto condicionaria retencidn -
de los liquidos y descenso en el nivel sérico de sodic y en
la osmolaerided plasmAtice * (11). En los sujetos con sin--
drome nefrotico la retenci6n de agua y sal podria conside—
rarse como una respuesta fisiolbdgica a 1a reduccidn de la -
presion oncStica del plasma; la cual no corregird la concen
tracidn del volumen vascular ya que los liquidos seguirén -
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escapando hacia el intersticio y el sujeto se edematizars -
mAas en razén directa a la cantidad de sodio y aguaz ingeri--
dos.

Se ha demostrado gue en condiciones normales la sinte
sis proteica a nivel hepatico puede Incrementarse variaes ve
ces y prevenir la hipoalbdminemia, sin embargo en el sindro
mg nefrdtico dicha sintesis proteica hepatica se encuentra-—
muy afectada por lo gue el higado no puede restituir las -
pérdidas urinarias de albdmina # (3, 10, 14).

Asimismo hay aumento en el catsbolismo proteico * (3,
10), finalmente existen pérdidas extrarenales sobre todo a—
nivel digestivo, y en moderada centidad a través de la sali
va #* (4), La hiperlipidemia es una caracteristica préactica
mente constante del sindrome nefrdtico. Existe una rela- -
citn inversa entre la concentraci6tn sérica de colesterol y-
la de albdmina; algunps autores sugieren que la presién on-
cotica disminuida del plasma favorece 1a sintesis hepética-—
de colesteral * (3, 10, 11, 14, 18)

En resumen tal parece que la elevacidn de los lipidaos
séricos constituye una anormalided primaria en el sindrome-—
nefrético.

La hiperlipidemia puede ser mejorada con ls adminis—
tracién de albdmina, dextran o cualguier medida terapeltica
que disminuya le permeabilidad cepilar glomerular y gue au-—
mente la concentracitn sérica de alblimina,

En el sindrome nefrético puede haber pérdida de otras
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proteinas diferentes a la albdmina, asi puede eliminarss -
por via urinaris proteimas inhibidoras de la coasgulacion e
incluso imnunoglobulinas * (3, 10, 11, 13, 4, 18).

La excrecitn urinaria de proteinas fijadoras del co—
lesteral puede llevar a un estado de hipovitaminosis D con-—
hipoparatiroidismo secundario, hipocalcemla, y enfermedades
tseas metabdlicas.

SINTOMATOLOGTA

El sindrome nefrético generalmente se inicia con ede-
ma palpebral gue puede permanecer estacionario durante va—-
rias semanas o blen generalizarse répidamente llegando has-—
ta la anasarca acompafifndose de hidrocele, ascitis e hidro*~
térax, al mismo tiempo de oligurise de grado variable pera -
que puede ser muy acentuada; en el 2(F de los cAasos se oh—
sarva hipertensién arterial sin embargo este Gltimo dato es
variable segirm la observacién de diferentes autores ya que—
unos reportan un G y otrgs un QD%. Hay hematuria microscd
pica en el 32% de los casos y hematuria macroscépica en el—
&% de los pacientes, la piel es seca y en ocasiomas hay gue
ratitis en las ufas se aprecia la esparicién de rayas blan—
cas transversales que en ocasiones pusde abarcar toda la -
ufia, los cebellos pueden adguirir un color amarillento, se-
hacen guebradizos y en ocasiones hay alopecia, los pabello-
nes auriculares y &l nSdulo de 1la nariz se hacen blandos -
por reblandecimiento de los cartilegos de los mismos, en -
acasiones hay atrofia muscular la cual se aprecia mejor — —
cuando desaparece el edema, hay hepatomegalia, detencidn -
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del crecimiento y finalmente en ocasiones se observan tras-
tornas psicolégicos.

DATOS DE LABORATORIO.

Una de las anormalidades més significativas de labora
torio para disgnédstico del sindroms nefrédtico es la protei-
nuria mayor de 40 mgs/hr'/m2 8.C, en coleccidn nocturna de -
12 hs v en coleccldn de orina de 24 hs.

Las principales alteraclones observedas en el labora-

torio son las siguientes:

Proteinuria mayor de 40 mgs/hr‘/m2 5.C.

Hiponatremia menor de 5 gr/%

Hipercolesterolemia mayor de 220 mg/%

Elevacitn de alfy globulina

Gran selectividad de proteinas

Hiperplaguetosis

Leucocituria

Eritrocituria

Retencitn nitrogenada moderada

Electrolitos normales

Hipocalcemia
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Glucosuria { transitoria)
Fosfaturis (transitoria)
Aminoaciduria {transitoria)
Acidasis tubular (transitoria}

El complemanto hemglitico en estos pacientes se en-— —
cuentra normal paor otro lade se han sefialado la posibillidad
e una disfuncibtn timica dificil de explicar, la cual condy
ce a urna daficiencis de 18 sintesis de immuneglobulinas que
cansiste en reduceidn de las concentraciones sérices de - -
Ig Gy e Ig A con aumento en la concentracién de Ig M., — -
Otro dato de interés es la gran selectividad de protelinas
da estos pacientes lo cual tiens valor para determinar la
respuesta a los estercides, ya gue se ha observade que los-
nacientes con gren selectividad responden s estercides y -
laos gua tienen pobre selectividad no responden a esterol—- -

das.

EOMPLICACIONES.

Las principales complicaciones de los pacientes nefrg
ticos son las infecciones y los accidentes vasculares.

El paciente nefrético es muy susceptible a las infec-
cionas lss cuales son la ceusa del 50% de los fallecimisn——
tos antes de la era de los antibiféticos, Con los antibidti
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cos actuales se ha disminuido le frecuencie de las mismas -
pero aln siguen siendo de les principalss complicaciones in

feceingas, son las siguientes.
a.~ Erisipela
b, ~ Septicemia
c.~ Infaceidn wurinaria
d. ~ Bronconeumonia
a,+~ Peritonitis
f.,+ Faringoamigdelitis
g.~ Pigdermitis
h,~ Gripe comdn
i.~ Meningitis
J-— Artritis séptica.

Loz accidentes vasculares son raros pers cusndo se
presentan son sparatosos; gl nefrético se encuentra hamocon
centrada, por 1o cual existe hiperviscosidad, gue aunade =a
las alteraciones en los factores de coagulacidn, principal-
mente el VI, VII, ¥ VIII gue no estéd  aumentados, musstra -
tendencia a hipercoaguliabilidad y trombosis,

tos principales accidentes trombéticos que se han ob~
sgrvado son:

I.- Trombosils venosa de miembros inferiores.
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II.~ Trombosis del sistema narvioso central.

IIT.- Trombosis de vens renal.

PRONDSTIOD

El pronbstico del sindrome nefrético varia de acuerdo
a dos puntos.

A.~ Etiologla del sindrome nefrético.
B.- tesiones histoldgicas.

E1l emples de métodos inmunohistagquimicos, microscopia
glectrodnice y bliopsia rensal permite, diferenciar a las dis-
tintas entidades clinicopatolfigicas, asociadas con sindrome
nefrético, En las leslones glowerulares difusas les entids
des que 185 producen pueden ser enfermedades sistémicas o -
bien aslteraciones primarias. Cualquiera de los slgulentes—
datos clinicos son sugestivos de esta cetegoria;

Comienzo sgudo con sindrome nefrédtico, sindrome nefrd
tico madgrado, proteinuria mecrosctdpica g insuficiencis re-——
nal. En la segunda categoria gue s el sindrome nefrotico-
de cambios minimas, la respuesta sl tratamientc ss buena; -
en cambio en sujetos con glomérulo escleraosis focal o proli
feracibn mesangiel difusa el pronfstico es malo., Algunos -
autores sugleren gue el sindrome nefrotico de cambios mini-
mos, la proliferacidn mesangial difusa vy la glomeruloestle~
rosis focal son variantes de una misma enfermedad. Otros ~
autores sin embargo sostienen gue son entidades diferentes.

*(25],
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El sindroms nefrédtico ds cambios minimos remite en -
mas del 904 de los casos al tratamiento con corticoesteroi-
des por lo gue no estd indicado la biopsia. Unicamente es-—
th indicada en el sindrome nefrético corticoresistente o an
te la posibllidead de otro tipo de lesifn glomerular.

TRATAMIENTO

Dos puntos impaortantes de la terapéutice deben sefia—
larse por separado uno es el tratamiento sintomético dirigi
do al edema, a las infecciones y el otro lo constituye el -
tratemiento de fondo dirigido a hacer desaparecer la protei
nuria y a medificar favorablemente 21 curso de la enferme—
dad.

En gl tratamiento simtom&tico hay gue cubrir los si—
guientes parémetros,
Reposo
Dieta hipostdicea
Dista hiperproteica
Furosemide
Espirinolactona
Antibibticos

Para el tratamiento de fondo contamos con los siguien
tas recursos madicamentos,
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Esteraides
Azathioprina
Ciclosfosfemida
Clorambuecil
Otros.

Antes de inlciar el tratamiento de fondo se debe a5
tar perfectamente seguro de gue no existe procesg infeccio-
82 alguno, puss la existencia al mismo harise fracasar e} -

tratamienta.

£l esteroide que se ha elegldo para el tratamiento de
eatps padecimientos gs 1la Prednisona la cual se dd en dos -
fases y la dosis sigulentes:

18, Fase.~ Prednisones 60 mg/m® s.o. sin paser de 80mg,
en dosis diarias durante 4 semanas,
2a. Fase.—~ Prednisona 40 mg/m2 8.C. sin pasar de -
60 mg por tres dies consecutivos de cade—
semana o en dias alternos durante 4 sema—

nas.

[os pacientes que responden con este esguema terspéu—
tico som los gue se llaman costicosensibles, los gue no res
pontten se lleman corticoresistentes y los pacisntes gue re-
cuieren de los esterocides para gue la proteinuria sea nega-
tiva se llaman corticodependientes.
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Los paclentes corticoresistentes y corticodependien——
tes ameritan otro tipo de tratamiento para lo cual contamos
actualmente con los antimetabolitos pero deben indicarse y-
valorarse por un nafrélogo.

VACUNACION

Fue un hecho de observacién antiguo la induccién de -
remisién en pacientes nefréticos gque desarrollaban saram-— -
pidn; la anterior llevd inclusa a recomendar la inoculacitn
del virus del saramplén en los nifios con sindrome nefré&tico
para lograr la remisién de la proteinuria * (11},

La aplicacidn de otros tipos de vacunaclén incluyeni:-
antivariélica, antidifteria Pertusis- tétanos (DPT), antiti
foidica y contra la influenza puede ocaslionar raecaidas,

En las lnmunizaciones del paciente con mefrosis lipoi
dea es de recomendarse lo siguiente,

1.~ 81 el paciente past de& la lactencia es probable, y es—
to debe interrogarse dosis inicial de vacunacitn, em -
estas condiciones debe asperarse un periodo minimo de-
dos afos.

2.— Durante la remisifn y sobre todo frente a la posibili-
dad de contagio el paciente puede ser inmunizado con -

vacuna antisarampionosa o antipolia,

3.— En brotes epidémicos de enfermedad trasmisible contra-
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las cuales se cuents con vecuna, s pugde inmunizarse-
siempre y cuando sB encuentra en estado de remisistn,

4,- Dehe evitarsse la aplicacidn de vacunas o pruebas cuté-
neas para alergia durante el periodo activo de la en-—

Farmsedad.
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HIPOTESTIS::

En los Gltimos 10 efios no se han manifestado cambios—
importantes en el diagn6stico de sindrome nefrdtico.

No se han presentado cambios importantes en al manejo
y evolucién final.
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MATERIAL Y METDOOS

Se utilizaron los siguientes materiales:

Expadientes clinicos.

Hojas de recoleccién de datos
Calculadora plectrfnica
Plumines, lépices

Maguina de escribir

Se trate de un estudio retrospectivo en &1 se revisa-

ron los expedientes clinicos de 19 pacientes, con sindrome-
nefrético, a partir de los afios de 1977 a 1987 de quienes -
obtuvieron los siguientes datos:

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

TIEMPO DE EVOLUCION

SINTOMATOLOGIA

DATOS DE LABORATORIO

quimica sanguinea, electrolitos séricos, biometria heméti
ca, examen general de orina protefinas, relacidn alblmina—
globulina, anticuerpos antinucleares, células L.E. reticu
locitos, complemento c3, o4, cultivos de orina, biopsias-
s6lo en 10 cesos.

TRATAMIENTO

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

EVOLUCION

COMPLICACIONES

ESTADO ACTUAL
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RESULTADOS

De los 19 pacientes estudiados de sindrome nefrotico-
se encontrf un predominio del sexo masculino en un 63.15%h —
(12} en relacién con el sexo femenino de 36.84% de 7 pacien
tes, (Cuadro 1)

DETERMINACION DE PACIENTES POR SEXOD {Cuadro 1)
SEXO No. b
HOMBRES 12 63,15
MUJERES 7 36.85
TOTAL 19 100. 0T

La edad de los pacientes varit de 1 afno hasta los 1B~
afios, encontréndose de 0 a 2 afios un 5,26%(1), de 2 a 5 - —
afinos un 15.78% (3}, de 5 a 10 afios 31.56%{6) de 0 a 15 - -
afins 36,84%(7) y mas de 15 afios 10.47(2).(Cuadro 2)

EDAD DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS. {Ccuadro 2)
EDADES No. %
0D~ 2 1 5.26
2- 5 3 15,78
5 - 10 6 31.57
0 - 15 7 36.84
15 - 18 2 10.47

TOTAL 12 100, 0%
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En un 336 do los pacientes se detectd antecedentes -
heredofamiliares, disbetes sin gue tal entecedents tenga in
fluencia directa en el cuadro nefrético {Cuadro 3).

ANTECEDENTES {Cuadro 3)
No %
DIABETES MELLITUS (en familiares) 6 33

Sintomatologia encontrada en los 19 paclentes mostri-
predominio de edema de 89.47%h (17), hematuria en un 52,6Fh-
(10} siendo ésta mecrosctpica, oliguria en 36.84% (7), hi—
pertensién en 26.31 (5}, y infecciones de vias urinarias -~
en un 5,254 un solo paciente (Cuadro 4)

SINTOMATOLOGIA {Cuadro 4)
No. o
EDEMA
+ miembros inferiores 2
++ miembras inferiores y cara 12
+++ miembros inferiores y anasarca 3
17 82.47
HEMATURIA
MacroscGpica 10 52.63
OLTIGURIA 7 36,84
HIPERTENSION 5 26.I1

INFECCION DE VIAS URINARIAS 1 5.26
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Lehoratorio, se encontrS hematuria en un 68.42% {13), sien-
do macroscopica 64.24%(9), hipoalbuminemia menor de 2.5gr/
ml en un 94.73F (18), colesterol meyor de 210 mgf% en 78,98
%(15) urea mayor de SOmgrsth en 47,34%(9) creatinina mayor -
de 1.5 mg(1D) y proteinuria significativa en un 100% en el—
total de los pecientes {Cuadro 5),

LABORATORIO {Cuadro 5)
No. %

Hematuria

macroscipica 4( 30, 764)

microscépica 9(64.24%) 13 68,42
Hipoalbuminemia  2.5gr/100 18 94,73
Colesterol 290mg/ml 5 78,98
Urea S0mg/ 100 ml 9 47,34
Creatinins 1.5mg/ 100 10 52,563
Proteinuria significative# 19 100.00

# gignificativa  40mg/hr/M25.C.

En un 5.26% se mostrd prusba positive (diegnéstico de
Lupus eritematoso sistémico) en un 5.284.

HISTOPATOLOGTA :

Realizada en un 56.65%( 10} se encontré lesiones gloms
rulares minimas en 15,78%4(3) glomerulenefritis membreano pro
liferativa 15.78 (3) glomerulenefritis messangial en S5.26%—
(1), glomerulonefritis por Ig A de tipo proliferativo §,26-
(1) (Cuadro B)
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RESULTADDS {Cundro )

Na, o
LESTONES GLOMERULARES MINIMAS 3 15.78
GLOMERLLONEFRITIS MEMBRAND PRO-

LIFERATIVA 3 15,78
GLOMERULDNEFRITIS MESANGIAL DIFUSA 2 .78
GLOMEAULONEFRITIS MESANGIAL 1 5,26
GLOMERULONEFRITIS MESANGIAL POA

Ig A DE TIPD PROLIFERATIVD 1 5.26
TOTAL OE BIORSIAS 10 56,63

£l tratamiento recibido fué a base de prednisona en -
w1 84.4% (17), diuréticos 15.78 {3) y otros hipotensores -

26.31 {3) (Cuadro 7)

TRATAMIENTD {Cuadra 7)
No. %
PREDNISONA 17 89.47
DIURETICOS 3 15.78
HIPOTENSORES 5 26,39

La evolucidn de los pacientes han sido en 11 de ellos
(57.89%) se encuentran en remisidén, 7 se encuentran activos
{35.84) ¥ un solo patlente 5,284, Fallecis){Cuadro 8)

EVOLUCTION {Cuadra 8)
ND. 84
REMISION 11 57.87
ACTIVDS 7 35.84
MUERTES 1 5.26

TOTAL 19 100, OCF,
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ESTUDIO COMPARATIVO

Las 19 pacientes asnelizados se dividieron en 2 grupos:

El primer grupo se formi en pacientas (11) que remi-—
tieron, encontréndose los siguientes datos de importancia,

La edad varid entre los 1 y 13 afigs, observando que 9
pacientes (B8 T4) se encontraban entre 1 y 8 afios, 8 (884) -
del sexo masculino, 1 (12%) del sexo femenino, 2 pacientes-
196, = encontraban de 9 y 13 afos ambos del sexo Femenino;
en general en este grupo encontramos 8 (72.72%) masculinos-
y 3 (27.27%) del sexo femenino,

En los 11 pacientes se encontré proteinurias significa
tiva, la urea, varié entre 10 y 49 mg/% la creatinina, en 5
& 2mg/% de 3 peacientes (27} se encontrd, hematuria macros—
ctpica en un 5.28% encontréndose el C3 G2 normales. No -
se encontrd hipertensién arterial en ningdn peciente. Todos
se trataron con prednisona y se encuentran en remision en -
un tiempo gue varia de los 18 meses a 10 afos,

Las biopsias realizadas fueron 5 encontréndose 3(S04)
lesiones glomerulares minimas, en 1(20%) Glomerulonefritis-
membrano proliferativa, en 1(20%) Glomerulonefritis mesan~
gial difusa.



GRUPD I {11 PACIENTES GUE REMITIEAON)

EDAD SEXD PROT/G * UREA/CREAT HEMATURIA ) mea T/A TX REMITTO BIOPSIA
8. M + agf,9 - N N# P 2/12 G.NM.O. %
an F + 7/ - N N P 2/12 sfe
5A, M + 34/.9 - N N P 2/12 GeN.C. M, *
5A. '} + 10.5/.5 4+ macro, N N P 1.a8/12 5/8 L3
BA, M + 2.5/.4 - N N P af1z G.N.C.M. #
BA, '} + 32/.5 - N N P 3f/12 5/B
& 10/12 M + agf1 - N N P 1A, s/8
A, M * 24/.5 - N N p 2/12 G.N,C.0, #
2a N + 19/.9 - N N P 117230 s/8
9A F + 32/.5 - N K P S0 d. G N, M. P, #

13A F + an/1.2 - N N P 1/30 8/8

* prat/s = Protsinuria significativa + ds 40 mg/% M2 5.C.

* N = Normal

# G.N.M.D. = Glomerulo nefritis messnglal difusa

% B.N.CM. =- Glomerulo nafritis de combios minimos

« B/a = 5in biopsim

*  G.N.M.P. = Glomarulo nafritia membrano proliferativa
L = Pradnisma
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GRUPO 2

Queda formado por B pacientes 7 (87.59%) del sexo feme
nino y 1 (12.5%) del sexo masculino, la edad varid entre 12
a 17 efios. En los 8 (100%)} se mostrd protelnuria significa
tiva, la urea varit entre 25 y 86 mg % y la creatinina en—-
tre 1y 22 %, en los 8 {10} se encontrd hematuria macros-
copica, el c3 y ¢4 se enctontrS bejo en el 6 (%) v 2n 2 -
{25%) fué normal, 1a presién arterdlal s6lo en 3 [(37.5%) fué
normal, 7 (B87.5%) evoluclomaron a la insuficiencia renal vy
1 {12.5%) permanece con funcién renal estable, pera con per
sistencia de proteinuria significative y hematuria, El ~ -
tiempo de evolucifin hacia la insuflciencia renal varid de —
3/12 a 12 afios. E1 tiempo de evaluci6n de los pacientes -
hasta el momento actual ha variedo entre 18/12 a los 16 —
afos, una paciente fallecld, 5 meses después del inicio de-
su padecimiento por I.R.C. En 5 pacientes (62.50%) se reali
24 biopsia renal, habiendo en 4 glomerulonefritis membranc-
proliferativa, una con 40% de semi lunas y otra con inmuno-
fluorecencila 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 hempdialisis y -~
trasplante renal.



2 GFUPD DE  PALNIENTES

(Mg ASMITIERDN)

EDAD BEXT PROT/S* UREA/CREAT HEMATURIA 3 A T.AL I.R.G. T/E BIOPEIA
12 ] + s0/z2 + mACro M [ a2 2A. &8 »
13 F + 50/1.9 + ¥ M 2A dA B.NM P, *
%3 F + a0/ 1. 4 + N 3 18712 2A. oM P, Tge
13 F + 58/1.3 N ~ A e 5/12 -
15 F + g1/1.6 + “ N 12A. 16A. GNP
73 F + 86/2.3 + ¥ » 6712 B2 §.N.8.0,°
1@ £ N 25/1 + ~ N N sa,  am
17 ¥ + /0.5 + <4 N 4A 10A G.H.M. P,

* Prot/s = Proteinureia aipnificativa {+ do a4l mgthrfa2 85.0..

* T A w Tersaisn srterial

* 1.R.C » Tiappo en gues se dasarrolleo  dnsuficiencis renal ordotca

*~ T/E » Sin bigpsia

* GNLMLP ~ Glomerulo nafritis membrenc proliferative

* 0.N.B.D - Glomarule nefritis sepmenteris difuse

#* G.H.M, P08 n Glomerulo nefritis membrano proliferativa en ok

¢g soml lunas
+ w Fallecid en 1I.R.C, Ldpica

2, Trasplmtados
d»= £n pragrams da dialislis, trasplanta

4,~ {.Gpica cottroiada won gateroldes pero con persistencia de protednuria
aignificativa y Hematuria
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DISCUSION

Por lo anterior se puede discernir que el sindrome ng
frotico de cambios minimos en esta Unidad tuwva una prevelen
cia en el sexo masculinoc en edad de 1 afic a las 13 afos, en
contréndose signos prongstico de buena evolucifn, la protei
nuria significative en un 100%, la urea y creatinina en re-
lacifin no rebasé los 40 mygr. En el 726, la hematuria no -
fué significativa ya que en s6lo 3 pacientes se presentd, -
(27.27). Las pruebas de complemento sbSle en un case se -
obsarvd su disminucién {$4). No hubo hipertensidn., E1 - -
100% de los pacientes se trataron con prednisona y prasenta
ron respuesta al tratemiento en un plezo de 90 dias.

Con respecto al cuadroc 2, se mostrd gue en 1los 8 el -
87 son mujeres todas mayores de 10 afios, se encontrd rela—
cién urea/ereatinina en un 75%; el 100% presents hematuria-
macroscopica,

El complemento en un 75% se encontrd disminuida. Con
respecto al tratamiento con prednisona ninguno respondid e
inciluso se llegd hasta la I.R.C. en el B, con un falleci-
miento por I.R.C. 2 pacientes se realizd trasplante re- -
nal ¥ en 3 se realizaron dialisis y trasplente y 4 se en- -
cuentran con gctividad renal con persistencis de hematuria-

y proteinuria.
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Con los datos recebados en este estudio de 19 pacien-

tes en edad pediftrica concluimos;

que el pronfstico vy la -

avolucitn del padecimiento del sindrome nefrotice se puede-
determingr, tenlendo en cuenta los siguientes perémetros.

BUEN PRONOSTICO

# Hombres

* — de 10 afios

% Urea/Creatinina de a0 mg/%

# Hematuria macroscépica negativa

# c3, c4 Normal

* RESPUESTA A TRATAMIENTO
PREONTISONA

MAL PRONOSTICO

*

Mujeres

* 4+ de 10 afios

# Urea/Creatinina + de 40
mg /o

# Hematuria macroscdpica
positiva

# c3 c4 Bajos

# SIN RESPUESTA A TRATA.

MIENTO PREDNISONA.
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