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NTRODUCC ON 

El sindrome ncfrótico (SN) es un complejo sintomático carac­

terizado por protCinuria masiva, hipoalbuminemia y edema, -­

usualmente acompaftado de hipercolesterolemia con hipcrlipid.!:. 

mia generalizada (1,2). 

El grupo internacional para el estudió de cnfcrmcdadcs­

renalcs en ninos, ha definido de modo más preciso· el SN sen~ 

landa el criterio de: proteinuria mayor de 40 mgs/hora/m2 de 

superficie corporal 6 aproximadamente mayor de 1 gr/litro e 

hipoprotcincmia (principalmente albúmina) con unas proteínas 

totales menores de 4.5 gr/dl y albúmina sérica menor de 2.5 

gr/dl (1,3). Hipercolesterolemia mayor de 250 mgs/dl (4). 

Además este síndrome puede ocurrir en asociación con un 

gran número de enfermedades renales. Dentro de su clasifica­

ción aproximadamente del 80 al 85% de los síndromes nefr6ti­

cos son primarios 6 idiopáticos; en ellos la causa no se co­

noce, pero la lcsi6n es primeramente glomerular. Alrededor -

del 2% son congénitos, los restantes son secundarios a enfe.!. 

medades sistémicas ó agentes cx6genos identificables (1). 

Con el fin de conocer 1 a incidencia del síndrome nefr.§. 

tico en un hospital pediátrico privado, se realizó este est~ 

en el Hospital Infantil Privado. 
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A N T E C E D E N T E S CIENTIFICOS 

Desde los tiempos de Richard Bright, la clasificación de las 

enfermedades renales ( y en particular las glomerulopatías ) 

ha sido materia de conceptos cambiantes. El término ncfrosis 

originalmente fue un concepto histológico utilizado para de­

signar procesos degenerativos (especialmente tubulares) en -

oposición a las lesiones nefríticas inflamatorias (0special­

mcnte glomerulares). Valhard restringió el término a pacien­

tes con edema masivo, riñones grandes, grasos y pálidos (ne­

frosis iipoidea 6 de cambios mínimos) . Los pacientes, que -

además de edema cambien presentaban signos histológicos y 

clínicos de glomcrulonefritis (como hipertensión arterial) -

se consideraban que padecian " nefritis con componente ne­

frótico 11 para indicaT una condición debida a cambios histo­

lógicos y etiología variables, que tienen como común denomi­

nador la proteinuria masiva. Se consideró que la anormalidad 

principal era la permeabilidad aumentada a las proteínas y 

se reconocieron signos '' degenerativos 11 tubulares como un -

reflejo del aumento en la ingesta de proteínas. Se demostró 

que la lipidemia era una consecuencia secundaria a la hipoa! 

buminemia. 

Se esta de acuerdo en las alteraciones que se encuentran en 

el 's~ndrome nefrótico, en especial el edema es consecuencia 

predecible de la proteinuria que causa la hipoalbuminemia, 

procesos fisiopatológicos responsables de lo que se llama 

síndrome nefrótico (S). 
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Estudios de Rothenberg, Heyman, Schlesinger y cols. su­

gieren que la incidencia del síndrome nefr6tico (SN) es de 2 

nuevos pacientes por 100,000 nii\os de Norte América. Más co­

mún en niños negros que en blancos (6,7). 

La mayoria de los casos ocurren durante la edad preescolnr y 

escolar. Schlesinger y cols. reporta tina incidencia alta en­

tre 2 y 4 ai\os. Hay una preponderancia de varones de 2:1 (7). 

Dentro de su clasificaci6n aproximadament~ el 80% de -­

los sindrome nefr6ticos son primarios ó idiopáticos: en ellos 

la causa es primeramente glomcrular. Alrededor del 2% son co.!! 

génitos, los restantes son secundarios a enfermedades sistémi 

cas 6 agentes ex6genos identificables; entre ellos enfermeda­

des inmunológicas (Lupus, S. de Schocnlein- Hcnoch), infccci.2_ 

ncs (lúes, hepatitis B, malaria, toxoplasmosis), neoplásicas 

(enfermedad de Hodgkin, leucemia, mielorna y cáncer), agentes 

nefrotóxicos (fenitoina, matadona, captopril, mercurio, bism~ 

to, oro), picaduras de insectos, trombosis de vena renal y v~ 

na cava y glomeruloncfritis aguda ó crónica (1,2). 

El grupo internacional de enfermedades renales en niños 

realiz6 un estudio en niños con SN e11tre 1967 y 1974, en 24 -

clínicas de Norte América, Europa y Asia, con observaciones 

sistémicas incluyendo biopsia renal para su diagnóstico antes 

de iniciar tratamiento, en 521 niños entre 12 meses y 16 años 

de edad. La distribución de pacientes en categorias histopat~ 
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lógicas·revelaron un 76.6\ en el sindrome ncfrótico de cam­

bios mínimos (SNCM), el 7.5% fueron glomcruloncfritis membr!, 

noprolifcrativa (GNMP), 6.9\ fueron glomeruloesclcrosis fo-­

cal y segmenta ria (GNFS) (3). 

El SNCM es una forma de síndrome nefrótico primario, C!, 

ractcrizado histopatológicamente por ausencia de lesiones e~ 

tructurales importantes. La fusión de pedicelos epiteliales 

esta usualmente presente y pueden existir grados menores de 

lesiones glomcrularcs (1,2,8). Otras denominaciones utiliza­

das para describir esta alteración abarcan la nefrosis lipoi 

dea, el síndrome nefrótico puro. la enfermedad de los pedic~ 

los. El término de síndrome nefrótico de cambios mínimos(SNCM) 

es utilizado más a menudo en la actualidad (1). 

La anomalía en el SN es la proteinuria debida a altera­

ción en la permeabilidad de la membrana basal glomerular(l,2). 

Existe una pérdida de la capacidad de filtro del glomérulo -

por pérdida de la barrera eléctrica del polianión glomcrular 

(2,8,9,10). La p~rdida masiva de proteínas por el glomérulo 

produce hipoalbumincmia, disminución de la presión coloidos­

mótica del plasma. salida de agua al intersticio. hipovolemia 

edema e hiperaldosteronismo secundario (1,2,10). 

La nlbúmina es la proteína plasmát icn predominantemente pérd_!. 

da en la orina de pacientes con SN, pero otras proteínas ta-~ 

les como inmunoglohulinas. varios factores de cuagulaci6n, la 
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proteína ligadora de vitamina D y metaloproteínas son excre­

tadas por la orina en cantidad significativa (1). 

Hay evidencias experimentales de la participación de otros -

factores de retención renal de sodio y agua, sumados a la -­

acción de la aldostcrona, incluyendo protaglandinas, vasopr~ 

sina y factor natriuréticode las aurículas (2,10). 

La liberaci6n del péptido natriurérico de las aurículas es -

responsable del incremento del flujo urinario y natriuresis 

después de la administración intravenosa de albúmina (10). 

La etiológia y patogéncsis del SNCM no es clara, aunque 

la opinión que prevalece es un trastorno inmunológico carac­

terizado por linfocitos circulantes que son tóxicos para la 

barrera de filtración renal (1,11) 

El elemento de prueba de mayor peso de tal trastorno es la -

sorprendente respuesta en la mayoría <le los pacientes con e~ 

ta enfermedad a los corticocsteroidcs y a ciertos agentes i~ 

munosupresores (1,2,12). Las pruebas adicionales abarcan 

a) asociación ocasional de los episodios ó las recidivas con 

las infecciones de vías respiratorios ó a la administraci6n 

de vacunas (Z,6); b) las anomalías de las inmunoglobulinas ~ 

(Ig G disminuidas, Ig A e Ig M normales ó discretamente ele­

vadas) presentes en algun grado incluso en los pacientes en 

fase de remisi6n (13) y d) una mayor prevalencia de las al-

teraciones alérgicas entre los pacientes y sus parientes de 

primer graJo (2,14). 
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La relación con determinados antigénos de histocompatibilidad 

de la serie HLA-B (2,14,15) y su asociaci6n con la enfermedad 

de Hodgkin (2,14). 

En las manifestaciones clinicas el hecho más notable es 

la aparición de edema en el SNCM. El edema a menudo aparece -

primero en rcgion periorbitaria, a medida que progresa el ed~ 

ma es más evidente en las piernas por debajo de las rodillas. 

En la mayoría de los niños afectos de este proceso tambien -­

existe un grado moderado de ascitis y puede observarse inclu­

so derrames pleurales ó pericárdicos. Con el anasarca intenso 

puede aparecer tumefacción labial y escrotal. Pueden prcsen-­

tar además; dolor abdominal, vomitas ó diarrea en forma rela­

tiva con edema generalizado (2) . 

Los exámenes de laboratorio más importantes incluyen pr~ 

teinuria de 24 horas (mínimo 12 horas), proteínas séricas to­

tales disminuidas, con valor de albúmina menor de 2.5 gr/dl -

(2. 3). 

Los efectos de la pérdida de proteínas en el síndrome nefróti 

co son las siguientes: la pérdida de albúmina tiene como con­

secuencia hipoalbuminemia y edema; b) de lecitina-colesterol 

acetiltransfcrasa, alteración del metabolismo del colesterol 

y triglicéridos, dando como resultado hipcrlipidcmi.t: e) anti 

trombina 111, plasminógeno y antiplasmina, su pérdida ocasio­

na fibrinolisis anormal e incremento en el riesgo de trombosis; 
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d) Inmunoglobulina G y factor B, producicndosc hipogumaglob_!:! 

linemia y alteraciín de la opsonización con incremento en el 

riesgo de infección; e) transferrina, anemia microcítica hi­

pocromica resistente al hierro; f) pérdida de proteínas lig!_ 

doras de la vitamina D, alteración del metabolismo de la vi­

tamina D, con el riesgo de enfermedades oseas metabólicas; -

g) transcortina, alteración del metabolismo del cortisol; h) 

globulina ligadora de tiroxina, alteración <le la función ti­

roidea con incremento total de T3 y T4 (1). 

El colesterol sérico y los lípidos totales séricos cstan 

siempre elevados. Se admite en general que casi siempre exis­

te en el SNCM ( 95% de los niftos con éste tenían un valor s§. 

rico de colesterol mayor de 250 mgs/dl, pero tambicn puede -

observarse con menor frecuencia en otras formas de síndrome 

nefr6tico. Los valores séricos de colesterol y fosfolípidos -

cstan más uniformemente aumentados que los valores de trigli­

céridos en el suero. Observandose en fase temprana de la cvo­

luci6n del SN valores altos de lipoproteínas de muy baja den­

sidad (VLDL) y lipoproteínas de baja densidad (LDL) (4). 

El análisis de orina y proteinuria, la orina estA hiper­

concentrada y puede encontrarse hematuria microscopica en al­

rededor de una cuarta parte de los pacientes. La cuantifica-­

ción de la proteinuria es frecuentemente muy difícil en los -

niños afectos de SNCM, por la incapacidad ó no deseo de col~-
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borar .en '1a c6~ecc1ón .de una muestra de orina de 24 horas. 

Cu-ando puede-. ci.Jantificnrse la proteinurin es casi si.empre S.!!, 

perior a 1 gr/MZ/dia en aproximadamente un tercio de los pa­

cientes~ El valor Mínimo diagnóstico es de 40 mgs/MZ de su-­

pcrficie corporal (1). 

La creatininn sérica es normal, pero el Grupo intcrna-­

cional de enfermedades renales en niflos encontró una eleva--

ción de la creatinina sérica en el momento del diagnóstico -

en alrededor de una tercera parte de los pacientes con SNCM 

(1). 

En su tratamiento, el reposo no es necesario excepto en 

caso de anasarca dolorosa ó en presencia de complicaciones. 

Si bien es recomendable hospitalizar en el primer episodio, 

con el fin de facilitar el estudió del paciente, en general, 

el manejo es ambulatorio. 

I.a alimentación debe ser pobre en sodio durante las recaídas 

y el tratamiento esteroidco, normoprotcico (2-4 g/100 cal) -

con proteínas de alto valor biológico y , si es posible, se­

ria recomendable adicionar oligoelementos y vitaminas. 

No se recomienda utilizar diuréticos por tratarse en g~ 

neral de pacientes hipovolémicos. En caso de anasarca dolor~ 

sa 6 edema sintómatico se puede usar infusiones de plasma --

15 a 20 ml/k/dia, seguidas do furoscmide (2). 
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En el tratamiento del síndrome ncfrótico: los estcroides 

continuan siendo el medicamento de clccclón para inducir rcm,! 

si6n del síndrome nefrótico en niños, mientras los agentes ci 

totóxicos son reservados para pacicntcsquc responden pobremen 

te a la terapia con csteroidcs (1). 

La terapia esteroidea se debe utilizar en pacientes en -

quienes se tenga establecido el diagnóstico de síndrome ncfr~ 

tico de cambios mínimos ó glomeruloesclerosis focal. Si el -­

diagnóstico corresponde a las formas de glomcruloncfritis mefil 

branoproliferativa ó glomeruloesclerosis segmentaría no es r~ 

comcndable el tratamiento con esteroides (1). 

Varios Protocolos para el uso de corticoesteroidcs en ni 

ñas con síndrome nefrótico han sido publicados en la literat~ 

ra, algunos de los protocolos mfis frecuentemente usados son -

los siguientes: 

l.- Makker y Heyman en 1974. 

z.- ISKDC (Estudio internacional se enfermedades renales en -

. niftos) 1981. 

3.- Arbeitsgemeinschaft fur Padiatrische Nephrologic 1981. 
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Makkcr y Heyman 

Primer episodio 

Prcdnisona 2mgs/k/dia. 

(dosis max. por arriba 

de 60mg/dia) divididas 

en 3 ó 4 dosis hasta -

tener una orina 1 ibrc 

!SKDC 

Primer episodio 

Prednisona 60mg/ 

24 h/m2 (dosis -

max. 80 mg/24 h) 

en dosis dividi­

das por 4 serna--

de proteínas por 3 dias. nas, seguidas -­

La prednisona es conti- por prcdnisona -

nunda por 2 semanas más 40 mgs/mZ/24 hr. 

y dismi11uir gradualmcn- en dias alternos 

te por más de 2-4 serna- por 4 semanas. 

nas (1). (1,16). 

Arbcitsgcmcinschaft 

Primer episodio 

Prednisona 60mg/24h/ 

m2 (max. 80 mg/dia) 

en dosis divididas ~ 

por 4 semanas. Scgul 

dos por prcdnisona -

40 mg/m2/48 hr por 

semanas, ofrecidos en 

dias alternos (1). 

Episodios subsecuentes Recaída subsecuente Episodios subsecuente 

Iniciar la dosis de -- La prcdnisona es -- La prcdnisona es ini-

prcdnisona como en el iniciada a la dosis ciada a dosis de 60mg/ 

episodio inicial y co_!! de 60 mg/m2/24 h -- m2/24 hr hasta la ori­

tinuar hasta estar las (dosis max. SOmg/24 na este libre de pro-­

las proteínas negativas h) por 4 semanas y teínas por 3 días. La 

en orina por 3 días co~ tratamiento de man- prednisona en ellos -

sccutivos , sequidas -- tenimiento intermi- se continuaba la dosis 

por 2 dosis diaria (max. tente ofrecidas por en 40mg/m2/48 hr. por 

80 mg) 6 una sola dosis otras 4 semanas como semanas en días al­

en la manana en días ª1 lo indican en el epi ternos basicamentc(l). 

ternos por 8 semanas. dio inicial (1,16) 

Disminuyendosc ln pre& 

nisona gradualmente por 

más e 5 a 6 semanas (1). - 10 -



Se considera que el paciente es sensible a los csteroides si 

desaparece la proteinuria dentro de las 8 semanas de trata-­

miento y resistente cuando no hay respuesta en el mismo lap­

so. Se dice que el paciente es corticodepondicntc si reapar~ 

ce la proteinuria al disminuir la dosis de prcdnisona ó a la 

semana de suspendido el tratamiento (2). 

Entre los 346 niftos con SNCM investigados prospectiva-­

mente por el Grupo internacional de enfermedades renales en 

niños, alrededor del 93\ estuvieron libres de protcinuria -­

durante el curso de un tratamiento inicial de 8 semanas con 

prcdnisona. Entre estos corticosensiblcs dos tercios recaye­

ron s6lo una vez 6 nunca durante el período de 6 semanas de 

una respuesta inical. No obstante, la otra tercera parte 

prcsent6 dos ó más recaídas durante el período inicial (2). 

Algunos requieren repetir esquemas de tratamiento y --­

otros por corticodcpcndencia esquemas prolongados de esterol 

des, usualmente previenen rccurrencias pero a menudo resulta 

su toxicidad (17). 

Los agentes citot6xicos tales como la ciclofosfamida, -

clorambucil y especialmente la mostaza nitrogenada han sido 

usados, generalmente en combinación con dosis bajas de este­

roidcs para tratar niftos nefr6ticos con recaídas frecuentes 

y pueden producir remisiones prolongadas (17,18). 
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La ,eficacia .de ln-.ciclosporina A (CsA) en el tratamien­

to de pa~1=<7.r:ites ·con.S~CM, sin embargo es una buena alternat! 

va cuando existe contraindicaci6n para el uso de cstcroides 

(19). 

El síndrome nefrótico puede asociarse a diversos tras-­

tornos glomerularcs, con difrente pronóstico y tratamiento. 

En general se acepta que la enfermedad de cambios mínimos -­

tiene buen pronóstico, la mayoria de los expertos cree que -

no es necesario la biopsia a los pacientes con esta enferme­

dad, que suele responder en forma satisfactoria a la admini~ 

tración de esteroidcs. Por el contrario otras formas de alt~ 

raci6n glomerular tienen mal pronóstico y pobre respuesta al 

tratamiento con csteroides (17). En algunas de ellas, como -

la glomeruloncfritis membranoprolifcrativa el tratamiento -­

con glucocorticoides puede estar definitivamente contraindi­

cado ya que puede causar más dafio que beneficio (2,20). 

La biopsia renal esta indicada en pacientes con SN cuaE 

do sean menores de 1 afio, en casos de SN corticoresistente y 

disminución del complemento sérico. La biopsia debe ser est~ 

diada por microscopia óptica, electrónica e inrnunofluoresce~ 

cia (Z). 

La progresión de la enfermedad renal hacia la insufi--­

ciencia renal cr6nica casi nunca tiene lugar entre los nirtos 

afectados de SNCM (1,2). 
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No obstante, todavía se producen muertes entre estos niños · 

debidas principalmente a infecciones y en aquellos que pre­

sentan frecuentes recidivas tratadas con corticoides durante 

periodos de tiempo. Los nifios con síndrome nefrótico idiópa· 

tico es conocida su suceptibilidad a las infecciones bactc·· 

rianas. particularmente por bacterias encapsuladas (neumoco· 

ca, estreptococo, haemophilus influcnzac). Un reciente repoL 

te sugiere que la hipofunci6n esplcnica puede ser responsa·· 

ble de este defecto inmun6logico (13). 

Las alteraciones en el volumen lntravascular, aumento -

de la viscosidad sanguínea y otras factores, pueden sufir -­

trombosis pe;iférica ó centrales (1,13). 
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M A T E R I· A L y M E T O D O S 

.ne los ls,·sog_ pacientes hospitalizados en el hospital Infan­

til Priv~do del ló, de enero de 1990 al 31 de diciembre de -

1991, de una revisión retrospectiva. 

Se consideró para fines de este estudio, todos los pa-­

cicñtcs que al momento de su egreso tuvieron el diagnóstico 

de síndrome nefrótico, de 1 a 16 aftas de edad y de ambos se-

xos. 

Se denominó síndrome nefrótico.- a la presencia de ede­

ma, proteinuria mayor de 1 gr/Litro ó 40 mgs/hora/mZ de SC -

(superficie corporal), hipoprotcincmia con albúmina sérica 

menor de 2.5 gr/dl, hipercolestcrolcmia mayor de 250 mgs/dl 

(1, 2). 

Se acudió al archivo clínico del hospital para revisar 

cada uno de los expedientes en el período comprendido. 

Los datos utilizados de los pacientes con diagnSotico -

de egreso de síndrome nefrótico, fueron obtenidos del expe--

diente clínico tomando en cuenta; sexo, edad, antecedentes -

de importancia, cuadro clínico, tensión arterial, valores de 

peoteínas séricas (albQmina principalmente), colcstrol, pro­

teínas urinarias, crcatinina setica, sodio sérico, calcio, 

hemoglobina, complemento sérico, inmunoglobulinas, biopssia 

renal, tratamiento y complicaciones. 
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Blaborandose en hojas de captación de datos. 

Las determinaciones bióquimicas se hicieron con los m! 

todos que se emplean en forma rutinaria en el hospital (va­

lorandose en forma cuantitativa); 

a) seftalandose como valor diagnóstico para las proteínas uri 

narias mayor de 40 mg/hr/mZ de Se 6 aprox. mayor de 1 gr/hr/ 

m2 de se. 
b) para la albúmina sérica seftalando como diagnóstico vale-­

res menores de 2.5 gr/dl. 

c) en el colesterol sérico valores mayores se 250 mgs/ dl(l). 

Para el análisis de todos los casos se usó la primera deter­

minación hecha durante el primer internamiento del paciente. 

Se consideró que hubo hipertensión arterial cuando las 

cifras de tensión arterial obtenidas en el primer internamic~ 

to registradas en el expediente, fueron superiores a la per­

ccntila 95 para su edad y sexo, de acuerdo con los valores -

informados por Task Force on Blood Presurc Control in Chil-­

dren (21). 

Además se utilizó la computadora para la grupaci6n de -

la información obtenida de la hoja de captación de datos, su 

correlaci6n en graficas, asi como su media y desviaci6n es-­

tandard. Y se realizó correlación con análisis de regresión 

y r de Piersa para las proteinas séricas y urinarias. 
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RESULTADOS 

Durante los 2 años revisados se reportaron 15,809 pacientes 

hospitalizados por el servicio de urgencias, de los cuales -

14 pacientes presentaron síndrome nefrótico , que cumpliera~ 

con los criterios de inclusión. 

La frecuencia anual fúe 0.02\ (2 pacientes) en el pri-­

mer ano y 0.14\ (12 pacientes) en el segundo ano (Tabla# 1, 

Grnfica 1, 2). 

Ninguno de los pacientes presentó antecedentes de fact2 

res predisponente como; enfermedades sistemicas ó agentes --

exógenos identificables. 

En su clasificación por edad, se observ6 una mayor inc! 

dencia a los 2 años de edad, con una media X= 3.6 + 1.8 años 

(Tabla# 2, Grafica 3). 

El sexo de los pacientes en el 71\ fueron masculinos y 

en el 29\ femeninos, con una relación de 2:1 (Tabla# 3, Gra-

fica 4). 

Dentro de sus manifestaciones clínicas en 13 se present6 

edema de grado variable y en 5 de los pacientes además sint2 

matólogia urinaria ( principalmente oliguria en 3, disuria -

en 1 y hematuria en 1 no corroborada por laboratorio) (Tahla 

# 4). 
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HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
SINDROME NEFROTICO 

ANO No. HOSP. S.N. % jRELACION 

1990 7,293 2 0.02 1/ 14,586 

1991 8,602 12 0.14 1/ 708.6 

TOTAL 16,796 14 0.08 1/ 1128.2 

INCIDENCIA ANUAL TABLA# 1 
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HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
SINDROME NEFROTICO 

CASOS POR ANO .. DEL TOT. INGRESOS 

HOSPITALIZADOS 

- 1990• 7,2911 - 1991• 8,614 

l'flCIENTES ESTUDIADOS 14 GRAFICA # 1 
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SINDROME NEFROTICO 
INCIDENCIA GLOBAL 

1991 (0.1411\) 
12 

1Lll)0 {o.n~.•!)J) 

~ 

PACIENTFS G()N 13 N 
14 (0.08%) 

GRAFICA# 2 

- 19 -
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FRECUENCIA POR EDAD 
SINDROME NEFROTICO 

EDAD/ANOS FRECUENCIA '11. 

1 2 14.28 
2 6 42.85 
3 1 7.14 
4 2 14.28 
5 1 7.14 
6 1 7.14 
7 1 7.14 
8 o o 
9 o o 

TOTAL 14 

TABLA # 2 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
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7 , 

6 

" .. 

SINDROME NEFROTICO 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No DE CASOS 

3 2 

21 1 ~--~--,--~--o-~-J 
!)/mi}/ /= / o ~+-~-t--~-t--~ ---L-¡-- - 1 - 1 'l 

3 4 ~ e 7 6 
EDAD EN ANOS 

1 - FRECUENCIA 1 
GRAFICA# 3 
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HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
SINDROME NEFROTICO 

SEXO TOTAL % 

MASCULINO 10 71 
FEMENINO 4 29 

14 

FRECUENCIA POR SEXO TABLA# 3 
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SINDROME NEFROTICO 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

' 1 
Femeninos 

4 (29%) 

Graflca # 4.- DISTRIBUCION POR SEXU 
Pacientes osttJ<iinrlo::; H 
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No.PAC. 

1 
2 
3 
4 
6 
6 
T 
B 
g 

1ú 
11 
12 
13 
14 

SINDROME NEFROTICO 
CUADRO CLINICO 

EDEMA SINT. URINARIA . -. -
• -. -
+ ollguria 
+ disuria . oliguria . -
• -- -. hemarurht. • 
+ -
+ -. oflguria 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA# 4 
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.. ·; ,· 
La tensi6n arterial fúe tom_ada.:Bn ·.to~o_S los_ pacientes -

encontrandosc _en 1 pacientes valOI".e·_s: p?r- arriba. de la perce.!! 

tila 95 (Tabla! 5) • 

Las proteínas de 12 muestras de orina, mostraron unn --

media X= 11.9~ 5.4 gr/L. En 3 de estas muestras los valores 

encontrados fueron menores de 1 gr/Litro, no se contó con el 

dato en 2 de los pacientes (Tabla! 6,Grafica 5 y 6), 

La albúmina sérica de 11 muestras de los pacientes mos­

tr6 una media X• 2 ~ 0.5 gr/dl. Y en 3 pacientes no se real_!. 

t6 la cuantificación (Tabla# 7, Grafica 6,7). 

El valor de colesterol de 10 muestras séricas, mostra--

ron una media X= 318~ 101 mgs/dl. En 3 de estos se encontra­

ron valores menores de 250 mgs/dl, no contandose con el dato 

en 4 y solo refiriendose en 1 expediente hipcrcolcsterolemia. 

(Tablaf 8,Grafica 8 y 9). 

La creatinina sérica de 11 pacientes, mostró una media 

X• 0.71~ 0.53 mgs/dl, con valores normales en 9 y en los 2 

restantes cifras iguales a 1.7 mgs/dl (Tabla! 9). 

El complemento sérico fúe realizado en 4 pacientes en­

contrandose en cifras normales. Las inmunoglobulinas G,M,A,E 

realizadas en 1 paciente fueron normales (Tabla# 10). 
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TENSION ARTERIAL DE PAC. 
CON SINDROME NEFROTICO 

No.PAC. EDAD SEXO TIA PERCENTILA 

1 2a 11m mase. 100/60 90 I 60 
2 5a 6m maae. 100170 90 I 90 
3 2a rern. 180/150 "95 / "95 
4 8a 9m maec. 110/70 96 I 90 
6 1a Qm fern. Q0/60 76 I 76 
6 7a sm mase. 130/90 ·95 I ·95 
7 4a 11m maac. 110/60 95 I 75 
8 :.?a Qm maao. 130/100 "Q6 I "Q5 
9 2a maac. 130/70 "96 I 90 
10 4a 4m fern. 100/60 90 / 76 
11 2a 10m IBm 110/90 "96 I ·95 
12 1a 9m mase. 120/90 ·95 I ·95 
13 2a 10m maac. 120/80 ·95 / ·95 
14 3s mase. 120/60 "95 / "95 

POR TMK l'ORCI! ON l!ILOOD PRl!llURI! CONTROL IN CHILDR!!N 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO • Por arriba do. 

TABLA # 5 
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SINDROME NEFROTICO 
No.PACIENTE PROTEINAS URINARIAS 

, 0.100 GA/L 
2 23.6 
3 11.6 
4 6.1 
15 16.7 
6 7,1 
7 0.300 X• 11.9 t 5.4 
8 7.6 
11 12.04 

10 13.7 ,, -
12 0.971 
13 9.e 
14 -

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA# 6 
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HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
SINDROME NEFROTICO 

GMS/LTO 
r ···-:?a:s- · - · 

ze- j -

20 1 

16-

10 -

11.6 

2 3 

No. PACIENTE 

16.7 

4 o o 7 o 9 10 11 12 13 14 

1 - GRS.PROTEINAS URINA. l 
GRAFICA # 5 
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PROTEINAS URINARIAS Y ALBUMINA 
SERICA EN EL SINDROME NEFROTICO 

17.38 

1 X• 11.9 • 

8.68 

r" 
::ºf_ --~~--

-·- -------· 1 

25 

~ X • 20 • 

i 

1 

1 

16 

-------'-- - __ J 
PROTi;INAQ URINARIAS PROT!;INAQ si;;RICAG 

MEDIA 

0 DESVIACION ESTANDARD 

HIP GRAFICA# 6 
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SINDROME NEFROTICO 
ALBUMINA SERICA 

NO. PACIENTE ALBUMINA SERICA 

1 1.2 GR/OL 
2 1.3 
3 2.1 
4 1.0 
5 1.2 
6 1.1 
7 1.3 X• 2 +_0.5 
8 2.6 
9 3.9 
10 2.6 
11 -
12 3.3 
13 -
14 -

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA# 7 
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4 

3 

2 

o 

GRSIDL 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
SINDROME NEFROT!CO 

--------------- ---- ·-. -----··1 
3.9 

2.61 j1 1 

1 i 
.=-i.kllllkllll!=ll!lll-··:1 =t=-=r; 

2.6 
2.1 

2 a 4 s s 1 a 9 10 11 12 1a 14 

No.PACIENTE 
1 - GM6. DE Al.BUMIN; 1 

GRAFICA# 7 
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COLESTEROL SERICO 
SINDROME NEFROTICO 

No. PACIENTE COLESTEROL SERICO 

1 363 MGS/DL 
2 439 
3 390 
4 280 
5 215 
6 -
7 369 X• 318 :!: 101 
8 217 
9 431 
10 -
11 -
12 338 
13 -
14 138 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA /1 8 
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HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 
SINDROME NEFROTICO 

M081DL 

GRAFICA # 8 
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MGS/DL 

SINDROME NEFROTICO 
COLESTEROL SERICO 

:::l------·-- ·---:;;º _____ . - --------1 

=~r -- - .i _____ J 
X• 318+ 101 

MEDli'. 

0 DESVli\CION ESTi'.NDARD 

HIP GRAFICA # 9 

- H -



CREATININA SERICA DE 
PACIENTES CON S.N. 

No. PACIENTE CREATININA 
l -
2 0.6 
3 0.3 
4 0.6 
6 0.7 
8 1.7 
7 0.6 X • 0.71 !. 0.53 
8 1.7 
9 0.7 
10 o.a 
11 -
12 0.1 
13 -
14 0.2 

HOSPITAL INPANTIL PRIVADO 

TABLA# 9 
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SINDROME NEFROTICO 

No.PACIENTE SODIO . CALCIO • c a lgM G A E 

1 137 - - - - - -
2 131 8.8 - - - - -
3 141 7 98 - - - -
4 132 7.8 107 - - - -
5 135 8.5 170 - - - -
" - 8.2 170 - - -
7 128 - - - - - -
8 137 - - - - - -
9 145 - - - - - -

10 139 - - - - - -
11 - - - - - - -
12 137 - - - - - -
13 139 - - - - - -
1'4 1'42 - - - - - -
X• 138.9•4.8 7.8+0.7 - . normal 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO • SERICO TABLA# 10 



El sodio sérico en 12 muestras mostró una media X= 136.9 

:_ 4.8 meq/L. Bl calcio sérico de S muestras mostró una media 

X• 7.66~ 0.74 mgs/ dl (Tabla# 10). 

La hemoglobina de 12 muestras presentó una media X=l3.17 

,:!:.. 2.63 gr/dl, observandosc en 2 de estos pacientes cifras b_! 

jas de hemoglobina (Tabla# 11, Grafica 10). 

La correlación de proteinas séricas y urinarias no fúe -

significativa por una r de 0.25 (Tabla#l2,Grafica 11). 

En el tratamiento del sindromc nefrótico se utilizó: 

csteroide en 11 pacientes, diuréticos en 13, mostaza nitrog~ 

nada en 1 pa~ientc, con evolución favorable (Tabla# 13). 

En 2 de los pacientes se efectuó biopsia renal percuta-

nea, por falta de respuesta a tratamiento estcroidco, pero -

desconocemos resultados de estudio histopatológico. 

De los 14 pacientes con SN se observó asociación con -­

infecciones en 57\ (8 pacientes) y no infectados en el 431 -

(6 pacientes) (Tabla# 14, Grafica 12). 

Predominando en ellos las infecciones de vías acreas s~ 



SINDROME NEFROTICO 

No. PACIENTE HEMOGLOBINA 

1 13.1 GR/DL 
2 17.4 
3 8.9 
4 12.7 
5 13.9 
6 14.6 
7 16.2 X• 13.17•2.63 
8 13.1 
9 14.3 

10 16.6 
11 -
12 11.4 
13 -
14 8.7 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA# 11 
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SINDROME NEFROTICO 
HEMOGLOBIN:\ 

201l - 17.4 

115 13.1 12.7 
13

·
9 ~·:e l'~f IS.I l~.:l ,,~.ni . ! -- l ,, ~ 1 

·:ll, "lll ll 1, li, itl 
HIP 

1 2 3 4 5 6 7 O a 10 11 I~ 1:.1 M 

No. PACIENTE 

r - GRM ;;li H¡M(JGU,NIW ) 

* 



SINDROME NEFROTICO 
HEMOGLOBINA 

OM8/DL 

20 17.4 

13.91"'ª1
16

'

2 
14.311!1.:

6 

! 111 13.1 12.7 13.1 .. . ' 
11.4 1 

·11 1ll 1~~IJJ 10 

6 

o 

HIP 

9 
. 1 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 W tt ~ ~ M 
No. PACIENTE 

r - GRt.l.;;-E H~t.IO~l.OBINA 1 
GRAFICA # 10 
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CORRELACION DE PROTEINAS 
SERICAS TOTALES Y URINARIAS 

No. PACIENTE SERICAS URINARIAS 

1 i3./'""'"''"" ... v.1vvwn11.. 
2 3.6 23.5 
3 4.6 11.6 
4 3.2 6.1 
5 3.1 16.7 
6 2.9 7.1 
7 3.3 0.300 
8 3.5 7.6 
9 7.1 12.04 

10 5.2 13.7 
11 - -
12 3.3 0.971 
13 - 9.5 
14 - -

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO r• .18 p• ns TABLA# 12 
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HIP 

CORRELACION DE PROTEINAS SERICAS 
Y PROTEINAS URINARIAS 

PROTEINAS URINARIAS 
20¡ 

20! 
15 

2 

10 
- -- ·-----. a-----· 

• 4 
6 . 

7 • 11 

(, #CASO ) 

. 10 
. 3 . 9 
. -- -· ·---

. 6 

P.S. o 

P.U 
3.1 3.2 3.3 3.;T;.;- 3.; 3~7 l~-~ r~; ¡-7~;yª~~I 
10.7 11.1 o.a o,9iÜ:~ 2:,i.~ ~1 jy.e}iv}12_.(J~ 7.T l 

PROTEINAS SERICAS 
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TRATAMIENTO DEL S. NEFROTICO 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No. PAC. ESTEROIDE DIURETICO AGEN. CIT. ALBUMINA 

1 + IPJ + - + 
2 • (H} - - -
3 + (P} + - + 
4 . (P) + - -
6 - + - .. 
6 + (p) + + -
1 + (PI + - -
8 .. (P} + - -
g + (P) + - -

10 .. (P) + - -
11 - • - -
12 + (p} + - -
13 - + - -
14 +(P} + - + 

(P) PREDNISONA (H) HIDROCORTIZONA TABLA# 13 
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SINDROME NEFROTICO 

PACIENTES CON S.N. TOTAL % 

u .. , __ ,,,...,_..., 

" º' NO INFECTADOS 6 47 
14 

TIPO DE INFECCION TOTAL % 

VIAS RESP. SUP. 4 50 
VIAS RESP. INF. 2 25 
GEPt· 2 25 

8 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA# 14 
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SINDROME NEFROTICO E INFECCION 
EN HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

. '\l(.l 'N 1 1 ( '/\\)!) '1ºi% 
li 

T·· ·1 f\1 Dr 1.; 1 'J\Cll- l\l 1 F S 

GRAFICA # 12 
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pcriores e tnferiores lb ~acientes) ,5\ y ·solo en (L p:1~ie11-

tes) Z5\ infecci,ón gastrointestinal (Tabla# 14,Grafica 13). 

~os antibioticos utilizados e11 estos pacientes con SN 

e· infección , siendo en orden de frecuencia; dicloxncilina 

en 2, penicilina sódica cristalina en 2, cefuroxime en 1, -­

cloramfcnicol en 1, amikacina en 1 y ningún antibiótico en 1 

paciente (Tabla# 15, Grafica 14). 

No rcalizandosc seguimiento en ninguno de los pacientes 

estudiados. 

~5 • 



SINDROME NEFROTICO 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

Nl:UMClNIA 1{\(1,, P 
L' Lb% 

GAAFICA # 13 TIPO DE INFECCIONES EN PACIENTES 
CON SINDROME NEFROTICO 
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ANTIBIOTICOS UTILIZADOS 

ANTIBIOTICO TOTAL % 

DICLOXACILINA 2 26 
P.S.C 2 25 
CEFUROXIME 1 13 
AMIKACINA 1 13 
CLORAMFENICOL 1 13 
NINGUNO 1 13 

8 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO TABLA# 16 
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SINDROME NEFROTICO 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

··-... .L----·· 
CFíl IROXIMIO (.1 ORANHNIUÜL 

1 13% 1 l~Z 

GRAFICA# 14 ANTIBIOTICOS UTILIZADOS EN 8 PACIENTES 
CON SINDROME NEFROTICO E INFECCION 
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D s e u e O N 

El síndrome nofrótico en el Hopsital Infantil Privado tuvo 

una frecuencia de presentación de 0.08\ en relación con el nQ 

mero total de hospitalizaciones. por lo que no se puede rcali 

zar comparaciones con las referencias internacionales que me~ 

cionan una incidencia de 2 casos nuevos por 100,000 niños, y 

en un estudio nacional reciente del departamento de ncfrolo-­

gia del Centro Médico Nacional Siglo XXI reportan un 18% de 

incidencia del síndrome nefrótico en la consulta de primera 

vez (20) y no contamos con este tipo de servicio. 

En relación al sexo se observó prcdominió del sexo mase~ 

lino con uan relación de 2:1, siendo similar a lo reportado -

por Schlcsiñger (7), no teniendo una explicación para este h~ 

cho y la literatura tampoco lo explica. 

En cuanto a la edad se observó mayor incidencia a los 2 

anos de edad, con un limite de edad entre ( 1 año 9 meses y ~ 

7 años 8 meses), similar tambien a lo reportado por Schlesin~ 

ger y cols(Z). 

En todos los pacientes no se encontraron causas predisp2 

nentes , ni enfermedades sistemicas lo que apoyaria en parte 

el SNCM (síndrome nefrótico de cambios mínimos). 
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Uno de los objetivos del grupo colaborativo de enferme­

dades renales en ni~os fúe normar la metodología diagn6stica 

y terapeútica de los pacientes con enfermedades renales in-­

cluyendo en estos el síndrome nefrótico idiopático, por lo -

que importante seguir protocolos de estudio, lo que llevara 

a hacer un mejor diagnóstico y por lo tanto ofrecer una me-­

jor tcrapcútica. 

Como es evidente ninguno de los pacientes estudiados, 

se estudió en forma similar, lo que obviamente llevó a dife­

rentes esquemas de tratamiento, desafortunadamente tampoco,­

contamos con seguimiento para poder evaluar los diferentes -

esquemas de tcrapeúticos aplicados. 

En relaci6n a los valores diagnósticos para proteinas -

urinarias, albúmina y colesterol sérico del síndrome nefróti 

co, solo 3 de 14 pacientes cumplieron con lo anterior, esto 

quiere decir en forma estricta que solamente ellos reunían -

los criterios para iniciar tratamiento. 

Las proteínas urinarias de 9 pacientes estuvieron en rangos 

nefr6ticos (3,4). 

Con respecto al estcroide fúe la prednisona en 10 pacien 

tes utilizado, con una dosis media de 2.2 mgs/k/dia lo reco-­

mendado por Mekker y Heyman (1). Remitiendo la proteinuria en 

3 pacientes con tratamiento, corroborandose por laboratorio , 

" so " 



desconocemos en el resto de los pacientes si hubo remisión 

por falta de seguimiento. 

Uno de los pacientes se manejo con prcdnisona a 60 mgs/ 

m2/dia y al So. dia presentó encefalopatia hipcrtcnsiva (rc­

tensión hidrosalina) por lo que se decidió el uso de mostaza 

nitrogenada para el tratamiento del síndrome nefrótico y b~ 

jas dosis de esteroide entrando en remisión (12). 

No encontramos en nuestros pacientes complicaciones in­

fecciosas secundarias a el uso de esteroides. 

Como se mencionó en los resultados en 2 pacientes se -­

realizó biop~ia renal percutanea, que corresponde a un 14.2% 

del total pero se tiene el inconveniente de no contar con 

resultados en el expediente, el cual seria de importancia p~ 

ra valorar terapeútica aplicada. 

Una vez que se establece el diagnóstico, el principal -

problema es diferenciar las diversas enfermedades glomerula­

res con las que se asocia el sindrome nefrótico. La evalua-­

ción de un niño afecto de sindrome nefr6tico se realiza en -

forma m§s apropiada en consulta con un nefrologo pediatra e~ 

perimentado 6 bajo su supervisi6n directa, la principal deci 

sión es si se requiere ó no una biopsia renal (1). 
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Si se realizaran biopsias en todos los niños al princi­

pio de su enfermedad, el 80% de los que presentaban cambios -

minimos y responden a los csteroides serían sometidos a una -

biopsia innecesaria. Por otra parte, si todos los niftos afec­

tos de SN, sin más selecciones, fueran tratados con cstcroidc, 

el 8\ de los padecen glomerulonefritis membranoproliferativa 

(GNMP) cstarian expuestos a dosis elevadas de corticoides, -

que se han comunicado como más tóxicas en los pacientes con 

GNMP que en los que padecen otras formas de SN (1,13). 

Por lo que los niños con SN, deben ser evaluados cuidad~ 

samcntc porque de esto depende su tratamiento y pronóstico. 

En tanto todo nifto que presente edema y además se acompa~e de 

proteinuria masiva, hipoalbuminemia e hipercolcstcrolemia no 

debe de iniciarse tratamiento alguno, hasta contar con otros 

exámenes paraclinicos que permitan una mejor evaluaci6n del -

nifto con SN y estos son: 

a) complemento sérico (C3) que debería ser obtenido en la ev~ 

luación inicial del SN, siendo normal en SNCM, pero puede es­

tar disminuida en pacientes en los cuales el SN es causado por 

glomcruloncfritis membranoproliferativa. glomerulonefritis 

asociada a lupus eritematoso sistémico, glomeruloneíritis pos~ 

estreptococica ó lipodistrofia parcial (1). 

b) pruebas de función renal; concentración <le nitrogcno urcico 

sanguíneo y crcatinfna sérica deberian ser incluidas en la eV.!!, 

luación. El dcficit moderado de la función renal debido a la -
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hipovolémia puede ser visto en SNCM, mientras la falla renal 

severa y persistente es usualmente indicativa de SN debida a 

glomerulonefritis crónica. 

e) evidencias scrologicas de infección; con pruebas scrologi 

cas para infección de hepatitis By para sífilis. 

d) evidencias serologicas de trastornos vasculares de la co­

lagcna; como el lupus que es una causa común de SN secundario 

las pruebas para estes trastorno son ANA (anticuerpos antinu­

cleares) y anti-DNA deben ser obtenidos en el paciente nuevo 

con diagnóstico de síndrome nefrótico. 

Afortunadamente, los datos acumulados por (ISKDC) y su -

análisis perm~ten al médico utilizar criterios clínicos para 

seleccionar un grupo de pacientes, que es más probable que p~ 

desean GNMP, estos criterios son: 

Características SNCM GSF GNMP 

Edad menor 6 igual a 6 anos 80 so 
Sexo femenino 40 31 64 

Tensión arterial mayor a la percentila 98 

sist61ica 21 49 51 

diastólica 14 33 27 

Hematuria microscopica 23 48 59 

C3 sérico disminuido 74 

Colestrol sérico menor de 250 mgs/dl 9 19 

Creatinina sérica mayor ó igual a la 

oercentila 98 33 41 50 
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Porcentaje .de paci.entcs del ISKDC con caractcristlca~ clínJ. 

nicas ó laboratoTio utilizadas comunmentc en el momento del 

diagnóstico ( Z) • -

En 4 de los pacientes de nuestro estudió el complemento 

sérico lo encontramos normal, lo cual descarta en estos pa­

cientes que se trate de una glomerulonofritis mcmbranoproli 

ferativa (1). 

Por lo que es necesario tener un protocolo para estos 

pacientes, siendo los estudios a investigar en el SN son: 

1) Urianálisis. 

2) Análisis de protcinas de una colección de orina de 12 h~ 

ras. 

3) Nitrogéno urcico sanguíneo y creatinina sérica. 

4) Electrolitos séricos, proteínas totales y albúmina. 

5) Colesterol sérico y triglicéridos. 

6) Complemento sérico (C3) e inmunoglobulinas. 
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CONCLUS ON 

La frecuencia -del SN en nuestro hospital fúe de O.OS\ , sic~ 

do muy-baja-poT tratarse de un hospital privado, que no es -

de referencia y además no cuenta con un servicio de nefrolo-

gí~. 

Los resultados obtenidos de la proteínas urinarias fúc 

una X= 11.9 ~ 5.4 gr/L. 

Los resultados de la albúmina sérica mostr6 una X# 2.:,. 

0.5 gr/dl. 

Los resultados de colesterol sérico mostró una X= 318~ 

101 mgs/dl. 

En base a estos 3 puntos antes mencionados solo en 3 de los -

pacientes se encontró la triada característica del SN. 

La mayoría de los pacientes (10) respondieron a tratamiC!!,. 

to esteroideo hasta su egreso y no presentaron factores predi~ 

ponentes por lo que se infiere que probablemente correspondan 

al SNCM. Pero es necesario realizar seguimiento para valorar -

si hubo 6 no remisión de la protcinuria. 

Unicamcntc en pacientes se realizó biopsia renal perc,!! 

tanea por rebeldía a tratamiento, pero desconocemos resultados 

de estudio histopatológico. 
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En 7 de los pacientes encontramos presión arterial con 

cifras por arriba de la perccntila 95 de acuerdo a sexo y -

edad, con lo informado por Task Force on Blood Prcsure Con­

trol in Childrcn , pero no son valorables ya que se realiza 

la toma en el servicio de urgencias que solo cuanta con un 

tamaño de brazalete. 

En 3 de los pacientes se realizó C3 con resultados nor­

males por lo que se descarta en ellos GNMP. 

La creatinina sérica se encontró en limites normales, i.!!. 

dicando no compromiso de la función renal. 

Se considera al SN como un trastorno al que con frecuen­

cia deben de enfrentarse los pediatras, es necesario la inteI 

vensión de nefrólogo pediatra ó supervisión directa ante la -

principal decisión de si se requiere ó no biopsia renal. 

Los pacientes estudiados tuvieron una evolución favora- -

ble por lo que fueron egresados a pesar de la diversidad de -

formas de abordar el diagn6stico, tratamiento y aunque on ni.!!. 

guno de los pacientes se realizó seguimiento, por las caract~ 

risticas del hospital", ya que es de gran importancia para CV!, 

luar tcrapeútica. 
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Aunque en estos pacientes se lleva a cabo su seguimiento 

en la consulta externa en su mayoria y no ameritan hospitali­

zaciones frecuentes (manejo ambulatorio), es conveniente·­

realizar un estudi6 prospectivo de los pacientes que acuden a 

urgencias, consulta externa y hospitalizados ya que esto nos 

daria una mejor información sobre la evolución de los ninos -

con sindrome nefrótico en este tipo de hospital. 
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