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El sindrome nefrotico es una entidad clinica caracteri para obtener mayor informacion, tales como: presencia de

zada por cuatro elementos: edema, proteinuria mayor de 40
mg/hora/m2 de superficie corporal o un minimo de 3.0 gm/
dia; hipoalbuminemia, con albimina menor de 2.5¢ /dl e
hipercolesterolemia, con colesterol sérico sobre 250 mg/dl.
Puede ocurrir a cualquier edad; desde el recién nacido hasta
el adulto, durante el curso de enfermedades renales o de en-
fermedades sistémicas con envolvimiento renal o sin encon-
trar causa desencadenante.

Resulta de una permeabilidad aumentada de la membra-
na basal glomerular para las proteinas, siendo el hallazgo co-
mn en esta patologia, la proteinuria marcada.

MATERIAL Y METODO

Revisamos todos los expedientes clinicos correspondien-
tes a sindrome nefrético en el Hospital Infantil Dr.  Robert
Reid Cabral, durante los afios 1975 al 1979, encontrando los
criterios clinicos y de laboratorio para el diagndstico de sin-
drome nefrotico, incluyendo los pacientes que tenian biop-
sia renal, los cuales eran 10,

Los criterios clinicos y de laboratorio para la seleccion
de nuestros pacientes fueron la presencia de 3 6 mas de los
siguientes: 1)— Hipercolesterolemia con niveles mayores de
250 mg/dl.; 2)— Albuminuria con valores superiores a 3
g /24 horas; en el laboratorio de nuestro hospital la repor-
tan en cruces. Nosotros los expresamos en gramos de la si-
guiente manera: a)— Trazas o vestigios — menor o igual a 1
g. enorinade 24 horas;b)— +=1g. /24 horas; c)— + +—
3—5g. [24 horas; d)— +++ = 5-10g. [24 horas; e)-++++
=masde 10 g. /24 horas; 3)— Hipoalbuminemia con albu-
mina sérica menor a 2.5 g. /dl.y 4)— Edema, el que dividi-
mos en facial, miembros inferiores y anasarca. A los pacien-
tes con anasarca no los incluimos dentro de los faciales ni en
los de los miembros inferiores. Como anasarca,consideramos
a todos los pacientes que presentaban edema en 3 de los  si-
guientes'lugares: facial, miembros inferiores, genitales y/o as-
citis. En cuanto a la biopsia se utilizé la clasificacion de Ellis
en algunos de los casos, correspondiendo el tipo EllisT a la
glomerulonefritis proliferativa, sea difusa o con crecientes, la
cual en la mayoria de los casos es secundaria a infeccion es-
treptococcica. El tipo Ellis I corresponde a la nefrosis lip 6i-
dea.

Aunque muchos de los parametros a considerar no fue-
ron determinados en todos los pacientes, fueron incluidos
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hematuria, piuria y bacteriuria, urocultivo, urea, nitrégeno
uréico, creatinina, hemoglobina, proteinas totales, evidencia
de hipertension arterial, urografia, presencia de infecciones
concurrentes asi como el tratamiento utilizado,

Determinamos el nimero de pacientes que han visitado
la consulta de nefrologia del hospitai antes mencionado, lue-
go de su episodio inicial de sindrome nefrotico y evaluamos
el nivel de albuminuria en el Gltimo uroanalisis realizado.

RESULTADOS:
Si dividimos el total de casos en 3 grupos de edades

(Tabla No.1), veremos que el mayor nimero de casos corres-
TABLA No.1
CARACTERISTICAS INICIALES
72 CASOS

POR GRUPOS DE EDADES

Caracteristicas 0-5 Afos 6—10 Afios —10 Afios
Casos 34-47 o/o 25-35 o/o 13-18 o/o
Masculinos 17 17 6
Femeninos 17 8 7
Albuminuria/24 horas
3-5 g. 1 4 2
5-10 g. 13
=109 20 13
Hipoalbuminemia <<2.5 9. /d|I.
15/19-790/0 12/19—64 0o/o 8/9 89 o/o
Hipercolesterolemia
250—400 mg /dlI. 6 7
401-600 mg /dI. 17 12
=600 mgs/dl. 1 6
Edema 34 25 13
Aumento tension arterial
Diastolica>80 mm.Hg. 3 7 5
Creatinina —1.5 mg /dI.
5/32—16 o/o 2/22-9 ofo 2/9 220/0
Hematuria =5 G.R/campo
9 13 5
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pande al grupo de 0—5 afios, 47 ofo. En cuanto al sexo no
hubo diferencia en los de 0—5 anos; en los mayores de 5 anos
el 60 o/o corresponde al sexo masculino.

La albuminuria fue muy significativa en todos los grupos
de edades incluyendo los episodios (Tabla 2) encontrandose
que en mas de el 50 o/o era mayor de 10 g. /24 horas.El gru-
po mayor de 10 afios presento los niveles mds elevados de al-
buminuria, mas de 10 g. /24 horas, 70 o/o. En cuanto al ni-
vel de colesterol, observamos que estuvo muy elevado en la
mavyoria de los casos, encontrandose el mayor porcentaje de
casos y episodios entre 401 y 600 mg/dl. Es importante sefia-
lar que aqui hubo diferencia significativa en el nivel de coles-
terol de acuerdo a las edades, asi por ejemplo el 34 o/odelos
mayores de 5 afios tenian niveles de colesterol entre 250 y
400 mg/dl., mientras que en los de 0—5 anos esto solo se en-
contrd en 18 o/o. Niveles mayores de colesterol entre 250 vy
400 mg/d|. ocurrieron en 82 o/o en los de 0—5 afios y en un
66 o/o en los mayores de 5 afos. La determinacion de  alba-
mina sérica no fue realizada en todos, solo se hizo en un
65 ofo de los casos y en 60 o/o de los episodios, encontran-
dose hipoalbuminemia significativa en 74 ofo y 72 ofo, res-
pectivamente. En el grupo mayor de 10 afios fue de 89 ofo.
En cuanto al edema notaremos que en el 82 ofo era del tipo
anasarca (Tabla 3).

TABLA No.2
CARACTERISTICAS INICIALES

72 CASOs — 113 EPISODIOS

Caracteristicas Casos (72)  Episodios (113)
Albuminuria/24 horas
34540. 7 14
54a1040. 23 38
Mas de 10 9. 42 58

Hipoalbuminemia < 2.5 gms./dl.

34/47 740f0 50/69 720/o
Hipercolesterolemia
250—400 mg /dl. 19 27
401—600 mg /dl. 33 52
—600mg /dl. 20 34
Edema 72 113

Hipertension Arterial Diastdlica

=80 mm Hg 15—-21 o/o 22-19 o/o
Creatinina=1.5mg /dl. 9/61-150/0 12-94--13 0/0
Hematuria =5 G.R./Campo 27—38 0/0 28-250/o0

46 Masculinos 56 ofo
32 Femeninos 44 ofo
TABLA No.3
EDEMA
72 Casos — 113 Episodios
Anasarca 59—82 o/o 94-83 o/o
* Facial 8—110/o 10— 9o/o
* Miembros inferiores 7-100/0 9- Bolo

* Exclusivamente.
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TABLA No.3
EDEMA
72 Casos — 113 Episodios
Anasarca 59—820/0 94-83 o/o
* Facial 8 11 0/o 10 9 o/o
* Miembros Infariores 7 100/o 9 8 olo

* Exclusivamente,

La hematuria estuvo presente en un 38 ofo de los casos
y en un 25 o/o de los episodios. Aqui hubo diferencia signi-
ficativa entre el grupo de 0—5 afios y los mayores de 5 afos.
La hematuria estuvo presente en un 26 ofo de los pacientes
de 0—5 afios y en un 47 ofo de los mayores de 5 afios. La hi-
pertension arterial fue detectada en el 21 ofo de los casos vy
en el 19 o/o de los episodios. En el grupo de 0—5 anos ocu-
rrié en un 9 oo, mientras que en los mayores de 5 aflos se
observo el porcentaje mas elevado para un 32 ofo. La creati-
nina sérica fue determinada en un 85 ofo de los casos y en
un 83 o/o de los episodios. Elevacion de la creatinina suce-
did en 15 o/o y 13 ofo, respectivamente. Aqui hubo una di-
ferencia significativa con relacion a cada grupo de pacientes.
En el grupo de 0—5 afios estaba elevada en 16 o/o, entre los
6—10 afosen un 9 ofo y en los mayores de 10 anos en un
22 oo (Tablas 1, 2).

Con relacién a los valores de hemoglobina, ésta fue
determinada en un 89 o/o de los casos y en un 87 oo de los
episodios, encontrandose anemia en un 44 oo y 38 o/o, res-
pectivamente. Las proteinas totales fueron determinadas en
un 65 o/o de los casos y en un 61 ofo de los episodios, ha-
biendo evidencia de hipoproteinemia en un 81 ofoy 74 ofo,
respectivamente. La bacteriuria se encontro en un 37 ofo de
los casos y en un 38 o/o de los episodios. Hubo piuria de mas
de 10 leucocitos por campo en un 57 ofo de los casos y enun
48 ofo de los episodios (Tabla No.4). Se realizaron uroculti-
vos en un 68 o/o de los casos y en un 62 ofo de los episodios,
encontrandose urocultivos positivosen 51 ofoy un 16 o/o,
respectivamente (Tabla 5). Hubo evidencia de infeccion con-
currente en un 42 ofo de los casos y en un 43 o/o de los epi-
sodios (Tabla 5).

TABLA No.4

OTROS HALLAZGOS EN ORINA Y SANGRE

72 Casos 113 Episodios

Ter. Ultimo Ter. Ultimo

Analisis Andlisis Aniélisis  Andlisis
Piuria 41-57 oo 17—24 o/o 54—48 o/o 28—27 o/o
Bacteriuria 27-37 o/o 22—-31 ofo 43—-380/o 32-310/0

Hemoglobina

Menor 11 9. of/o 28/64—44 o/o 14/20-700/0 37/98-380/0 6/35-460/0

Proteinas totales

Menorde 5 9. o0/o38/47-810/0 12/32-38 o/o 51/69-740/0 19/43-44 oo
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TABLA No.5
UROCULTIVOS
1)— Grupo A: Casos (72)
1er. Cultivo Ultimo Cultivo
49 18
Positividad 25-51 o/o 9-50 o/o
Germen:
E. Coli 7
Proteus 6
Klebsiella 6
Estafilococo
Coagulasa (+) 3 2
Estafilococo
Coagulasa (—) 2 0
Pseudomona 1 0
2)— Grupo B: Episodios (113)
70 26
Positividad 43-61 o/o 12—-46 o/o
Germen:
Proteus 12 6
Klebsiella 9 2
E. Coli 8 0
Estafilococo
Coagulasa (+) 6 3
Estafilococo
Coagulasa (—) 5 0
Pseudomonas 3 1

Si observamos la Tabla 1, vemos que el grupo de pacien-
tes mayores de 10 anos presentd los valores mas altos en
varios de los parametros estudiados; estos son: hematuria,
hipoalbuminemia, hipertension arterial, albuminuria, reten-
cion nitrogenada y elevacion de creatinina. Por otro lado, los
de 0—5 anos presentaron el menor porcentaje de hematuria
y de hipertension arterial,

Ahora pasamos a los resultados de los analisis finales.
La albuminuria persistio en un 59 o/oy en un 57 o/o de los
episodios. Con relacion a los diferentes grupos de edades hu-
bo diferencia significativa. La albuminuria persistid en un
70 ofo en el grupo de 0—5 afos, en el 44 ofo  entre 610
anos y en 58 o/o de los mayores de 10 afos. El colesterol se
determind en un 80 o/o de los casos y en un 85 ofo de los
episodios, permaneciendo elevado en un 71 ofo y enun 58
o/o, respectivamente. La albimina sérica se determin6 en un
46 o/o de los casos y en un 41 o/o de los episodios, encon-
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trando hipoalbuminemia en un 50 o/oy 67 o/o, respectiva-
mente (Tabla6y 7).

La hematuria se encontrd en un 13 ofo de los casos y de
los episodios. Los niveles de urea, nitrogeno uréico y crea-
tinina fueron determinados en alrededor de 30 o/o de los ca-
sos y de los episodios. La creatinina estuvo elevadaenun 17
o/o de los casos y de los episodios (Tabla 6y 7).

TABLA No.6

CARACTERISTICAS FINALES

70 Casos 104 Episodios
Albuminuria/24 horas 59 o/o 57 o/o
3-54. 17—-24 o/o 26—25 o/o
5-104. 15-21 o/o 19--18 o/o
=104. 9-13 o/o 14—-13 o/o
Hipoalbuminemia <<1.5 Gms./DI.
16/32-50 o/o 29/43—-67 o/o
Hipercolesterolemia 71 0/0 58 o/o
250—-400 mg /dl. 22/56 29/88
401-600 mg /dlI. 12/56 14/88
=600 mg /dl. 6/56 8/88
Creatinina =—1.5 mg./dl. 4/23—17 o/o 5/29- 17 ofo
Hematuria =5 G.R./campo 9-13 o/o 13—-13 0/o
TABLA No.7
CARACTERISTICAS FINALES
70 CASOS

GRUPOS DE EDADES

0-5 Aifios 6—10 Aflos =10 Aiios
Casos 33-47o/o 25-36 o/o 12-17 ofo
Albuminuria/24 horas 70 ofo 44 o/o 58 o/o
3-54. 11-330/0 5--20 o/o 1-8 ofo
5-10 9. 8-24 ofo 4-16 o/o 3-25 o0/o
=1049. 4-12 o/o 2-Bolo 3-25 o/o
Hipoalbuminemia=25 g./dl, 8/18 44 o/o 4/10 40 ofo 4/4 100 ofo
Hipercolesterolemia 72 0/0 82 ofo 330/0
250—400 mg /dI. 9/33 10/14 3/9
401600 mg /dI. 9/33 314 —_
=600 mg /dI. 6/33 —_ —
Creatinina =1.5 mg./DI. 2/12 17 olo 1/8 13 0/0 1/13 330/o
Hematuria=5 G. R./Campo 4-12o0/o 4-16 o/o 1-8 olo

La determinacion de hemoglobina se realizo en un
29 o/o de los casos y un 34 ofo de los episodios, encontran-
do anemia en un 70 ofo y 46 o/o, respectivamente. Las pro-
tefnas totales se determinaron en un 46 ofo de los casos 'y
en un 41 o/o de los episodios, observando hipoproteinemia
en un 38y 44 o/o, respectivamente. Se encontro bacteriuria
en un 31 ofo de los casos y de los episodios y piuria en un
24 ofo de los casos y 27 ofo de los episodios (Tabla 4). Se
realizaron urocultivos en un 26 ofo de los casosy en un
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25 ofo de los episodios, encontrando urocultivos positivos
en un 50 of/o y 46 ofo, respectivamente (Tabla No.5).

Con relacién a las recurrencias vemos que en el grupo
de 0—5 anos alcanzo un 30 ofo; 36 ofo entre los 610 afios
y un 23 ofo en los mayores de 10 afios. El mayor nimero
de recurrencias se observo en el grupo de 0—5 afios (Tabla
No. 6).

De los 72 pacientes, 14 y 19 o/o fueron tratados con es-
teroides y endoxan, lograndose remision en 2, lo que repre-
senta un 14 ofo. El resto de los pacientes fueron tratados
con esteroides solamente.

La mortalidad alcanzd un 8 ofo. Todos los pacientes
fallecidos eran mayores de 5 afios, no habiendo diferencia
en cuanto al sexo. En todos ellos la albuminuria era mayor
de 5 g. /24 horas. El colesterol era mayor de 600 mg/dl. en
el 50 ofo. La hematuria estuvo presente en 5 de los 6 pacien-
tes, 84 ofo,no presentandose en el paciente de 6 afios, que
era el menor de los fallecidos. Se encontro hipertension ar-
terial en 4 de ellos. La creatinina mostraba niveles altos en
un 84 ofo. Una bacteriuria se detectd en 4 y piuria en 5 de
ellos, pero el urdcultivo solo fue positivo en tres. Hubo evi-
dencias de infeccion concurrente en un 33 o/o. Uno era un
masculino de 7 anos, con sordera, hematuria microscopica
y macroscopica, hipertension arterial, retencion nitrégenada
y elevacion de creatinina. Otro masculino de 8 afios presen-
taba nefrosis lipoidea a la biopsia renal y mostraba hematu-
ria, hipertension arterial y retencion nitrogenada. Ademds
era falcémico homocigotico.

Las causas de muerte como vemos en la Tabla 9, fue-
ron varias, encontrando evidencia de infecciéon en 3 de los
pacientes; e hipovolemiay signos de desbalance hidroelectro-
Iitico en otros tres pacientes. El paciente con sordera falle-
cio en causa de insuficiencia renal cronica y el de nefrosis li-
poidea a causa de insuficiencia renal aguda.

De los 10 pacientes a los que se les practicd biopsia
renal, lo que representa un 14 o/o, 6 presentaron nefrosis li-
poidea, 2 glomerulonefritis cronica, 1 glomerulonefritis pro-
liferativa con crecientes y otro una glomerulonefritis proli-
ferativa por L.E.D.

Los casos de nefrosis lipdidea no mostraron diferencias
en relacion al sexo, pero hay que sefialar que los 3 femeni-
nos tenian 3 afios o menos. En todos, la albuminuria fue de
mas de 5¢g. /24 horas. El colesteral en 4 estaba entre 250 4
400 mg/dl. y en otro sobre los 600 mg/dl. Se encontrd hiper-
tension arterial y hematuriaen 3, 2 de los cuales, en ambos
casos, tenian 3 afios o menos. En 2 coincidieron la hiperten-
sion arterial y la hematuria. Hubo rentencién de productos
nitrogenados en dos, ambas con una edad de 2 afios o me-
nos. Se detectd bacteriuria en 4, piuria en todos, pero el uro-
cultivo fue positivo solo en 4.

De las nefrosis lipdidea 2 eran falcémicos, uno hetero-
cigotico y otro homocigotico. Solo 4 de estos casos recibie-
ron tratamiento a base de esteroides solamente.

En relacion a los dos casos con glomerulonefritis croni-
ca, uno era masculino de 3 anos y 8 meses de edad y la otra
femenina de 14 anos. Ambas presentaron albuminuria de
méis de 5g /24 horas, colesterol sobre 401 mg/dl. y piuria.
El paciente con glomerulonefritis proliferativa con crecien-
tes era masculino de 5 afios y mostraba evidencias de pioder-
mitis. Presentd albuminuria de masde 10 g /24 horas, co-
jesterol entre 401 a2 600 mg/dl. y piuria. El paciente con glo-
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merulonefritis proliferativa, por L.E.D. era un masculino de
13 afios, falcémico heterocigdtico y con evidencias de espi-
na bifida en S1 por medio de la urografia. Presento albumi-
nuria de mas de 10 g /24 horas, colesterol de 401—600 mg/

dl., hipertension arterial y piuria. En los 4 casos con lesio-

nes diferentes a la nefrosis lipoidea el tratamiento fue a ba-
se de esteroides y endoxan.

En los analisis finales de aquellos con biopsia renal en-
contramos que de los casos con nefrosis lipoidea, en 84 ofo
no hubo remision de la proteinuria, observando en 4 de es-
tos albuminuria mayor de 5g /24 horas. Las cifras de co-
lesterol permanecieron elevadas en 3. Los 3 que tenfan un
colesterol normal, eran de edades de 3 arfios o menos. La he-
maturia persistio en los 3 que la presentaron en el primer
analisis. Se encontrd retencion nitrogenada en dos detectan-
dose en uno en el primer andlisis. La elevacion de creatinina
se encontroen uno solo; sin embargo no fue el caso que la pre-
sento en el primer andlisis. La bacteriuria persistio en todas,
4, los que la presentaron al inicio. Se encontrd piuria persis-
tente en 2. El urocultivo permanecio positivo en 3 de 4 que
lo tenian positivo al primer analisis.

La mitad de estos pacientes 13, presentaron recurrencias
y la gran mayoria de éstos fueron en los primeros 6 meses.
2 de estos tenian 3 afos de edad y el otro 8 anos, ese (lti-
mo fallecio, era un conocido, falcémico homocigético,
con hipertension, albuminuria de mas de 10 mg/14 horas,
hematuria, piuria, bacteriuria, urocultivo positivo, retencion
nitrogenada y elevacion de creatinina. Fue tratado con este-
roides.

Respecto a los dos casos con glomerulonefritis cronica,
en ambos la albuminuria fue mayor de 10 g /24 horasy el
colesterol de 250400 mg/dl. La hematuria persistio en el
que la presentd en el primer analisis, igual ocurrid con la bac-
teriuria. En ambos pacientes la piuria persistio. Uno de ellos
presento una recurrencia en los primeros 6 meses, el cual ha-
bia sido tratado con esteroides y endoxan. El paciente con
glomerulonefritis proliferativa con crecientes presentd albu-
minuria de 5-10¢g /24 horas y colesterol mayor de 600
mg/dl. El paciente con glomerulonefritis proliferativa por
L.E.D. presento albuminuria de 5-10g /24 horas y coles-
terol entre 250—400 mg/dI.

Es interesante senalar que en nuestra serie encontramos
7 falcémicos, para un 10 ofo. 5 de estos eran masculinos, su
edad fluctuaba entre los 2 y los 13 afos, Todos tenian albu-
minuria de mas de 5g /24 horas, colesterol mayor de 400
mg/dl. y piuria.

El 43 ofo tenia hematuria, hipertension, retencion de
productos nitrogenados y elevacion de lacreatinina. Los 2
homocigodticos presentaron hipertension. Como habiamos se-
nalado anteriormente, a 3 de estos pacientes se les hizo biop-
sia renal, encontrando en 2 de ellos nefrosis lipoidea, uno de
los cuales era homocigdtico v fallecid y el tercer caso presen-
taba glomerulonefritis proliferativa por L.E.D.

En una femenina de 4 afios de edad se demostré la pre-
sencia de tuberculosis renal. Se encontro el bacilo de Koch
en orina de 24 horas en 3 andlisis. Esta paciente tenia tuber-
culosis pulmonar. Ingresé por presentar anasarca, hematuria
y dolor abdominal. Tuvo 3 recurrencias en el periodo de un
ano. En 2 de nuestros pacientes se demostro la presencia de
espina bifida oculta en ST por medio de la urografia. Encon-
tramos un caso con agenesia renal derecha por medio de la
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urografia. Era una femenina de 14 afios, hipertension, hema-
turia de mas de 20 eritrocitos por campo, y piuria al momen-
to de presentar el sindrome nefrotico. En otro masculino de
8 anos de edad encontramos elevacion de las lipoproteinas
Beta, 509 mg/100 ml. (normal de 160 & 400 mg/100 ml.) y
pre-Beta, 451 mg/100 al (normal de 50 & 180 mg/100 ml.)
con fusion de ambas fracciones. Se diagnéstico hiperlipopro’—
teinemia tipo 3,

Del total de 70 pacientes, encontramos que 23, 33 ofo,
ha seguido viniendo a la consulta de Nefrologia. Al revisar el
ultimo uroandlisis realizado a través de la consulta, encontra-
mos en 4 de ellos, 17 o/o, negativizacién de la proteinuria,en
12, 52 o/o, albuminuriade 1g. en orina de 24 horas y en
7, 43 ofo, albuminuria de 3—5 g /24 horas.

DISCUSION:

A pesar de que solamente se le practicé biopsia al 14 ofo
de los casos, lo cual no es significativo desde el punto de vis-
ta estadistico, tomaremos como base para esta discusion, los
resultados de las biopsias, para asi poder explicar nuestros
resultados.

En los 6 casos con nefrosis lipoidea encontramos la ma-
yor parte de los hallazgos tipicos del sindrome nefrotico, co-
mo ya habiamos sefalado, la nefrosis lipbidea representa el
80 2 90 ofo de los casos con sindrome nefrético. -2 . En
nuestra serie, la nefrosis lipoidea representd el 60 ofode los
biopsiados. Se describe que el 75 oo estd por debajo de los
5 anos de edad y que existe un predominio del sexo masculi-
no desde un 60 hasta un 72 ofo. En nuestros pacientes, el
67 ofo estaba bajo los 5 afos de edad; no encontrandose di-
ferencia con relacion al sexo.l.a mayoria de los articulos re-
visados reportan la presencia de hematuria en un porcentaje
muy reducido de pacientes, yendo desde un 13 0/o a un
32 ofo, 3:4.5. en nuestros casos se presentd en un 50 o/o.
La presion arterial usualmente es normal, aunque se ha re-
portado hipertension en un 9 hasta 22 o/o; 3.4.5. ¢| 500/0
de esta serie la presentaron. Usualmente no hay retencion de
preductos nitrogenados incluyendo elevacion de creatinina,
incluso se dice que en algunos casos las cifras pueden estar
disminuidas. 8, En un estudio realizado por Veldzquez, 4, se
reporta elevacion de nitrogeno uréico enun 17 ofo v eleva-
cion de creatininaen un 144 ofo, 4-5. Nosotros encontra-
mos elevacion de nitrogeno uréico en un 34 y elevacion  de
creatinina en un 17 ofo. Los pacientes con nefrosis lipdidea
luego del tratamiento inicial con esteroides presentan remi-
sion en un 90 4 98 oo, 3.4, en nuestra serie por el contrario
en un 84 o/o no hubo remisién, la albuminuria persistente
se encontro en un 50 ofo.

Al igual que en los casos biopsiados los criterios diagnos-
ticos se cumplen en todos nuestros pacientes, incluso en la
mayoria de ellos, los niveles de albuminuria y de colesterol
sobrepasaron por mucho los |[imites minimos. Encontramos
la presencia de hematuria, hipertension arterial, retencion de
nitrégeno uréico y elevacion de creatinina en un porcentaje
que sobrepasa lo descrito para la nefrosis lipdidea, lo que en-
contramos también en los casos biopsiados. Hay que sefialar
que en el grupo de 0—5 anos, se detectd hipertension en un
9 o/o. Aunque la determinacion de albdmina sérica no se
realizo en todos los pacientes basandonos en los datos obte-
nidos podemos discutir sobre este hallazgo. En muchos estu-
dios se encuentra hipoalbuminemia de menos de 2.5g /dl.
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en mds del 90 ofo, demostrando asi la proteinuria selec-

tiva, hallazgo cldsico de la nefrosis lipdidea. En nuestra serie
de pacientes se encontré hipoalbuminemia de menos de 2.5

g /dl.enun 74 ofo, teniendo valores de albuminuria de mas
de 5g /24 horasen un 90 ofo. Lamentablemente no pode-
mos realizar electroforesis de proteinas en orina, donde nos
dariamos cuenta si la proteinuria es selectiva o no, esta (lti-

ma es la que se encuentra en tipos de lesiones diferentes a la
nefrosis lipoidea.

La presencia de anemia en un 44 ofo la podriamos expli-
car de varias formas. En los casos con dafio renal amplio, se
puede presentar anemia por disminucién en la produccion
de eritropoyetina, lo que lleva a disminucion en la eritropo-
yesis y/o por hemolisis secundaria a la uremia y/o por depre-
sion de médula 6sea secundaria a la retencion de productos
nitrogenados. Otra causa de anemia descrita recientemente
en la secundaria a la depresién de transferrina debido a su
pérdida extensa a través de la orina. Ademas no podemos pa-
sar por alto el problema de desnutricion y parasitismo  que
presenta la mayoria de los nifios en este medio, lo que nos
obligaria a determinar los indices corpusculares para poder
darnos cuenta si es debida a un trastorno renal, en cuyo caso
seria normocitica normocrémica o a un déficit de hierro, la
que seria microcitica hipocromica. En la literatura encontra-
mos que usualmente estos pacientes no presentan anemia,
y a veces puede haber aumento de la hemoglobina y del
hematocrito por hemoconcentracion, 3

Tanto en los pacientes con nefrosis lipoidea como en el
resto, encontramos bacteriuria en mas del 35 ofo y piuria en
mas del 50 ofo. Los urocultivos en ambos casos fueron posi-
tivos en mas del 50 ofo. Aqui es de gran interés senalarlapre-
sencia de gérmenes gran negativos en mas del 85 ofo de los
casos y episodios, encabezando la lista E. Coli, Proteusy Kleb-
siella (Tabla 5). Esto ha sido escrito Gltimamente en varios ar-
ticulos 7 donde enfatizan la presencia de gram negativos en
la mayoria de las infecciones bacterianas de los pacientes ne-
froticos, contrario a lo expresado anteriormente, donde se re-
conocia al Neumococo y otros gram positivos como los pato-
genos principales. Un gran porcentaje de pacientes presenta-
ron infecciones concurrentes. Las infecciones mds frecuen-
tes en esta serie fueron las respiratorias, 67 ofo, cutdneas
20 ofo y gastrointestinales, 7 ofo, siendo muy similar a lo
encontrado en el total de episodios. Asi vemos como estos
pacientes son mads susceptibles a las infecciones y la frecuen-
cia de estos 3 tipos de infecciones durante la fase de anasar-
ca, lo que ha sido reportado por otros autores? 8

Al estudiar los resultados finales nos damos cuenta del
tratamiento con esteroides, lo que se encontrdo también en
los casos con nefrosis lipoidea. Hubo persistencia de la albu-
minuria en un 59 o/o y algo muy importante a sefialar es que
en los casos de 0—5 anos hubo una albuminuria persistente
en el 70 o/o. Persistencia de la hematuria, ocurrio en menor
porcentaje que en los casos de nefrosis lipoidea. Al igual que
en los casos de nefrosis lipoidea hubo retencion de nitrogeno
uréico y elevacion de creatinina en un porcentaje considera-
ble de pacientes, aunque no fueran dosificados en un niimero
suficiente de ellos.

Tenemos que sefalar que en el 24 ofo de los casos se en-
contré piuria y en un 50 ofo el urocultivo fue positivo. De es-
to podriamos deducir que en muchos de los pacientes la piu-
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ria es consecuencia de una infeccion sobreanadida y no sim-
plemente secundaria a una alteracion glomerular,

En relacion a las recurrencias, hay que senalar que en
aquellos con nefrosis lipdidea la hubo en 3 casos 50 o/o,
siendo 2 de los pacientes menores de 5 anos. En el total de
casos encontramos que el 30 o/o del grupo de 0—5 anos pre-
sentaron recurrencias. Luego de analizar los datos de los pa-
cientes que siguieron en la Consulta de Nefrologia nos  da-
mos cuenta de la pobre respuesta al uso de esteroides,encon-
trandose desaparicion de la proteinuria en solamente 17 ofo.

Al revisar los decesos, podemos sefalar que en esta revi-
sién la presencia de albuminuria mayor de 5g /24 horas, co-
lesterol mayor de 600 mg/dl., hematuria, hipertension arte-
rial, retencion de nitrogeno uréico y elevacion de creatinina
estan asociados con muy mal pronéstico. Asi también co-
mo las infecciones juegan un papel preponderante en la evo-
lucion del paciente con sindrome nefrotico, las cuales son la
causa de muerte en muchos pacientes. En nuestros decesos
encontramos piuria en un 84 o/o, urocultivo positivo en un
50 o/o y evidencia de infeccion concurrente en un 33 ofo.
Hay que sefalar algo descrito por otros autores, y es que la
hipovolemia puede originar insuficiencia renal aguda y colap-
so circulatorio en muchos de ellos; asi 3 de los nuestros mu-
rieron de shock hipovolémico e insuficiencia renal aguda.

Siegel 9@ ha descrito que en la mayoria de los nifos cuyo
inicio del sindrome nefrotico es después de los 6 anos, se en-
cuentra proteinuria persistente y/o insuficiencia renal, tam-
bién encontrd que la presencia de hematuria, hipertension o
azotemia transitoria durante el primer episodio es de mal pro-
nostico.

Luego de haber comparado el total de casos con nues-
tros casos de nefrosis lipoidea, queremos senalar la posibili-
dad de que en estos pacientes, los que tienen una sola biop-
sia y la que arrojo como resultado una nefrosis lipoidea, pue-
dan tener algunas de las variedades recientemente descritas
dentro de la nefrosis lipdidea. Esto nos explicaria de una for-
ma mas concreta los hallazgos encontrados en nuestros  pa-
cientes biopsiados, asi como en la gran mayoria de los demas
casos, los cuales presentan grandes diferencias con los hallaz-
gos cldsicos de la nefrosis lipoidea.

Para ésto, citaremos varios estudios realizados en los ul-
timos afios.En un estudio, 19, se sefala que el inicio en la
ninez tardia de hematuria persistente o hipertension arterial
van a favor de lesiones estructurales. Mencionaremos breve-
mente algunas de las posibilidades asi por ejemplo podria tra-
tarse de un sindrome nefrotico idiopatico con proliferacion
mesangial difusa, el cual presenta caracteristicas muy simila-
res a la nefrosis lipoidea en cuanto a edad, sexo, hipoalbumi-
nemia o hipercolesterolemia, con la diferencia de que un gran
nGimero de pacientes presenta hipertension arterial, hematu-
ria, retencion azoada, proteinuria persistente y resistencia a
los esteroides, 11, Otra alternativa seria un tipo de lesion glo-
merular minima con hialinizacion segmentaria y focal, en la
cual los pacientes presentan hematuria, piuria y urocultivo
positivo, 2. Otro tipo de lesién muy discutida actualmente
es la esclerosis glomerular segmentaria y focal, la cual es mas
frecuente en el sexo masculino, la incidencia es mayor en ni-
nos mayores de 5 afos, con manifestaciones clinicas inicia-
tes muy similares a las de la nefrosis lipoidea, aunque se ob-
serva con mas frecuencia hipertension arterial, hematuria sos-
tenida y en la mayoria de los casos no se encuentra respuesta
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con el uso de esteroides o de inmunosupresores, 2:3-4.13 Con
relacion a este tipo de lesion, lo mds aceptado actualmente es
que es posible que los casos que evolucionan a insuficiencia
renal o con resistencia a los esteroides y que se clasifican co-
mo nefrosis lipoidea, correspondan a este tipo de lesion, en
los cuales el diagnostico no se hizo en la primera biopsia por
haber presentado cambios muy iniciales o focales, 'os que
regularmente se encuentran en los glomérulos yuxtamedula-
res, por lo que la lesion puede no encontrarse en cortes que
solamente contengan glomérulos corticales o que sean  muy
superficiales, 3 4. 13, Otros 4, argumentan que es posible
que esta lesion sea parte del espectro de la nefrosis lipoidea y
que por razones no conocidas, los ninos con resistencia a los
esteroides desarrollan glomeruloesclerosis focal.

Algo que nos sorprendid en nuestro trabajo fue el ele-
vado porcentaje, 40 o/o, de otros tipos diferentes a la nefro-
sis lipdidea en una serie tan limitada de casos biopsiados.
Con relacion a la glomerulonefritis proliferativa con crecien-
tes, observada en un caso, es muy probable que fuera secun-
daria a infeccion estreptococcica previa, pues esta es la cau-
sa mas frecuente de este tipo de lesion histopatr'ogica. Mas
importante aln es, el hecho de que el paciente piesentoevi-
dencias de piodermitis, lo cual en la mayoria de los casos se
debe a infeccion por estreptococo, siendo ésto de gran ayu-
da en el diagnéstico de este tipo de lesiones, claro esta, a sa-
biendas de que el diagndstico final es dado por la biopsia re-
nal. Otro dato importante es |a edad del paciente (5 anos) y
la presencia de piuria, hallazgo muy frecuente enestos ca-
sos. Consideramos de suma importancia sefalar la posibili-
dad de que los 6 casos que presentaron infeccion cutdnea,
en su totalidad fueron piodermitis, algunos de estos pudie-
ron haber presentado glomerulonefritis proliferativa secun-
daria a infeccion por estreptococo, como causa de un sindro-
me nefrético, por supuesto ésto es puramente especulativo,

Otro punto relevante es el elevado niimero de pacientes
falcémicos, 10 ofo, ya sea portadores u homocigoticos en es-
ta serie. El sindrome nefrotico y la insuficiencia renal  han
sido reportados en la falcemia, pero son raras en nifnos. La
manifestacion renal principal en los casos de hemoglobino-
patia SS, SA o SC es la hematuria grosera o microscopica y
la inhabilidad para concentrar la orina, '. En esta revision
encontramos hematuria en 3 de los 7 casos. En esta enfer-
medad con el transcurso del tiempo se desarrolla esclerosis
glomerular, existe la posibilidad de que por razones no cono-
cidas, ellos presentaran esclerosis a nivel del glomérulo, lo
que pudiese ser la causa de su sindrome nefrotico y de la
hipertension arterial observada en 3 pacientes. Esto junto al
hecho de que 2 de estos casos presentaron nefrosis lipoidea,
nos sugiere que la anemia falciforme haya sido la causa  del
sindrome nefrotico en estos nifios. Por otro lado, el porcen-
taje en que encontramos esta asociacion, es lo que mas nos
inclina a pensar que existe una relacion de causa y efecto vy
que no sea una pura coincidencia.

No podemos dejar pasar por alto al varon de 7 anos de
edad, que presento sordera, hematuria microscopica y ma-
croscopica, albuminuria entre 5-10g /24 horas, hiperten-
sion arterial, creatinina de 9.1 mg ofo, muriendo a causa de
una insuficiencia renal cronica. Existe un tipo de nefritis he-
reditaria que se conoce como el sindrome de Alport, T la
cual se caracteriza por fallo renal progresivo de severidad va-
riable; usualmente mds severo en varones, con alta frecuencia
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de anormalidades oculares y sordera neurosensorial. La edad
media en que se inicia el fallo renal es 6 anos. El hallazgo de
presentacion usual es hematuria; el 75 ofo tiene proteinuria
leve. Hay azotemia e hipertension arterial, alrededor del 50
o/o, de los hombres afectados, desarrollan fallo renal termi-
nal antes de los 30 anos. El sindrome nefrotico esuna mani-
festacion rara de esta enfermedad. Es importante demostrar
patron de herencia y evidencia de enfermedad en otros miem-
bros de la familia. Muchas veces las mujeres lo Gnico que tie-
nen es hematuria microscopica resistente, llevando una vida
normal. Se han propuesto varias formas de herencia;la mas
apoyada es la de un gene autosdmico dominante con penetra-
cion variable, 1. Como vemos, nuestro paciente presentd la
misma forma de evolucion arriba descrita, muriendoa causa
de insuficiencia renal cronica, pero lamentablemente no pudi-
mos indagar acerca del arbol familiar de este caso.

Por dltimo, discutiremos el caso que tenia tuberculo-
sis renal secundaria a tuberculosis pulmonar, cuyos sintomas
de presentacion, ademas de los caracteristicos del sindrome
nefrotico, fueron hematuria y dolor abdominal. La tuberculo-
sis renal es rara en nifos, a menos que sea manifestacion de
una tuberculosis miliar generalizada. ! Se presenta como una
piuria estéril y disuria. La lesion mas temprana probablemen-
te envuelve el glomérulo, lo que posiblemente explica la pre-
sencia de mayor proteinuria que la que se encuentra en la
pielonefritis no tuberculosa, 4 La tuberculosis renal estd en-
tre las causas infecciosas del sindrome nefrotico, 5. En nues-
tro paciente se encontro en tres ocasiones el bacilo de Koch
en orina de 24 horas, lo cual es diagnostico de tuberculosis
renal, ademas de piuria y dolor abdominal, evidencia de tu-
berculosis pulmonar y por supuesto el sindrome nefrotico,
Por los hallazgos encontrados en este caso y por lo descrito
en la literatura, consideramos que en este paciente,la tuber-
culosis renal fue la causa del sindrome nefrotico.

Deseamos enfatizar la necesidad de realizar biopsia renal
en todos los pacientes con sindrome nefrotico antes de  ini-
ciar el tratamiento con esteroides, pues como hemos visto,
la mayor parte de los pacientes nefroticos con lesiones dife-
rentes a la nefrosis lipdidea, no responde a los esteroides o
responden inicialmente, desarrollando resistencia temprana,
y en estos casos el uso de esteroides nos puede traer serias
complicaciones, debido a sus efectos secundarios. Esto, mu-
chas veces, no se cumple y se inicia con esteroides, tomando
como base el alto porcentaje de casos con sindrome nefroti-
co que se debe a la nefrosis lipoidea.

Cuando el paciente continta sin responder a los esteroi-
des, se debe de revisar la biopsia original o realizar otra, para
verificar que no haya otras lesiones diferentes a las de cam-
bios minimos.

CONCLUSIONES:

Merece destacarse que aproximadamente la mitad de los
casos estudiados eran menores de 5 afos, sin mostrar diferen-
cia en el sexo, contrastando con lo sefialado en todos los re-
portes revisados de la literatura mundial.

Nos llama la atencion el hecho de que los casos de 5 afios o
menos, mostraron una menor incidencia de hematuriae hi-
pertension arterial al compararlos con los mayores de 5anos;
sin embargo, estos valores exceden a los encontrados en las
otras serie revisadas por nosotros.
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TABLA No.8
RECURRENCIAS *

A)— POR GRUPO DE EDADES

0-5 Afios 6—10 Afios <10 Afios
34 Casos 25 Casos 13 Casos
Primeros 6 meses 5 6 3
6—12 Meses 4 2 =
Después 1 Afio 1 1 et
B)—- NUMERO DE GRUPOS
DE EDADES
Primeros 6 meses 14 1 3
6—12 Meses 8 3 s
Después de 1 Afio 1 1 -—

* Después del episodio inicial
41 en total

Afiadido a casos = 113 episodios.

Uno de los encuentros mas significativo de esta revision,
fue el de que el 60 o/o de los pacientes biopsiados exhibie-
ron hallazgos anatomopatologicos diagnosticos de nefrosis
lipoidea; cifra inferior a las reportadas por otros autores,
quienes apreciaron su incidencia entre 80 4 90 o/o. El 400/0
se dividio entre glomerulonefritis cronica, glomerulonefritis
proliferativa con crecientes y glomerulonefritis por L.E.D.

Debemos mencionar que en los casos de nefrosis lipoi-
dea no hubo diferencia en relacion al sexo; contrario a los
reportados en otras series. Es necesario enfatizar en los ha-
Ilazgos de la nefrosis lipoidea; hematuria e hipertension arte-
rial en un 50 ofo y retencion de productos nitrogenados en
un 34 ofo. Estos valores estin muy por encima de los encon-
trados en otras revisiones.

El tipo mas frecuente de edema presentado por nuestros
pacientes al ingreso fue anasarca, 82 o/o.

Se encontrd evidencia de infeccion concurrente en un
42 ofo, siendo los tres tipos mas frecuentes las respiratorias,
cutdneas y gastrointestinales, Este hallazgo ha sido confirma-
do por otros autores, 2.8

En mas del 85 ofo, con urocultivo positivo, los gérme-
nes presentes eran gram negativos, siendo las mas frecuentes
E. Coli, Proteus y Klebsiella. Esto ha sido sefialado en va-
rios estudios. En los casos con nefrosis lipoidea, el 100 ofo
tenia piuria y el 60 ofo tenia urocultivo positivo.

En el 4 o/o de los pacientes hubo evidencia de anomalias
congénitas: agenesia renal derecha y espina bifida oculta en
S1. Queremos destacar la posibilidad de que uno de nuestros
casos tuviera un sindrome de Alport.

Encontramos tuberculosis renal en un caso mayor, lo
cual es muy raro en nifos.

En el Gnico caso en que se determinaron las lipoprotei-
nas, encontramos la presencia de hiperlipoproteinemia tipo
3

El 10 o/o eran falcémicos, 2 de los cuales presentaban
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TABLA No. 9

CAUSAS DE MUERTE

Iniciales Patologias
E. M. Peritonitis
Shock hipovolémico
R.T. Insuficiencia renal crénica
M. R. Insuficiencia renal aguda
P.R Shock hipovolémico
J.F. Neumonia fulminante
M. R. Septicemia
Desequilibrio hidroelectrolitico

nefrosis lipoidea. En esos casos la falcemia, posiblemente fue
la causa del sindrome nefrotico.

Los pacientes con nefrosis lipdidea, al igual que los casos
no biopsiados, no responden al uso de esteroides ni a lacom-
binacion de esteroides con inmunosupresores. En el 840/o de
nefrosis lipoidea, no hubo remision.

En los menores o iguales a 5 afios que no fueron biopsia-
dos, el 70 o/o no remitid; asi como el 41 ofo de los mayores
de 5 anos. Del 33 o/o de los pacientes que siguieron visitan-
do la consulta de Nefrologia, solamente el 17 ofo presen-
taba remisién al momento del dltimo andlisis.

Cuando hubo recurrencias en los casos de nefrosis li-
poidea, el 50 ofo la mayoria fueron en los primeros 6 meses
después del episodio inicial. El 30 o/o de los pacientes de 5
afos o menos presentd recurrencias y el 32 ofo de los casos
mayores de 5 afios. El mayor nimero de recurrencias se en-
contr6 en los de 5 anos o menos.

Basiandonos en los hallazgos de esta remision nos atreve-
mos a sefialar como indicativos de mal pronodstico lo siguien-
te: albuminuria mayor de 5g /24 horas, colesterol mayor
de 600 mg/dl., hipertension arterial, hematuria, retencion de
productos nitrogenados, elevacion de creatinina, infeccion
concurrente y proteinuria selectiva o no.

La mortalidad fue de 8 ofo. Todos los fallecidos eran
mayores de 5 afios. El 33 o/o de estos tenian infeccion con-
currente. Las causas de muerte fueron: peritonitis, septice-
mia, insuficiencia renal aguda, insuficiencia renal cronicay
desequilibrio hidroelectrolitrico. Uno, de los biopsiados con
nefrosis lipoidea falleci, a pesar de que se describe esta le-
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sion, como una enfermedad de curso prolongado, pero  be-
nigna.

La infeccion concurrente es uno de los factores que con-
diciona la evolucion de los nefroticos, ademas de ser una de
las complicaciones fatales en su curso.

De acuerdo a los hallazgos fisicos y de laberatorio, asi
como por la evolucion de estos casos, tanto los que presenta-
ban nefrosis lipdidea como los que no fueron biopsiados,
queremos sefialar los signos que sugieren que el sindrome ne-
frotico pudiera depender de una lesion histologica diferente
a la nefrosis lipoidea o de una de las variedades recientemen-
te descritas dentro del grupo de pacientes con glomerulone-
fritis con cambios minimos. Estos son: hematuria persisten-
te, hipertension arterial, azotemia, proteinuria no selectiva
(? ) y la remision con el uso de esteroides.

Es de suma importancia realizar biopsia renal en todos
los pacientes con sindrome nefrotico antes de comenzar el
tratamiento a base de esteroides, asi como el revisar las biop-
sias o repetirlas en caso de corticorresistencia.
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