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SINDROME NEFROTICO EN NINOS:
ROL DEL PEDIATRA Y NEFROLOGO PEDIATRA

NEPHROTIC SYNDROME IN CHILDREN:
ROLE OF THE PEDIATRICIAN, AND THE NEPHROLOGIST

Cisneros, L.

RESUMEN

El sindrome nefrético (SN) en nifios es una patologia muy frecuente en nuestro medio. El abordaje inicial,
habitualmente, es realizado por el pediatra o médico general, hasta su evaluacién por el nefrélogo
pediatra y/o nefrélogo de adultos con capacitacién en pediatria; por lo que en esta revision se esbozan
algunas pautas para estandarizar su estudio inicial, control de edemas y tratamiento hasta su evaluacion
por la especialidad, a través de un adecuado sistema de referencia y contrarreferencia, garantizando la
adherencia del nifo y su familia, es especial en aquellos que viven en lugares lejanos con acceso reducido
a los sistemas de salud de forma continua.
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ABSTRACT

Nephrotic syndrome in children is a very frequent pathology in our environment. The initial approach,
usually, is performed by the pediatrician or general practitioner, until it is evaluated by the pediatric
nephrologist and / or nephrologist of adults with training in pediatrics; so in this review some guidelines
are outlined to standardize their initial study, edema control and treatment until their evaluation by the
specialty, through an adequate reference and counter-referral system, guaranteeing the adherence of the
child and his family, is special in those who live in remote places with reduced access to health systems on
an ongoing basis.

Key words: Nephrotic syndrome; Child; Role of the pediatrician; Role of the nephrologist. (source: MeSH NLM)

cambios minimos, las cuales tienen un excelente
prondstico a largo plazo. Entre el 80 a 90% de los
nifos mayores de un afo con SN responden al
tratamiento con corticoides dentro de las cuatro
semanas (SN corticosensible). La mayoria de
los ninos con SN corticosensible presentan un
episodio de recaida, y hasta el 50% presenta un SN

INTRODUCTION

Muchos nifios con diagndstico de SN primario
o idiopatico no requieren biopsia renal y su
clasificacion esta basada en su respuesta a la
terapia con corticoides. Esta aproximacién ha sido
ampliamente usada desde el estudio prospectivo
multicéntrico internacional de enfermedades

renales en nifnos (ISKDC) con SN desarrollada para
determinar las caracteristicas clinicas y laboratorio
para conducir una serie de estudios terapéuticos
controlados realizada en 19671.

Este estudio demostré que el 90% de los nifios con SN
sensibleacorticoides correspondiaaenfermedad por

recaedor frecuente o corticodependiente’? Las
recaidas ocurren comunmente durante periodos
de actividad inmune incrementada, tales como
infeccion del tracto respiratorio superior®. El 10
a 20% no responde y son clasificados como SN
corticorresistente® Tabla 1.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas del sindrome nefrético en nifios(*). Adaptado de la guias KDIGO (Kidney Disease:

Improving Global Outcomes)?3#3,

CLASIFICACION DEFINICION

Sindrome nefrético

Edema, proteinuria severa (=40 mg/m2/h), Pro/Cro =2 mg/mg o 3(+) proteinas en la tira

reactiva de orina, hipoalbuminemia (<2.5 g/dL).

Corticosensible

Remisiéon completa

consecutivos

Remisién parcial

Respuesta inicial

Resistencia inicial

Recaida

Recaida infrecuente

Recaida frecuente

Corticodependiente

Remisidn con un curso inicial de corticoides de 8 semanas.

Proteinuria negativa o trazas en la tira reactiva de orina o, Pro/Cro<0.2 mg/mg por tres dias

Reduccién de proteinuria al =50% del basal o Pro/Cro entre 0.2y 2.

Remision completa dentro de las 4 semanas iniciales de terapia con corticoides.

Falla a la remisién completa después de 8 semanas de terapia con corticoides.

Tres dias consecutivos de proteinuria >3 (+) en la tira reactiva de orina o, Pro/Cro >2

1 6 3 recaidas en un periodo de 12 meses.

>4 recaidas en 12 meses, 0 >2 en los primeros 6 meses de terapia.

2 recaidas consecutivas mientras o dentro de los 14 dias de la suspensién de corticoides.

(*) Valores normales Pro/Cro < 0.2; Rango nefrético =2 1

Los niflos con SN corticorresistente es mas probablemente
asociado con histologia a glomeruloesclerosis focal y
segmentaria con una probabilidad incrementada de
progresar a enfermedad renal estadio avanzado.

Las recaidas en los nifios con SN corticosensible,
aunque poco frecuente, pueden continuar mas alla de
la adolescencia hasta la edad adulta, seguin el niumero
de recaidas en la infancia y la medicaciéon ahorradora
de corticoides como ciclofosfamida e inhibidores de
anticalcineurinicos o rituximab, siendo los dos factores de
riesgo mas importantes’.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de SN reportada en menores de 16 afos
es 2-7 nuevos casos por 100 000 nifos por ano, y una
prevalencia de 15 casos por 100 000 nifios en el mundo
con sustancial variabilidad segun el origen étnico y
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geografia*s. La edad de apariciéon mas frecuente es 2-8
afos, con la maxima incidencia entre los 3 — 5 afios’.

ETIOLOGIA

Las causas mas frecuentes del SN primario o idiopatico en
nifos son a cambios minimos y glomeruloesclerosis focal
y segmentaria.

FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos fisiopatolégicos del SN planteados
son: 1. Defectos de la barrera de filtraciéon glomerular
podocitaria como mutaciones genéticas en la estructura
del podocito y funciéon resultan en disfuncién renal,
presentandose como SN resistente a corticoides o
congénito, mas frecuentemente; 2. Disregulacién inmune
de células T; 3. Factores circulantes sistémicos, como el
factor de permeabilidad vascular, hemopexina, citoquina
1 similar a cardiotrofina y el activador soluble del receptor
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del plasminégeno tipo uroquinasa’. Recientes estudios
describen anormalidad de la funcién de las células B8.

El estado de hiperlipidemia se debe a una sintesis
incrementada de colesterol, triglicéridos y lipoproteinas;
hipoalbouminemia, transportador del colesterol;
disminuciéon de la actividad de lipoproteina lipasa; y
déficit de la actividad de lipoproteina lipasa; y déficit de

Tabla 2. Etiologia del sindrome nefrético en nifos?.

la aciltransferasa colesteril-lecitina por pérdidas urinarias.

En la etiologia de los edemas en el SN se han planteado
dos hipétesis: “underfill” (disminuciéon de la presion
oncética por hipoalbuminemia) y “overfill” (reabsorcién
de sodio estimulado por plasmina), las cuales no
explican totalmente los edemas, siendo probable que se
superpongan.

Primaria o Idiopatico

SN Idiopatico (80-90% en nifos 2-8 aRos)

Enfermedad por cambios minimos
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria
Glomerulonefritis membranoproliferativa
Glomerulopatia membranosa

Nefropatia Ilg M

95% Nefropatia C1q
0-12 anos SN Genético (aislado o sindrémico)
(95-100% en nifos <3 meses; 50-60% en ninos 4-12 meses)

Secundaria Sistémicas Pdrpura Henoch Shonlein
Lupus Eritematoso Sistémico
Diabetes Mellitus
Sarcoidosis

5% Infecciosas Hepatitis Bo C

0-12 anos VIH
Malaria
Sifilis

Hematoldgicas

Farmacos

Toxoplasmosis
Esquistosomiasis

Leucemia
Linfoma
Enfermedad Drepanocitic

AINES

IECAS
Pamidronato
Interferén
Heroina

Litio

AINES: Antiinflamatorios no esteroideos
IECAS: Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina

FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos fisiopatolégicos del SN planteados
son: 1. Defectos de la barrera de filtraciéon glomerular
podocitaria como mutaciones genéticas en la estructura
del podocito y funciéon resultan en disfuncién renal,
presentandose como SN resistente a corticoides o
congénito, mas frecuentemente; 2. Disregulacién inmune
de células T; 3. Factores circulantes sistémicos, como el
factor de permeabilidad vascular, hemopexina, citoquina
1 similar a cardiotrofinay el activador soluble del receptor
del plasmindgeno tipo uroquinasa’. Recientes estudios
describen anormalidad de la funcién de las células B8.

El estado de hiperlipidemia se debe a una sintesis
incrementada de colesterol, triglicéridos y lipoproteinas;

hipoalbuminemia, transportador del colesterol;
disminuciéon de la actividad de lipoproteina lipasa; y
déficit de la actividad de lipoproteina lipasa; y déficit de
la aciltransferasa colesteril-lecitina por pérdidas urinarias.

En la etiologia de los edemas en el SN se han planteado
dos hipotesis: “underfill” (disminucion de la presidn
oncotica por hipoalbuminemia) y “overfill” (reabsorcién
de sodio estimulado por plasmina), las cuales no
explican totalmente los edemas, siendo probable que se
superpongan.

CLINICA

La manifestacién clinicoanalitica  definida  por
hipoalbuminemia, proteinuria y edemas esta asociada a

las consecuencias?:
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Situaciones de hipo normo-hipervolemia, en
dependencia del equilibrio entre factores de
compensaciéon como activacion del sistema renina
angiotensina, alteracién del manejo intrarrenal del
sodio, incremento de ADH, alteraciones del péptido
natriurético atrial.

Los edemas en el nifo con SN son variables, desde
leves a anasarca con poliserositis. La deplecién del
intravascular y oliguria algunas veces los expone a
mayor riesgo de injuria renal aguda.

Trastornos de lainmunidad con mayor susceptibilidad a
las infecciones. Pueden presentar dolor abdominal con
riesgo de peritonitis espontanea, neumoniay sepsis por
disfuncién de células Ty pérdida de inmunoglobulinas.

Dislipemia.

Hipercoagulabilidad - fenémenos tromboembdlicos,
aumentado el riesgo de trombosis venosa profunda,
seno venoso cerebral y vena renal, y mas raramente,
trombosis arterial.

Desnutricion e hipocrecimiento.

DIAGNOSTICO

El sindrome nefrético es una enfermedad renal frecuente
caracterizada por la pérdida de proteinas por la orina
debido a dafo glomerular. Esta clasicamente definida

como una proteinuria en rango nefroético (=40 mg/m2/h
o relacién proteinas/creatinina =2 o proteinuria 3+ en la
tira reactiva), hipoalbuminemia (<2.5 g/dL) y edemas?5°,

La evaluacion del SN en la primera presentacién debe
incluir: 1. Examen completo de orina; 2. Relacion de
proteinas:creatinina en orina simple u orina de 24 horas;
y urea, creatinina, electrolitos, albumina, hemograma y
colesterol séricos’.

Si hay sospecha de un cuadro nefritico asociado, se
debe ampliar a causas secundarias como complemento
sérico (C3, C4), ANA (anticuerpos antinucleares), anti DNA
doble cadena si el ANA es positivo, ANCA (anticuerpos
anticitoplasmético de neutréfilos), inmunoglobulinas
(IgG, IgA e IgM) y ASO (anticuerpos anti estreptolisina
0); causas infecciosas como hepatitis B, C y VIH (virus
de inmunodeficiencia humana), perfil TORCHS
(Toxoplasmosis, rubeola, citomegalovirus, herpes, sffilis),
tuberculosis y parasitos.

Las pruebas genéticas deben ser realizadas si: 1. SN
congénito; 2. SN corticorresistente; 3. Historia familiar
de sindrome nefrético; 4. Asociacion a enfermedad
sindrémica’.

Las biopsias renales son usualmente no requeridas al
diagnéstico pero deben ser consideradas si se establecen
factores de riesgo, Tabla 32

Tabla 3. Indicaciones de biopsia renal temprana en nifios con SN>%7,

INICIO DE SINDROME NEFROTICO

Edad <1 ano o >12 afos
Elevacion persistente de creatinina sérica
Hipocomplementemia

Alto indice de sospecha de una enfermedad diferente (sintomas extrarrenales)

Macrohematuria

Hipertension arterial y disfuncién renal
Infeccién con VIH, tuberculosis, o hepatitis B/C
Sindrome nefrético familiar

DURANTE EL SEGUIMIENTO DE SINDROME NEFROTICO

Resistencia a corticoides inicial o tardia

Disminucion de funcion renal en nifos recibiendo anticalcineurinicos

Terapia con anticalcineurinico prolongada (2°-3° afno)

PATOLOGIA

Considerando a la enfermedad por cambios minimos
en nifos, sus hallazgos anatomopatoldgicos
corresponderian a:

« Microscopia de luz: Alteraciones minimas.

+ Inmunofluorescencia: Negativa.

+ Microscopia electronca: Borramiento de los pedicelos
con vacuolizacién y transformacion microvellosa de las
células epiteliales.

TRATAMIENTO
Medidas generales y preventivas®’

En el episodio inicial, el paciente debe ser hospitalizado
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para inicio de la terapia esteroidea y descartar
complicaciones, por un tiempo minimo de una semana.

« Larestriccion hidricainicial consiste en un volumen total
800mL/m2/dia en pacientes >10 kg y 80 mL/kg/dia en
<10 kg, luego segun pérdidas insensibles y diuresis
para lograr una disminucién de peso equivalente a
1% peso, si existe edema moderado — severo, y mas
aun si se acompana de injuria renal aguda oligurica o
hiponatremia.

« Elaporte de calorias y proteinas debe ser basada en los
requerimientos para la edad.

+ Se recomienda la restriccién de sodio que debe ser
determinada en el estado del edema y la cantidad
de ingesta. No existe un nivel estandar del nivel de
restriccion de sodio, se sugiere debe ser limitada a 2-3
g/dia de sodio (correspondiente a 5-7.5 g/dia de sal).

+ Pesary medir el volumen de orina.
» Evitar el reposo en cama por riesgo de trombosis.

- Mantener balance hidrico neutro si el edema es leve,
y negativo, no mayor de un 1-2% de pérdida de peso
por dia.

» Control de signos vitales que debe incluir la presion
arterial.

Inmunizaciones’
Para reducir infecciones serias en niflos con SN:

« Asegurar el cumplimiento vacunal general mas
vacunaciénantivaricelayneumococo (antineumocdcica
conjugada hasta los 5 afios y polisacdrida p23 a partir
de los 3 afos).

+ Inmunizar contra influenza anualmente a los nifios y
sus contactos.

- Diferir las inmunizaciones con vacunas vivas (triple
virica y varicela) en recaidas, tratamiento con
inmunosupresores, y si ha sido tratado con prednisona
adosis de 2 mg/Kg/dia durante 14 dias hasta 4 semanas
después de suspension de los tratamientos. Pueden
ser recibidas en pacientes en remisién o que reciben
prednisona a dosis inferiores a 1 mg/Kg/dia.

« Inmunizar a los contactos saludables con vacunas vivas
para minimizar el riesgo de transferencia de infeccién al
nifo inmunosuprimido pero evitar la exposicidn directa
del nifio a las secreciones gastrointestinales, urinarias o
respiratorias de los contactos vacunados durante 3-6
semanas después de la vacunacion.

- Después de un contacto cercano a infeccion por
varicela de los nifios SN con agentes inmunosupresores,
administrar inmunoglobulina contra varicela-zéster
en las primeras 96 horas. Tratar con Aciclovir si padece
la enfermedad durante el tratamiento o ha sido
suspendido en menos de 1-2 meses.

Inmunosupresores

La primera linea del tratamiento del SN primario es
corticoide oral. El principal efecto es a través de la
regulacion de la expresion de genes de citoquinas
(expresion de genes antiinflamatorios y supresion
de genes proinflamatorios) a través del receptor de
glucocorticoides, suprimiendo la funcién de células T y
estabilizacion del citoesqueleto del podocito.

Tabla 4. Recomendaciones KDIGO de tratamiento con corticoides en nifios con SN2>91011,

CLASIFICACION

TRATAMIENTO

Prednisona 60mg/m?/dia (maximo de 60 mg/dia) por 4-6 semanas; luego 40mg/
m2/dia (maximo 40 mg/dia) en dias alternos por 4-6 semanas. Finalmente, disminuir
prednisona progresivamente.

SNSS™ sensible a esteroides Episodio
Inicial

Prednisona 60mg/m?*dia (méximo 60 mg/dia) hasta remision completa por > 3 dias;
SNSS recaedor infrecuente luego 40mg/m?/dia (maximo 40 mg/dia) en dias alternos, por al menos 4 semanas.
Finalmente, disminuir prednisona progresivamente.

Prednisona 60mg/m?*/dia (méximo 60 mg/dia) hasta remision completa por > 3 dias;
luego 40mg/m?/dia (maximo 40 mg/dia) en dias alternos, por al menos 4 semanas.

SNSS recaedor frecuente (RF)" Finalmente, disminuir prednisona progresivamente; y mantener la dosis interdiaria
mas baja (0.25 mg/Kg/diaria o 0.48 mg/Kg/interdiaria) para mantener remision sin
importantes efectos adversos.
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SNSS corticodependiente (CD)'

SNSS RF o SNSS CD en infecciones
respiratorias u otras infecciones

SNSS RF o SNSS CD con efectos
adversos a corticoides

SN Corticorresistente™

Prednisona 60mg/m?/dia (maximo 60 mg/dia) hasta remisién completa por > 3 dias,
seguido 40mg/m?/dia (maximo 40 mg/dia) en dias alternos, por al menos 4 semanas.
Finalmente, disminuir prednisona progresivamente; y mantener la dosis diaria mas baja
(0.25 mg/Kg/diaria o 0.48 mg/Kg/interdiaria) para mantener remision sin importantes
efectos adversos.

Prednisona en dosis diaria para reducir recaidas.

Agentes ahorradores de corticoides si desarrollan efectos adversos a corticoides.

Agentes alquilantes (ciclofosfamida o clorambucil): Recaedor frecuente y
corticodependiente.

+ Ciclofosfamida (2 mg/Kg/dfia, dosis maxima 100 mg/dia) por 8-12 semanas (dosis
acumulativa 168 mg/Kg). Iniciar con remisién con corticoides.

» Clorambucil (0.1-0.2 mg/Kg/dia) por 8 semanas (dosis maxima acumulativa 11.2 mg/
Kg) como alternativa a ciclofosfamida.

+ No se sugieren segundos cursos de alquilantes.

+ Levamisol (2.5 mg/Kg) en dias alternos por al menos 12 meses.

+ Inhibidores de calcineurinicos (ICN) (ciclosporina o tacrolimus) al menos por 12
meses. Monitorizar niveles durante la terapia a limite de toxicidad.

» Ciclosporina (iniciar 4-5 mg/Kg/dia) en 2 dosis divididas. Niveles sanguineos 80-10
ng/mL por los primeros 6 meses, seguido de 60-80 ng/mL6.

» Tacrolimus (iniciar 0.1 mg/Kg/dia) en 2 dosis, cuando los efectos cosméticos de
ciclosporina sean inaceptables. Niveles sanguineos 5-10 ng/mL.

Micofenolato mofetil (iniciar 1200 mg/m2/dia) en 2 dosis por al menos 12 meses.
Rituximab en SNSS CD que continua con SNSS RF a pesar de combinacién dptima
de corticoides y agentes ahorradores de corticoides y/o efectos adversos serios de la
terapia'>'3.

No se sugiere mizoribine o azatioprina.

Los inhibidores de anticalcineurinicos' son la terapia inicial recomendada en SNCR,
por al menos 12 meses, si se logra una remisién parcial o completa a los 6 meses (2C)™.

Se sugiere dosis bajas de corticoides combinadas con ICN.

Suspender ICN a los 6 meses si no se ha logrado remisién parcial o completa de la
proteinuria.

Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina 1 o bloqueadores de receptores
de angiotensina en nifios con SNCR (sindrome nefrético corticorresistente).

En niflos que no logran remisién con ICN:
Micofenolato mofetil, altas dosis de corticoides, o combinacién deben ser consideradas.
No se sugiere ciclofosfamida.

En paciente con una recaida de sindrome nefrético después de remisién completa,
reiniciar usando alguna de las siguientes opciones:

+ Corticoides orales

+ Retornar el inmunosupresor exitoso previo

« Una alternativa de inmunosupresor para minimizar la toxicidad acumulativa
potencial

Dado que los niflos con SN requieren multiples cursos corticoides), estan en riesgo incrementado de efectos
de corticoides (recaedor frecuente y dependiente de adversos.
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Tabla 5. Desventajas y efectos adversos con el tratamiento®4'°,

MEDICAMENTO DESVENTAJA

- Deterioro del crecimiento
- Hipertensién arterial

- Desarrollo de cataratas

+ Ganancia de peso

- Obesidad

» Osteoporosis

Prednisona

- Necrosis avascular de la cabeza de fémur
« Trastorno de conducta (ansiedad, depresién y conducta agresiva)

« Menos efectivo en SNSS CD
- Debe ser dado un solo curso

+ Mielosupresién, como leucopenia con una incidencia 32%

- Infeccion
Ciclofosfamida .

+ Alopecia

« Cistitis hemorragica

« Disfuncion hepatica

« Neumonia intersticial

- Disfuncion gonadal (azoospermia en niflos en edad puberal)

+ Secrecién inapropiada de hormona antidiurética

+ Se requiere tratamiento continuo para mantener remisién

+ Costoso

+ Nefrotéxico

« Hipertricosis

+ Hipertrofia gingival
« Hipertensidn arterial

Ciclosporina

+ Serequiere tratamiento continuo para mantener remision.

« Costoso
- Nefrotoxico
- Diabetes mellitus

Tacrolimus

+ Se requiere tratamiento continuo para mantener remisiéon

Micofenolato .

mofetil - Costoso

Probablemente menos efectivo que ICN

SIGNOS DE ALARMA
Complicaciones
1. Edema generalizado o refractario®

El edema generalizado esta cominmente asociado con
una ganancia de peso de mas de 5%.

« Evaluacion del volumen circulante efectivo :

A. Disminucion VCE (volumen circulante efectivo): La
hipoalbuminemia que progresa en una disminucion
de la presiéon oncética en un corto periodo de tiempo
inducen sintomas de falla circulatoria con niveles de

albumina 1.5-2 g/dL. Los sintomas incluyen taquicardia,
letargia, sudoracion fria, circulacién periférica disminuida,
y oliguria; asi como hiponatremia (<135 mEq/L),
hemoglobina aumentada (>16 g/dL), hematocrito
elevado, puede observarse disminucién de la tasa de
filtracion glomerular, FENa (fraccion excretada de sodio)
menores 1% debido a un incremento de la reabsorcién
de sodio en el rifidn.

B. Aumento VCE: Los sintomas incluyen edema refractario,
letargia, hipertension arterial y disnea. Se debe evaluar el
aumento de peso. La radiografia de térax puede detectar
efusion pleural, edema pulmonar y el aumento del indice
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cardiotoracico. El diametro de la VCI (vena cava inferior),
indice VCI incrementados e indice de colapsabilidad de
la VCI disminuidos (<50%) son medidas de pardmetros
hemodindmicos ecogréficos. La medicion del volumen
de fluidos corporales ha sido medido con el anlisis de
impedancia bioeléctrica.

+ Manejo de edemas
A. Restriccion de sodio en la dieta.

B. El paciente con edema leve no requiere el uso de
diuréticos o albumina.

C. Si ganancia de peso de 7-10% o edema persistente y
VCE normal o aumentado:

- Se recomienda el uso de diuréticos, como diuréticos de
asa o en combinacién con tiazidas o antagonistas de
aldosterona.

D. Si VCE disminuida observada en pacientes con falla
circulatoria:

- Si falla circulatoria, fluido extracelular como solucién
salina 10-20 mL/Kg en 30-60 minutos.

+ Si los sintomas de falla circulatoria no mejoran, altas
concentraciones de albimina es administrada en
solucion.

« Lasindicaciones de albumina son: (1) Sintomas o signos
de shock debido a disminuciéon de VCE, (2) Edema
refractario sin respuesta a agentes diuréticos.

+ Albumina humana 0.5-1 gr/Kg/dosis en 2-4 horas y
furosemida 1-2 mg /Kg/dosis endovenosa.

+ La terapia combinada (albumina humana y diuréticos
de asa) proveeria mayor efecto diurético; sin embargo,
debe ser evaluado con precaucion por el riesgo de
complicaciones como sobrecarga de fluidos como
edema pulmonar.

2. Infecciones

Se debe realizar el despistaje de infecciones bacterianas
como celulitis, peritonitis, sepsis y neumonia, sin indicar
antibidticos profilacticos pero instaurando tratamiento
precoz ante la sospecha’.

3.Trombosis arterial y venosa profunda

Estudios reportan que un 2-5% de nifios con sindrome
nefrético fue complicado por trombosis venosa
profunda con mayor riesgo en sindrome nefrético
corticorresistente. El riesgo de trombosis es causado
por hemoconcentracién debido al VCE disminuido
asociado a hipercolesterolemia e hipoalbuminemia y por
pérdida de proteinas con actividad fibrolitica en la orina.
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Otros factores incluyen: proteinuria severa, inmovilidad
prolongada y cateter venoso central®. Se debe evitar el
reposo, hipovolemia, punciones arteriales o venosas
profundas’. No se recomienda el uso rutinario de profilaxis
con anticoagulantes, de la cual no hay evidencia de su
eficacia en nifos.

4, Insuficiencia renal aguda®

Es rara pero requiere atencion cuidadosa, y puede
deberse a varias causas como factores prerrenales, edema
tubulointersticial debido a una disminucién de volumen
circulante efectivo, infecciones y nefrotoxicidad por
farmacos.

Mejorar el volumen efectivo circulante con expansion del
intravascular con coloides (plasma, albumina humana)™.

Factores de riesgo para desarrollar recaidas frecuentes o
corticodependencia

» Tiempo mas corto a la primera recaida.

+ Elnimero de recaidas en los primeros 6 meses después
del tratamiento inicial.

CRITERIOS DE ALTA
- No edema moderado o severo.

+ Flujo wurinario adecuado sin requerimiento de

furosemida endovenosa.
« Funcién renal normal para la edad
PRONOSTICO

« La mayoria de nifios con recaidas continua su respuesta
completa a corticoides con un subsecuente curso, y el
prondstico a largo plazo incluyendo el mantenimiento
de la funcién renal, es bueno.

« La probabilidad de no respuesta inicial a corticoides se
incrementa con la edad de presentacién y nifios con
otras patologias renales diferentes que enfermedad por
cambios minimos.

» La probabilidad de resistencia tardia a corticoides
esta asociado con un intervalo mas corto a la primera
recaida, y recaida durante el curso inicial de terapia con
corticoides.

« Lamayoriadelos nifios con SN corticosensible alesiones
minimas alcanzan la edad adulta en remisién completa
y se considera resuelta su enfermedad transcurridos 7 a
10 afos de evolucidn sin recaidas. Una cuarta parte de
pacientes pueden persistir en actividad después de los
18 anos y hasta un 40% presentar alguna recaida en la
edad adulta’.
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CRITERIOS DE REFERENCIA

NIVEL DE ATENCION ACCION

Primer Personal salud  Médico general o Profesional No médico
Meta Sospecha de enfermedad renal
Clinica Edemas, orina espumosa, disminucion de flujo orina.
Accion Examen fisico completo. Solicitar examen orina. Referencia para estudio
Segundo Personal salud  Médico general
Meta Sospecha diagndstica de sindrome nefrético
Accion Estudio diagnésticos. Desfocalizacion.
Tercer Personal salud  Pediatra® o Nefrélogo de Adulto
Meta Confirma diagnéstico, inicia tratamiento, seguimiento de SNCS vy trata-
miento de recaidas. Requerimiento de biopsia renal
Accion Evaluar respuesta de sindrome nefrético. Identificar factores de riesgo
iniciales de causa secundaria o criterios de biopsia renal
Cuarto Personal salud  Nefrélogo pediatra
Meta Evaluacion de SNCR. Evaluacién de enfermedad renal aguda o crénica
Accion Biopsia renal percutdnea. Inicio de inmunosupresores de segunda linea.
Establecer plan de seguimiento. Contrareferencia para manejo conjunto
FLUJOGRAMA

PRIMER NIVEL ’ > [

SEGUNDO NIVEL

TERCER NIVEL

>

>

pig

MEDICO GENERAL O PROFESIONAL NO MEDICO
Sospecha de enfermedad renal: Edemas, orina espumosa, disminucién de flujo urinario

Examen de orina completo
Proteimuria orina24 h= 40 mg/m2/h o

Relacién proteinas creatinina > 2
AlbUmina sérica < 2.5 g/dI
Triglicéridos y colesterol sérico

CORTICO- RECAEDOR
SENSIBLE INFRECUENTE

MEDICO GENERAL O
Sospecha diagndstica de sindrome nefrético

Anamnesis: Contacto TBC, fiebre, diarreas
Ex fisico: Piel, boca, oidos, térax, abdomen
Coproparasitolégico, BK esputo
Desfocalizacién

PEDIATRA O NEFROLOGO ADULTOS

Confirma diagnéstico, iniciar tratamiento, seguimiento, y valora requerimiento biopsia

Inicio de corticoides via oral

Prednisona 60 mg/m?/dia x 4 semanas, 40mg/m?/ interdiario x 4 semanas y disminucién progresiva

5 mgc/5 dias hasta suspension

Seguimiento cada 2 semanas de edemas, flujo de orina, presion arterial, examen
de orina y proteinuria
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CONCLUSION

Considerando al sindrome nefrético en niflos comouna
patologia frecuente en nuestro medio, que requiere
inicialmente la sospecha diagnéstica en los niveles
de atencion primaria, ser confirmada en los niveles
de atencién con disponibilidad de la especialidad
de pediatria o nefrologia para realizar una adecuada
evaluacién clinica de infeccion sobreagregada o
sospecha de secundarismo, con disponibilidad de
pruebas basicas de laboratorio, que apoyen en el
diagnoéstico y desfocalizacion, permitird iniciar el
tratamiento del sindrome nefrético, controlar los
edemasa corto plazo, disminuir el riesgo de infecciones
a mediano plazo y exposicion a corticoides de forma
recurrente o prolongada. Asimismo, proporcionar
la informacién adecuada del sindrome nefrotico
como una entidad con riesgo de recurrencia donde
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estara pendiente su referencia de forma ambulatoria
a la especialidad de nefrologia pediatrica segun la
evolucion clinica, que servird de apoyo en el manejo
conjunto con sus médicos tratantes en su centro de
origen, facilitando la adherencia del paciente y su
familia en el seguimiento y adecuado control.
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