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RESUMEN

El sindrome nefrotico es una patologia frecuente en pediatria, en la mayoria de los casos es
idiopético, con un curso benigno y con tendencia a la cronicidad. El tratamiento principal
es con corticoides, iniciandolo adn sin antes realizar biopsia renal, con base,
fundamentalmente, en un criterio clinico. Objetivos: Identificar la prevalencia,
clasificacion, y correlacion clinico patoldgica en pacientes con sindrome nefrético tratados
con corticoides desde enero del 2015 hasta diciembre del 2018 atendidos en el servicio de
Nefrologia del Hospital Pediatrico Baca Ortiz. Metodologia: Se realiz6 un estudio
descriptivo y transversal, que abarco la recoleccion de datos de 132 pacientes con Sindrome
Nefrético que acudieron al Hospital Pediatrico Baca Ortiz desde enero del afio 2015 hasta
diciembre del 2018. ElI muestreo fue aleatorio simple hasta la saturacion del espacio
muestral. El analisis estadistico se realizé con SPSS v22, obteniendo frecuencias absolutas
y relativas, asociacion con Chi cuadrado o técnica equivalente (Fisher o Yates); para el
cruce de variables se tomo en cuenta el I1C: 95 %, p valor: <0,05. Resultados: La edad
predominante fue de 5a 11 afios y el sexo masculino. Los signos mas registrados incluyeron
edema, hipoalbuminemia y proteinuria. El patrén histolégico mas frecuente fue el de
cambios minimos. Conclusiones: se evidenci6 una diferencia estadisticamente
significativa entre el patron histologico y las variables HTA, hematuria, cilindruria y
alteraciones de ecografia renal.

Palabras claves: corticoides, corticosensibles, correlacion clinico patoldgica, sindrome
nefrético.
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ABSTRACT

The nephrotic syndrome is a frequent pathology in pediatrics, in the majority of cases it is
idiopathic, with a benign course and with a tendency to chronicity. The main treatment is
with corticosteroids, initiating it without first performing a renal biopsy, based,
fundamentally, on a clinical criterion. Objectives: To identify the prevalence, classification,
and clinical pathological correlation in patients with nephrotic syndrome treated with
corticosteroids from January 2015 to December 2018 attended in the Nephrology service
of the Baca Ortiz Pediatric Hospital. Methodology: A descriptive and cross-sectional study
was carried out, which included data collection of 132 patients with Nephrotic Syndrome
who attended the Baca Ortiz Pediatric Hospital from January 2015 to December 2018.
Simple random sampling up to saturation of the sample space. The statistical analysis was
performed with SPSS v22, obtaining absolute and relative frequencies, and association with
Chi square or equivalent technique (Fisher or Yates); for the crossing of variables, the IC
was taken into account: 95%, p value: <0.05. Results: The predominant age was 5 to 11
years and the male sex. The most recorded signs included edema, hypoalbuminemia and
proteinuria. The most frequent histological pattern was that of minimal changes.
Conclusions: a statistically significant difference was evidenced between the histological
pattern and the variables HTA, hematuria, cylindruria and alterations of renal ultrasound.

Key words: corticosteroids, corticosensitive, pathological clinical correlation, nephrotic
syndrome.



INTRODUCCION

El Sindrome Nefrético Idiopatico (SNI) constituye en pediatria, una patologia clinica
considerada generalmente como benigna, en virtud de que un alto porcentaje se desarrolla
con Enfermedad por Cambios Minimos. Este patrén histologico tiende a evolucionar hacia
resolucion y a largo plazo se puede lograr la preservacion de la funcion renal. Sin embargo,
es necesario recalcar que grupo minoritario de casos, que corresponden a otras
glomerulopatias, tales como Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, se desarrollan como
un factor de riesgo mucho mayor con tendencia a la progresion hacia la insuficiencia renal
(De la Hoz, Santana, Espitaleta, & Parga, 2016)

El sindrome nefrético primario incluye etiologias segun el rango de edad, desde la nifiez
hasta la edad adulta, aunque ocasionalmente puede autolimitarse, un grupo importante
puede seguir un curso cronico con alteracion variable del funcionalismo renal, de igual
manera, puede presentar grados diferentes en cuanto a la respuesta al tratamiento: desde
excelente sensibilidad, como en el caso de la enfermedad de cambios minimos, hasta la
refractariedad, lo que conlleva a insuficiencia renal crénica terminal. Independientemente
del dafio renal, la asociacion de alteraciones metabolicas en este sindrome condiciona

morbilidad significativa (Hernandez-Ordofiez, 2008)

El sindrome nefrético idiopatico en los nifios, corresponde a una de las enfermedades
glomerulares mas frecuentes en esta etapa de la vida. La ventaja que presentan estos
pacientes radica en la buena respuesta a la terapia con corticoides, constituyendo esto el
mejor factor prondstico para esta enfermedad. Se registra un grupo menor al 3 % de los
pacientes con este sindrome que evolucionan a insuficiencia renal crénica, en comparacion
con 50 % de los que generan resistencia, es decir los clasificados como corticorresistentes
(Aguilar, y otros, 2012)

La biopsia renal ha permitido demostrar que existe gran variedad de alteraciones
anatomicas, estas a su vez, se encuentran asociadas con cuadros clinicos aparentemente
similares, sin embargo, se ha logrado registrar una relacion entre cada tipo histologico con
un patrén clinico y una evolucion particular. En este sentido, una minoria de casos de
pacientes con sindrome nefrético primario, se ha logrado evidenciar el antecedente de

glomerulonefritis aguda post-estreptococcica, sin embargo, en la mayoria no es posible



precisar ningun factor causal, por tanto, son pacientes catalogados como sindrome nefrético

de causa desconocida o idiopatico (Fernandez, 2015).
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MARCO TEORICO

2.1.Sindrome nefrético

El sindrome nefrético esta establecido como la glomerulopatia primaria registrada con
mayor frecuencia en pacientes de edad pediatrica. Este término se emplea para definir la
enfermedad glomerular que presenta proteinuria con niveles superiores a 40 mg/m?/h,
hipoalbuminemia por debajo de 2,5 g/dl, presencia de edema, dislipemia y alteraciones
endocrinas, siendo de todos estos la proteinuria el principal signo que describe la lesién del
podocito con la consecuente pérdida de permeabilidad selectiva de la barrera de filtracion
glomerular, este elemento es el que permite que las proteinas traspasen la pared capilar del

glomérulo (Roman, 2014).

El sindrome nefrotico en pediatria es idiopatico en la mayoria de los casos, generalmente
se le considera una patologia benigna cuya base histoldgica, en la mayoria de los pacientes,
corresponde a Enfermedad por Cambios Minimos, suele tener un curso crénico con
preservacion del rifidn y su funcionalismo, sin embargo algunos pacientes que presentan
glomerulopatias pueden desencadenar una insuficiencia renal, la respuesta al tratamiento
con corticoides es buena, aungue es posible que presenten recaidas y complicaciones por

el uso prolongado de los mismos (De la Hoz, Santana, Espitaleta, & Parga, 2016).

El sindrome nefrético es una entidad clinica que muestra caracteristicas especificas de
proteinuria intensa, hipoalbuminemia o hipoproteinemia. Es causado por el aumento de la
permeabilidad de la proteina sérica a través de la membrana basal dafiada en el glomérulo
renal. La definicion de sindrome nefrotico incluye la suma de proteinuria masiva (>3,5 g /

dia) con hipoalbuminemia (albumina sérica <3,0 g / dL) (Shinichi, y otros, 2016).

El sindrome nefrético primario no tiene enfermedades que lo originan, mientras que el
sindrome nefrotico secundario se asocia a una serie de enfermedades. Como resultado de
la proteinuria masiva y la hipoalbuminemia, este sindrome suele ir acompafiado de edema,
dislipidemia, anomalias en la coagulacion, desarrollo de fibrindlisis, funcion renal reducida
y trastornos inmunologicos. El efecto del tratamiento esta determinado por el nivel de

proteina urinaria luego de que es aplicado el tratamiento (Shinichi, y otros, 2016).
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Por lo tanto, se caracteriza por la presencia de edema, proteinuria intensa, hipoalbuminemia
e hiperlipidemia. El sindrome nefrético primario o idiopatico, es la causa mas comun en
nifios entre 1 y 10 afios, un elemento importante, es que suele responder a los
corticosteroides. El sindrome nefrético secundario se asocia con enfermedades infecciosas
como la Glomerulonefritis postinfecciosa, endocarditis, hepatitis B y C, infeccién por VIH,
malaria y esquistosomiasis, puede responder al tratamiento de la causa subyacente
(Grouzard, Rigal, & Sutton, 2019).

En los nifios, la mayoria de los que presentan este sindrome, corresponden a nefropatias
primarias, es decir, el trastorno renal no es provocado por una enfermedad sistémica,
neoplasica o como consecuencia de la administracion de un medicamento o algin elemento
toxico. El sindrome nefrético de cambios minimos es el que se presenta con mayor
frecuencia durante la infancia y al obtener el diagndstico, el pediatra debe conocer los datos
que permitan establecer si se trata de una nefropatia a cambios minimos o si, por el
contrario, se sospecha algun otro patrén histolégico. La importancia de este elemento radia
en las implicaciones en el resto de estudios que se han de realizar, asi como en la terapia y

el pronostico del paciente (Santos, 2006).

La incidencia del sindrome nefrético idiopatico es de 1,15-16,9 por cada 100.000 nifios,
segun la etnia y la regidn. La causa sigue siendo desconocida, pero se cree que la patogenia
idiopética implica una desregulacion inmune, factores circulantes sistémicos o anomalias
estructurales hereditarias del podocito. El riesgo genético se describe mas cominmente
entre los nifios con enfermedad resistente a los esteroides. El pilar de la terapia es la
prednisona, para la gran mayoria de los pacientes que responden a los esteroides; sin
embargo, la enfermedad puede seguir un curso frecuentemente recurrente, lo que requiere

la necesidad de agentes inmunosupresores alternativos (Noone, Lijima, & Parekh, 2018).

En cuanto a la frecuencia, es la enfermedad glomerular mas comuin en la infancia, afecta
entre 1 a 3 por cada 100.000 nifios menores de 16 afios. Ocurre con mayor frecuencia en
las edades de 2 a 10 afios. Su causa es desconocida y su histologia corresponde a un cambio
minimo en la enfermedad en el 90% de los casos, o0 glomeruloesclerosis focal segmentaria.
El sindrome nefrotico corticoide resistente representa el 10-20% del sindrome nefrético
idiopatico en pediatria. Tiene un mal pronéstico y su manejo es un desafio terapéutico

importante (Hevia, y otros, 2015).
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La infeccidn y el tromboembolismo venoso son las principales complicaciones de esta
enfermedad y también aumentan el riesgo de lesidn renal aguda. EI pronostico en términos
de resultados renales a largo plazo en general, es excelente para la enfermedad sensible a
los corticoides, y la resistencia a esta terapéutica es un determinante importante del riesgo

futuro de enfermedad renal crénica o de etapa terminal (Noone, Lijima, & Parekh, 2018).

La mitad de los pacientes evolucionan a una enfermedad renal en etapa terminal dentro de
los siguientes 5 afios, y ademas estan expuestos a complicaciones secundarias si desarrollan
sindrome nefrético corticorresistente o con caidas persistentes, asi como a los efectos
adversos de la terapia inmunosupresora. El objetivo principal del tratamiento es lograr una
remision completa, pero incluso una remision parcial se asocia con una mejor

supervivencia renal en comparacion con la falta de respuesta (Hevia, y otros, 2015).

Es poco comun en Occidente, donde se han registrado hasta 3 casos nuevos por cada
100.000 habitantes, los datos sugieren que los asiaticos parecen tener tienen mayor
incidencia con 16 casos nuevos por 100.00 habitantes. Entre las regiones se han observado
algunas variaciones en la definicion y el manejo del sindrome nefrético en nifios. Esto ha
Ilevado, ocasionalmente, a provocar consecuencias graves para la salud fisica del nifio. En
la actualidad existe evidencia disponible para formular un manejo razonable y el resultado
esperado del tratamiento de esta afeccion, es la remision prolongada y sostenida del
sindrome nefrdtico con los efectos secundarios minimos del tratamiento (Sham, 2017).

Los nifios con sindrome nefrético tienen un mayor riesgo de tromboembolismo, infecciones
bacterianas graves (en particular, debido a S. pneumoniae) y desnutricion. Los casos no
tratados, 0 con pobre respuesta a la terapia, pueden progresar a insuficiencia renal (Cattran,
y otros, 2012).

2.2.Incidencia y epidemiologia

En la poblacion menor a 16 afios se ha reportado una incidencia que alcanza de 1 a 3 casos
nuevos al afio por cada 100.000 nifios y adolescentes, en cuanto a la prevalencia se registran
15 casos por cada 100.000 nifios a nivel mundial, en quienes se observa una extensa
variabilidad que depende de factores diversos como etnia y origen geografico, la mayoria
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de los casos se reportan en edades comprendidas entre los 2 a 10 afios (Hevia, y otros,
2015).

La incidencia a nivel mundial del sindrome nefrético en la poblacion general, oscila entre
2 a7 x 100 000 habitantes, mientras que en la poblacion pediétrica la prevalencia es de 15
X 100 000 habitantes, con registros mayores en asiaticos, afroamericanos y mayor
incidencia hacia el sur de Africa. En cuanto a datos sociodemogréaficos, la mediana de edad
para el diagnostico se encuentra en 2,5 afios respecto a la lesion glomerular minima, los
pacientes de sexo masculino revelan mayor frecuencia en los registros con una relacién de
3/2 en comparacion con los pacientes femeninos, con respecto a las nifias y el componente

familiar como antecedente se registra entre el 3 al 4 % de los casos (Macias, 2013).

En América latina, el sindrome nefrético registra una prevalencia de 650 pacientes por cada
millén de habitantes, estimando un incremento del 10 % por cada afio. En el caso de
Ecuador con 16.278.840 habitantes, se reportaron en el afio 2015 la cantidad de 11.460

pacientes con insuficiencia renal crénica (Ministerio de Salud Pdblica, 2015).

En Argentina se registra una incidencia de 1,7 a 1,9 nuevos casos por cada 100 mil nifios y
adolescentes menores de 14 afios, mientras que en los Estados Unidos se eleva esta cifra de
2 a 7 nuevos casos por cada 100 mil nifios y adolescentes menores de 16 afios (Adragna, y
otros, 2014).

En Colombia, segin Baquero (2016), la determinacién de la prevalencia de esta
enfermedad, principalmente en la poblacion pediatrica, puede presentar subregistros, sin
embrago, se han establecido cifras segun el tipo histopatoldgico, determinando para
glomeruloesclerosis focal y segmentaria el 28,7 %, glomerulonefritis postinfecciosa un
24,5 %, enfermedad de cambios minimos cifras de 20,8 %, glomerulonefritis mesangial no
IgA el 6,8 %, glomerulonefritis endocapilar difusa un 4,2 % y la nefropatia IgA el 3,8 %.

2.3.Etiologia

La ultrafiltracion glomerular se produce en la superficie de glomerular, donde se encuentran
involucrados estructuras como el endotelio fenestrado, la membrana basal del glomérulo y
los podocitos, aunque el mecanismo de la pérdida de proteinas que se produce a traves de
esta estructura no esta bien dilucidada, se acepta la existencia de pérdida de la selectividad
en la filtracion de las sustancias que la atraviesan y la posible responsabilidad involucra a

15



una linfoquina que se sintetiza en los linfocitos T (Savin, McCarthy, & Sharma, 2012).

El sindrome nefrético que se presenta en pacientes menores de 1 afio, se clasifica como
congénito en los primeros 3 meses y sindrome nefrotico infantil entre los 3 y 12 meses de
edad. En términos generales su etiologia se debe a una serie de anomalias ubicadas en los
genes que se encargan de la codificacion de proteinas especificas del podocito, con lo cual
se provoca un dafio en la estructura y la consecuente pérdida de la barrera de filtracion del
glomérulo (Niaudet, 2015).

En cuanto a la etiopatogenia del sindrome nefrético, se estima que la causa idiopatica o
primaria es la mas frecuente en edades pediatricas, histologicamente son los cambios
minimos y glomeruloesclerosis focal y segmentaria la que se evidencia en la mayoria de
los casos, siendo la base fisiopatoldgica el defecto en la barrera de filtracién glomerular,
especificamente en los podocitos, estos presentan mutaciones de orden genético que
provocan trastornos estructurales y funcionales generando disfuncion renal (De la Hoz,
Santana, Espitaleta, & Parga, 2016).

En concordancia y sobre la base de estudios observacionales, la causa mas comdn de
sindrome nefrético en nifios en edad escolar es la enfermedad de cambio minimos, el curso
del sindrome nefrotico en la mayoria de los pacientes es el de recaida y remisién (Andolino
& Reid-Adam, 2015).

Otro mecanismo implicado es la desregulacion inmunolégica de las células T y los factores
de permeabilidad vascular, citoquina 1 y la hemopexina; a todo este proceso se suma el
incremento de la sintesis de los lipidos cuyo mecanismo esta bien dilucidado, no asi en lo

que respecta a la produccion del edema (Cisneros, 2018).

2.4.Clinica y diagnostico

La clinica clasica consiste en proteinuria igual o por encima de los 50 mg/kg al dia o 40
mg/m? por hora, otra forma de medirlo es a través del indice de proteinuria/creatininuria
por encima de 2 (mg/mg), adicionalmente hipoalbuminemia por debajo de los 2,5 g/dL
asociado a niveles elevados de colesterol y edema, siendo este ultimo el signo mas frecuente

que permite sospechar el diagnéstico en el debut. Suele ser blando, con una ubicacién
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variada en el transcurso del dia y se localiza fundamentalmente en las zonas declives, deja
fovea, puede a llegar a ser lo suficientemente extenso como para limitar la actividad fisica

y alcanzar las serosas (Adragna, y otros, 2014).

La sintomatologia del sindrome nefrético es comun a todas sus variantes, siendo lo més
resaltante la presencia de edema, proteinuria e hipoalbuminemia. En el idiopatico, el edema
se distribuye en las zonas de declive, muy especialmente en cara y genitales. Los signos
menos frecuentes son hematuria, presente en el 25 % de los casos, seguido de hipertension
arterial con el 20 % e insuficiencia renal que alcanza el 3 % (Asociacion Espafiola de
Nefrologia Pediatrica, 2011).

Segun Bockenhauer (2013), el edema representa el signo clinico que con mayor frecuencia
permite sugerir el diagndstico en un primer episodio, sin embargo, no necesariamente se
encuentra en las recaidas. Respecto al primer episodio, el edema intersticial esta presente
como un signo importante y llamativo, suele ser blando y deja fovea, ubicado durante el
dia en las zonas declive y puede llegar a alcanzar grandes extensiones, incluyendo las
serosas Yy area genital hasta restringir la actividad fisica, el factor implicado es la retencion
primaria y/o secundaria de sodio y su fisiopatologia ha tratado ser explicada a través de dos

teorias:

e Underfill: (disminucién del volumen plasmatico), el mecanismo sugerido es una
proteinuria masiva genera hipoalbuminemia, se contrae el volumen arterial
efectivo, existe retencion de sodio, se expande el liquido extracelular y se genera el
edema, sin embargo, esta hipdtesis no ha sido avalada experimentalmente por lo

que se generd la teoria del overfill

e Owverfill: (expansion del volumen plasmatico), se produce el incremento de la
reabsorcion de sodio en el tabulo contorneado distal, se activan los canales
epiteliales de sodio (ECNA) provocada por la plasmina, con la consecuente

expansion del liquido extracelular y la generacion del edema.

Las manifestaciones clinicas y los resultados de laboratorio alterados, como por ejemplo el
edema, la hipoalbuminemiay la proteinuria se encuentran asociados a las consecuencias
de la patologia, en este sentido, la deplecion del liquido intravascular y por ende la oliguria,
generan riesgo de injuria renal aguda, los trastornos de la inmunidad generan

susceptibilidad a los procesos infecciosos, presentan susceptibilidad a peritonitis
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espontanea, infecciones respiratorias bajas y sepsis debido a la disfuncion de las células T;
la dislipidemia y la hipercoagulabilidad aumenta el riesgo de trombosis venosa profunda,
se adiciona la mayor propension a la desnutricion y los trastornos del crecimiento,

especificamente se relaciona con hipocrecimiento (Cisneros, 2018).

La evaluacion del paciente con sindrome nefrético incluye: un examen de orina completo,
determinacion de la relacion de proteinas, medicion de creatinina en una muestra de orina
simple o en un estudio de orina de 24 horas, niveles albimina, colesterol, triglicéridos, urea,
electrolitos séricos y hemograma, pruebas especiales inmunolégicas, virales y pruebas
genéticas ante la sospecha de sindrome nefrético de origen congénito, corticorresistencia,
antecedente familiar de sindrome nefrético y asociacién a enfermedad sindromica
(Downie, Gallibois, Parekh, & Noone, 2017).

La biopsia renal antes del tratamiento es necesaria cuando el paciente presenta unas
caracteristicas clinicas atipicas, en este sentido, si un paciente es demasiado joven, es decir
menor a 1 afio o en el otro extremo de la edad pediatrica, mayor a los 12 afios, si tiene
infeccion cronica, hipertension, azoemia, hematuria contabilizada en >30-49 glébulos rojos
por campo de alta potencia, hipocomplementemia, u otros hallazgos que impliquen otra
enfermedad autoinmune, tiene gran indicacion para realizar biopsia como método

diagnostico (Hama, y otros, 2015).

En concordancia, la determinacion del patron histolégico se relaciona con diversos
factores, en este sentido la glomerulonefritis con proliferacion mesangial difusa ha sido
asociada con HTA, hematuria, evolucion térpida y con poca remision de la patologia (Rios
& Patifio, 2011).

2.5.Clasificacion del sindrome nefrético

De acuerdo con Cisneros (2018) el sindrome nefrético se puede clasificar segin su

evolucion, en:

e Corticosensible: son los que presentan remision con el primer curso de corticoides

en un periodo de dos meses.

e Remision completa: presente en pacientes sin proteinuria o con trazas durante tres
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dias continuos.

Remision parcial: la disminucion de la proteinuria es igual o mayor del 50 % del

valor basal.

Respuesta inicial: son pacientes que presentan remision completa durante las

primeras cuatro semanas de tratamiento con corticoides.

Resistencia inicial: cuando se registran fallas en la remision presentada después de

ocho semanas de tratamiento.
Recaida: son pacientes que presentan proteinuria durante tres dias continuos.
Recaida infrecuente: presentan de una a tres recaidas en un afio.

Recaida frecuente: presentan cuatro 0 mas recaidas en un afio, o dos 0 méas en los

primeros seis meses de tratamiento.

Corticodependiente: se presentan dos recaidas consecutivas durante los 14 dias

posteriores a la suspension de corticoides.

Corticorresistente: pacientes que no responden a la terapia con corticoides.

En concordancia, y de forma mas especifica, Adragna, y otros (2014) sefialan una serie de

pardmetros que incluyen:

Remision: implica el descenso de la proteinuria a valores fisioldgicos, estos
parametros pueden medirse y expresarse se la siguiente forma: menos de 5 mg/kg/d
o menor a 4mg/m?/h, un indice PrU/CrU menor a 0,20, tirilla reactiva en orina
negativa durante 3 dias continuos, en este grupo se registra el 80 % de los casos

luego del inicio de tratamiento con corticoides.

Recaida: se trata de la reaparicion de la proteinuria alcanzando rango nefrético, si
la medicidn se realiza con tirilla reactiva en orina, esta debe marcar dos o més cruces
durante 5 dias continuos; otros parametros incluyen la reaparicion del edema, sin
que se encuentre involucrado algin proceso infeccioso concomitante, 80 % 0 mas

de los pacientes presentan esta condicion en algin momento.
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e Recaidas frecuentes: se agrupan en esta categoria aquellos pacientes con més de dos

recaidas en un periodo de 6 meses, 0 mas de tres recaidas en 1 afio.

e Corticodependencia: los que presentan dos recaidas consecutivas cuando se intenta
disminuir la dosis de corticoides, o cuando ocurre dentro de las dos semanas
siguientes a la suspension de estos, ambos grupos presentan buena respuesta inicial

al tratamiento con corticoides.

e Corticorresistencia: incluyen a los pacientes sin remision de la proteinuria luego de
un tratamiento con prednisona 2 mg/kg/d 0 60 mg/ m#/d y dosis méxima; 60 mg en
dias consecutivos por 4 a 6 semanas para luego recibir prednisona 1,5 mg/kg o 40
mg/m? interdiario por 4 a 6 semanas; otra opcion se basa en la administracion de
prednisona 60 mg/m2/d o 2 mg/ kg/d por 4 a 6 semanas consecutivas y tres pulsos

de metilprednisolona de 10 mg/kg/dosis.

La clasificacion que se realiza con base a su origen, divide al sindrome nefrético en
primario, que incluye el sindrome nefrotico congénito e infantil y el secundario, que es
debido a enfermedades infecciosas, neoplasicas, sistémicas y farmacos. Otra clasificacidn
es realizada de acuerdo a los resultados histoldgicos donde se incluyen: enfermedad de
cambios minimos, glomeruloesclerosis focal y segmentaria, glomerulonefritis
membranoproliferativa, glomerulonefritis mesangiocapilar y la nefropatia membranosa
(Pinela, 2017).

2.6.Ecografia renal

Se trata de un estudio indicado en todo paciente con sospecha de presentar algin dafio
estructural renal, su técnica no es invasiva y permite descartar trastornos como dilataciones,
obstrucciones, asimetrias y cicatrices, obteniendo a su vez informacion importante ante la
necesidad futura de realizar biopsia renal, en virtud de que este ultimo esta contraindicado

en los casos de rifidn Unico o pequefios tipo cicatrizales (De Lucas & lzquierdo, 2014).

La ecografia renal se recomienda en aquellos pacientes en los cuales existe alguna sospecha
de una enfermedad renal crdnica de base, con este método es posible evaluar el tamarfio

renal y proporciona una orientacion acerca de posibles etiologia (Baquero, 2016).
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2.7.Biopsia renal

El sindrome nefrdtico idiopatico presenta una serie de cuadros histopatolégicos bien
estudiados, donde el elemento celular diana es el podocito, entre los que se incluye las
lesiones minimas y la esclerosis focal segmentaria; evidencia también en algunos casos
formas proliferativas mesangiales, estos cambios estructurales han sido mejor visualizados
a través del microscopio electrénico, logrando detallar la presencia de hiperplasia del
podocito, despegamiento, se han descrito algunas formas con depositos mesangiales de Ig
M, miofilamentos de actina'y fusion continua, siendo la esclerosis parahiliar del glomérulo

la caracteristica histologica més frecuente (Vaquez, 2017).

Por su parte, la forma colapsante presenta hiperplasia podocitaria en forma semilunar, estas
ultimas revisten gran importancia por lo que corresponden a sindrome nefrético
corticorresistente y tiene mal prondstico. Adicionalmente, la biopsia renal contribuye a
establecer el porcentaje de glomérulos que se encuentran esclerosados y el grado de fibrosis
intersticial, elementos que se relacionan con la posterior evolucion a insuficiencia renal

cronica, incluso recidivan luego de trasplante renal (Véaquez, 2017).

En concordancia, los pacientes con sindrome nefrético no ameritan la realizacion de la
biopsia renal antes de iniciar tratamiento con corticosteroides, en virtud de que la buena
respuesta a esta terapia se ha catalogado como el factor prondstico mas relevante para
establecer una supervivencia del rifién, sin embargo, un grupo importante de nefrélogos
continta realizando biopsia renal en estos pacientes antes de iniciar tratamiento,
posiblemente con el basamento de tranquilizar a los padres con un resultado favorable ante
una patologia de cambios minimos, o por el contrario, anticiparse a una enfermedad de
evolucion cronica si el resultado revela una glomeruloesclerosis segmentaria focal
(Samuel, y otros, 2014), (Alshami, y otros, 2017).

En este sentido, otros autores sefialan algunos parametros para recomendar la realizacion
de la biopsia renal temprana: pacientes con edades comprendidas entre menores de un afio
a doce afos, aumento progresivo y persistente de los niveles de creatinina sérica, presencia
de hipocomplementemia, elevado indice de sospecha de estar ante la presencia de una
patologia adicional extrarrenal o que se trate de una enfermedad diferente, hematuria

macroscopica, HTA, disfuncion renal, proceso infeccioso como VIH, TBC, hepatitisB o C
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y antecedente de sindrome nefrético en miembros de la familia (Ishikura, y otros, 2015).

Los criterios que se han establecido para indicar la realizacion de biopsia renal incluyen los
siguientes: edad de presentacion, la cual oscila entre menores de 1 afio hasta los 8 afios;
pacientes  clasificados como  corticorresistentes; pacientes que  desarrollan
corticodependencia o0 que presentan recaidas frecuentes, pacientes con signos de
hipertension arterial, hematuria, e hipocomplementemia (National Institute of Diabetes and

Digestive and Kidney Diseases, 2014).

2.8. Tratamiento

El enfoque terapéutico establecido para el sindrome nefrdtico en pacientes con edades
menores a los 16 afios, se basa en el Estudio Internacional de la Enfermedad Renal en
Nifios (ISKDC), en este estudio se realiz6 un reporte con la clasificacion segun el patron
histoldgico, asi como la efectividad y beneficios que ofrece la terapia con corticoides en el
tratamiento de esta patologia. Posteriormente se realizaron los estudios de la
Arbeitsgemeinschaft fur Padiatrische Nephrologie (APN) donde se sentaron las bases para
establecer el manejo de estos pacientes (Comité de Nefrologia, Sociedad Argentina de
Pediatria, 2014).

El tratamiento inicia con la aplicacion de las medidas generales y preventivas desde el
primer episodio, donde se recomienda ingresar al centro hospitalario para poder dar inicio
a la terapia con corticosteroides por al menos una semana y evaluar la posibilidad de
presentar alguna complicacién. Entre las recomendaciones se incluye control estricto de
liquidos, bajar el 1 % del peso si existe edema moderado a severo y un porcentaje mayor si
el paciente presenta insuficiencia renal aguda en fase oligurica o tiene hiponatremia, se
deben estudiar los requerimientos proteicos segun la edad, restringir la ingesta de sodio,
evitar largos periodos de reposo por el riesgo de trombosis, control de signos vitales y

vigilar el esquema de inmunizaciones para reducir las infecciones (Ishikura, y otros, 2015).

En el sindrome nefrotico, el tratamiento de mayor uso es la terapia con corticoides.
Dependiendo de la respuesta se clasifica en: sindrome nefrético corticorresistente (SNCR)
y corticosensible (SNCS). La mayoria de los pacientes con SNCR presentan
glomeruloesclerosis focal y segmentaria, lo que se asocia con el 50 % de riesgo de
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enfermedad renal terminal, por ello se recomienda realizar biopsia renal, asi también, se
recomienda realizar pruebas genéticas, debido a que ciertas mutaciones originan
corticorresistencia, la mutacién del gen NPHS2 (podocina) es la que mas se relaciona con
estos casos (De la Hoz, Santana, Espitaleta, & Parga, 2016).

De los nifios que presentan sindrome nefrético primario, alrededor del 77 80 % tienen
patron histolégico de cambios minimo y aproximadamente el 80 % responde
adecuadamente al tratamiento con corticoides. Si no reciben tratamiento, aumenta el riesgo
de muerte, principalmente por procesos infecciosos bacteriales. En la actualidad, la terapia
con corticoides ha logrado la disminucion del riesgo de muerte a 0,7 % (Instituto Méxicano
del Seguro Social, 2013).

En concordancia, alrededor del 80 % de los pacientes en pediatria presentan enfermedad
de cambios minimos, segun los resultados de estudios histopatolégicos. La mayoria de
estos pacientes logran buena respuesta al tratamiento con corticoides, basado en la
administracion del farmaco prednisona empleando una dosis plena, con un seguimiento de

dias alternos por 8 semanas (Guadarrama, 2015).

La prednisona puede administrarse en dosis Unica via oral, se inicia con maximo 60 mg por
un periodo de 6 semanas, otro esquema es por dias alternos, con un maximo 40 mg por un
periodo similar, posteriormente se comienza a disminuir dosis de forma progresiva por un
tiempo entre uno a tres meses y se suspende, sin embargo la dosis y la duracion no se
encuentran del todo definidas. En cuanto a las recaidas, la dosis de prednisona se mantienen
en un maximo de 60 mg diarios hasta lograr la remision completa y que esta se mantenga
por tres dias consecutivos, posterior a lo cual, se disminuye la dosis a un maximo de 40 mg

en dias alternos por un mes (Hevia, y otros, 2015).

Los corticosteroides han sido considerados como la terapia de primera linea para el
tratamiento del sindrome nefrotico, la mas usada ha sido la prednisona, debe iniciarse en
dosis de 2 mg/kg por dia, administradas durante 4 a 6 semanas, seguidas de 1,5 mg/kg
interdiario por al menos 6 a 8 semanas, varias terapias alternativas tienen eficacia variable
en nifios con sindrome nefrético dependiente de corticosteroides y resistente a los
corticosteroides, aunque se debe tener precaucion en la administracion de estos

medicamentos ahorradores de corticosteroides (Andolino & Reid-Adam, 2015).
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El régimen terapéutico 6ptimo para el manejo del SN idiopatico infantil en Italia, ain esta
en debate, al faltar pautas de tratamiento compartidas y, en consecuencia, la eleccion del
régimen de esteroides se basa en la experiencia clinica de cada unidad individual. Sobre la
base de la revision sistematica Cochrane de 2015, las directrices de KDIGO y datos mas
recientes de la literatura, se ha producido un protocolo de esteroides compartidos para el

Sistema Nacional de Salud (Pasini, y otros, 2017).

Contindan asegurando los autores anteriores, que en la fase temprana de la enfermedad, el
tratamiento sintomatico también es importante, ya que pueden ocurrir muchas
complicaciones graves que estan directamente relacionadas con la fisiopatologia del
sindrome nefrético subyacente o con el tratamiento con esteroides en si. Este consenso
proporciona indicaciones para la prevencion, el reconocimiento temprano y el tratamiento
de estas complicaciones, tales como: manejo del edema e hipovolemia, tratamiento y
profilaxis de infecciones y eventos tromboembdlicos. Se proporcionan recomendaciones
sobre la definicion clinica de resistencia a los esteroides y su manejo inicial, asi como
indicaciones para realizar una biopsia renal, el reconocimiento temprano y el tratamiento

de complicaciones (Pasini, y otros, 2017).

De acuerdo con el International Study of Kidney Disease in Children (ISKDC) inicialmente
se recomendaba el régimen de tratamiento con corticoterapia diario y durante un periodo
de 8 semanas, por indicaciones posteriores, se prolongd el tratamiento por 4 semanas
adicionales, sin embargo, con estos regimenes se presenta hasta el 53 % de recurrencias y
se indica reiniciar la administracion de glucocorticoides, proceso que incrementa la
posibilidad de presentar efectos adversos, se estan realizando estudios para establecer la
posibilidad de administrar regimenes de esteroides de hasta 6 meses de duracion, con lo
cual, se pretende reducir las recaidas sin aumentar la toxicidad de estos farmacos (Liern,
Codianni, & Vallejo, 2016).

El tratamiento del sindrome nefrotico idiopatico en nifios, se basa en una serie de ensayos
clinicos, siendo necesarios para mejorar la base de pruebas para las terapias de induccién y
mantenimiento en esta poblacion. Aunque persisten algunas dudas acerca de la
identificacion de la terapia adecuada para cada paciente, los ensayos clinicos que se
mantienen han podido brindar una mayor oportunidad de ampliar la practica, con base a la

evidencia, con ello se pretende minimizar la toxicidad y optimizar la calidad de salud del
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paciente (Crawford & Gipson, 2017).

Los corticosteroides han reducido la tasa de mortalidad alrededor del 3 %. Sin embargo,
tienen efectos adversos potencialmente graves bien reconocidos, como obesidad,
crecimiento deficiente, hipertension, diabetes mellitus, osteoporosis y trastornos del
comportamiento. Los estudios de corticosteroides de larga duracién, en comparacién con
una duracién mas corta, tienen efectos heterogéneos en el tratamiento, ya que los estudios
mas antiguos con alto riesgo de sesgo, tienden a sobreestimar el efecto de la terapia de
curso mas largo, en comparacién con los estudios més recientes de bajo riesgo de sesgo
(Hahn, Hodson, Willis, & Craig, 2015).

El riesgo de recaida en pacientes con sindrome nefrético, se reduce mediante la
administracion diaria de prednisona al inicio de una infeccion viral del tracto respiratorio
superior. En particular, no hay datos que evallen la eficacia y la seguridad de los cursos
prolongados de prednisona en dias alternos de dosis baja, aunque esta estrategia de manejo

se recomienda en las guias actuales (Hahn, Hodson, Willis, & Craig, 2015).

2.9.Prondéstico

Respecto al prondstico del sindrome nefrético, existe una serie de elementos que permiten
catalogarlo como malo: cuando el diagndstico se realiza durante el primer afio de vida,
presencia de hematuria macroscépica, casos de sindrome nefrético corticorresistentes y
resultado en la biopsia que reporta dafio severo del glomérulo que no remite luego de seis
meses de tratamiento; el resto de los pacientes tienen un mejor pronostico, principalmente
aquellos que presentan remision dentro de los primeros nueve dias de tratamiento, sin
embargo, un grupo de estos evolucionan en forma cronica y requieren uso de
inmunosupresores, no existe tratamiento curativo, los usados tienen efectos adversos y sus

beneficios se mantienen solo mientras se les administra al paciente (Pefia, 2017).

2.10. Antecedentes

Un estudio realizado en la ciudad de Guayaquil, con la finalidad de determinar el perfil

clinico, asi como las complicaciones que presentan los pacientes con sindrome nefrético
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entre 3 a 14 afos de edad, con una investigacion de tipo descriptivo y retrospectivo, se
evidencio que las edades mas frecuentes oscilaron entre los 4 a 7 afios, donde se lograron
registrar 671 casos en el afio 2012, 691 en el afio 2013, lo que representa una taza de
incremento del 2,89 %, durante el afio 2014 se eleva la cifra a 754 casos, es decir un 3,13
% (Pinela, 2017).

Continuando con la descripcion del estudio anterior, para el 2015 los casos alcanzan un
aumento del 2,93 % para un total de 813 pacientes, en el afio 2016 los nuevos casos tienen
principalmente edades de 3 a 7 afios de edad, con un total de 874 casos, es decir un 3,03 %.
En lineas generales, se evidencio que los pacientes que acudieron con complicaciones
agruparon en promedio el 51 % de los casos, estos pacientes acudieron a consulta con el

perfil clinico caracteristico del sindrome nefrético (Pinela, 2017).

Otro estudio realizado en Guayaquil se propuso determinar la utilidad del indice de
proteinuria/creatinuria en comparacion con el examen de proteinuria de 24 horas, con un
estudio observacional, de cohorte, comparativo y transversal, con 63 pacientes, de los
cuales el 51 % presentaban entre 5 a 9 afios, 70 % masculinos, proteinuria menor de 1500
mg/dia en el 62 % de los casos, con un indice de proteinuria/creatinuria de 1,9 a 2 en el 69
% de los pacientes, evidenciado que la correlacion diagnoéstica fue positiva en 0,7 % ente

ambos estudios (Macias, 2013).

El trabajo de investigacion realizado por Palma-Cobena (2016) en Manta, Ecuador, fue un
estudio descriptivo, transversal que incluy6 a 30 pacientes de 1 y 12 afios, egresados con
diagnostico de sindrome nefrético. Este estudio concluye que esta patologia presentd mayor
proporcién en pacientes del sexo masculino, las edades con mas alto indice oscilaron entre
1 y 6 afios, las caracteristicas clinicas mas frecuentes fueron el edema facial, en algunos
casos se acompafd de distencion abdominal, fiebre y oliguria, la etiologia predominante
fue idiopéatica'y guardd relacion con el lugar de procedencia rural del paciente con el 57 %

y 43 % urbana.

En Neiva, Colombia, se realizo un trabajo de investigacion para describir las caracteristicas
clinicas del sindrome nefrotico en pacientes, a traves de un estudio descriptivo de corte
trasversal, donde se logré determinar la prevalencia en 19,7 por 100.000 nifios, de los

cuales, el 76 % debutaron entre 1 a 6 afios, un grupo del 19 % resultaron corticorresistentes
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y el 81 % corticosensible, entre las complicaciones se evidenciaron: dislipidemia en un 37
%, seguida por obesidad en un 34 % e HTA en un 13 % (Agudelo & Ledn, 2014).

Segun ese estudio, la principal comorbilidad asociada a recaidas fueron la infecciones
respiratorias; la progresion a enfermedad renal crdnica se presento en el 3 % de los
pacientes; se realizd biopsia al 40,3 % de los casos y el principal tipo histopatologico fue
la enfermedad de cambios minimos en un 43 %, seguida por GEFS en un 32 %; en pacientes
corticosensibles el principal tipo histolégico fue la ECM 66 % Yy en corticorresistentes
GEFS en el 60 % de los casos (Agudelo & Leon, 2014).

En México se realizd un estudio para describir las caracteristicas sociodemogréaficas y
respuesta al tratamiento de pacientes pediatricos con sindrome nefrético, para lo cual se
realiz6 un estudio descriptivo y retrospectivo donde participaron 23 pacientes, siendo el
sexo masculino el mas frecuente, con un registro del 65,2 %, la edad de inicio que
predomino fue de 3 a 6 afios en el 52,2 % de los casos, el edema se presentd en todos los
pacientes, seguido por la oliguria en un 86,9 %, todos presentaron hipoalbuminemia y
proteinuria, seguido por hipercolesterolemia con un registro del 95,6 %. El 73,9 % de los
pacientes fue corticosensible. Las complicaciones que se presentaron en mayor frecuencia
fueron infecciones respiratorias en el 73,9 % de los casos (Gomez-Morejon, Pérez-
Gonzélez, & Chaviano-Mendoza, 2019).

El aporte que proporcionan estos estudios a la presente esta investigacion, se evidencia en
que la edad més frecuente evidenciada pertenece al rango edades establecido para la
misma, con lo cual es mas probable que se logren encontrar mayor cantidad de datos para
lograr los objetivos planteados, la prevalencia es elevada en otros paises, con lo cual se
pudo comparar con la realidad de Ecuador, asi como establecer la prevalencia del tipo de

sindrome nefrético segun la clasificacion predominante.
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METODOLOGIA

3.1.JUSTIFICACION

El sindrome nefrético es una de las patologias renales mas frecuentes en pediatria, en la
mayoria de los casos cursa de forma benigna, sin embargo, el tratamiento con corticoides
a largo plazo provoca efectos secundarios importantes, adicionalmente, un grupo de
pacientes desarrollan resistencia a los mismos y la base histoldgica de la enfermedad genera

un curso poco favorable con alto riesgo de desencadenar en insuficiencia renal crénica.

La enfermedad se presenta principalmente entre los primeros 14 afios de vida, por lo tanto,
el médico pediatra juega un rol muy importante en la prevencion, diagndstico temprano,
minimizar las complicaciones y contribuir en la vigilancia de la evolucion del paciente, se
evidencia la importancia de manejar pautas de valoracion y tratamiento inicial, debe existir
un adecuado sistema de referencia y contrarreferencia, dada la importancia de la
participacion del médico pediatra a lo largo de la evolucion del paciente y garantizar el
cumplimiento del tratamiento de forma adecuada y la adherencia al mismo (Cisneros,
2018).

A nivel mundial se evidencia un incremento en la incidencia de esta patologia, incluso en
Ecuador a nivel de datos hospitalarios, sin embrago, hasta la investigacion realizada por
Pinela (2017) no habian estudios que cuantificaran el porcentaje de este incremento, se
deduce la importancia de estudiar el sindrome nefrético, su prevalencia y caracteristicas
clinicas, datos que permiten mejorar el abordaje multidisciplinario, garantizar un
diagnostico oportuno, tamizaje con pruebas eficaces, en consenso, para minimizar las

complicaciones y elevar la calidad de vida del paciente y su entorno familiar.

Se requiere inicialmente la sospecha para realizar la evaluacion eficaz, contar con
disponibilidad de pruebas basicas de laboratorio y confirmatorias del diagnostico para
iniciar el tratamiento, el pediatra debe manejar la enfermedad y sus complicaciones
potenciales para establecer un mejor control del edema, disminuir el riesgo de infecciones,

vigilancia de recurrencias y efectos adversos de los corticoides, asi como poder realizar la



referencia oportuna al nefrélogo pediatrico segun la evolucién clinica, estableciéndose de
esta manera, un manejo conjunto con los medicos tratantes en su centro de origen, lo cual
contribuye en gran medida a la adherencia al tratamiento, la adaptacion al mismo y mejor
cuidado por parte de la familia. (Cisneros, 2018)

Por lo antes expuesto, se refleja la importancia de trabajos de investigacion que permitan

obtener datos locales y establecer la realidad de esta enfermedad en el pais.

3.2.PROBLEMA DE INVESTIGACION

El sindrome nefrotico se presenta clinicamente con mayor frecuencia en nifios desde los 12
meses hasta los 14 afios, con una incidencia que puede oscilar entre 1 a 7 nifios por cada
100 mil, por lo tanto, el médico pediatra debe conocer el manejo de estos pacientes para
realizar, no solo un diagndstico oportuno, sino también, participar activamente en el
seguimiento de estos pacientes cuyo tratamiento es prolongado y muchas veces de dificil

manejo por las remisiones, recaidas y efectos adversos de los medicamentos.

Los estudios sobre esta tematica son muy escasos y los hospitales no cuentan con
informacidn sobre el comportamiento local de la patologia, sin embargo, se ha sefialado la
importancia de mantener un seguimiento a largo plazo de estos pacientes que permita
evaluar respuesta al tratamiento, la presencia de complicaciones y los efectos de la terapia
implementada, para mejorar su sobrevida y evitar que desarrollen enfermedad renal crénica
(Agudelo & Leon, 2014).

En Ecuador, la incidencia del Sindrome Nefrotico se ha incrementado en un porcentaje de
3 % anual de nuevos casos Yy los estudios sobre prevalencia y caracteristicas clinicas con su
correlacion histopatoldgica son muy escasos, es necesario actualizar los datos locales para
gue se pueda revisar las medidas de atencion hasta ahora establecidas y asi poder brindar

un mejor apoyo clinico y diagndéstico a esto pacientes (Pinela, 2017).

Del planteamiento anterior se obtiene la siguiente pregunta de investigacion:

¢Existe correlacion clinica patolégica en los pacientes con Sindrome Nefrotico

atendidos en el Hospital Baca Ortiz?
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3.3.0BJETIVOS
3.3.1. General

Identificar datos epidemioldgicos, clasificacion y correlacion clinico patologica en
pacientes con sindrome nefrdtico tratados con corticoides desde enero del 2015
hasta diciembre del 2018 atendidos en el servicio de Nefrologia del Hospital

Pediatrico Baca Ortiz.
3.3.2. Especificos

1. Indagar datos epidemioldgicos del Sindrome Nefrotico en el Hospital Pediatrico Baca
Ortiz

2. Clasificar el Sindrome Nefrotico de los pacientes que fueron atendidos en el Hospital
Pediatrico Baca Ortiz segln uso de corticoides y estudio histoldgico
3. ldentificar la relacion clinico patologica de los pacientes con Sindrome Nefrotico

tratados con corticosteroides

3.4.HIPOTESIS

Los pacientes con Sindrome Nefrotico atendidos en el Hospital Baca Ortiz se

encuentran clasificados y su diagndstico posee correlacion clinico patologica

NOTA: por ser este un estudio de corte transversal, no existe hipétesis; sin embargo,
por el requerimiento academico de la Pontifica Universidad Catolica del Ecuador es

incluida en la tesis.
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3.5.METODOLOGIA

3.5.1. Operacionalizacion de las variables del estudio

VARIABLE DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL
CONCEPTUAL
Tipo de Categoria Escala Indicador
variable
EDAD (en afios) Ndmero de afios Cuantitativa | Discreta [1=0a1lafio 11 Promedio,
cumplidos desde meses Media
su nacimiento (lactantes)
hasta la fecha de
la investigacion 2=2 a4 afios 11
meses
(preescolares)
3=5afiosa 1l
afios 11 meses
(escolares)
4=12 afios a 15
afios
(adolescentes)
GENERO Caracteristicas Cualitativa Nominal | 1= Femenino Frecuencia
que describen a 2= Masculino Porcentaje
un individuo y
que permiten la
identidad sexual
ZONA DE RESIDENCIA Lugar donde Cualitativa | Nominal 1= Area rural Frecuencia
reside el paciente 2=Area Urbana Porcentaje
PESO Volumen del Cualitativa Ordinal 1= <percentil 3 | Promedio
cuerpo expresado 2= percentil 3 al Media
en kilos percentil 50
3= percentil 50
al percentil 97
4= > percentil
97
TALLA Medicion desde el | Cualitativa Ordinal 1= <percentil 3 | Promedio
talon hasta la 2= percentil 3 al Media
parte mas elevada percentil 50
de la cabeza 3= percentil 50
al percentil 97
4= > percentil
97
EDEMA Trastorno causado | Cualitativa | Nominal 1=Si Frecuencia
por la 2=No Porcentaje
acumulacion de
liquido en los
tejidos del cuerpo
HIPERTENSION * Patologia cronica Cualitativa Ordinal | 1= Normal Porcentaje
que consiste en el 2= Normal alta
aumento de la 3= Estadio 1
presion arterial 4= Estadio 2
por encima de los
valores
establecidos para
la edad y talla
HIPOALBUMINEMIA Valores de Cuantitativa | Ordinal | 1=Menora2,5 Frecuencia
albumina en mg/dl Porcentaje
sangre por debajo
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muestra total o
parcial de tejido

proliferativa
3= mebranoso

de lo estipulado 2= Mayor a 2,5
como normal mg/d|
CREATININA Producto final del | Cualitativa Ordinal | 1=Normal Frecuencia
metabolismo de la 2= Baja Porcentaje
creatina que se 3= Elevada
encuentra en el
tejido muscular y
en la sangre y que
se excreta por la
orina.
Valores de Cualitativa Ordinal | 1=menor de Frecuencia
HIPERCOLESTEROLEMIA | colesterol en 200 mg/dl Porcentaje
sangre por encima 2= mayor de
de lo estipulado 200 mg/dl
como normal
Valores de Cualitativa Ordinal | 1=menor de Frecuencia
HIPERTRIGLICERIDEMIA | triglicéridos en 150 mg/dl Porcentaje
sangre por encima 2= mayor de
de lo estipulado 150 mg/dI
como normal
PROTEINURIA ** Macromoléculas Cualitativa Ordinal | 1=IPC (indice Frecuencia
orgénicas, cuya de proteina Porcentaje
presencia en orina creatinina)
indica trastornos normal
de la filtracion 2= IPCen
glomerular rango
significativo
3=IPC en rango
nefrético
HEMATURIA Presencia de Cualitativa Nominal | 1= Negativo Frecuencia
sangre en orina, 2= Positivo Porcentaje
indicio de
procesos
infecciosos,
traumatismo,
hipercalciuria y
nefropatia IgA
CILINDRURIA Presencia de Cualitativa Nominal | 1= Positivo Frecuencia
cilindros en la 2= Negativo Porcentaje
orina
CORTICOIDE Sustancia Cualitativa Ordinal | 1= Sensible Frecuencia
quimica, natural o 2= Resistente Porcentaje
sintética, que 3=Dependiente
tiene una
actividad similar a
la de las
hormonas
derivadas del
colesterol y
producidas en la
corteza de las
glandulas
suprarrenales
ECOGRAFIA RENAL Uso de ondas Cualitativa Nominal | 1= Normal Frecuencia
sonoras para 2= Alterado Porcentaje
producir
fotografias de las
estructuras del
rifion.
PATRON HISTOLOGICO | Procedimiento Cualitativa Ordinal 1= esclerosis Frecuencia
EN BIOPSIA RENAL diagnostico que focal y Porcentaje
consiste en la segmentaria
extraccion de una 2= membrano
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para examinarla al 4= cambios
microscopio minimos

Notas:
La definicion operacional de la variable * Hipertension se clasifica como:
e Normal: presion arterial tanto sistélica como diastélica inferior al Percentil 90 (P90)

e Normal alta: presion arterial tanto sistolica como diastdlica por encima del P90 e

inferior al P95

e Hipertension Estadio 1: presion arterial tanto sistélica como diastélica superior al
P95 e inferior al P99+ 5 mmHg

e Hipertension Estadio: presion arterial tanto sistolica como diastélica superior al
P99+ 5 mmHg

La definicion operacional de la variable **Proteinuria se clasifica como:
e Indice de Proteina-creatinina (IPC) normal= 0,2 mg/mg
e Indice de Proteina-creatinina (IPC) en nivel significativo de 0,2 a 2 mg/mg

e Indice de Proteina-creatinina (IPC) en nivel nefrético mayor a 2 mg/mg

3.5.2. Poblacion y muestra

- Poblacion

Estuvo compuesta por el total de 150 pacientes pediatricos que acudieron durante el periodo

comprendido desde enero 2015 a diciembre 2018 con diagndstico de Sindrome Nefrotico.
- Muestra

Para el calculo muestral se realizé la formula muestral con un nivel de confianza del 95 %

y un margen de error de 5 %:
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No = Zz.N.p.q
e (N-1)+Z%p'q

no= tamaro de la muestra

N= tamafio de la poblacién (201)

Z?= Valor de nivel de confianza (95% = 1,96)

p= prevalencia del fendmeno de estudio (desconocido= 50% (p=0,5)

g= proporcion de individuos que no poseen el fendmeno de estudio (g: 1- 0,5=0,5)
e= limite aceptable de error muestral (5 % = 0,05)

Sustituyendo se obtiene:

No = 3,84 x201x0,5x0,5
0,0025 (200) + 3,84 x0,5x 0,5

no= 132

Criterios de inclusién

Se incluyeron en este estudio:
e Nifios, nifias y adolescentes entre uno a quince afos
e Con diagnostico de Sindrome Nefrotico tratados con corticosteroides

e Pacientes con suficientes datos clinicos para cumplir con el proposito de la

investigacion
e Pacientes que se les haya realizado ecografia y biopsia renal

Criterios de exclusion

Se excluyeron en este estudio:
e Pacientes con diagndstico de Sindrome Nefrético con tratamiento inmunosupresor

e Pacientes con datos clinicos incompletos
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e Pacientes que no se les haya realizado ecografia y biopsia renal

3.5.3. Tipo de estudio

Se realizd un estudio descriptivo y transversal, con una recoleccion de datos que abarco
desde enero del afio 2015 hasta diciembre del 2018.

3.5.4. Procedimientos de recoleccién de informacién

Una vez aprobada la investigacién por el comité de bioética de la universidad, y con
autorizacion de la directiva del Hospital Pediatrico Baca Ortiz, para la obtencion de los
datos se procedio a la revision de las historias clinicas de casos diagnosticados con
Sindrome Nefrotico, tratados con corticosteroides en el periodo comprendido entre enero
2015 a diciembre 2018, registrando los datos de las mismas en un instrumento elaborado

para este fin.

3.5.5. Plan de andlisis de datos

La base de datos y el andlisis se realizd mediante el paquete Estadistico SPSS, version 22,

a través del cual se organizé la informacion para su posterior procesamiento.

El analisis univariado de variables cuantitativas y cualitativas fue realizado con frecuencias

relativas y absolutas.

La asociacion de las variables se realizd con Chi cuadrado o sus equivalentes (Fisher y
Yates), tomando en cuenta un valor p menor a 0,05 para establecer diferencia estadistica

significativa con un IC de 95 %.

3.5.6. Instrumento

e Encuesta

Fuente de los datos:

e Historias clinicas de los pacientes
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3.6.ASPECTOS BIOETICOS

e El estudio fue autorizado por el Comité de Etica de la Pontificia Universidad
Catdlica del Ecuador.

e Este trabajo no atenta contra la moral, pudor y dignidad de los participantes, en
virtud de que se hizo una revision de historias clinicas sin contactar a los
pacientes por ningln medio.

e Los datos al ser obtenidos de los registros de historias clinicas, no requiere
consentimiento informado, sin embargo cont6 con la autorizacion escrita de la
directa del hospital.

e Existe el compromiso de la investigadora para que la informacion obtenida se
mantenga confidencial y Gnicamente fue utilizada en la realizacion del trabajo
de titulacion.

e Los datos de identificacion de los pacientes fueron manejados Unicamente por

la investigadora y no seran revelados ni publicados
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS

4.1. ANALISIS UNIVARIANTE

Los resultados univariantes se resumen en la siguiente tabla:

Tabla 1. Resumen de resultados univariantes para caracterizar la muestra

Grupos etarios Frecuencia Frecuencia relativa
absoluta (%)
Lactante (0 a 1afio 11 meses) 2 1,5
Prescolar (2 a 4 afios 11 meses) 34 25,8
Escolar (5 afios a 11 afios 11 meses) 70 53,0
Adolescente (12 afios a 15 afios) 26 19,7
NuUmero de casos 132 100,0
Sexo
Masculino 82 62,1
Femenino 50 37,9
NuUmero de casos 132 100,0
Zona de residencia
Urbana 75 56,8
Rural 57 43,2
NuUmero de casos 132 100,0
Peso
<P3 6 4,5
P3 a P50 89 67,5
P50 a P97 35 26,5
> P97 2 15
NuUmero de casos 132 100,0
Talla
<P3 19 14,4
P3 a P50 94 712
P50 a P97 19 14,4
NuUmero de casos 132 100,0
Edema
Si 128 97,0
No 4 3,0
NUmero de casos 132 100,0

Hipertension arterial

Normal 68 51,5



Normal alta 31 23,5

Estadio 1 29 22,0
Estadio 2 4 3,0
NuUmero de casos 132 100,0
Hipoalbuminemia
< 2,5 mg/dl 66 50,0
>2,5 mg/dl 66 50,0
NUmero de casos 132 100,0
Creatinina
< P99 128 97,0
> P99 4 3,0
Numero de casos 132 100,0
Colesterol
< 200 mg/dl 57 432
> 200 mg/dl 75 56,8
NUmero de casos 132 100,0
Triglicéridos
< 150 mg/dl 56 42 4
> 150 mg/dl 76 57,6
NuUmero de casos 132 100,0
Proteinuria
IPC normal 10 7,6
IPC en nivel significativo 60 45,4
IPC en nivel nefrético 62 47
Numero de casos 132 100,0
Hematuria
Negativo 95 72,0
Positivo 37 28,0
NUmero de casos 132 100,0
Cilindruria
Negativo 115 87,1
Positivo 17 12,9
NUmero de casos 132 100,0
Ecografia renal
Normal 116 87,9
Alterado 16 12,1
NUamero de casos 132 100,0
Patron histolégico en biopsia renal
Esclerosis focal y segmentaria 5 3,8
Membrano proliferativa 11 8,3
Cambios minimos 29 22
No tiene 87 65,9
NUmero de casos 132 100,0

La edad mas frecuente de los pacientes de este estudio se encontro entre 5 afios a 11 afios

11 meses; de ellos, la mayoria de los pacientes eran del sexo masculino y la procedencia

38



urbana fue la mas comudn. Respecto al peso y talla, mas del 50 % de los pacientes se

encontraron en el percentil adecuado para su edad.

La clinica estuvo conformada principalmente por edema e hipoalbouminemia; mientras que

en su minoria presentaron hipertension.

La creatinina no sobrepaso los limites normales en un gran porcentaje de pacientes; sin
embargo, el colesterol y los triglicéridos lo hicieron en aproximadamente en la mitad de los
de los mismos. La proteinuria en niveles nefréticos y niveles significativos estuvo presente
en el 91,7 % de los casos, mientras que la hematuria y cilindruria se detect6 en bajo

porcentaje.

En cuanto a la ecografia renal, Gnicamente un 34,1 % de los pacientes se realizé el estudio,
de los cuales se encontr6 alteracion en el 12,1 % y su patron histologico mas frecuente fue

el de cambios minimos.

4.2. ANALISIS BIVARIANTE

Gréfico 1. Distribucién de la clasificacion histolégica y edad en frecuencias
relativas (%0)

34,8
1,5 I
' 2:3 No tiene
i 1P
0 0,8 ' Cambios Minimos
0 A 0 0.8 Membrano Proliferativa
A A < Escler05|s focal y segmentaria

Lactantes Preescolares Escolares Adolescentes

M Esclerosis focal y segmentaria B Membrano Proliferativa Cambios Minimos No tiene
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Entre las variables clasificacion histoldgica y edad no se evidencid una diferencia
estadisticamente significativa. La edad mas frecuente se presento en los escolares y el

patron histoldgico més frecuente fue el de cambios minimos.

Tabla 2. Clasificacion histolégica y género en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focal y Membrano  Cambios
segmentaria Proliferativa Minimos No tiene Total

Género Masculino 2,3 45 14,4 40,9 62,1
Femenino 1,5 3,8 7,6 25,0 37,9
Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

Entre las variables clasificacion histolégica y género no se evidencié una diferencia
estadisticamente significativa. EI género masculino alcanz6 una mayoria, siendo el patrén

histoldgico de cambios minimos el mas frecuente.

Graéfico 2. Distribucién de la clasificacion histologica y zona de residencia en
frecuencias relativas (%)

34,8
31,1
15,9
6,8 6.1
3
0,8 1,6
Urbana Rural
Esclerosis focal y segmentaria Membrano Proliferativa Cambios Minimos No tiene

Entre las variables clasificacion histologica y zona de residencia no se evidencié una
diferencia estadisticamente significativa. La procedencia de zonas urbanas mas de la mitad

del total de la muestra y los procedentes de zonas rurales el restante.
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Tabla 3. Clasificacion histoldgica y peso en frecuencias relativas (%0)

Esclerosis
Focaly Membrano Cambios
segmentaria Proliferativa Minimos No tiene Total

Peso <P3 0 0 3.0 15 45
P3al P50 23 33 114 500 674
P50 al P 97 15 3.8 7.6 136 265
EI;/;ayor al percentil 0 0.8 0 0.8 15

Total 38 8.4 220 659 1000

La clasificacion histologica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente
significativa fuerte con el peso de los pacientes. La mayoria de los pacientes presentaron
pesos adecuados. De manera especifica, una menor proporcion de los pacientes con peso

entre el P3 y P50 presentaron patron histolégico de cambios minimos.

Tabla 4. Clasificacion histologica y talla en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focaly = Membrano Cambios
segmentaria Proliferativa Minimos No tiene Total

Talla <P3 0,8 0 3,0 10,6 14,4
P3 al P50
1,5 6,1 15,2 48,5 71,2
P50 al P 97
1,5 2,3 3,8 6,8 14,4
Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

Entre las variables clasificacién histologica y talla no se evidencié una diferencia
estadisticamente significativa. La talla de los participantes se mantuvo en su mayoria entre

el P3y el P50 y presentaron patron histologico de cambios minimos.
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Tabla 5. Clasificacion histologica y edema en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focal y Membrano Cambios
segmentaria  Proliferativa ~ Minimos No tiene  Total
Edema Si 38 8,4 21,2 63,6 97,0
No 0 0 0,8 2,3 3,0
Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

Entre las variables clasificacion histoldgica y edema no se evidencié una diferencia
estadisticamente significativa. Respecto al edema, fue el signo mas comun entre los

pacientes participantes en este estudio.

Graéfico 3. Distribucion de la clasificacidn histoldgica e HTA en frecuencias relativas
(%)
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B Esclerosis focal y segmentaria @ Membrano Proliferativa Cambios Minimos No tiene

La clasificaciéon histoldgica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente
significativa fuerte con la variable HTA. Los pacientes que presentaron cifras normales de
tension arterial agruparon la mitad de la muestra, el resto de los pacientes presentaron

tension normal alta en menor proporcion, seguida por la HTA estadio 1 y Estadio 2.

42



Tabla 6. Clasificacion histologica e hipoalbuminemia en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focaly Membrano Cambios
segmentariaProliferativa Minimos No tiene Total

Hipoalbuminemia < 2,5 3.0 5.3 14.4 273 500
mg/dI
>2,5 0.8 31 76 386 500
mg/dI

Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

La clasificaciéon histoldgica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente
significativa debil con la variable hipoalbuminemia. Este signo se registro en la mitad de

los pacientes participantes en el estudio.

Tabla 7. Clasificacion histoldgica y creatinina en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focaly = Membrano Cambios
segmentaria Proliferativa Minimos No tiene Total

Creatinina < P99 38 7.6 212 644 970
> P99 0 08 08 15 30
Total 38 8,4 220 659 1000

Entre las variables clasificacion histoldgica y creatinina no se evidencid una diferencia
estadisticamente significativa. Los pacientes con creatinina < P99 registraron casi la
totalidad de la muestra y de ellos, menos de la mitad presentaron patrén histolégico de

cambios minimos.

Tabla 8. Clasificacion histologica y colesterol en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focaly = Membrano Cambios
segmentaria Proliferativa Minimos No tiene Total

Colesterol<200 mg/dl 0 4,6 8,3 30,3 43,2
>200 mg/dI 3,8 3,8 13,6 35,6 56,8
Total 3,8 8,4 22,0 659  100,0

Entre las variables clasificacion histolégica y colesterol no se evidencié una diferencia
estadisticamente significativa. Un poco més de la mitad de los pacientes presentaron
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niveles de colesterol >200 mg/dl y de estos una pequefia parte registro el patrén histologico

de cambios minimos.

Tabla 9. Clasificacion histologica y triglicéridos en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focaly = Membrano Cambios No
segmentaria Proliferativa Minimos tiene  Total

Triglicéridos < 150 mg/dl 0,8 3,8 6,8 31,1 424
>150 mg/dl 3,0 4,5 15,2 348 57,6
Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

Entre las variables clasificacion histologica y triglicéridos no se evidencié una diferencia
estadisticamente significativa. Los pacientes con niveles de triglicéridos >150 mg/dl
agruparon un poco mas de la mitad de la muestra de los cuales un pequefio porcentaje
presento el patrén histoldgico de cambios minimos, cifras similares a las registradas en los

pacientes con niveles elevados de colesterol.

Tabla 10. Clasificacion histolégica y proteinuria en frecuencias relativas (%0)

Esclerosis
Focaly = Membrano Cambios
segmentaria Proliferativa Minimos No tiene Total

Proteinuria IPC normal 0 1,6 0,8 5,3 7,6
IPC en nivel
significativo 2,3 38 9.8 29,5 455
IPC en nivel 15 3.0 114 311 469
nefrotico

Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

Entre las variables clasificacion histoldgica y proteinuria no se evidencié una diferencia
estadisticamente significativa. Los pacientes con IPC en nivel nefrotico agruparon el casi
la mitad de la muestra y en niveles significativos en menor proporcion, y en relacion con
el patron histolégico de cambios minimos, en estos dos grupos se presenté en menor

porcentaje respectivamente.

44



Gréfico 4. Distribucion de la clasificacion histolégica y hematuria en frecuencias

relativas (%)
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La clasificacion histologica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente

significativa fuerte con la variable hematuria. Este signo se presento en un poco mas de un

cuarto de los casos, entre los cuales se evidencio el patrén histoldgico de cambios minimos

en una minima proporcién de la muestra.

Tabla 11. Clasificacion histolégica y cilindruria en frecuencias relativas (%)

Esclerosis
Focal y Membrano  Cambios
segmentaria Proliferativa  Minimos

No tiene Total

CilindruriaNegativo 2,3 6,9 15,2 62,9 87,1
Positivo 1,5 1,5 6,8 3,0 12,9
Total 3,8 8,4 22,0 65,9 100,0

La clasificacion histolégica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente

significativa fuerte con la variable cilindruria. La cilindruria se evidencio en una décima

parte de la muestra y entre estos una pequefia proporcion presento el patron histologico de

cambios minimos.
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Graéfico 5. Distribucion de la clasificacion histologica y ecografia renal en frecuencias

relativas (%o)
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La clasificacion histologica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente

significativa fuerte con la variable ecografia renal. Este estudio registr6 alteraciones en

una décima parte de los pacientes de los cuales un pequefio porcentaje presento el patrén

histol6gico de cambios minimos.
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PRIMERA TIPO DE SEGUNDA TIPO DE JUSTIFICACION TECNICA VALOR LA _valor *
VARIABLE | VARIABLE VARIABLE VARIABLE ESTADISTICA PRUEBA P
Edad Cuqntltatlva A mayor e_zdad,m_ayor Chi cuadrado de 17,308 0,138
discreta lesién histologica Pearson
GENero Cualltgtlva No eX|§te diferencia | Chicuadrado de 1811 0,770
nominal segun el sexo Pearson
Zona de Cualitativa No existe diferencia | Chi cuadrado de
- ; ) , : 13,104 0,011
residencia Nominal segun procedencia Pearson
Los pacientes con
Cualitativa menor peso tienen Chi cuadrado de
Peso Ordinal mayor lesion Pearson 79,548 0,000
histolégica
Los pacientes con
e Cualitativa menor peso tienen Chi cuadrado de
Cr:?;g:gch(l;gn Cualitativa Talla Ordinal mayor lesion Pearson 12,208 0,142
del SN Ordinal histolégica
o Los pacientes con .
Edema Cualltgtlva edema tienen mayor Chi cuadrado de 0,569 0,966
Nominal R Pearson
lesion histologica
Los pacientes con
Cualitativa HTA presentan Chi cuadrado de
HTA Ordinal mayor lesion Pearson 53,891 0,000
histolégica
Los pacientes con
. L Cualitativa | albuminemia tienen | Chi cuadrado de
Hipoalbuminemia Nominal mayor lesion Pearson 9179 0,044

histologica




Los pacientes con

Creatinina Cuall'gatlva ‘mayor creatmlr}zg Chi cuadrado de 2,016 0,733
Ordinal tienen mayor lesién Pearson
histolégica
Los pacientes con
Colesterol Cualltgtlva _mayor colesterg! Chi cuadrado de 5,908 0,206
Nominal tienen mayor lesién Pearson
histol6gica
Los pacientes con
T Cualitativa mayor triglicérido Chi cuadrado de
Trigliceridos Nominal tienen mayor lesién Pearson 4,738 0,315
histol6gica
Los pacientes con
Proteinuria Cuall'gatlva proteinuria t_|fenen Chi cuadrado de 17,570 0,129
Ordinal mayor lesion Pearson
histol6gica
Los pacientes con
. Cualitativa hematuria tienen Chi cuadrado de
Hematuria Nominal mayor lesion Pearson 69,308 0,000
histol6gica
Los pacientes con
- . Cualitativa cilindruria tienen Chi cuadrado de
Cilindruria Nominal mayor lesion Pearson 17,715 0,001
histol6gica
Los pacientes con
Ecograffa renal Cualltgtlva _ecografla altera(_jla Chi cuadrado de 10,442 0,001
Nominal tienen mayor lesion Pearson

histologica

*p-valor < 0,05 se interpreta como una diferencia estadisticamente significativa
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DISCUSION

La edad més frecuente de los pacientes participantes en el estudio, oscilé entre 5 a 11 afios
11 meses, agrupando a los de edad escolar con el 53 % de casos, en concordancia con las
cifras que sefialan Hevia y otros (2015) en el grupo mas afectado con edades comprendidas
entre los 2 a 10 afios, igualmente Adragna y otros (2014), refieren al respecto cifras en

Argentina de mayor incidencia en menores de 16 afios.

En comparacion con los estudios nacionales, como el de Pinela (2017), el rango de edad
fue mas amplio, dado que este autor sefiala en su investigacion, un rango predominante de
4 a7 aios. Mientras que el estudio de Macias (2013), sefiala el rango mas frecuente entre

los 5 a9 anos

El sexo masculino registré una mayoria del 62,1 % de los casos, lo cual es igualmente
sefialado por Macias (2013), Palma-Cobena (2016) y Gomez-Morejon, Pérez-Gonzélez y
Chaviano-Mendoza (2019), quienes afirman que existe un mayor registro en masculinos

respectos a pacientes femeninas.

La procedencia urbana fue la mas frecuente con 56,8 % de los pacientes, este hallazgo es
contrario a lo sefialado por Palma-Cobefia (2016), en cuyo estudio se establecio un 43 %

de procedencia urbana y 57 % rural.

El peso y la talla se encontraron entre el P3 y el P50, en la mayoria de los pacientes, sin
embargo, un 45 % y el 145 % se registraron por debajo del P3 en peso y talla
respectivamente, aunque fueron una minoria, coincide con Cisneros (2018), quien afirma

que el sindrome nefrético provoca mayor propensién a la desnutricion y al hipocrecimiento.

Respecto a la hipertension, un 23,5 % presento tension normal alta 'y 22 % HTA Estadio I,
cifras por encima de lo que registra Agudelo y Ledn (2014), quienes sefialan HTA en el

13 % de sus casos.

El edema se presentd en el 97 % de los pacientes, la hipoalbuminemia con valores menores
a 2,5mg/dL, en el 50 % de los pacientes y la proteinuria en niveles nefréticos en el 47 %
de los casos, con un 44,7 % en niveles significativos, el colesterol y los triglicéridos



presentaron cifras elevadas en més de la mitad de la muestra. Todas estas cifras concuerdan
con lo sefialado por Roman (2014) y Adragna y otros (2014) quienes refieren que toda esta
sintomatologia corresponde a los aspectos mas frecuentes de los pacientes con sindrome
nefrotico, destacando la proteinuria como la mas importante.

El edema es considerado por Adragna y otros (2014) y por Bockenhauer (2013), como el
signo que permite sospechar el diagndstico en el debut, por lo tanto, es razonable que las
cifras evidenciadas en este trabajo de investigacion estén tan elevadas, las cuales estan
cercanas a los registros de Gomez-Morejon, Pérez-Gonzéalez y Chaviano-Mendoza (2019)
quienes registraron el 100 % de los pacientes de su estudio con presencia de edema.

Respecto a la proteinuria, en este estudio solo el 7,6 % de los pacientes presenta rangos de
IPC normales y el 44,7 % en valores significativos, por lo tanto, se pueden clasificar en
parametro de remision segin Adragna, y otros (2014), mientras que el 47 % que
presentaron el IPC en niveles nefroticos, pueden sefialarse en recaida

En relacion a la elevacion del colesterol y los triglicéridos en mas de la mitad de los
pacientes, Cisneros (2018) asegura gue en los pacientes con sindrome nefrético es comun
el incremento en la sintesis de los lipidos.

Las cifras evidenciadas en este estudio estan por encima de las sefialadas por Agudelo y
Ledn (2014), quienes reportan dislipidemia en el 37 % de los casos y por debajo de las
sefialadas por Gomez-Morejon, Pérez-Gonzalez y Chaviano-Mendoza (2019), quienes
indican un registro de 95,6 % de hipercolesterolemia

El 28 % de los casos presentaron hematuria positiva, lo cual se relaciona con mal pronostico
segun lo estipulado por Pefia (2017).

La ecografia renal se le practicé a todos los pacientes, los resultados reportaron alteraciones
enel 12,1 % de los casos y se mantuvo normal en el 87,9 % restante, segin Baquero (2016)
es un estudio que debe realizarse a todos los pacientes con esta patologia y permite
establecer enfermedad crénica de base, asi como preparar elementos de base para una
posible biopsia, con lo cual se afirma que se procedi6 de acuerdo a las pautas establecidas
al realizar ecografia renal a todos los pacientes.

El patron histologico de cambios minimos en el 21,2 % fue el mas observado, coincidiendo
con lo estipulado por De la Hoz, Santana, Espitaleta y Parga (2016), asi como Andolino y
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Reid-Adam (2015), quienes indican este patrén histologico como el més frecuente. Las
cifras fueron muy cercanas a la sefialada por Baquero (2016), en cuyo estudio determino
que el patron de enfermedad de cambios minimos observé un registro del 20,8 %.

En este estudio no se le realizd biopsia renal al 65,9 %, lo que concuerda con Alshami y
otros (2017), quienes sefialan que la biopsia no se ameritan en todos los casos, dada la

buena respuesta a la terapia con corticoides.

La clasificaciéon histoldgica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente
significativa fuerte con la variable HTA y hematuria, lo cual coincide con los hallazgos de

Rios y Patifio (2011), quienes evidenciaron en su estudio la asociacion entre estas variables.

La clasificacion histologica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente
significativa fuerte con la variable hematuria y cilindruria, confirmada por los estudios de

Garcia, Restrepo y Buitriago (2018).

La clasificacion histologica de las lesiones presentd una asociacion estadisticamente
significativa fuerte con la variable ecografia renal, contrario a lo sefialado por Redondo-
Pachén y otros (2012) quienes refieren el patrén histoldgico correspondiente a la
enfermedad de cambios minimos, en su estudio, presentd resultados de ecografia renal

normal.
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CONCLUSIONES

Las caracteristicas epidemioldgicas que presentan los pacientes con Sindrome
Nefrético del Hospital Pediatrico Baca Ortiz, participantes en este estudio, incluyen:
edad predominante entre 5 a 11 afios 11 meses, los cuales corresponden a la edad
escolar; los pacientes de sexo masculino fueron los mas frecuentes, la mayoria son de
procedencia urbana y el peso y talla generalmente se mantuvo dentro de limites
normales.

La sintomatologia predominante fue el edema, seguido de hipoalbuminemia,
proteinuria y dislipidemia.

Con menos frecuencia se evidencié HTA, hematuria, cilindruria y creatinina elevada.
Las alteraciones de la ecografia renal fueron poco frecuente y la mayoria de los
pacientes no presentan registro de biopsia renal.

Todos los pacientes fueron tratados con corticoides, el patron histolégico mas
frecuente, entre las biopsias realizadas, fue el de cambios minimos, seguidos del patrén
histol6gico membrano proliferativo.

Se evidenci6 una diferencia estadisticamente significativa entre el patron histolégico y
las variables HTA, hematuria, cilindruria y alteraciones de ecografia renal.



RECOMENDACIONES

Se recomienda mantener los estudios sobre sindrome nefrotico corticosensible para

mejorar los datos que se manejan actualmente en el pais.

Caracterizar los pacientes segun la respuesta al tratamiento para establecer
estrategias de tratamiento eficaces.

Realizar estudios con mayor cobertura en cantidad de pacientes incluyendo otros

centros del pais, para poder obtener datos generalizables.

Evaluar continuamente la evolucién de los pacientes para establecer el tiempo que
logran mantenerse sensibles al tratamiento con corticoides y predecir la necesidad

de cambio de terapia.
Vigilar los efectos secundarios de los corticoides para minimizar los riesgos.

Mantener una buena comunicacion interdisciplinaria con la participacion activa del
médico pediatra como parte importante del equipo de trabajo para elevar la calidad

de atencion de estos pacientes.
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ANEXOS

Pontificia Universidad
Catolica del Ecuador

Facultad de Medicina

INSTRUMENTO PARA EL REGISTRO DE INFORMACION Y RESULTADOS

CODIGO

EDAD:

0 a1 afio 11 meses (lactantes)

1

2 a 4 afios 11 meses (preescolares)

5 afios a 11 afios 11 meses (escolares)

12 afios a 15 afios (adolescentes)

1

GENERO: Masculino Femenino
ZONA DE RESIDENCIA: Urbana Rural
PESO:

1

< Percentil 3
Percentil 3 al percentil 50 I:I
Percentil 50 al percentil 97 I:I

> Percentil 97 |:|
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TALLA:

< Percentil 3 I:I
Percentil 3 al percentil 50 I:I

Percentil 50 al percentil 97 |:|

> Percentil 97 I:I

EDEMA: N I NO [
HIPERTENSION:

NORMAL |:|

NORMAL ALTA |:|

ESTADIO 1 |:|

ESTADIO 2 I:I

HIPOALBUMINEMIA: menor a 2.5 mg/dl mayor a 2.5 mg/dl
CREATININA:  percentil 50 a 99 |:| mas de 2 desviaciones estandar
COLESTEROL: menor de 200 mg/dl I:I mayor de 200 mg/dl I:I
TRIGLICERIDOS: menor de 150 mg/dl I:I mayor de 150 mg/dl I:I
PROTEINURIA:

IPC (indice de proteina creatinina) normal |:|
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IPC en rango significativo I:I

IPC en rango nefrético |:|

1

HEMATURIA:  negativo positivo ]

1 1

CILINDRURIA:  negativo positivo

1

ECOGRAFIA RENAL: normal alterada

PATRON HISTOLOGICO EN BIOPSIA RENAL:

1

ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA

MEMBRANO PROLIFERATIVA

]
MEMBRANOSO I:I
CAMBIOS MINIMOS I:I
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