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LISTA DE TABLAS

1. TABLA 1.
Caracteristicas sociodemograficas [n (%)]




Edad [Mediana (RIC)] 7 afos( 4- 12,25)
Masculino 43 (61,4)
Femenino 27 (38,5)
Rural 30 (42,8)
Urbano 40 (57,14)
Caracteristicas clinicas

Sitio de Consulta [n (%)]

Consulta externa 14 (20)
Urgencias 56 (80)

Dias de estancia hospitalaria
[Mediana (RIC)]

8 (2,75 - 11,25)

Edad del diagnéstico [Mediana (RIC)]

5 afios (2,75 - 9)

Hipertension arterial 22 (31,4)
Hematuria 24 (34,2)
Recaidas [Mediana (RIC)] 1(0-3)
Mortalidad 1(1,4)
Clasificacion

Corticosensible 36 (51,4)
Corticodependiente 10 (14,2)
Corticorresistente 24 (34,2)
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2. TABLA 2.

Caracteristicas de laboratorio [Mediana (RIC)]

Proteinuria al azar (mg/dl)

937 (272 - 2842) (n=57)




Creatinuria al azar (mg/dl)

106 (69 - 202) (n= 47)

Coeficiente proteinuria/creatinuria [n (%)]
0,2-0,49 4 (5,71)
0,5-2 11 (15,71)
>2 33 (47,14)
Sin datos 22 (31,42)
Proteinuria en 24 horas [n (%)]
Normal 0 - 4 mg/m?SCi/hr 0(0)
o <100 mg/dia
Moderada 4 - 40 mg/m?SC/hr 6 (8,57)
o 100 -1000
mg/dia
Intensa > 40 mg/m?SC/hr 38 (54,28)
o >1000 mg/dia
Sin datos 26 (37,14)

Albumina (mg/dl)

1,875 (1,465 - 2,678) (n= 66)

Colesterol Total (mg/dl)

292 (186 - 403,5) (n= 69)

Colesterol HDL (mg/dl)

49,35 (35,25 - 60,83) (n= 64)

Colesterol LDL (mg/dl)

181 (107,2 - 320,8) (n= 65)

Triglicéridos (mg/dl)

183 (122,5 - 287) (n= 65)

Creatinina (mg/dl)

0,7 (0,5 - 0,9) (n= 68)

BUN (mg/dl)

14,05 (9,325 - 19,83) (n=66)

TFG (ml/min/m2)

99,4 (67 - 136) (n= 67)

Complemento C3 (mg/dl)

105,9 (73 - 133) (n=37)

Complemento C4 (mg/dl)

36,25 (28,83 - 46,78) (n= 38)
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3. TABLA 3.
Edad al diagnéstico Total | Complicaciones | Recaidas
0-2 anos 17 11 13
3-5 anos 21 17 17
6-10 afos 16 12 7
>10 afios 16 15 10
Total 70 55 47
Histologia
Enfermedad de cambios minimos 15 10 10
Glomerulonefritis membranoproliferativa 9 8 6
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria 15 14 12
Glomeruloesclerosis global 1 1 0
Enfermedad por membrana basal delgada 1 1 1
No indicada 26 18 15
Sin reporte 3 3 3
Total 70 55 47
Clasificacion
Corticosensible 36 24 19
Corticodependiente 10 9 10
Corticorresistente 24 22 18
Total 70 55 47

2

2 .
0.33; X Histologia/Recaidas P 0.45; X Clasificaciéon/Complicaciones P 0.043; x Clasificacién/Recaidas P 0.01.

2 2 . . L
X Rangos de edad al diagnostico/complicaciones P 0.22; X Rangos de edad al diagnostico/Recaidas P 0.08; X istologia/Complicaciones P
2 2
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ABREVIATURAS

SN: sindrome nefrético
SNCM: sindrome nefrético con cambios minimos
GEFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria

GNMP: nefropatia membranoproliferativa



ISKDC: Estudio Internacional de Enfermedades Renales en
Niflos SNCS: sindrome nefrotico corticosensible

SNCR: sindrome nefrético corticorresistente

SNCD: sindrome nefrético corticodependiente

TED: enfermedad tromboembdlica

TVP: trombosis venosa profunda

KDIGO: Kidney Disease Improving Global

Outcomes HINFP: Hospital Infantil Napoledn Franco

Pareja.
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RESUMEN

Contexto: EI SN una enfermedad cronica frecuente de la nifiez, su variante mas
frecuente es SNCM, y el tratamiento se asocia a efectos adversos importantes. En
Cartagena se desconoce la epidemiologia de la enfermedad en pacientes pediatricos.
Objetivo: Caracterizar los casos de sindrome nefrético pediatrico en una institucion de
referencia.

Métodos: estudio de corte transversal con sujetos con SN atendidos entre 01-enero
2014 hasta 31-diciembre-2017 en HINFP. Se muestran las caracteristicas clinicas a
través de estadistica descriptiva.

Resultados: Se incluyeron 70 individuos, con una incidencia anual de 3/100.000 nifios
entre 1y 14 anos. La mediana de edad del diagndstico fue 5 afios (RIC 2,75 - 9), siendo
el 61,4% de sexo masculino. Los tipos histolégicos mas frecuentes fueron SNCM y
GEFS con 36.5% cada una. La mayoria resultd corticosensible (52%), con un

porcentaje de recaidas de 72.3%. Las complicaciones se presentaron en 78,5%,
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correspondiendo a hipertension arterial 36% e infecciones 25%. Se encontré diferencias

significativas al comparar el numero de recaidas con la edad del diagnéstico (p <



0.0001) y con la edad de la consulta (p < 0.0001). Mientras que las complicaciones y
recaidas mostraron diferencias solo con respecto a respuesta a esteroides, teniendo
resultados mas favorables para los casos corticosensibles (p 0.043 y p 0.01,
respectivamente).

Conclusiones: El SN es de alta prevalencia e incidencia, su presentacion histoldgica y
clinica es diferente a lo observado en otras poblaciones. Este es el punto de partida

para ampliar el estudio etioldgico, lo cual puede cambiar el abordaje terapéutico.

Palabras clave: Sindrome Nefrético, nifios, epidemiologia.

SUMMARY

Background: NS is a frequent chronic disease of childhood, its most frequent variant is
MCNS, and treatment is associated with significant adverse effects. In Cartagena, the
epidemiology of this disorder in pediatrics is unknown.

Objective: Characterize pediatric nephrotic syndrome in a reference institution.
Methods: cross-sectional study with NS patients treated between January 1, 2014 and
December 31, 2017 at HINFP. Clinical characteristics are shown through descriptive
statistics.

Results: 70 individuals were included, with an annual incidence of 3/100,000 children
between 1 and 14 years old. The median age of diagnosis was 5 years (ICR 2.75 - 9),
with 61.4% being male. The most frequent histological types were MCNS and FSGS
with 36.5% each. Most of them were corticosensitive (52%), with a relapse rate of
72.3%. Complications appeared in 78.5%, corresponding to arterial hypertension 36%
and infections 25%. Significant differences were found when comparing the number of

relapses with the age of diagnosis (p <0.0001) and with the age of the consultation (p
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<0.0001). While complications and relapses showed differences only with respect to



response to steroids, having more favorable results for corticosensitive cases (p 0.043
and p 0.01, respectively).

Conclusions: The NS is high prevalence and incidence disorder; its histological and
clinical presentation is different from other populations. This is the starting point to

expand the etiological study, which may change the therapeutic approach.

Key Words: Nephrotic Syndrome, children, Epidemiology.
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INTRODUCCION



El sindrome nefrético (SN) es una de las enfermedades crénicas mas frecuentes en la
nifez y se caracteriza por un aumento en la permeabilidad de la barrera de filtracion
glomerular. Se puede presentar a cualquier edad, afectando a 1-3 por cada 100,000
ninos menores de 16 anos, siendo mas frecuente en menores de 10 anos; clasicamente
se caracteriza por cuatro manifestaciones clinicas: proteinuria en rango nefrético (40
mg/m?hora) como condicién sine qua non, ademas de hipoalbuminemia, edema e

hiperlipidemia (1-3).

Histologicamente se describen cuatro variantes: SN con cambios minimos (SNCM),
glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS), glomerulonefritis
membranoproliferativa (GNMP) y nefropatia membranosa (NM). El SNCM se considera
la forma histolégica mas frecuente, pero en los ultimos 20 afnos se ha documentado un
aumento de la GEFS (2,4).

El Estudio Internacional de Enfermedades Renales en Nifios (ISKDC), mostré que el
93% de los nifios con SNCM y el 25-50% con GNMP respondieron a los
corticosteroides, por lo que sugieren que no es necesario el estudio histolégico para el
diagndstico. El 80 a 90% tienen una o mas recaidas, a pesar de lo cual responden bien
a los corticoides y el pronéstico a largo plazo es bueno (4-6). En contraste, sin
tratamiento el sindrome nefrético en los nifios se asocia con un alto riesgo de muerte.
Antes del uso de corticosteroides y antibidticos, el 40% de los nifios murié por esta
causa Yy la mitad se debié a complicaciones infecciosas. La probabilidad de una falta de

respuesta inicial a los corticosteroides aumenta con la edad (3,7).

El uso prolongado de esteroides se asocia a efectos adversos como sindrome de
Cushing, hipertension arterial, hiperlipidemia, hiperglucemia, infecciones graves, retraso

del crecimiento, osteopenia, entre otros. Sumado al efecto de otros agentes
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inmunosupresores usados en pacientes corticorresistentes, que se relacionan con algun

impacto en la calidad de vida de estos nifios (8).

Son pocos los estudios realizados en Colombia sobre esta enfermedad, uno de ellos
fue realizado en el Hospital San Vicente de Paul de Medellin. Atehortia y cols.,
incluyeron en su estudio 692 pacientes seguidos por un tiempo promedio de 5.6 afios;
estos autores encontraron que el 87,9% fueron -corticosensibles y 1,7%-5,4%
corticorresistentes, en contraste con los reportes de la literatura que llegan hasta el
20%. La histopatologia predominante fue la del sindrome nefrético con enfermedad de
cambios minimos (43,6%) seguida por la glomeruloesclerosis focal y segmentaria
(37,3%). El 40% requirieron inmunosupresion adicional; en 88,8% de estos se utilizd

ciclofosfamida con remision en 85,7% (9).

En la costa caribe colombiana se desconocen la epidemiologia, evolucion y las
caracteristicas histologicas de los pacientes pediatricos diagnosticados con sindrome
nefrético. Teniendo en cuenta el impacto en la morbimortalidad, calidad de vida y costos
de salud derivados de su atencion, asi como a la ausencia de informacién
epidemiologica de esta afeccidn en esta zona, pretendemos describir las caracteristicas
clinicas y dilucidar los posibles factores de riesgo de complicaciones y recaidas. El
Hospital Infantil Napoledn Franco Pareja de la ciudad de Cartagena, es una institucion
de referencia de la region y ha acogido a una poblacién cada vez mas numerosa de
pacientes con esta enfermedad, por lo cual fue el escenario ideal para llevar a cabo el

presente trabajo de investigacion.
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METODOLOGIA

Se traté de un estudio descriptivo de corte transversal que incluyd pacientes con
edades comprendidas entre los 0 y 17 afos de edad atendidos en el Hospital Infantil
Napoleén Franco Pareja. Contdé con la aprobacion por el comité de ética en
investigacion de la Universidad de Cartagena y el comité de ética del hospital en

mencion.

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes con diagndstico de sindrome
nefrotico atendidos durante el periodo de 01 de enero de 2014 hasta 31 de diciembre

de 2017, para la construccién de una base de datos en Excel.

Con la colaboracion del equipo de bioestadistica del HINFP, se logro establecer que el
total de pacientes atendidos en el periodo de estudio fue de 346.544 individuos; dato
que fue util para el calculo de la prevalencia institucional del sindrome nefrético.
Ademas, se utilizé la informacion consignada en la tercera entrega del Censo Nacional
de Poblacion y Vivienda de Colombia- DANE 2018, disponible en el sitio web
institucional; para el célculo de la incidencia anual de sindrome nefrético en la ciudad de
Cartagena, tomando un total de 215.644 habitantes entre 1 a 14 afos, que corresponde
al 23.3% de la poblacion cartagenera. Y basados en que la institucion donde se llevé a
cabo este trabajo de investigacion, es el unico centro en la ciudad que cuenta con el

servicio nefrologia pediatrica, reuniendo quiza al 100% de los pacientes con la



enfermedad, asi como los diagndsticos nuevos de la misma.

Se realiz6 el analisis estadistico mediante Excel y PRISM 6, para realizar el céalculo de
frecuencias absolutas y relativas de variables cualitativas; para las cuantitativas se

muestran los resultados de promedio o mediana, con sus respectivas medidas de

21
dispersion (desviacion estandar (DE) o rango intercuartilico (RIC), segun los criterios de

normalidad estimada por prueba Shapiro Wilk o Kolmogorv-Smirnov.

Las comparaciones de las caracteristicas clinicas y de laboratorio con respecto a
recaidas y clasificaciéon clinica final de los pacientes con sindrome nefrético, se realizé
con la prueba de Chi2 o test exacto de Fisher segun fuere el caso. Y para las
cuantitativas se muestran los resultados de T de Student o U de Mann Whithey,

considerando un valor de P menor de 0.05, como estadisticamente significativo.

Este es un estudio de investigacion sin riesgo Segun el articulo 11 de la resolucion
8430 de 1993, expedida por el Ministerio de Salud, ya que la informacion recolectada es

obtenida a través de datos consignados en la historia clinica.
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RESULTADOS

Se incluyeron 70 individuos en edad pediatrica con diagndstico de sindrome nefrético
del Hospital Infantil Napoleon Franco Pareja, para una prevalencia de 20 por cada
100.000 pacientes atendidos durante el periodo de estudio (2014-2017); con 26 nuevos
casos diagnosticados en estos cuatro afos, para una incidencia anual de 3 por 100.000
nifos entre 1-14 anos de la ciudad de Cartagena, basados en el ultimo censo
poblacional (DANE 2018).

La mediana de edad en el momento de la consulta fue de 7 anos (RIC 4-12,25),

mientras que la edad del diagnéstico fue de 5 anos (RIC 2,75 - 9); correspondiendo al



sexo masculino el 61,4% y de procedencia urbana 57,1%.

El servicio de consulta mas frecuente fue urgencias con 80%, y se registré una mediana
de estancia hospitalaria de 8 dias (RIC 2,75-11,25). Tabla 1.

La hipertension arterial y hematuria fueron variables clinicas frecuentes, con 31,4% vy
34,2%, respectivamente Figura 3. Durante el periodo de estudio, se registré sélo un

caso de mortalidad asociada a la enfermedad (1,4%) Tabla 1.

Los resultados correspondientes a las caracteristicas de laboratorio se pueden ver con
detalle en la Tabla 2. Documentamos que 54.2% tuvo proteinuria intensa medido por
proteinuria en 24 hrs (>40 mg/m2sc/hr) y por coeficiente proteinuria/creatinuria (>2) el
47.14 %; la mediana de albumina sérica fue de 1,8 mg/dl (RIC 1,4 - 2,6), registrando
cifras de colesterol total tan altas como 400 mg/dl [ mediana 292 (RIC 186 - 403,5)].
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Las complicaciones se presentaron en la mayoria de los sujetos incluidos (78,5%

55/70); mientras que la prevalencia de recaidas con 67.1 % (47/50). Dentro de las
complicaciones mas frecuentes se encontraron en orden de frecuencia, hipertension
arterial (36%), infecciones (25%) y enfermedad renal crénica (9%). Sélo 15 individuos

no presentaron ningun evento relacionado con su diagnostico de base. Figura 4.

La mayoria resultd corticosensible (52%) Figura 5.; recibiendo prednisolona como
tratamiento el 94,2%; mientras que los farmacos no esteroideos mas usados fueron
micofenolato (30%) y ciclofosfamida (30%), seguidos por tacrolimus con 14,2%. La

menor frecuencia fue para ciclosporina y rituximab (cada uno con 2,8%) Figura 6.

Por otro lado, de las 41 biopsias renales indicadas y reportadas, 36.5% tuvo hallazgos



compatibles con enfermedad de cambios minimos y el mismo porcentaje para
glomeruloesclerosis focal y segmentaria, seguidos por glomerulonefritis
membranoproliferativa con 21.9%. Los resultados histolégicos menos frecuentes fueron
glomeruloesclerosis global y enfermedad por membrana basal delgada, cada una con
2.43% Figura 7A. El 83% fueron clasificados como idiopaticos o primarios y 17%
secundarios (Figura 7B.); estos ultimos correspondieron a 5 casos de nefropatia por
IgA, un caso de glomerulonefritis post infecciosa y uno de enfermedad por membrana

basal delgada.

En la Figura 8, podemos observar la respuesta a esteroides que los casos con estudio
histopatolégico. EI 50% mostrd corticorresistencia, correspondiendo a 8/15 en el
subgrupo con SNCM y 7/15 en GEFS.

Se encontré diferencias significativas al comparar el numero de recaidas con la edad
del diagnéstico (Test de Wilcoxon, valor de P < 0.0001) y con la edad de la consulta
(Test de Wilcoxon, valor de P < 0.0001).
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Al comparar la ocurrencia de complicaciones y recaidas con las variables rango de

edad al diagnostico, resultado de histopatologia y respuesta a esteroides, sélo hubo
diferencia estadisticamente significativa en complicaciones y recaidas con respecto a
respuesta a esteroides, teniendo resultados mas favorables para los casos
corticosensibles (p 0.043 y p 0.01, respectivamente); mientras que se observd una
tendencia a la significancia en las recaidas de acuerdo a la edad del diagndstico, que
fueron mas frecuentes en los grupos de edad menor (0-2 afos y 3-5 afos, valor de p
0.08), Tabla 3. También se evalud la respuesta a esteroides segun la edad del

diagndstico, y no hubo diferencias estadisticamente significativas (p 0.87).
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DISCUSION

El sindrome nefrético se caracteriza por una alteracién de la barrera de filtracion
glomerular que lleva a la clasica triada de proteinuria- hipoalbuminemia-edema, sumado

a hiperlipidemia (1). Su variedad etiolégica hace que la edad de presentacion vaya

desde la nifiez hasta la edad adulta (10).

La evidencia sobre la epidemiologia de esta enfermedad es limitada, aunque hay



trabajos que sugieren variabilidad geografica y étnica. Las proporciones van desde 1.15
a 16.9/100.000 nifios por afo, siendo mayor en aquellos con ascendencia del sureste
asiatico comparado con la ancestria europea, como se mostré en estudios de Reino
Unido, Sur Africa y Canada (11,12). Dossier y cols., describen en Paris los resultados
de un estudio prospectivo desarrollado en 2 afios, que incluyé 188 pacientes pediatricos
diagnosticados con sindrome nefrotico idiopatico, calculando una de incidencia anual de
3.35/100.000 nifios, mostrando ademas una variacion estacional con predominio en
invierno, que hace sugerir a los autores un comportamiento epidémico (13). En Japon
se llevé a cabo el JP-SHINE STUDY, que incluyé mas de dos mil nifios en un periodo
de seguimiento de 4 afios, con una incidencia estimada de 6.49/100.000 nifios por afio,
que es de 4 a 6 veces mayor que en poblacién caucasica, aunque manteniendo la
relacion de presentacion mas frecuente en el sexo masculino, como en otras
publicaciones (14,15). En Argentina, la incidencia es de 1,7 a 1,9 casos nuevos por
cada 100 000 nifios menores de 14 afos (16). Nosotros encontramos una incidencia
anual de 3 por cada 100.000 nifios entre 1 y 14 anos, que es superior al estudio
suramericano previamente citado, y sélo ligeramente inferior al informe del trabajo de
Paris y del JP-SHINE.
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La causa de esta variabilidad no esta clara, pero algunos autores sugieren que mas que

las condiciones climaticas, econdmicas o de higiene, las diferencias inmunogenéticas

pueden explicar este aspecto que aun es un punto de debate entre expertos(14).

Nosotros incluimos un numero importante de participantes, siendo el HINFP una
institucion de referencia en la region del caribe colombiano, que es predominantemente
afrodescendiente. También mostramos una mayor frecuencia de la enfermedad en el
sexo masculino (61.4%, relacién 1.5:1), similar a lo que se menciona en otros estudios

(14), entre ellos un trabajo colombiano llevado a cabo en la ciudad de Medellin con 692



pacientes y un periodo de seguimiento de hasta 35 afos (relacion hombre/mujer de
1,66/1) (9).

El sindrome nefrético se clasifica en idiopatico o primario y secundario segun se
determine su etiologia, y también en congénito o infantil, segun su edad de
presentacion (2). Aqui mostramos que la frecuencia de la forma primaria fue mucho

mayor (83% vs 17%), lo cual se correlaciona con hallazgos de otras series publicadas.

La probabilidad de sindrome nefrético congénito aumenta mientras mas temprano sea
el diagnostico, especialmente en los primeros tres meses de vida (2) y puede deberse a
mutaciones puntuales de proteinas estructurales que forman parte de la barrera de
filtracion glomerular, tales como NPHS1 (Nefrina), NPHS2 (Podocina), WT1, LAMB2

(Laminina-B2) y PLCE1 (NPHS3), entre otras. Estas formas congénitas se relacionan
con mayor corticorresistencia y peor pronéstico (17). En una publicacién reciente se
muestran los resultados de un estudio multicéntrico que incluyé 1655 participantes que
hacen parte del llamado PodoNet Consortium; estos autores registran que el sindrome
nefrético corticorresistente se manifesté en los primeros 5 afnos de vida en el 64% de
los pacientes, correspondiendo a SN congénito el 6% (18). Los cambios
histopatolégicos mas frecuentes fueron GEFS (56%), SNCM (21%) y GN
mesangioproliferativa (12%), y al realizar un tamizaje genético en 1174 sujetos, dentro
de los 14 genes reportados con mutaciones, se describen NPHS2 (n=138), WT1 (n= 48)
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y NPHS1 (n=41). La proporcion de pacientes con trastornos genéticos disminuyo con la

edad, 66% en SN congénito vs 15-16% en escolares y adolescentes (18). E incluso a

este respecto puede haber diferencias segun la etnia (19).

En este nuestra cohorte, se registraron 17 casos diagnosticados en los primeros dos
afos de vida, con una mediana de edad al diagndstico de 5 anos (2.4-9) en la poblacion
general. Nosotros no estudiamos etiologia genética, no encontramos diferencias de la

respuesta a esteroides con respecto a la edad del diagndstico (p 0.87); hubo una



tendencia a que las recaidas fueran mas frecuentes en los grupos de edad menor (p
0.08), sin diferencias en las complicaciones. Pero llama la atencion la frecuencia de
GEFS, lo cual puede sugerir la importancia del estudio genético en esta cohorte, lo cual
todavia no es una herramienta de amplia disponibilidad en nuestro medio, pero es un

aspecto de profundo interés para el grupo de investigadores.

También se describen causas secundarias del sindrome, como lupus materno,
infecciones por toxoplasma, citomegalovirus o sifilis (17); y de manera notable, se ha
planteado la ocurrencia de sindrome nefrético “tropical’, asociado a patologias
infecciosas como malaria, esquistosomiasis, hepatitis B o VIH en Africa (20). Estas
etiologias no hicieron parte de las variables analizadas y tampoco tuvimos pacientes
con sospecha de éstas; sin embargo, en proximos estudios su analisis complementaria
nuestros hallazgos, especialmente por nuestra ubicacién geografica, asi como por los

factores étnicos y sociales que definen nuestra poblacion.

En cuanto a la presentacion clinica, la hematuria microscopica puede presentarse hasta
en 20% de los casos de sindrome nefrético por enfermedad de cambios minimos, pero
la hematuria macroscépica es inusual; y su persistencia (micro o macroscopica), debe
hacer pensar en otros diagndsticos diferenciales (2), que incluyen nefropatia por IgA,
nefritis lupica, enfermedad por membrana basal delgada y sindrome de Alport (21).

Nosotros encontramos un porcentaje alto de hematuria microscopica (34.2%), lo cual
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puede estar relacionado con la mayor observacion de GN membranoproliferativa (21.9

%), enfermedad por membrana basal delgada y nefropatia por IgA, en nuestra muestra.

La principal proteina que se pierde en orina es la albumina, que se relaciona con la
hipoalbuminemia y contribuye a la hiperlipidemia (11). En este estudio documentamos
que 54.2% tuvo proteinuria intensa (>40 mg/m2sc/hr) medida con proteinuria en 24 hrs;

y de 47.14% medida a través del coeficiente proteinuria/creatinuria, aplicado a aquellos



a los que no se les pudo calcular proteinuria en 24 horas; esto corresponde a un
porcentaje global de proteinuria en rango nefrético en la poblacion de estudio de
81.42% (57/70). Este porcentaje se explica por la presencia de pacientes en remision
sin proteinuria, que fueron atendidos por consulta externa como parte de su
seguimiento. La mediana de albumina sérica fue baja [1,8 mg/dl (1,4 - 2,6)], y del
colesterol total de 292 (186 - 403,5)]. La hiperlipidemia resulta de una variedad de
factores e impacta en el riesgo cardiovascular y de progresién de enfermedad renal a

largo plazo (22).

La hipertension arterial fue también una caracteristica reiterada (31.4%). A pesar de
que no es tipico del SN corticosensible, en estado de remision esta presente en 23.45%
y mas del 70% de estos casos, tienen historia familiar positiva de hipertension arterial,
con una correlacién positiva de la presion sistolica y las variables de colesterol total y
LDL, 10.52% de hipertrofia ventricular izquierda y 68.42% de proteinuria en rango no

nefrético, lo cual sugiere una lesion renal significativa (23).

Los pacientes con sindrome nefrético estan en riesgo de presentar multiples
complicaciones que incluyen trombosis, infecciones, dislipidemia y enfermedad renal
cronica (2). En este trabajo, se registrd un porcentaje total de complicaciones de 78,5%,
siendo un 25% relacionado a infecciones; estdn han mostrado asociacion a mayor
estancia hospitalaria, especialmente en aquellos casos con corticorresistencia y GEFS
(24). La infeccion urinaria es la complicacién infecciosa mas comun; en un meta-analisis
reciente se encontré una prevalencia de 21.6% (95%CI, 17.1-26.5%), con la mas alta
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cifra en el continente africano y la menor en la region de las américas (34.8%, 95%Cl:

4.7-73.9% vs 7.4%, 95% CI: 1.7-16.2%) (25).

Por otro lado, dentro de las complicaciones menos frecuentes se incluye la trombosis,
que en nuestra muestra fue de 3%. Esta es de origen venoso en la mayoria de casos y

fisiopatolégicamente se asocia a deplecidn intravascular exacerbada por el uso de



diuréticos para el edema, pérdida urinaria de reguladores de la coagulacion como
antitrombina Il y aumento de la sintesis hepatica de factores procoagulantes, ademas

de la trombocitosis y agregacion plaquetaria, que también se manifiesta en estos casos

2).

Tradicionalmente la respuesta a esteroides y la frecuencia de recaidas es la mejor guia
para la terapia del sindrome nefrético idiopatico (11). La mayoria de los nifios
responden bien al tratamiento inicial con esteroides de 4 semanas (cortico sensibles) y
un 20% seran clasificados como corticorresistentes(3); siendo “tratamiento adecuado
del primer episodio (= 12 semanas)” y el tiempo mas corto hasta la primera recaida (<
5.5 meses), predictores independientes de desarrollo de corticodependencia o recaidas
frecuentes(8). De hecho, el marcador de recaidas frecuentes, asi como la necesidad de
uso de agentes inmunosupresores como ciclosporina o ciclofosfamida, son predictivos
de actividad de la enfermedad en la adultez temprana (11). Sin embargo, el prondstico
de enfermedad renal no es tan sombrio, calculandose un riesgo de progresion a
enfermedad renal cronica menor al 5% en corticosensibles (27). Nosotros
documentamos ERC en 9% de los casos, de los cuales la mayoria fueron

corticorresistentes (8/11).

En cuanto a los subtipos histologicos, el porcentaje de GEFS supera por poco la
proporcion observada en otras series, ademas de otras anormalidades histoldgicas
como la glomeruloesclerosis global (en uno de nuestros pacientes), enfermedad por
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membrana basal delgada (n=1) o nefropatia por IgA (n=5), que en conjunto pudieran
estar relacionadas con la respuesta a esteroides observada en esta muestra (52%
corticosensibles, menor al esperado segun la literatura), incluso en aquellos

diagnosticados con SNCM.



En nuestro estudio apreciamos que los corticosensibles siguen siendo el mayor
porcentaje (52%) pero la corticodependencia (14%) y corticorresistencia (34%) se
registr6 en un numero mayor de casos comparado con la literatura, y suponemos que
tiene que ver con la variabilidad histolégica encontrada en nuestra cohorte, que como
sefalamos antes denota un 36.5% de GEFS que tuvo igual frecuencia a la enfermedad
de cambios minimos, seguida por GN membranoproliferativa (21.9%). Hubo una
diferencia significativa de la respuesta a esteroides vs complicaciones y recaidas. Pero
no encontramos diferencias del diagndstico histopatolégico con la ocurrencia de

complicaciones o recaidas Tabla 3.

Por ejemplo, en el estudio colombiano previamente citado, el porcentaje de
corticosensibles fue superior al 80% y 43.6% con enfermedad de cambios minimos,
siendo solo alrededor del 5% corticorresistentes(9). Banh y cols., tras una comparacion
de diferentes etnias (europea, sur asiatica y este/suereste asiatico), reportan
corticorresistencia de 2.5 a 7.5%, siendo menor en la poblacion del sur de Asia, donde
la enfermedad de cambios minimos fue de 70% a diferencia de los individuos europeos,
donde se registr6 mayor porcentaje de GEFS y otros tipos histolégicos(12). Los
resultados del JP-SHINE STUDY son mas parecidos a los nuestros, en cuanto que la
corticodependencia y/o fenotipo de recaidas frecuentes se presentd en un tercio de la
poblacién tras 4 afios de seguimiento, pero no refieren los resultados de la histologia
(14).

Por ultimo, dentro de las limitaciones de este trabajo se puede sefalar que no se hizo
estudio etiolégico del sindrome nefrético congénito de probable causa genética, ni las
causas infecciosas, que podrian tener relevancia en esta cohorte, dada la ubicacion
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geografica particular; sin embargo, ese aspecto hace parte de las preocupaciones y

proyectos a futuro del grupo de investigacion. Por otro lado, se trata de un estudio

llevado a cabo en un solo centro, lo cual impide que los resultados puedan extrapolarse



a la poblacién general y que se requieran estudios multicéntricos con un numero de
muestra mayor. Ademas, tratandose de una patologia cronica por naturaleza, el disefio
y el tiempo de realizacion del estudio imposibilita el analisis completo de complicaciones
mas tardias como el desarrollo de hipertension arterial, enfermedad renal crénica o
incluso, la evaluacidon de la mortalidad. Por esta razén seria necesario ampliar el tiempo

de seguimiento.

CONCLUSIONES

El SN es una enfermedad de alta prevalencia e incidencia, su presentacion clinica e
histolégica en Cartagena es diferente a lo observado en otras poblaciones. El impacto
de los efectos adversos y complicaciones derivados del tratamiento, y aquellas
inherentes a la fisiopatologia de la enfermedad, pudiera ser mayor en nuestra
poblacion, que ademas tiene caracteristicas sociodemograficas que la hacen
vulnerable. Este es el punto de partida para el estudio tanto de causas genéticas como
infecciosas que dan origen a las formas secundarias de la enfermedad, lo cual puede

cambiar el abordaje terapéutico y la prevenciéon de complicaciones.
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