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RESPUESTA A LOS ESTEROIDES EN EL SÍNDROME
NEFRÓTICO IDIOPÁTICO

Dr. Sandalio Durán Álvarez1 y Dr. Mario Valdés Mesa2

RESUMEN

Se analiza retrospectivamente la respuesta a la prednisona de 290 niños con
síndrome nefrótico idiopático; de éstos, 190 lo constituían varones. En el estudio
con microscopia óptica de las biopsias renales 234 pacientes mostraron lesión
mínima y sólo 5 (2,2 %) no respondieron inicialmente al tratamiento; 27 de
ellos (11,6 %) no recayeron en un período de seguimiento de 5 años o más.
Veinte y seis niños (9,0 %) tenían glomeruloesclerosis focal segmentaria en la
biopsia renal y 17 de éstos no respondieron a la prednisona; todos los que
respondieron presentaron recaídas evolutivamente. Treinta niños (11,0 %)
mostraban proliferación mesangial difusa y 8 (26,7 %) no respondieron al
tratamiento; 1 solo paciente con proliferación mesangial difusa no recayó y en
este niño el cuadro nefrótico coincidió con una picadura de abeja. Se considera
actualmente que por el reducido porcentaje de niños con lesión mínima que no
responden a la prednisona, la biopsia renal se debe reservar para los que no
responden a este tratamiento.

Descriptores DeCS: SINDROME NEFROTICO/quimioterapia; PREDNISONA/
uso terapéutico.
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El síndrome nefrótico idiopático (SNI
es una entidad clínica que se caracteriza
proteinuria masiva, hipoalbuminemia
hiperlipidemia y edema. Hísticamente tie
alteraciones no específicas del gloméru
con inclusion de la lesión mínima (LM), l
glomeruloesclerosis focal segmentar
(GFS) y la proliferación mesangial difus
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(PMD). Estos hallazgos están asociad
con la fusión de los procesos basa
podocitarios en la microscopia electróni
y ausencia de depósitos significativos 
inmunoglobulinas y complemento.

La prednisona se considera la dro
de elección para el tratamiento del niño c
SNI.1
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La mayoría de estos pacientes, 89 
de la serie de White y otros,2 87 % en el
estudio de Kleinknecht y Gubler3 y 86 %
de los que se reportaron con anteriorida4

responden al tratamiento con prednison
para desaparecer la proteinuria en l
primeras 4 semanas.

En 84,5 % de los niños con síndrom
nefrótico la biopsia renal muestra una LM5

y entre 7 y 18 % de los pacientes presen
GFS.5-7 Aunque los enfermos con LM
comparten con la GFS y la PMD una clínic
recurrente y respuesta variable a l
esteroides, la interrelación entre est
glomerulopatías tiene aún alguna
controversias.8-13

Como los criterios de biopsia renal e
niños nefróticos se han modificad
considerablemente,14,15 se analiza retrospec
tivamente la respuesta al tratamien
esteroideo de los niños con SNI, a l
cuales se les realizó biopsia renal entre 19
y 1986, ambos inclusive, y se atendier
en nuestro Centro.

MÉTODOS

Se hace una revisión de la respuesta
tratamiento con prednisona de los niñ
nefróticos tratados en el Hospital Pediátri
Docente “William Soler”, entre 1970 y 1986
Se incluyen en el estudio los pacientes c
biopsia renal útil para diagnóstico co
microscopia óptica y con seguimient
mayor de 6 meses. Para ello se revisaron
resúmenes de historias clínicas de 
consulta de  nefróticos.

El tratamiento en todos los caso
consistió en prednisona a la dosis 
60 mg/m2 de superficie corporal y por dí
durante 4 semanas, seguido por prednis
a una dosis de 40 mg/m2 de superficie
corporal en días alternos o en 3 días
22
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consecutivos de la semana para descansa
4 durante un período de 4 semanas m
Los pacientes tratados hasta 1975 por
general recibieron un curso más prolonga
de prednisona en días alternos y dos
decrecientes.

CONTROL  SEMÁNTICO

Síndrome nefrótico: proteinuria igual o
mayor de 2,0 g/m2  de superficie corporal y
por día, albúmina en sangre menor de 25 g
colesterol mayor de 250 mg % o 6,5 mmol/
y edema.

Recaída: reaparición de proteinuri
igual o mayor de 2,0 g/m2 de superficie
corporal y por día, después de un perío
más o menos prolongado sin excreció
urinaria de proteínas. Puede acompaña
o no de edema.

Sin recaídas: paciente con SNI qu
responde al tratamiento y que no reapare
proteinuria en un período de 5 años o má

Recaídas aisladas: las que se presen
después  de un período de 6 meses 
cuadro nefrótico anterior.

Recaídas frecuentes: las que ocurr
antes de los 6 meses del cuadro nefrót
anterior.

No respuesta: no desaparición de 
proteinuria después de concluir la cuar
semana de tratamiento con prednisona a
dosis de 60 mg/m2 de superficie corporal y
por día.

Sólo se incluyen en este estudio lo
pacientes con SNI, o sea, los que hís
camente presentan LM, GFS o PMD.

RESULTADOS

Durante el período analizado s
atendieron 332 niños con criterios de SN
3
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pero sólo incluimos en el estudio 290 q
reunían los criterios escogidos para e
análisis; 42 fueron excluidos por biops
renal no útil o abandono del seguimien
De estos pacientes, 190 eran varones 
un predominio masculino de 1,9:1.
224
La edad de comienzo del síndrom
nefrótico puede verse en la figura y la
respuesta al tratamiento en la tabla.

En la distribución por sexo de los
distintos tipos de lesión hubo predominio
masculino: LM= 2,0:1; GFS= 1,9:1; PMD= 1,3:1.
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FIG. Histograma de 290 pacientes con síndrome nefrótico idiopático.



TABLA. Respuesta al tratamiento en los distintos tipos de lesión

Tipo de lesión                                                                                                Respuesta a la prednisona
                                           NR            %               RA              %              RF               %               RE              %             Total               %

LM 27 (11,6) 121 (51,7) 81 (34,5) 5 (2,2) 234 (80,0)
GFS 0 (0,0) 3 (11,5) 6 (23,0) 17 (65,5) 26 (9,0)
OMD 1* (3,3) 10 (33,3) 11 (36,7) 8 (26,7) 30 (11,0)

* Coincidió el cuadro nefrótico con una picadura de abeja.
LM= lesión mínima; GFS = glomeruloesclerosis focal segmentaria; PMD=proliferación mesangial difusa; NR=no
recaídas; RA=recaídas aisladas; RF=recaídas frecuentes; RE=resistencia  a los esteroides.
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DISCUSIÓN

La mayor prevalencia del sexo
masculino hallada en esta serie ha si
reportada en la literatura pediátrica, con u
relación aproximada de 2:1,16,17 pero se
señala una afectación similar para uno y o
sexos en adultos y adolescentes.18-20

En este estudio el 80 % de los pacient
mostraba LM en la biopsia renal, que com
se sabe es la lesión más frecuente en el S
del niño. Nueve por ciento de los pacient
tenía GFS y 11 % PMD. De los paciente
con LM sólo 2,2 % no respondió a la
prednisona, mientras 65,5 % de los qu
presentaban GFS y 26,7 % de los que ten
PMD no respondieron al tratamiento. D
los pacientes con LM 11,6 % no recayó e
un período de 5 años o más de evolució
mientras que los que mostraban otro tip
de lesión y respondieron al tratamient
todos recayeron, excepto un paciente c
PMD que su cuadro nefrótico coincidió co
una picadura de abeja.

En el estudio de White y otros2 sólo el
2 % de los pacientes con LM no respond
a la prednisona y del grupo total 89 %
respondió a los esteroides. En el reporte 
665 niños estudiados por Kleinknecht y
Gubler3 87 % respondió y de los 290 d
nuestro estudio 89,7 % respondió a
tratamiento. En el adulto se reporta un
respuesta que oscila entre 78 y 94 % en 
pacientes que tienen LM.18,21,22
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Encontramos GFS en 9 % de la
biopsias renales y presentó resistencia
tratamiento esteroideo el 65,5 % de los niñ
con este tipo de lesión. Por la
características evolutivas de  los pacient
con esta lesión se recomiendan tratamien
combinados y “agresivos” en esto
casos;23,24 otros más pesimistas niega
efectos beneficiosos de la ciclofosfamid
en estos niños.25

Se ha señalado la imposibilidad d
diferenciar mediante la clínica y e
laboratorio entre una LM y una PMD,26 pero
en nuestros casos existe una diferenc
notable en la respuesta inicial a l
prednisona en estos 2 grupos de pacien
(resistencia de 2,2 % en la LM y de 26,7 
en la PMD).

Actualmente realizamos biopsia ren
a los niños que no responden al tratamien
y a los que presentan recaídas frecuente
son esteroideo-dependientes y decidim
utilizar ciclofosfamida, aunque el valor d
la biopsia renal en estos últimos pacient
es una cuestión discutida por algunos,27 y
otros recomiendan la biopsia solamente 
los niños que no responden porque 
mayoría de los respondedores tienen 
pronóstico favorable, independientemen
de la histología renal, según señalan.28-30

El 10,3 % del total de nuestros caso
no respondió al tratamiento, pero sólo n
respondió el 2,2 % de los que tenían LM
de los que respondieron para no recae
5
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presentar recaídas aisladas o frecuente
88 % tenía LM.

El bajo porcentaje de lesiones n
mínimas que responden inicialmente 
tratamiento nos hace considerar q
podemos reservar la biopsia renal para 
pacientes que no responden a 
prednisona y para aquéllos que presen
226
lresistencia tardía y que no fueron analizad
en este estudio.

Sin embargo, precisar el tipo de lesió
en un recaedor frecuente en que se dec
utilizar tratamiento inmunosupresor no
ayuda a guiar mejor la terapéutica, pues 
final el pronóstico pudiera ser muy diferent
entre la LM y las no mínimas.
ood.
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SUMMARY

The response to prednisone treatment by 290 children -190 males- with
idiophatic nephrotic syndrome was retrospectively analyzed. The study of kidney
biopsies by optical microscopy revealed that 234 had minimal changes and only
5(2,2 %) did not response to initial treatment; 27(11,6 %) did not have  any
relapse ina a 5 year or over follow- up period. Twenty-six children (9 %) suffered
from focal segmental glomerulosclerosis acording to their kidney biopsies, 17 of
them did not respond to prednisone treatment whereas the others who did, had
relapses in their recovery. Thirtly children (11,0 %) showed diffuse messangial
proliferation and 8 (26,7 %) did not respond to treatment. Only one child with
this disease did not have any relapse and his nephrotic condition coincided with
a bee sting. At present, it is believed that since the percent of children with
minimal change disease who did not respond to prednisone therapy is low,
kidney biopsy should be reserved for those who do not react to the treatment.

Subject headings: NEPHROTIC SYNDROME/drug therapy; PREDNISONE/
therapeutic use.
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