
Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 1985 55

SINDROME NEFROTICO

Dr. MARIO MORENO CAMACHO y Dra. MONICA CEVALLOS TOBAR 

IV  Curso de Post -grado en Pediatría, Universidad Central del Ecuador

RESUMEN

La investigación clínica, inmunológica, epidemiológica, patológica, etc., en el Síndrome Ne- 
frótico ha merecido una ciudadosa preocupación en los últimos años. Diez casos registrados en el 
año de 1983, en el Departamento de Pediatría del Hospital Eugenio Espejo de la ciudad de Quito, 
correspondieron a Síndrome Nefrótico (SN), y nos da una idea de la relativa frecuencia de esta 
entidad en nuestro medio y justifica esta revisión bibliográfica actualizada. (Revista de la Facul­
tad de Ciencias Médicas (Quito), 10: 55, 1985).

DEFINICION
Gracias a la práctica de la biopsia renal y 

Es un “Síndrome” de etiología descono- al estudió morfológico de la misma, es posible
cida, patogenia verosímilmente inmunológica, considerar dos grupos básicos de SN:
con substracto lesional prácticamente nulo, que En el primer grupo situamos a todos
cursa con hipoproteinemia e hipoalbuminemia, aquellos casos en los que se describe una lesión
generalmente con edema, de evolución a brotes, glomerular difusa; algunos de ellos pueden ser
que remite bajo la acción de corticoides, y tiene considerados como secundarios a enfermedades
un buen pronóstico. El SN, resultado del sistémicas, otros son aparentemente primiti-
aumento de la permeabilidad de la membrana vos; tal es el caso de las glomerulonefritis me-
basal glomerular a las proteínas, se caracteriza sangiocapilares. En todas ellas está implicado
por proteinuria igual o superior a 2 g/m2/24 un mecanismo inmunológico independiente-
horas; proteinemia igual o inferior a 5 g/dl, con mente que sean primarias o secundarias,
valores de albúmina sérica por debajo de 2 En el segundo grupo no está claro ni el
g/lOOml. Hiperlipidemia con niveles séri- mecanismo de origen de la proteinuria, ni
eos de colesterol por encima de 220 g/lOOml. la existencia de un mecanismo inmunológico
(1,2,3,4). Se debe recordar que el contenido como factor desencadenante; éste es el grupo al
de colesterol en recién nacidos (RN) e infantes que clásicamente se denomina nefrosis Iipoidea,
es bajo, aproximadamente 200 mg/lOOml debe y - la Que vamos a referimos concretamente, por
considerarse como alto (23). ser el prototipo del SN en pediatría (22),

Habitualmente el SN se asocia con edema Él SN tipo Finlandés es congénito, apa-
generalizado, aumento de a lfa - 2-globulinas y, rece a los pocos días de vida, y és una causa in-
en algunas ocasiones de hematuria, hipertensión frecuente de SN infantil. Se hereda de forma
arterial y reducción del filtrado glomerular (2 ). autosómica recesiva y la gestación suele trans-
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currir sin complicaciones, casi todas las criatu­
ras son prematuras y pequeñas para su edad de 
gestación. La placenta es mayor qué la normal, 
la presentación de nalgas es más frecuente que 
de costumbre y son comunes signos de asfixia 
fetal, índices de Apgar bajos y líquido amnióti­
co teñido de meconio. La evolución es mala, fa­
lleciendo los afectados a consecuencia de infec­
ciones ú otras complicaciones de SN. No res-* 
ponden a los esteroides ni ihmunosupresores 
(7,9,23).

ETIOPATOGENIA

El factor etiológico fundamental es desco­
nocido. Se ha demostrado estadísticamente que 
los antecedentes de procesos alérgicos en estos 
niños y sus familiares son más frecuentes quo 
en la población general. Se ha comprobado que 
las recaídas o la presentación del SN en forma 
inicial son más frecuentes en determinadas épo­
cas del año.

Igualmente, ha sido repetidas veces 
demostrada la elevación de la IgE plasmática en 
los brotes de actividad del SN, para normali­
zarse tras la remisión inducida por tos corticoi- 
des. La acumulación de datos ha evocado la po­
sibilidad de mecanismos mediados por reaginas 
y, en relación con ello, está la disminución de la 
proteinuria inducida por el cromoglicato disódi- 
co (4).

En los últimos cinco años, se ha insistido 
mucho en la posibilidad de alteración primaria 
de la inmunidad celular de la nefrosis lipoidea. 
Se presentaría el proceso como una alteración 
sistemática de la inmunidad celular en la que 
el predominio episódico o sostenido de una clo­
na de células T produciría linfocinas circulantes 
tóxicas para la membrana basal glomerular, con 
la consiguiente alteración de su permeabilidad 
para las proteínas y la consecuente aparición 
del SN.

En fechas recientes se ha enfocado el 
interés en la posibilidad dé que el SN con cam­
bios mínimos guarde relación con la disfun­
ción de jas células T, en las cuales se produce 
factores humorales (linfocinas). Según algunos

autores la deficiencia de células T estuvo pre­
sente antes que ocurra el SN. Por tanto, el de­
fecto de células T no puede ser consecuente 
a la enfermedad renal y/o a su tratamiento. 
Nose puede excluir la posibilidad,sin embargo, 
que la deficiencia de células T se agravaría 
por la administración de clorambucil y azio- 
tioprina puesto que el contaje de linfocitos 
se redujo luego de la administración de estas 
drogas. La azatioprina induce a una disminu­
ción en la circulación de las células T supre- 
sora/citotóxica (2,3,25,32).

Los niños con SN tienen anormalidades 
no sólo de las céluas T sino también de las cé­
lulas B, como del sistema del complemento. 
Esta presunción incrementaría la suceptibili- 
dad a las infecciones secundarias, a una enfer­
medad activa y a una resistencia prolongada 
al tratamiento con esteroides y quizás asocia­
da a inmunosupresión (24,33).

La existencia de un determinado genoti­
po, el HLAB 12, y su frecuente asociación con 
atipia parecen aumentar, en los individuos 
portadores, la posibilidad de padecer una 
nefrosis lipoidea en 16 veces con respecto a la 
población normal (2).

Se han descrito otras anomalías inmu- 
nológicas, por ejemplo la linfotoxicidad para 
las células epiteliales renales en cultivo por lin­
focitos obtenidos de pacientes de SN con 
cambios mínimos, e inhibición de la blastogé- 
nesis normal por el suero de enfermos de SN 
activo con cambios mínimos (3).

El SN puede complicar muchas glomeru- 
lonefritis y puede causar una insuficiencia 
renal reversible (15).

Es bien conocido la aparición de SN con 
mecanismos de hipersensibilidad (polen, ali­
mentos) y está relacionado con muchas en­
tidades como por ejemplo: amiloidosis, lupus 
eritematoso diseminado, sífilis, paludismo, 
hepatitis, artritis reumatoidea, trombosis re­
nal, toxicidad por drogas (trimetadioná, cló- 
ropropamida, antiinflamatorios no esteroides), 
picaduras de insectos, dermatitis por hiedra 
venenosa, infecciones víricas de las vías aéreas 
respiratorias superiores, etc. (1,2,3,5,6,8,10,
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11,12,16,39,40).
Rara vez parece influir los factoes gené­

ticos; ha sido observada nefrosis en hermanos 
y otros parientes. El SN puede manifestarse 
con esclerosis focal, resistencia al tratamiento, 
insuficiencia renal y SN recurrente después 
dei transplánte renal (13,17,18,19).

EPIDEMIOLOGIA -  INCIDENCIA

El SN es una enfermedad distribuida en 
todo el mundo. Es más común en algunos 
países tropicales que en Europa o Norteamé­
rica. Kibukamusoke y cois. (1967) pudieron 
comprobar la existencia de elevados índices 
de ingresos en dos hospitales de Uganda 
(2o/o), en Ibadán, Nigeria (2,4o/o), y una tasa 
moderadamente elevada en Zimbabwe 
(0,67o/o).

Dichas observaciones contrastaban con 
los índices del 0,12  y 0,003o/o obtenidos de 
los datos relativos a dos hospitales de Norte­
américa.

En Sudáfrica, el índice infantil sólo al­
canzó el 0,016o/o (16),

La incidencia de nuevós casos desde el 
nacimiento a los 16 años de edad es de 2 en 
una población de 100.000 habitantes, cada 
año en Norteamérica, y la frecuencia acumula­
tiva es de 16 por 100.000  niños.

El ataqúe familiar suele cinrcunscribir- 
se a hermanos, en quienes se ha estimado una 
frecuencia de 1000  veces mayor que en la po­
blación general.

La tendencia familiar eá del ordén del 2 
a Bo/o de los casos (3).

El SN puede presentarse a cualquier 
edad, es raro por debajo de los 6 meses de 
vida y poco frecuente por debajo del primer 
año de edad.

La mayoría de casos han tenido su co­
mienzo entre los 2 y 7 años de edad, con co­
cientes de varones a mujeres de 2 a 1. En ado­
lescentes y adultos, este cociente según los 
sexos es casi de 1 a 1. La nefrosis de lesión 
mínima incluye del 80 al 90o/o de niños con 
SN, mientras que en los adultos la cifra es del 
30o/o (1,3).

PATOLOGIA Y PATOGENIA

Los cambios anatomopatológicos en los 
riñones son mínimos si la biopsia se efectúa 
cerca del momento de inicio de la alteración. 
Los glomérulos son esencialmente normales al 
microscopio óptico, excepto en que hay áreas 
ocasionales de prominencia de la matriz mesan- 
gial; ésta tiende ha hacerse más ácentuada a 
medida que aumenta la duración de la protei- 
nuria. Los cilindros tubulares contienen proteí­
nas y a veces gotitas hialinas. Él microscopio 
electrónico revela una fusión de los podocitos 
a lo largo de la zona epitelial de la membrana 
basal glomerular. Aunque el término de “sín­
drome nefrótico de lesión mínima” es apropia­
do en la fase precoz de la enfermedad, algunos 
pacientes desarrollan una progresiva esclerosis 
de los glomérulos si el cese de lñ proteinuria no 
se ha conseguido (1,2,10,28,29,36).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y EVOLU­
CION

El antecedente cercano de una vacuna­
ción o un proceso catarral rinofaríngeo—amig- 
dalar es muy frecuente, porque lo es en la po­
blación general de la misma edad. Deben valo­
rarse cuidadosamente los antecedentes alérgi­
cos (atopía) en el niño o en sus familiares 
(12,37).

La forma de presentación más habitual 
es el edema, hasta el punto de que en tiempos 
pasados se llegó a decir que “para eí niño con 
SN y su familia, la enfermedad era el edema” 
(4,13,21,30). Algunas veces existen anteceden­
tes de edema transitorio en los meses preceden­
tes; es frecuente una ganancia de peso del 15 al 
20o/o por la acumulación de líquido.

Es complejo el mecanismo preciso en la 
formación del edema en el SN, algunos de los 
factores conocidos son: reducción de la presión 
coloideosmótica, gran reducción de la elimina­
ción urinaria de sodio debido a un aumento de 
la resorción tubular de este ión, retención de 
agua.

Por cada 140 mEq. de sodio ingerido y



58 Síndrome nefrótico

no eliminado debe retenerse un litro de agua. 
Hay otros factores que tienen relación con la 
formación de el edema como es la inadecuada y 
continua liberación de hormona antidiurética 
en respuesta a la contracción del volumen intra- 
vasculár, alteración de la osmolaridad, etc. El 
edema se inicia en las zonas corporales declives 
(palpebral matutino y maleolar vespertino), 
hasta que en días sucesivos se generaliza, afec­
tando también la serosa, el peritoneo y el au­
mentó progresivo del edema puede llevar a asci- 
tis e hidrotórax, que causan un efecto mecánico 
sobre la respiración (1,2,26,34).

Cuando él edema es imporante suele 
acompañarse de inapetencia, vómitos tenden­
cia diarreica, dolores abdominales, rela­
cionados con el edema de la mucosa intesti­
nal que puede llegar a simu'ar cuadros de ab­
domen agudo. Además, hay síntomas gene* 
rales con gran astenia, adinamia y sed intensa.
El edema suele enmascarar la desnutrición de 
estos enfermos; es responsable de hernias 
umbilicales e inguinales, prolapsos rectales; 
etc.; no es infrecuente hallar una moderada 
hépatomegalia. Es conocida la detención del 
crecimiento durante la fase activa de lá 
enfermedad, asociada con el efecto de la 
corticoterapia; no obstante, el ritmo del creci­
miento se recupera rápidamente en los meses 
siguientes con la remisión de los síntomas y 
finalización del tratamiento (2).

La oliguria está condicionada por la 
disminución del t filtrado y por cambios en el 
manejo tubular del filtrado por parte del 
túbulo distal y colector.

La palidez es el resultado de la infiltra­
ción del tejido celular subcutáneo por el ede­
ma y cierta vasoconstricción capilar cutánea.

Generalmente las proteínas plasmáticas 
de bajo peso molecular, como la albúmina 
(68.000), las inmunoglobulinas G y h a  trans- 
ferriná (90.000), son eliminadas más fácil­
mente éh el SN que las proteínas de elevado 
peso molecular comó las lipoproteínas 
(2’500.000). Existe también pruebas de un 
aumento del catabolismo proteico, una parte

del cual puede tener lugar en las células tubu­
lares renales. Juntó a la disminución sérica de 
la proteínas totales, existe un paradójico 
aumento de la concentración de algunas 
proteínas de alto peso molecular, en particular 
de las globulinas alfa 2 y beta; las lipoproteí­
nas plasmáticas se encuentran en esta fracción. 
La concentración plasmática de calcio suele 
ser baja como consecuencia del nivel dismi­
nuido de albúmina, ya que aproximadamente 
la mitad de calcio plasmático está ligado a la 
albúmina, la cantidad de calcio ionizado,sin 
embargo, permanece normal (1,2,4*10,14,20).

Aunque en la mayoría de los casos la pro­
teinuria se debe a lesiones patológicas que 
afectan al glomérulo, actualmente se acepta 
que ciertas enfermedades no glomerulares 
también pueden causar proteinuria, a veces 
tan intensa que conduce a SN. Se han descrito 
por lo menos cuatro mecanismos fisiopatoló- 
gicos responsables de proteinuria no glomeru­
lar. El primero se conoce como proteinuria tu­
bular* la proteinuria secretoria constituye una 
segunda causa no glomerular de pérdida de 
proteínas por la orina. Por ejemplo, durante 
el período neonatal la excreción aumentada 
de proteína de Tamm Horsfall puede ser 
suficiente para dar lugar a proteinuria detec- 
table en las pruebas de rutina. El tercer meca­
nismo es la proteinuria por reflujo, por ejem­
plo, al excretarse el exceso de líquido admi­
nistrado en la transfusión de sangre comple­
ta, aumenta la concentración de las pro teí­
nas plasmáticas y se produce una proteinuria. 
La histuria o excreción por la orina de antíge- 
nos h ísticos constituye otro mecanismo de 
proteinuria no glomerular. Finalmente, en la 
actualidad sabemos que existe más de un me­
canismo básico responsable de la proteinuria 
glomerular (1, 10, 13, 28, 29). Por lo general 
no existe alteraciones en las fracciones del 
complemento sérico (2).

La mayoría de las fracciones lipídicas ha- 
llables en el plasma se encuentra elevadas en el 
SN. Una disminución de la actividad de la li- 
poproteín-lipasa plasmática ha sido postulada
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en los enfermos con SN como factor contri­
buyente a la  hiperlipemia (1).

Más recientemente, se ha demostrado que 
la apoproteína CU se encuentra disminuida 
en los pacientes con SN grave. La apoproteína 
CII de la fracción VLDL (niveles plasmáticos- 
de lipoproteínas de muy baja densidad) cons­
tituye el estimulador más potente de la lipo- 
proteinlipasa. La capacidad estimuladora de la 
fracción VLDL sobre la lipoproteinlipasa des­
ciende aproximadamente en un 50 ° /o  en el 
SN. El último mecanismo posible para expli­
car la hiperlipidemia del SN es de naturaleza 
autoinmune (10, 35).

El nefrótico es un paciente con mayor 
sensibilidad a contraer enfermedades inter- 
currentes, y son graves en estos pacientes las 
bacteremias y viremias. Hay que señalar que, en 
los enfermos bajo corticoideóterapia, las mani­
festaciones clínicas infecciosas intercurren- 
tes no suelen ser de gran riqueza sintomática, 
cursan de forma solapada y se ponen de mani­
fiesto estadios ya avanzados en forma de 
semiobnubilaciones, hipotensión o incluso cho­
que. Los estados de hipercoagulabilidad y las 
alteraciones de la coagulación no son raros 
en el SN. También se señala tromboembolis- 
mos en otros vasos del organismo: pulmonares, 
femorales, etc., y se considera que la deshi- 
dratación y hemoconcentración en estos enfer­
mos, agravadas a veces por los diuréticos, 
pueden actuar como factores coadyuvantes. 
Kendall señala valores elevados de fibrinógeno, 
hasta tres veces el valor normal; igualmente 
se ha encontrado elevación de cifras de plaque­
tas y de los factorfes V,VII,VIII y X, todo lo 
cual retom a a la normalidad al remitir el bro­
te de nefrosis. Así mismo se ha señalado a la 
cortisona como factor reductor de la formación 
de heparina, lo que facilita así el estado de 
hipercoagulabilidad de estos enfermos (1,2,3,- 
4,5,10,14).

DATOS GENERALES DE LABORATORIO

La proteinuria es el dato de laboratorio 
clínico inicial y la más importante en el pacien­

te con SN. La proteinuria masiva puede descri­
birse como la excreción de 40 mg o más, por 
hora* por m 2 de superficie corporal a juzgar 
por la orina obtenida de la noche a la mañana, o 
de 50—100 mg/kg de peso corporal/día, o 
lecturas de albúmina con métodos sensibles de 
palillo constantemente de 4 + , o en exceso de 2 
g/m2 /día, acompañado de una reducción total 
de las proteínas plasmáticas, con la fracción de 
albúmina disminuida por debajo de 2g/lÓ0 mi, 
la elevación de las globulinas alfa 2 y la 
hiperlipemia son los hallazgos caraterísticos. 
Desde el punto de vista práctico el colesterol 
plasmático aumenta cuando la concentración 
de albúmina sérica disminuye a menos de 3 
g/100 mi, pero los triglicéridos permanecen en 
cifras normales hasta que la albúmina sérica es 
de 1 g/100 mi, o menos (1,3,20,17).

Normalmente no hay anemia, la hemo­
globina y el hematocrito pueden estar incluso 
elevados, debido a la hemoconcentración. El 
recuento de leucocitos es normal o está ligera­
mente elevado, de 10.000 a 12 .000 /mm3. 
El nivel sérico de globulinas beta es normal. 
La velocidad de sedimentación puede estar ele­
vada. La concentración de sodio en el suero 
a menudo está dismunuída a 130—135 mEq/1 
(1,20).

DIAGNOSTICO

El diagnóstico se basa en el típico cuadro 
clínico y de laboratorio. Dado que ante un SN 
con cambios mínimos el tratamiento indicado 
es la corticoterapia, y ésta podría resultar 
perjudicial si se tratase de otro subtrato lesio­
n a r e n  particular GN mesangiocapilar, el 
ISKDC (estudio de enfermedades renales en los 
niños) estableció en 1978 una fórmula numéri­
ca para separar, a falta de biopsia, los cambios 
mínimos de otros substractos lesiónales. La 
fórmula valora el edema, la hematuria, y las 
tasas séricas de creatinina, albúmina y C3, 
y la suma aritmética de los productos de esas 
variables por determinadas constantes arroja­
ría un valor Y, tal como se esquematiza en la 
tabla 1.
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Tabla 1.— Fórmula del ISKDC

Edema (presente -  1; ausente -  0 )  ¡
(1 o 0) X 0 , 2 2 3 0 más  

Hematuria (presente — 1; ausente == 0)

(1 o 0 ) x ~  0,0731 = -------------- más

G3 sérico (menor de 90 mg/dl = 1 ;  
mayor de 90 =  0)

(1 o 0 ) x  — 0,6511 =  — —-----   más

Creatinina sérica (mg/dl)

valor x — 0,0990 =  -  -  más
Albúmina sérica (g/dl)

valor x  — 0,0580 — -------——  más 0,9295 — Y

sentan por primera vez SN deben hospitalizarse 
con el fm de hacer el diagnóstico, valorar la 
reacción al tratamiento durante el período 
inicial é incierto de la enfermedad y educar a la 
familia en cuanto a la cronicidad de la enfer­
medad y el método de vigilancia.

En la asistencia de sostén, la m ayoría de 
los niños nefróticos están relativamente asinto- 
máticos, excepto por el aspecto y las molestias 
que causa el edema. De ser posible se estimulará 
la ambulación normal

El uso de diuréticos y otros métodos para 
disminuir el edema debe limitarse al niño en 
quien el edema es tan intenso que motiva preo­
cupación de soluciones de continuidad de la 
piel, dificultades respiratorias o gastrointesti­
nales u obstrucción uretral relacionada con el 
edema pasivo. El método más fisiológico y 
eficaz para disminuir el edema consiste en pro­
ducir diuresis por administración intravenosa 
de albúmina humana, en dosis de 0,5 g á 1 g/kg 
en término de 60 minutos, seguidos en 30 
minutos de furosemida por vía intravenosa, 
en dosis de 1 a 2 mg/Kg. A causa del aumento 
agudo del volumen intravascular se debe vigilar 
estrechamente al paciente para buscar hiperten­
sión, descompensación cardíaca con edema pul­
monar, o ambas cosas. El tratamiento auxiliar 
con diuréticos suele limitarse en un breve pe­

Cuando Y es menor o igual que 0,85 
se trataría de SN con lesiones estructurales con­
cretas, bien definidas, y sólo un 8°/o  de los 
cambios mínimos sufrirían biopsia inecesaria, 
mientras que si Y es mayor de 0,85 siempre 
se trataría de cambios mínimos, siendo prácti­
camente imposible que en ese grupo entrase 
cualquier otra glomerulopatía, y en ese casó 
podría iniciarse la corticoterapía sin riesgos
(1,2,4).

Como colorarlo de lo expuesto hasta aho­
ra, los elementos que establecerán los indica­
dores para la biopsia renal en un enfermo con 
SN serán:

a) edad inferior a los 18 meses o superior a 
Sanos

b) hipertensión arterial
c) insuficiencia renal
d) macro o microhematurias constantes
e) alteraciones urinarias valorables comtí tu- 

bulopatía próxima!
f) hipocomplementemia
g) resistencia a la corticoterapía o un cuadro 

de “brotes frecuentes” (2,14,22).

TRATAMIENTO

En la valoración inicial los niños que pre­
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ríodo, si acaso se emplea, pues la mayoría de 
los niños comienzan a reaccionar al régimen de 
corticoides en término de 7 a 14 días del trata­
miento (3, 38).

No está indicada la antibioticoterapía 
profiláctica, pero es indispensable la vigilancia 
íntima para buscar infección potencial en eta­
pas de edema, particularmente en el niño en 
quien aparece fiebre o neutropenia.

El tratamiento etiológico debe ser siempre 
a base de prednisona o prednisolona, y lo hace­
mos con arreglo a las pautas de Broyer, en for­
ma prolongada a dosis alterna y baja. Se inicia 
con prednisona a razón de 2 mg/Kg/día, sin pa­
sar dé 80 mg, repartidos en dos dosis, de forma 
continua durante 4 semanas, obteniéndose, 
por término medio, la remisión en 10—15 días. 
Generalmente asociamos vitamina D3 a dosis 
de 2 .400-4.000 U, por las implicaciones de la 
corticoterapia intensa y prolongada.

Transcurridas las 4 semanas, se pasa a 
administrar a días alternos la misma dosis, 
en un sola tom a matutina, durante 2 meses 
más. A partir de ese momento se disminuye 
la dosis diaria a razón de 0,5 mg/Kg cada 2 
semanas, hasta llegar a 0,5—0,75 mg/Kg/día, 
manteniendo el regimen alterno. La dosis 
alcanzada de 0,5 — 0,75 mg/Kg/2 días, se 
mantendrá durante 9 meses, de modo que el 
tratamiento durará un año en total. Cumpli­
do ese plazo se iniciará la retirada a un ritmo de 
0,125 mg/kg cada semana hasta obtener la su­
presión. Las razones de esta pauta estriban en 
la frecuencia de hasta un 75 ° /o  de recaídas 
tras las pautas cortas. Si la recaída se produce 
después del primer año de medicación recibida, 
se repetirá la primera pauta. Cuando la recaída 
tiene jugar con carácter más cercano a la sus­
pensión de la corticoterapia, podría hacerse una 
cura idéntica, prolongando la dosis de mante­
nimiento hasta completar 2 años. Los inconve­
nientes son escasos; en particular el crecimien­
to, con dosis alternas de 0,5—0,75 mg/Kg, se 
prosigue a ritmo normal* Después de 1—3 años, 
según las eventualidades, muchos casos han cu­
rado. En los casos de recaídas múltiples, com­
probada la recída y esperada la hipotética remi­

sión espontánea, se inicia la corticoterapia a 
2 mg/Kg/día durante el tiempo necesario para 
lograr la remisión durante una semana más. Si 
la repetición de esta secuencia conduce a intoxi­
cación esteroidea, se recurre a las mostazas ni­
trogenadas, como la ciclofosfamida o el clo- 
rambucil, del mismo modo que en los casos 
de corticorresistencia después de 8 semanas a la 
dosis inicial, o cuando los esteroides sólo indu­
cen una remisión parcial. La ciclofosfamida 
se administrará durante intervalos y dosis má­
ximas de 12 semanas y de 2,5 a 3 mg/Kg/día, 
por la mañana. El clorambucil se administrará 
a la dosis de 0,2 mg/Kg/día, en 2 o 3 dosis. 
Estos inmunosupresores se interrumpirán cuan­
do se observe: hematíes de 3 x 106, polinu­
cleares menos de 2000 /mm3, linfocitos me­
nos de 500 /mm3, plaquetas menos de 
100.000 mm3 y se presénte enfermedad infec­
ciosa (1, 2, 3 ,4 , 27, 34, 35).

Se debe tener cuidado en la administra­
ción de las mostazas nitrogenadas, a causa del 
potencial riesgo de esterilidad por estos medica­
mentos, así como por los efectos colaterales 
que producen: cistitis hemorrágica, alopecia y 
aumento de mortalidad a la varicela en los pa­
cientes que contraen la enfermedad durante la 
administración de estos inmunosupresores. 
En algunas publicaciones recientes se hace 
constancia de las remisiones logradas con la ad­
ministración exclusiva de Levamisol (1, 2, 4, 
31).

PRONOSTICO

La recuperación última del SN de lesión 
mínima es completamente bueno. Para los que 
han experimentado recidivas o que no pueden 
ser controlados con esteroides exclusivamente, 
los agentes alquilantes, pueden conseguir una 
remisión prolongada. La enfermedad activa, 
por si misma tiende a disminuir después de la 
adolescencia. Desgraciadamente un 10 ° /o  
de los niños son resistentes al tratamiento 
esteroideo. Algunos de estos responderán ante 
un tratamiento a largo plazo con agentes alqui­
lantes; unos pocos progresarán a esclerosis glo-
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merular y a la insuficiencia renal en un plazo 
de largos años (1, 5 , 6 ,).
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