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Resumen

El Sindrome Nefrdtico Idiopatico (SNI) en Pediatria es una entidad clinica que habitualmente se conside-
ra benigna, ya que en un alto porcentaje corresponde a Enfermedad por Cambios Minimos. Esta patolo-
gia tiende a la resolucion en el largo plazo con preservacion de la funcién renal. Un menor nimero de
casos corresponde a otras glomerulopatias, principalmente Glomeruloesclerosis focal y segmentaria,
que conllevan un riesgo mucho mayor de progresion a la insuficiencia renal. A pesar de la alta tasa de
respuesta del SNI a corticoides, mas del 60% de los casos cursa con numerosas recaidas. Esta
situacién acarrea complicaciones relacionadas tanto al estado nefrético propiamente tal como a los
efectos secundarios del uso prolongado de corticoides. En estos pacientes y en aquellos cértico-resis-
tentes con frecuencia se debe recurrir a tratamientos de segunda y tercera linea cuya eleccién no es
facil debido a que también presentan efectos adversos importantes. Esta revision fue realizada con el
objetivo de otorgar normas de tratamiento del SNI basada en una revision sistematica de la literatura; sin
embargo, no debe perderse de vista que en la indicacién para el paciente individual deben sopesarse los
riesgos y beneficios de cada terapia.

(Palabras clave: Sindrome nefrético, cambios minimos, glomeruloesclerosis focal y segmentaria, corticoides,
ciclosporina, terapia, ninos).
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Treatment guidelines for the idiopathic nephrotic syndrome in children,
Recommendations of the Pediatric Nephrology Branch of the Chilean Pediatric Society

The idiopathic nephrotic syndrome (INS) in children is a benign clinical entity, because in most cases
it corresponds to Minimal Change Disease, showing an intact renal function after a long period of time.
Some few cases correspond to other glomerulopathies, especially Focal Segmental Glomerulo Sclerosis,
with higher risk of renal failure. Although INS has a high rate of response to steroids, more than 60% of
cases present numerous relapses, bringing together various complications due to the nephrotic condition
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itself and the prolonged use of steroids. In these patients, along with those who present steroid-
resistance, other therapeutic schemes need to be applied, sometimes with important side effects. The
aim of this update is to teach INS treatment based on an extended literature research; nevertheless, it
is important not to forget that each patient must have its individual prescription according to risks and

benefits of the therapy.

(Key words: idiopathic nephrotic syndrome, minimal change, focal segmental glomerulo sclerosis,

steroids, cyclosporine, therapy, children).
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INTRODUCCION

El sindrome nefrético (SN) se caracteri-
za por proteinuria masiva, hipoalbuminemia,
dislipidemia y edema. Su incidencia varia
entre 1 a 2 casos por 100 000 habitantes
menores de 16 afnos, siendo mayor en po-
blaciones asidticas y afro-americanas. La
mayoria de los casos que debutan entre los
dos y diez afios de edad corresponden a
SN primario o idiopatico (SNI); mas raras
son las formas secundarias a enfermedadades
sistémicas como vasculitis, Lupus Eritema-
toso Sistémico, infecciones virales y otras'2.

La presentacion del SN durante el primer
afo de vida se debe generalmente a altera-
ciones genéticas y hereditarias e infeccio-
nes connatales. En este grupo se distin-
guen el SN congénito (desde el nacimiento
hasta los 3 meses de vida) y el SN infantil
(entre los 3 'y 12 meses de edad).

La alteracion histologica subyacente al
SN mas frecuente es la Enfermedad por
Cambios Minimos (ECM) o Nefrosis Lipoidea,
apareciendo en segundo lugar la Glomeru-
loesclerosis Focal y Segmentaria (GEFS).
Es dificil distinguir entre ambas entidades
en el debut del SN, sin embargo, la res-
puesta al tratamiento con esteroides es dis-
tinta: 95% de los nihos con ECM obtienen
remision completa con prednisona, mientras
que solo el 30- 40% de los pacientes con
GEFS lo logra.

Mucho menos frecuentes son la Glomeru-
lonefritis Membrano-proliferativa (GNMP), la
Glomerulonefritis Mesangiocapilar (GNMC) o
la Nefropatia Membranosa (NM). Hallazgos
clinicos como hematuria, hipertension arterial
(HTA), deterioro de la funcion renal o hipocom-
plementemia nos deben hacer ampliar nues-
tro diagnostico diferencial®*.

El tratamiento del SNI pretende lograr y
mantener una remision de la enfermedad,
balanceando los riesgos y beneficios de las

drogas eficaces en su manejo. Si no se
logra una remision adecuada, existe el ries-
go de complicaciones graves, como infec-
ciones bacterianas, eventos tromboembdlicos
y desnutricion caldrico- proteica, entre otras'?.

El prondstico a largo plazo esta condi-
cionado en gran medida por la respuesta a
corticoides. Los pacientes sensibles a ellos
evolucionan habitualmente hacia la resolu-
cidén de su enfermedad con preservacion de
la funcion renal. A pesar de que mas del
90% de los pacientes responde a prednisona,
un alto porcentaje (50-70%) de ellos cursa
con recaidas frecuentes (SNRF) o se trans-
forma en corticodependiente (SNCD). Los
pacientes con resistencia a esteroides en
su mayoria corresponden a GEFS, entre los
cuales alrededor del 50% desarrollara insu-
ficiencia renal cronica®*.

La mortalidad del SNI histéricamente de
alrededor de 65%, ha descendido en forma
significativa; primero, tras la aparicion de
los antibidticos, a un 35%; luego, al introdu-
cir la terapia esteroidal, a un 3%"25.

Con los avances en el estudio genético,
hoy se sabe que entre un 10-30% de los
pacientes con SNCR presentan glomerulo-
patias hereditarias, como SN congénito finés,
Esclerosis mesangial difusa, GEFS familiar,
Sindromes de Frasier y Denys-Drash. Se
debe intentar hacer estudio genético de es-
tos pacientes para no someterlos innecesa-
riamente a tratamientos inmunosupresores
que seran inefectivos y potencialmente iatro-
génicos®.

Para establecer recomendaciones de tra-
tamiento del SNI a partir de la evidencia
publicada, se realizé una revisién bibliogra-
fica de articulos que analizan este aspecto,
dando énfasis a los estudios randomizados
y controlados (ERC), y meta-analisis.

2. Definiciones
Ver tabla 1.
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3. Tratamiento
Un resumen de los esquemas terapéuti-
cos propuestos se presenta en la tabla 2.

. TRATAMIENTO INMUNOLOGICO

a. Terapia esteroidal

Los esteroides se han utilizado en el
manejo del SNI desde 1950. Si bien no existen
ERC, la evidencia histdrica sefala que la
mortalidad descendié en forma dramatica
desde que comenzd su uso, logrando mas
del 90% de los pacientes tratados una remi-
sion'24, Los esquemas iniciales fueron di-
sefnados en forma empirica. El primer con-
senso publicado por el ISKDC en 1971 utili-
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zaba prednisona oral (60 mg/m?dia con un
maximo de 80 mg/dia) durante cuatro se-
manas seguido por prednisona oral (40 mg/
m?/dia, con un méaximo de 60 mg/dia) du-
rante tres dias seguidos semanales por cuatro
semanas mas'.

Pese a la alta tasa de remisién inicial,
un 50-70% de los nifios recaia después de
los dos meses de tratamiento, por lo que se
ensayaron esquemas mas prolongados. Un
meta-analisis publicado el 2005, que incluyd
19 ERC con distintos esquemas de trata-
miento, concluyd que en el tratamiento del
debut del SNI, una terapia inicial mas pro-
longada produjo una reduccién significativa
tanto en el numero de recaidas/paciente/

Tabla 1. Definiciones en sindrome nefrético

Sindrome nefrético (SN) Edema

P GO0, et

Proteinuria > 40 mg/m?/h (o U/P Creatinina > 2)
Albuminemia < 2,5 g/d|
Hiperlipidemia

Etiologia

Remision completa

Remisién parcial

SN respondedor a esteroides
(SNCS)

SN resistente a esteroides
(SNCR)

SN recaedor frecuente
(SNRF)

SN corticodependiente
(SNCD)

1

AN

Idiopatico
Secundario

. Congénito
. Infantil
. Genético (ej: GEFS autosémica dominante/recesiva, Sindromes

de Frasier, Denys-Drash, Nail-patella, etc.

. Proteinuria < 4 mg/m%h (o U/P Creatinina < 0,2 o cinta

reactiva (-) o trazas durante tres dias consecutivos

. Albumina > 3,5 g/dl
. Ausencia de edema

Proteinuria > 4 y < 40 mg/m?/h (o U/P Creatinina > 0,2 y < 2)

2. Reduccion del edema

3.

Albumina > 3 g/dl

Remision completa a las 8 semanas de terapia standard con
esteroides

1

Inicial:

Falta de remision completa del primer episodio de SN a las
6 semanas de terapia con esteroides

Tardio:

Falta de remision completa de cualquier recaida a las 8 se-
manas

> 2 recaidas en 6 meses después del episodio inicial o0 > 4
recaidas en cualquier periodo de 12 meses

> 2 recaidas durante la terapia esteroidal o dentro de los 14
dias posteriores a la suspension de ella
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ano como de niflos que sufrian una recaida.
El riesgo relativo de recaida disminuye en
un 13% por cada mes que se prolonga la
duracion del tratamiento méas alla de los dos
meses iniciales®.

Si bien la duracion optima del tratamien-
to con prednisona oral permanece en discu-
sion, se puede concluir que el primer episo-
dio debe tratarse por lo menos durante tres
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meses, no existiendo evidencia que un tra-
tamiento mas intensivo de las recaidas (ya
sea con mayor dosis de prednisona o por
mas tiempo) reduzca el riesgo de recaidas
posteriores®47,

El manejo del SNRF y SNCD se compli-
ca por los efectos secundarios de los este-
roides, por lo que frecuentemente se indi-
can otras alternativas inmunosupresoras.

Tabla 2. Recomendaciones de tratamiento en Sindrome Nefrético Idiopatico (SNI)

Clinica Medicamentos Duracion Extras
Debut Prednisona oral 60 mg/m?/dia (*) 6 semanas Albdmina
SNI Diuréticos
Prevencién trombosis
Prednisona oral 40 mg/m? dia por medio 6 semanas Vacunas
Recaida Prednisona oral 60 mg/m?/dia Hasta proteinuria (-) por tres dias
Prednisona oral 40 mg/m? dia por medio 4 semanas
SNRF- 1. Prednisona oral hasta remision
CD
2. Ciclofosfamida oral 2-3 mg/kg/dia 8 semanas Controlar recuento de
(Dosis maxima 200 mg/kg) leucocitos (**)
+ Prednisona oral 60 mg/m? dia por medio 4 semanas
Prednisona oral 40 mg/m? dia por medio 1 semana
Prednisona oral 30 mg/m? dia por medio 1 semana
Prednisona oral 20 mg/m? dia por medio 1 semana
Prednisona oral 10 mg/m? dia por medio 1 semana
3.Ciclosporina oral 4- 6 kg/dia NP < 200 ng/ml
+ Prednisona oral 30 mg/m?/dia 1 mes Minimo 6 meses
+ Prednisona oral 30 mg/m? dia por medio 5 meses Biopsia renal en tratamiento
> 2 afos
4. Micofenolato Mofetil 600- 1 200 mg/m?/dia ~ ¢? Tratamiento prolongado
SNCR Biopsia renal

1. Ciclosporina oral 4-6 mg/kg/dia
+ Prednisona oral 30 mg/m?/dia

+ Prednisona oral 30 mg/m? dia por medio

NP < 200 ng/ml

2. Inhibidores de la Enzina Convertidora de

Angiotensina

Antagonistas receptor AT1 de Angiotensina Il

3. Tacrolimus?
4. Micofenolato?

1 mes Minimo 6 meses

5 meses Biopsia renal en tratamiento
> 2 afos

prolongado Enalapril 0,2- 0,6 mg/kg/dia

Captopril 0,5- 2 mg/kg/dia
Losartan 0,8 mg/kg/dia

De acuerdo con experiencia
local y caracteristicas del
paciente

(*) Prednisona puede administrarse en una dosis unica diaria
(**) Reducir la dosis en un 50% con recuento de leucocitos menor a 4 500/mm?®

suspender si el recuento es menor de 1 000/mm3

reiniciar con recuento mayor a 2 500/mm?

NP: nivel plasmatico.

- sindrome nefrético; RF: recaedor frecuente; CD: corticodependiente; CR: corticoresistente;
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b. Agentes alquilantes
b1. SN corticosensible

Tratamientos orales de 8 semanas con
Ciclofosfamida (CYC) 2-3 mg/kg/dia o Cloram-
bucil (CHL) 0,1-0,2 mg/kg/dia, acompana-
dos de prednisona en dosis decrecientes,
son eficaces en reducir la tasa de recaidas
a 6-12 meses en un 50% comparados con
prednisona sola®'°, recomendandose iniciar
luego de haber logrado una remisiéon con
corticoides. No hay diferencias significati-
vas entre ambas drogas, observandose un
igual riesgo de recaidas a los 24 meses de
tratamiento''2. El éxito en mantener la re-
mision es mayor en pacientes con SNRF
que en aquellos con SNCD. Ambas drogas
se asocian a leucopenia y trombocitopenia,
por lo que es necesario ajustar la dosis se-
gun el recuento de leucocitos. Latta reporta
una incidencia de infecciones graves de 1,5%
para CYC y de 6,3% para CHL®. La tasa de
riesgo de neoplasias no esta claramente
establecida, pero parece ser algo mayor para
CHL. La neurotoxicidad es relevante para
CHL (8,4%), no asi para CYC, por otro lado,
la cistitis hemorragica solo se presenta con
CYC (2,2%), pero su incidencia es bajisima
si se usa asociado a Mesna®. La dosis maxi-
ma segura en términos de fertilidad varia
segun distintos reportes, pero se recomien-
da no superar los 200 mg/kg totales de CYC.
En el caso de CHL, si se usa en forma
aislada, la dosis maxima es de 7 mg/kg vy si
se usa asociada a esteroides, 17 mg/kg.
Otros efectos secundarios menos frecuen-
tes y que ceden al discontinuar la terapia
son alopecia, retraso de crecimiento y hépato-
toxicidad™'"'2,

La Azatioprina no ha demostrado ser mas
efectiva en mantener remision que el placebo
o los corticoides solos'" "2,

b2. SN corticoresistente

Existen sélo tres ERC que evaltan el
efecto de los agentes alquilantes en el SNCR
y no demuestran que sean utiles.

c. Anticalcineurinicos

Estas drogas producen una remision de
la proteinuria a través de mecanismos tanto
hemodinamicos como inmunoldégicos.

c1. Ciclosporina (CSA)
SNCS

La CSA en dosis de 6 mg/kg/dia dismi-
nuye la tasa de recaidas en pacientes con

Sindrome Nefrético 299

SNCD y SNRF. Niaudet reporté que el 80%
de un grupo de 45 pacientes se mantuvo en
remision sin corticoides durante el tratamien-
to'. Su efectividad es comparable a la de
los agentes alquilantes, pero mientras con
estos Ultimos el efecto se mantiene hasta
dos afnos, con CSA el efecto beneficioso se
pierde una vez suspendido el tratamiento'"'214,

SNCR

El primer estudio prospectivo que avald
el uso de CSA en SNCR fue el de Niaudet
en 1994. El 42% de 65 nifos con SNCR
logré remision completa después de 6-12
meses con CSA. Al igual que en el SNCS,
el efecto se perdio al suspender la droga y
12 pacientes evolucionaron hacia la insufi-
ciencia renal crénica'®. Un meta-analisis de
9 trabajos pequefos realizado por Habashy
demostro un 36% de remision completa con
CSA comparados con placebo'.

Recomendacion para el uso de Ciclosporina

Uso en primer lugar después de los corti-
coides en SNCR y después de CYC en SNCD-
RF.

Se recomienda una dosis inicial de 4-6
mg/kg/dia asociado a Prednisona 30 mg/
m?/dia por un mes y luego 30 mg/m? dia por
medio por 5 meses. El tratamiento se reco-
mienda mantener por 6 meses; si no hay
respuesta, suspender. Si hay respuesta to-
tal o parcial mantener por un afio minimo y
luego disminuir progresivamente hasta sus-
pender o hasta la dosis minima para mante-
ner remision. Los niveles plasmaticos basales
deben mantenerse bajo 200 ng/ml.

Los efectos adversos mas frecuentes son
hiperplasia gingival, hirsutismo, HTA, disli-
pidemia e infecciones. La nefrotoxicidad cli-
nica es poco frecuente, pero en tratamien-
tos prolongados (mas de dos afos) se pue-
de observar compromiso histoldgico, por lo

que se recomienda realizar una biopsia re-
na|7,11‘13.15.16_

c2. Tacrolimus

Esta droga ha sido utilizada con éxito en
pacientes aislados con SNCD y SNRF. Tendria
como ventaja con respecto a la CSA una
accion mas potente en la supresion de cito-
quinas. No existen ERC que demuestren su
eficacia y tampoco reportes de la evolucién
una vez suspendido el tratamiento, recomen-
dandose su uso en pacientes en que la te-
rapia convencional no ha dado resultado o
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que, habiendo respondido a la CSA, presen-
tan manifestaciones de toxicidad secunda-
ria14,17,18.

Se usa en dosis de 0,1-0,2 mg/kg/dia,
asociado a corticoides, y se recomienda
mantener niveles plasmaticos basales entre
5-10 ng/ml. Sus principales efectos adver-
sos son HTA, intolerancia a la glucosa,
neurotoxocidad, anemia y nefrotoxicidad''®.

d. Micofenolato Mofetil (MMF)

Ademas de su efecto inmunosupresor, el
MMF tiene efectos sobre el control de la
proliferaciéon mesangial y la atenuacion del
dano renal mediado por inflamacion en va-
rios modelos de enfermedades glomerulares.
Los efectos adversos reportados en pacien-
tes transplantados incluyen intolerancia
gastrointestinal y deplecion medular (parti-
cularmente anemia y leucopenia), asi como
una mayor susceptibilidad a infecciones
virales'®.

En adultos con glomerulopatias prima-
rias se ha usado MMF en forma empirica
lograndose reducir el uso de corticoides con
una baja incidencia de efectos adversos y
una estabilizacién de la funcion renal. No
existen ERC de uso de MMF en nifos con
SN, solo reportes de grupos pequefos; las
dosis utilizadas son variables y fluctuan
entre 250-1 200 mg/m?/dia. Algunos estu-
dios ajustan la dosis segun niveles
plasmaticos y otros de acuerdo a los efec-
tos colaterales' 1920,

En pacientes con SNCD, el MMF parece
tener un efecto comparable al de CSA: dis-
minuye la frecuencia y gravedad de las re-
caidas, permitiendo asi ahorrar esteroides.
Se ha usado especialmente en aquellos pa-
cientes que han remitido con CSA, pero que
han presentado nefrotoxicidad'#19:2023.24,

En SNCR hay menos pacientes estudia-
dos; se ha visto que, de los que responden
a CSA, un 60% responde también a
MMF21.2225  Se ha utilizado también como
coadyuvante en el manejo de la proteinuria,
asociado o no a inhibidores de la ECA vy a
antagonistas del receptor AT1 de Angioten-
sina 1128,

Aparentemente, al igual que con CSA,
su efecto se mantiene soélo durante el trata-
miento y requeriria, por lo tanto, terapias
prolongadas. La tolerancia es buena y los
efectos secundarios inferiores a otras alter-
nativas terapéuticas®2.
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e. Levamisol

Es un antihelmintico de amplio uso en
Asia, que ha probado ser mejor que los corti-
coides solos en mantener la remision en
pacientes con SNCD y RF. Se han usado
dosis de 2,5 mg/kg en dias alternos durante
4-12 meses. El efecto solo se mantiene du-
rante el periodo de uso, y los efectos se-
cundarios mas frecuentes son la neutropenia
y la intolerancia digestiva. No hay estudios
que comparen su eficacia con la de CYC,
CHL 0 CSA7.9,12,27,28.

f. Corticoides intravenosos

Mendoza reportd en 1990, una tasa de
remision completa de hasta un 66% de pa-
cientes con SNCR tratados con un esque-
ma de altas dosis de Metilprednisolona jun-
to con agentes alquilantes®. La tasa de com-
plicaciones era igualmente elevada, y sus
resultados no han podido ser reproducidos
en otros estudios. No existen ECR que
recomienden su uso?'6:2530.31,

g. Otros

Azatioprina, Inmunoglobulina intravenosa
y Cromoglicato sédico no han demostrado
eficacia en SNCR. Hay reportes de éxito en
casos aislados tratados con Mizoribina y
Rituximap?16:25:32,

Il. TRATAMIENTO NO INMUNOLOGICO

Manejo del Edema

En el SN se combinan distintos mecanis-
mos patogénicos del edema. Como conse-
cuencia del desbalance entre la presion onco-
tica plasmatica disminuida secundaria a la
hipoalbuminemia y la retencion de sodio y
agua, tendremos pacientes hipo-, hiper- o
normo-volémicos®*®, Es crucial para el ma-
nejo del edema conocer el estado de la
volemia, lo que clinicamente puede ser bas-
tante dificil. Son de utilidad algunos exame-
nes como Radiografia de Térax, Fraccion
excretada de sodio muy disminuida y una
relacion Potasio urinario/Potasio + Sodio
urinarios mayor de 60%?%*. Los pacientes con
edema significativo e hipovolemia se bene-
fician del tratamiento con Albumina al 20%
(1 gr/kg en infusién continua de 4 horas)
seguida de Furosemida 1-2 mg/kg iv duran-
te y después de la infusion. Deben ser es-
trictamente monitorizados para prevenir el
desarrollo de HTA y edema pulmonar con-
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secuencia de una expansion brusca de la
volemia®s.

Los nifios hipervolémicos con funcién renal
normal pueden recibir en forma cuidadosa
diuréticos de asa, tiazidas o antagonistas
de la aldosterona, solos o en forma combi-
nada. Una deplecidn excesiva de volumen
puede ocasionar insuficiencia renal aguda
pre-renal y fendmenos trombdticos?.

Medicamentos anti-proteiniricos

Los inhibidores de la enzima convertidora
de la Angiotensina Il (IECA) y los antago-
nistas del receptor AT1 sirven para reducir
la proteinuria, mejorar la albuminemia y dis-
minuir el edema en nifios nefroticos, sin pro-
ducir efectos relevantes sobre la funcién
renal®%. Su principal utilidad es como coadyu-
vante de la terapia inmunosupresora en pa-
cientes con SN resistentes o con respuesta
parcial®%,

Profilaxis de infecciones

Las infecciones bacterianas siguen sien-
do una causa importante de morbi-mortali-
dad en pacientes nefroticos. Las mas fre-
cuentes son la Peritonitis primaria, Celulitis,
Sepsis y Neumonia?®. Particularmente, rele-
vante es la susceptibilidad al Streptococcus
pneumoniae, por lo que se recomienda la
vacuna conjugada heptavalente en menores
de 5 afios y la vacuna polisacarida (PPV23)
en ninos mayores. No existen datos acerca
de la calidad y duracion de la seroconversion
en estos pacientes®5 143839,

No hay ECR que recomienden su uso,
pero algunos grupos sugieren realizar profi-
laxis con amoxicilina en pacientes nefroticos
menores de 2 anos que no hayan recibido
una apropiada vacunacion antineumocacica.
La efectividad de esa profilaxis ha sido pro-
bada en otros pacientes con susceptibilidad
aumentada a Neumococo, como los porta-
dores de asplenia o anemia falciforme38:39,

Profilaxis de trombosis

Un 2-4% de los nifios con SNI presentan
eventos trombo-embdlicos, ocurriendo un 80%
de ellos en el territorio venoso. Los factores
de riesgo son la deshidratacion, la infec-
cion, el uso de diuréticos y la movilizacion
disminuida del paciente por edema masivo.
Los niveles de anti-trombina Il son bajos,
especialmente con albuminemias menores
a 2 g/dl“4'. No existen ECR que demues-
tren la efectividad de la terapia anticoagulante
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0 antiagregante plaquetaria como profilaxis
de trombosis?.

Manejo dislipidemias

En el SNI son habituales las dislipidemias,
que aumentan el riesgo de enfermedades
cardiovasculares; el tratamiento de ellas solo
con dieta no logra una mejoria significati-
va*243 Existen estudios que demuestran que
algunas estatinas mejoran el perfil lipidico
de nifios con hipercolesterolemia familiar, pero
no hay estudios controlados acerca de los
efectos a largo plazo de estas drogas sobre
la proteinuria, la funcién renal o los eventos
cardiovasculares*. Debe analizarse en for-
ma individual la necesidad de tratar pacien-
tes con sindrome nefrético persistente que
estan expuestos a la dislipidemia durante
periodos prolongados*,

Ill. INDICACIONES DE Bilopsia RENAL

Los criterios “clasicos” para indicar una
biopsia renal en pacientes con SN incluian:
edad de presentacion menor de un afo o
mayor de 8 anos; corticoresistencia; pacientes
con SN CD o RF, antes de iniciar tratamien-
to de segunda linea; pacientes con HTA,
macrohematuria, hipocomplementemia y dis-
minucion de la filtracion glomerular512.16,

En 2002, Gulati realizé un estudio pros-
pectivo, biopsiando a 222 pacientes con estos
criterios. Encontré una incidencia de ECM
de 34% en esta poblacién, por lo que postu-
|6 indicaciones mas estrictas para realizar
la biopsia“®.

Los pacientes corticosensibles seran con
alta probabilidad también sensibles a CYC,
por lo tanto, la biopsia en estos pacientes
no es perentoria. Los criterios indiscutidos
de biopsia renal contintan siendo la edad
menor a un afno, la falta de respuesta a
corticoides después de 6 semanas de trata-
miento y la presencia de HTA, hematuria
persistente, funcion renal alterada e hipo-
complementemia. La indicacion en los pa-
cientes con SNCD-RF es discutible?1245,
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