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Bl síndrome nefr6tico es una de las entidades patol6gicas mas comunes en la 

infancia, se caracteriza por presentar proteinuria (> 40mg/m2SC/h) , hipo~lbuminemia 

f< 2.!l;.g/dl), hipercolesterolemia (> 200mg/dl) y edema. cuando el síndrome 

nefr6tico no se encuentra asociado a enfermedades sistémicas se denomina síndrome 

nefr6tico primario y corresponde al 90t de los casos en n.!1':os. La incidencia es 

de dos nuevos casos por cada cien mil personas menores de 18 afies y una 

prevalencia de 18/100000; la relaci6n hombre-mujer se reporta de 2:1 y esta 

diferencia desaParece en la adolescencia. Si el síndrome nefr6tico se encuentra 

asociado a enfermedades sistémicas, drogas 6 tóxicos se denomina síndrome 

nefr6tico secundario. 

De acuerdo a la imagen histopatol6gica el síndrome nefr6tico se clasifica 

1. Síndrome nefr6tico de cambios mínimos, es la presentaci6n más frecuente 

(BOt) en nifios menores de cinco afies, disminuye su frecuencia con el incremento 

de edad. A la microscopía de luz se puede encontrar edema interst:íCial e 

hipercelularidad focal mesangial moderada; a la microscopía electrónica fusi6n de 

procesos pediculares de las células epiteliales, el examen de inmunofluoresce.ncia 

no revela dep6sitos inmunes. La etiología del s.lndrome nefr6tico de cambios 

mínimos se desconoce pero se sugiere que es un desorden inmunológico caracterizado 

por circulación de linfoquinas que son t6xicas para la barrera de filtración 

glomerular. 

Otros factores que se han postulado para la etiopatogenia son: factores 

genéticos, en estudios realizados a familias con nifios que presentan síndrome 

nefr6tico encuentran relación con el haplotipo HLA-DQW2; inmunol6gicos, el sistema 

inmune juega un papel importante en la etiopatogenia de esta entidad probablemente 

a través de una alteración en las células T como resultado de la persic..:encia y 

proliferación de clonas de células T. 



2. Glomeruloesclerosis focal y segmentaria; el estudio histopatol6gico 

muestra áreas de colapso capilar en ocasiones limitado a un solo lóbulo y no en 

todos los glomérulos con hiperplasia de podocitos a hiperplasia epitelial florida# 

acompaflada de lesiones graves y en a~gunas ocasiones de acuerdo a su cronicidad 

se puede acompañar de atrofia tubular. La etiopatogenia de la glomeruloesclerosis 

focal y segmentaria primaria se desconoce. La secundaria se asocia a enfermedades 

como nefropat!a por reflujo# abuso de drogas, SIDA1 refiriéndose también 

predispoeici6n genética. Los pacientes sometidos a transplante renal presentan una 

recurrencia del 30-40t de la enfermedad. Esta variedad histopatol6gica se presenta 

en G-12t de los casos de síndrome nefr6tico en niftos. 

3. Glomerulonefritis mesangiocapilar difusa 6 glomerulonefritis 

membranoproliferativa la cual se clasifica en dos tipos: tipo I lesi6n básica 

subendotelial con dep6sito de complemento e IgG y tipo II la membrana basal 

capilar está infiltrada por acamulos intramembranosos densos. 

4. Glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa en la microscopia de luz 

se encuentra incremento moderado en la densidad de las células mesangiales, puede 

estar acompañado de una infiltración leucocitaria con esclerosis de la matriz 

mesangial y proliferac.ión fibroepitelial. 

s. Glomerulonefritis membranosa# se caracteriza por dep6sitos subepiteliales 

separados por protusiones de la membrana basal formando las caracteristicas 

eep!culas con penetraci6n a la lámina densa. U·JI 

Las complicaciones del síndrome nefr6tico se presentan como parte de la 

evolución de la enfermedad ó por el tratamiento administrado. La hipoalbuminemia 1 

hipercoleeterolemia y edema presentan efectos deletéreos en el organismo. La 

hipoalbuminemia tiene como consecuencias aumento del liquido extracelular por 

disminución de la presi6n onc6tica e hiperagregabilidad plaquetaria. Este al timo 

factor incrementa la presentaci6n de problemas tromboemb6licos, su incidencia en 

nif'los se ha reportado en 1. 9\ sin embargo la incidencia real podría ser mayor. 121 
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La enfermedad cardiovascular es una de las complicaciones má.s importantes 

de la hiperlipidemia. Entre los factores de riesgo para esta entidad se encuentran 

la hipertensión arterial y la hipercoagulabilidad. Las complicaciones reportadas 

son hipocalcemia, alteración del metabolismo de la vitamina D. Los pacientes está.n 

más propensos a las infecciones porque la respuesta inmune está. alterada por 

disminución de las gamaglobulinas IgG e IgA, y por la administración de 

esteroides. Las alteraciones en el crecimiento se presentan por recaídas 

frecuentes del síndrome nefrótico produciendo una desnutrición proteino-calórica 

secundaria a perdida de proteínas y a la mala absorción por edema 

gastrointestinal. Las alteraciones renales pueden ser hiponatremia y defectos en 

la acidificación urinaria, la insuficiencia renal aguda 

ocasionalmente. lJ-41 

presenta 

El tratamiento de elección en estos pacientes es a base de corticoides por 

lo que de acuerdo a su respuesta terapeatica los pacientes se dividen en 

co~ticosensibles, corticorresistentes y corticodependientes. Los pacientes 

corticosensibles responden adecuadamente a la administración de un esquema de 

prednisona por e semanas a una dosis de 60mg/m2SC/24h por cuatro semanas... y 

posteriormente 40mg/m2SC cada 48 hrs durante cuatro semanas más, con este 

tratamiento se presenta una disminuci6n de la proteinuria en el 98\" de los 

pacientes corticosensibles en las primeras e semanas de tratamiento; siendo el 74\ 

del total de los pacientes con síndrome nefr6tico primario. Los reportes de la 

literatura mencionan recaídas frecuentes en el 35-45\ de los casos, definiendo 

como tal a la presencia de dos 6 más reca!das en los primeros seis meses 

posteriores al tratamiento convencional y un 1Bt de recaídas poco frecuentes 

(menos de dos dentro de los primeros seis meses posteriores al tratamiento 

convencional), Los efectos secundarios de la administración prolongada de 

corticoides son: facies cushinoide, estrías, hipertensi6n, osteoporosis, 

catarat~s, retardo en el crecimiento y alteraciones psicosociales. "º" 



Los pacientes corticodependientes son aquellos que presentan recaídas del 

síndrome nefr6tico posterior a la suspensión del tratamiento convencional 

remitiendo al reinstalar los corticoides, los pacientes corticorresietentes no 

responden al tratamiento esteroideo y hasta el momento actual no existe un 

tra_tamiento de elecci6n para ellos por lo que se han empleado gran variedad de 

medicamentos para este fin. La respuesta terapell.tica a los esteroides se relaciona 

con la variedad histopatol6gica obeservándose respuesta en un eot de pacientes con 

síndrome nefr6tico de cambios mínimos y en un 25\ de los pacientes con 

glomeruloesclerosis focal y segmentaria. u-rn 

La biopsia renal generalmente esta indicada antes de recibir tratamiento 

citot6xico como la ciclofosfamida y el clorambucilo. La dosis de ciclofosfamida 

utilizadas en niftos son de 2 a 2. Smg/k/d con dosis acumulativa de lSOmg durante 

e-12 semanas. El clorambucilo se utiliza de 0.1 a 0.2mg/k/d por 8 a 10 semanas con 

dosis acumulativa no mayor de 7-Bmg/k. Usualmente se alternan corticoides con 

drogas citot6xicas, la azatioprina se asocia regularmente a prednisona no 

demostrando utilidad en el tratamiento de pacientes con síndrome nefr6tico 

corticorresitentes o corticodependientes. 

La toxicidad gonadal e incremento de la carcinogenesis se ha relaciQnado con 

el tratamineto de drogas citot6xicas 1 encontrando mayor frecuencia de 

oligoospermia y azoospermia en niftos prepuberes. cu-n1 

Los pulsos de metilprednisolona disminuyen la proteinuria en los primeros 

seis meses de tratamiento pero en el seguimiento a largo plazo se observa que 

'presentan recaídas frecuentes con lesión renal progresiva y mayor suceptibilidad 

a infecciones. Ut·UI 

Otro medicamento utilizado en el tratamiento del síndrome nefr6tico es la 

Ciclosporina A. Este es un agente inmunosupresor que inhibe la interleucina 2 y 

la secreción de otras linfoquinas, disminuyendo la actividad de células T. La 

ciclosporina A es un decapéptido cíclico aislado de la tivpocladium inflatum Gama, 

espectficamente es un aminoácido N-metilado y un novel aminoácido, el péptido es 
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neutro rico en aminoácidos hidrofóbicos e insolubles en agua pero soluble en 

lipidos y en muchos otros sol ventes orgánicos, u.ni 

La ciclosporina A es metabolizada por el higado y eliminada en su mayor 

parte por la bilis y en menos del 10\" por la orina. Los metabolitos na.turales de 

la ciclosporina A augieren que su formación involucra al eit.ocromo P 450 

dependiente de la enzima mono oxigenasa microsomal hepática. Los tejidos que 

muestran mayor concentración de ciclosporina A son : timo, rifi6n, htgado, cerebro 

y órganos linfoides; utilizándose en el tratamiento inmunosupresor en transplante 

renal, hepático, cardiaco, pancreático y en enfermedades como psoriasis, artritis 

reumatoide uveiÍ:is. 117•
11

• 

La nefrotoxicidad por el ueo de este inmunoasupresor es bien conocida y 

estudios de experimentación lo comprueban. El mecanismo de toxicidad no está bien 

definido pero se reporta que la ciclosporina induce una disfunción renal aguda 

(7. 4t) caracterizada por anormalidades electrolíticas que consisten en 

hipercloremia, acidosis metabólica con hipercalcemia; disminución de la filtración 

glomerular explicada por disminución del flujo sangu!neo renal por efecto 

simpaticolítico y por anormalidades en el tono vascular secundariaa a inhibición 

de la generación de prostaglandinas lo que condiciona un incremento de la presión 

arterial reportándose en un 10\' respondiendo adecuadamente al tratamiento

antihipertensi vo. UJ··m 

La nefrotoxicidad de la eiclosporina A se ha asociado a niveles séricos 

mayores de lSOng/dl otros efectos secundarios a la adminiatraci6n de cicloaporina 

A son: hipert.ricosis, hiperplasia gigival y alteraciones en las pruebas de función 

hepático desapareciendo a la supresión del tratamiento, UM:u 

La dosis recomendada en niños es de 3-6mg/k/d durante un periodo m!nimo de 

seis meses con remisión completa en el 70•90\ de los pacientes con nefropatia 

cambios mínimos y en el 20\ en los pacientes con glomeruloesclerosis focal y 

segmentarla; las reca.(das posteriores a la suspención del tratamiento se reportan 

en 35·45%. Actualmente la tendencia en el tratamiento de los niños con síndrome 
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nefr6tico es administrar eiclosporlna A largo p1a:zo (más de seis meses) para 

mantener una remisi6n adecuada y de esta t'llanera proporcionar una mejor calidad de 

vida . 11t·UJ • 
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PLAllT&UIZSll'l'O DBL PROBLDIA 

En el tratamiento del síndrome nefr6tico corticorresistente se han postulado 

diferentes medicamentos todos ellos encaminados a la remisión del pade_cimiento 6 

disminuir la frecuencia de recaídas. 

Las drogas citotóxicas y los bolos de corticoides han demostrado escasos 

resultados en el tratamiento del síndrome nefr6tico coticorresistente, con 

complicaciones graves secundarias a su uso, por lo que actualmente la tendencia 

es el tratamiento con drogas inmunosupresoras del tipo de 1a ciclosporina A. Actüa 

disminuyendo la· respuesta de las células T, con reportes en la literatura-- de 

remisión del 70-60\ en pacientes con síndrome nefr6tico de cambios mínimos por lo 

que se plantean las siguientes interrogantes: 

¿CUAL BS LA RBSP1JBSTA CLIWICA AL TRATAllIBH'l'O COR CICLOSPORINA A BH LOS PACIBNTll:S 

COH SIRDROllB DPROTICO CORTICORRBSISTa11'1'8? 

¿COA.LBS SOR LOS BPBC'l'OS SBCUHDARIOS PRBSBRTADOS AL TRATAJUBRTO? 

7 



OIJBTXVOS 

e) OBJS'l'ZVO GmllLs 

Describir la respuesta cltnica del tratamiento con ciclosporina A en 

pac~entes con atndrome nefr6tico corticorresistente en el Hospital de Pediatr!a 

CMN Siglo XXI. 

b) OBJftIVOS SSPSCil'XCOS i 

l. Determinar la frecuencia de buena respuesta en el ntimero de recaídas con el 

trata.miento de ciclosporina A en pacienteB con s!ndrome nefr6tico 

corticorreaitente. 

2. Describir los efectos secundarios al tratamiento con Ciclosporina A. 



1. Los pacientes con s1ndrome nefrótico corticorresistente que reciben tratamiento 

con ciclosporina A presentan disminución en el nt1mero de reca1das en el. 75\" de los 

pacientes. 

2. Los efectos secundarios al tratamiento son poco frecuentes y no ameritan 

suspensión del tratamiento. 
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JUSTIPic:.\CI6Jr 

El síndrome nefr6tico es una de las entidades renales más frecuentes en la 

edad preescolar, presentando ~.ª incidencia de dos nuevos casos por cada cien mil 

niftos. El tratamiento de estos pacientes se encuentra bien establecido, de acuerdo 

a su respuesta cl!nica se clasifican en corticosensibles, corticorresi~entes y 

corticodependientes, el 74l de los pacientes responden al tratamiento con 

corticoides, el resto de los pacientes presentan resistencia 6 dependencia al 

tratamiento. Las complicaciones que presentan estos pacientes se encuentran 

relacionadas con el nümero de reca!das encontrando frecuentemente alteraciones en 

el crecimiento, estado nutricio y procesos infecciosos secundarios por alteraci6n 

en la respuesta inmune. 

01.timamente basados en la etiopatogenia del s1ndrome nefr6tico se propone 

la adm.inistraci6n de ciclosporina A, droga inmunosupresora que inhibe la respuesta 

de c6lulas T. Se recomienda una dosis de 3-6mg/k/d, observando a esta dosis 

efectos secundarios mtnimos con una remisión del ?O-BO' en los pacientes con 

s1ndrome nefr6tico corticorres is tente 6 corticodependientes. 

Por lo anterior es importante conocer cual es la respuesta clínica del tratamiento 

con ciclosporina A, en los pacientes con s!ndrome nefr6tico corticorresistente del 

Hospital de Pediatrta CMN siglo XXI. 

/ -
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TIPO DS 88'f't1Dl0 

Observacional, retrolecti vo, longitudinal, descriptivo de 

casos prevalentes . 

111.TUlAL 'r dTODOS 

El presente estudio se realiz6 en el Hospital de Pediatría del Centro Medico 

Nacional Siglo XXI. se incluyeron a todos los pacientes con diagn6stico de 

síndrome nefr6tico corticorresistente que estuvieran recibiendo tratamiento con 

ciclosporina A. Se excluyeron a los pacientes con síndrome nefrótico secundario, 

tambi~n aquellos que estuvieran recibiendo alguna droga ci tot6xica simultánea con 

ciclospo~ina A. 

se revisaron los expedientes clínicos que cumplieron con los requisitos 

mencionados anteriormente. A todos los pacientes se les realiz6 previo a la 

administraci6n de ciclosporina A pruebas de función renal, depuraci6n de 

creatinina, qu1mica sanguínea, proteinuria en orina de 24 hrs, colesterol, 

alb1'.1miha, biometr!a hemAtica completa, proteínas totales; registro de peso y 

talla, tensi6n arterial, biospia renal y caracteristicas clinicas del paciente 

(datos de edema, hematuria etc,). 

Posterior a la administraci6n del tratamiento se realizaron determinaciones 

bimeat,J>ales de niveles sl!ricos de ciclosporina A y nuevos estudios de laboratorio 

(depurac16n de creatinina, química sanguínea etc.) para evaluación de datos de 

remisi6n, recaídas 6 nefrotoxicidad. Todos los estudios de laboratorio y gabinete 

ae realizaron en el Hospital de Pediatría CMN Siglo XXI, 

Los '!~ve~es sl!ricos de ciclosporina A se realizaron en el Hospital de Cardiología. 

Lo~ pacientes que no presentaron remisi6n:· del síndrome nefr6tico fueron 

sometidos a nueva biopsia renal para evaluación de variedad histológica. 
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AlrALIBIS BSTAJ>fSTJ:C:O 

Se utilizaron t1nicamente frecuencias simples. 

USULTADOS 

Se estudiaron niftos con diagn6stico de síndrome nefr6tico 

corticorresistente cinco hombres y tres mujeres, edades variables entre 1.8 afios 

a IJ.S afies (media B.2 af'los O.E.4.J aftos) el tiempo de evolución del síndrome 

nefr6tico fue de e meses hasta seis aftos. (tabla 1) 

Bl diagn6stico de síndrome nefr6tico se basó en datos clínicos y de laboratorio. 

- Antes del inici6 de tratamiento, los pacientes ten!an proteinuria entre 40 y 694 

mg/m1SC/h (mediana 149 mg/m2SC/h), colesterol de 237 a eee mg/dl (media 560 mg/dl 

O.B. 98 mg/dl}, albO.mina 1 a 2.2 g/dl (media 1.6g/dl D.B.0.47 g/dl). Seis de los 

ocho pacientes presentaron edema leve a moderado, cuatro pacientes con hematuria 

microsc6pica (c·asos 2,4,7,8,), las cifras de tensi6n arterial fueron normales en 

todoa los casos. (tabla 2) 

· Todos recibieron tratamiento previo con prednisona a las dosis ya 

eatabl.e~idas, a cinco se les administró tratamiento combinado con ciclofosfamida 

(casos 2,3,4,S,6,) a dosis de 2mg/k/d. Las variedades histológicas que se 

encontraron fueron las siguient~s: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria 1 

paciente (caso 1), cambios mínimos 3 (casos 2,J,6), glomerulonefritis mesangial 

leve' (casos ,,5,7,B). (tabla J) 

Se adminiatr6 lii; Ciclosporina A dosis de 4-B mg/k/d. (media s.smg/k/d o.E. 

o. 9J) la duraci6n del tratamiento hasta el momento del cierre del estudió fue de 

2 a 14 meaes. 

Bn seis de los ocho pacientes remiti6 el síndrome nefr6tico con disminuci6n 

de la proteinuria por abajo del rango nefr6tico. cinco de ellos en los primeros 

12 



(Tabla 1) ANTECEDENTES 
PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO CORTICORRESISTENTE 

No.de pacientes 1 2 3 4 5 6 7 8 

EDAD (mesei) 160 42 162 96 22 144 87 81 

SEXO MASC. FEM. FEM. FEM. MASC. MASC. MASC. MASC. .., 
~ 

PESO (k) 48.1 13.6 32.9 29 12 27.4 25.9 17.5 

TALLA (cm) 144 88 144.5 136 81.5 127 115 111 

TALLA/EDAD (%) 90.7 89.8 90.86 107.6 S4.7 84.8 93.4 92.2 

TIEMPO EVOLUCION (masas) 16 8 24 48 10 72 12 24 



(Tabla 2) CUADRO CLINICO 
PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO CORTICORRESISTENTE 

No. PROTEINURIA COLESTEROL ALBUMINA .. EDEMA HEMATURIA T.A (mg/m2SC/h) (mg/dl) (g/dl) 

176 400 1.8 90/60 

2 120 368 2.2 70/50 

3 76 624 1 +++ ++ 100/70 

~ 

4 75 332 2.1 ++ -1'+ 110/70 

~ 

5 40 749 1.5 ++ 110/70 

6 478 237 1.5 ++ 110/60 

7 292 888 1.2 +++ + 90/60 

8 694 651 1.3 +++ + 80/50 

MEDIA 149* 531.12 1.57 

• Se determinó mediana 



(Tabla 3) TIPO HISTOLOGICO Y TRATAMIENTO PREVIO 
PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO CORTICORRESISTENTE 

No. No.BIOPSIA RENAL LESION TRATAMIENTO PREVIO 

FOCAL Y SEGMENTARIA PREDNISONA 

2 1 CAMBIOS MINIMOS PREDNISONA Y CICLOFOSFAMIDA 

3 1 CAMBIOS MINIMOS PREDNISONA Y CICLOFOSFAMIDA 

.~ 
4 2 MESANGIAL LEVE* PREDNISONA Y CICLOFOSFAMIDA 

5 1 MESANGIAL LEVE PREDNJSONA ·y CICLOFOSFAMIDA 

6 1 CAMBIOS MINIMOS PREONISONA Y CICLOFOSFAMIOA 

7 1 MESANGIAL LEVE PREDNISONA 

8 2 MESANGIAL LEVE** PREDNISONA 

* 2da.biopsia cambios compatibles con LES. **2da biopsia focal y segmentaria 



(Tabla 4) RESULTADOS 
PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO CORTIC_ORRESISTENTE 

No. Pacientes 1 2 3 4 •• 5 6 7 e•• ··Media 

CREATININA SERICA (mg/dl) 

INICIAL 1 0.2 o.e 0.6 0.7 0.4 1.4 ·0.6 0:11 
FINAL 1 1 0.4 0.5 0.4 o.e 0.7 1 0.72 

PROTEINURIA (mg/m2 SC/h) 

INICIAL 178 120 76 75 40 476 291.7 694 149* ~ 

FINAL o o o 154 o o o 190 

COLESTERO.L (mg/dl) 

INICIAL 400 368 624 332 744 237 888 651 530.5 

FINAi- 153 134 158 330 200 129 197 643 243 

ALBUMINA SERICA (g/dl) 

INICIAL 1.B 2.2 1 2.1 1.5 1.5 1.2 1.3 1.5e 

FINAL 4.5 4.7 4.9 2 3.1 3.8 3.7 1.1 3.4 

•Mediana 
•• Pacientas que no remitieron 



GRAFICA 1 
PAOTEINURIA EN PACIENTES CON SINOROME NEFFIOTICO CORTICOARESISTE TRATADOS CON C•A 
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GRAFICA2 
COLESTEROL SERICO EN PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO CORTICORRESIBTENTE TRATADOS CON CsA 
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ALBÜMINA SERICA EN PACIENTES CON SIND~~!e!fo~c~ CORTICORRESIS'TENTE TRATA.DOS CON CaA 

mg/dl 

:~ .A ..... :X 1 
~o.casos 
-caso 1 

:1 /~ 1 
1 +caso2 

'*"caso3 
. .. . . . .. . . . ........ 

""°"Caso 4 

21 -..W· ·/ ·./""~ ---,.._., 1 1
*caso5 
+-caso 6 

-<rcaso7 
+caso e 

o L__ 
o 2 4 6 8 12 14 

o 2 meses 4 • • 12 .. 
caao 1 1.8 1.7 

1 .. 4.5 

caeo a 2.2 S.4 3.5 3 ... 3.11 ... 7 

caeo 3 1 3.2 3.B 4.1 3.e 

1 
4.11 

e-o• 2.1 1.1 2.1 2.11 2 

ca•o 5 1.11 3.1 

caeo e 1.!i 3.8 4.2 3.8 

ºªªº 7 1.2 1.5 1.B a.a 
1 

3.7 

caao e 1.3 2 ... 3.4 1.1 

~ 

'""-·~ C= 
~-
~~ 

'ª* ~~ 



seis meses de \-ratamiento y el 'sexto al octavo mes, los niveles de colesterol y 

albllmina alcanzaron cifras normales. (tabla 4., gr.tficas 1,2,3) 

A los dos pacientes que no remitieron {caso 4 y 8 ) se les realiz6 nueva 

biopsia renal, en el caso nOmero 4 se encontraron cambios histol6gicos c?mpatibles 

con Lupus Eritematoso Sist.!mico {LBS) y el reporte de 

glomeruloescleroais focal y·segmentaria. Uno de los seis pacientes que remitieron 

tuvo una recatda en los primeros seis meses de tratamiento (caso 2) que se asoci6 

a disminución de ciclosporina A {menos de 2mg/k/d) posteriormente al incrementarse 

la dosis remiti6 nuevamente el stndromc nefr6tico. (Tabla 5, gráfica 1) 

Los niveles de ciclosporina A fueron de 10 a 192 ng/dl (media 7? ng/dl), 

solo en un. paciente los niveles estuvieron por arriba de 150ng/dl (caso 2). No se 

presentaron datos de nefrotoxicidad. (Tabla 4). 

Tampoco se observo incremento en la tensión arterial, cefalea, hipertricosis 

6 disfunción hepática. 
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(tabla 5) TRATAMIENTO CON CsA 
PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO CORTICORRESISTENTE 

No. Pacientes 2 3 4 s s 1 e 

DOSIS CsA (mg/k/d) 6 4 6 6·8 4 6 6 6 ;:; 

DURACION DEL TRATAMIENTO(meses) 6 12 14 14 2 8 8 . 6 

REMISION SI SI SI NO SI SI SI NO 

NUMERO DE RECAIDAS o o * o o o * 

* no presentaron remision 



GRAFICA3 
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GRAFICA 4 
CREATININA SERICA EN PACIENTES CON S.INCAOME NEFROTICO CORTICORRESISTENTE TRATADOS CON C•A 
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D:ISCOS%6• 

En nuestro estudio seis de los ocho pacientes presentaron remisión del 

síndrome nefr6tico, lo que corresponde al 75\' del total de nuestrof! pacientes 

con reporte similar en la literatura cu.n,u.i. A los dos pacientes que no 

respondieron al tratamiento se les realizó nueva biopsia renal, presentando una 

de ellas (caso 4) antecedente de hermana con lupus eritematoso sistémico y reporte 

de biopsia renal compatible con esta entidad patológica, lo cual nos explicaría 

la falta de respuesta al tratamiento. El reporte del segundo paciente (caso B) fue 

glomeruloescler"osis focal y segmentarla y solo un 20\' de estos pacientes responden 

al tratamiento con ciclosporina A. tii,:m 

Se presentó solamente una recaída (caso 2) en los primeros seis meses de 

tratamiento, la cual fue secundaria a disminución de dosis por reporte de niveles 

séricos mayores de lSOng/dl remitiendo nuevamente al incrementar la dosis. Las 

recaídas se reportan en un 30-50\" posterior a la supensión del tratamiento. 124 "261 

No se encontró relación entre la variedad histológica y la respuesta al. 

tratamiento con cicl.osporina A probablemente por la pequeña población de 

pacientes. Mencionando en reportes previos mejor respuesta al tratamiento en los 

pacientes con síndrome nefrótico de cambios mínimos. m-2si 

La hipertensión arterial es el efecto secundario más frecuente reportadose 

en el 10\" de la población que recibe tratamiento con ciclosporina A e 

insuficiencia renal aguda en el 7. S\" a más de un año de tratamiento. m·n1 

No se encontró datos de nefrotoxicidad ni efectos secundarios al tratamiento 

en este estudio por lo que probablemente amerite seguimiento a más de un año, para 

evaluación de efectos secundarios. 
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COllCLUSXODS 

La ciclosporincl A es un nuevo agente que puede ser utilizado para el 

tratamiento de los pacientes con síndrome nefr6tico corticorresistent.e en lugar 

de agentes alquilantes 6 corticoesteroides. ya que las reca!das son poco 

frecuentes y no se encontraron efectos secundarios indeseables durante un afio de 

tratamiento continuo. 

Sin embargo ya que se reporta en la literatura reca!das posterior a la 

suspensión de tratamiento con ciclosporina A. ser!a adecuado continuar con el 

tratamiento de ciclosporina A largo plazo y de esta forma evaluar los efectos 

secundarios. 
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