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RESUMEN

Introduccion: El sindrome nefrético idiopatico es la glomerulopatia primaria de mayor
frecuencia en los pacientes pediatricos, que se caracteriza por proteinuria con valores >40
mg/m2/h o proteinuria 3+ en la tira reactiva, hipoalbuminemia < 2.5 g/dl y edema generalizado.
Afecta a pacientes de entre 2'y 12 afios y es dos veces mas frecuentes en varones. Su tratamiento
base son los corticoides orales con los cuales se ha logrado una remisién en el 90% de los casos.
Objetivo: El proyecto de investigacion tiene como propdésito principal analizar el proceso
evolutivo, complicaciones y pronostico, posterior al tratamiento a base de corticoides, en
pacientes pediatricos atendidos en el Hospital Instituto Ecuatoriano Seguridad Social de
Riobamba en el periodo 2019 - 2020. Metodologia: La investigacion se llevé a cabo mediante
un estudio descriptivo, retrospectivo, de corte transversal. Se realizd la recolecciéon de la
informacion utilizando la base de datos de los pacientes ingresados en el area de Pediatria en el
periodo 2019- 2020. Resultados: Se presentaron 79 casos de sindrome nefrético idiopético
donde se evidencio que la poblacion con mayor afeccion fueron los pacientes en edades
escolares (43%) y adolescentes (39,2%), con una incidencia al género masculino con el 55,7%
y el femenino de 44,3%. Conclusiones: Mediante este proyecto se evidencidé una remision
efectiva de la patologia (51,7%) en los pacientes a los cuales se les administrd corticoterapia
dentro de las primeras 24 a 72 horas posterior a su diagnostico; ademas se demostré que se
puede evitar el riesgo de recaidas (40%) y complicaciones al instaurar el tratamiento en un lapso
menor de 48 horas posteriores al diagndstico de SNI.

Palabras Claves: Sindrome nefrético idiopéatico, proteinuria, hipoalbuminemia, edema,

corticoides.
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ABSTRACT

Introduction: Idiopathic nephrotic syndrome is the most common primary glomerulopathy in
pediatric patients, characterized by proteinuria with values > 40 mg/m2/h or proteinuria 3+ on
the test strip, hypoalbuminaemia <2.5 g / dl and generalized edema. It affects patients between
2 and 12 years of age and is twice as common in men. Its basic treatment is oral corticosteroids
with which a remission has been achieved in 90% of cases. Objective: The main purpose of the
research project is to analyze the evolutionary process, complications and prognosis, after
treatment with corticosteroids, in pediatric patients treated at the Hospital Instituto Ecuatoriano
Seguridad Social de Riobamba in the period 2019 - 2020. Methodology: The research was
carried out in a descriptive, retrospective, cross-sectional study. The information was collected
using the database of patients admitted to the Pediatrics area in the period 2019-2020. Results:
79 cases of idiopathic nephrotic syndrome were presented, where it was evidenced that the
population with the greatest affection were school age patients (43%) and adolescents (39.2%),
with an incidence of the male gender with 55.7% and the female with 44.3%. Conclusions:
Through this project, an effective remission of the pathology (51.7%) was evidenced in the
patients to whom corticosteroid therapy was administered within the first 24 to 72 hours after
their diagnosis; Furthermore, it was demonstrated that the risk of relapses (40%) and
complications can be avoided by establishing treatment in a period of less than 48 hours after

the diagnosis of SNI.

Key Words: Idiopathic nephrotic syndrome, proteinuria, hypoalbuminaemia, edema,

corticosteroids.
Reviewed by:
Lcda. Kerly Yesenia Cabezas Llerena

English professor.
c.c. 060404238-2
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I. INTRODUCCION

El sindrome nefrotico (SN) es causado por patologias renales que incrementan la permeabilidad
a través de la barrera de filtracion glomerular, siendo esta la glomerulopatia primaria mas
frecuente en la especialidad de pediatria, esta patologia se caracteriza por enfermedades
glomerulares caracterizadas por proteinuria con valores mayores a 40 mg/m2/h o relacién
proteinas/creatinina >2 o proteinuria 3+ en la tira reactiva, hipoalbuminemia menores a 2.5 g/dl,

edema, dislipidemia y sumado a esto alteraciones endocrinas. (Ortiz, 2015)

El Sindrome Nefrotico idiopatico (SNI) constituye el 90% de los casos en nifios entre 2 y 12
afios. La incidencia en poblacion pediatrica menor de 16 afios es 2-7 nuevos casos por 100.000
nifios por afio. Esta glomerulopatia se presenta preferentemente entre edades de 2 a 8 afios con
una alta incidencia de entre 3 a 5 afios de edad. Varios estudios confirman gue esto es dos veces
mas frecuente en varones, misma que no existe diferencia alguna entre adolescentes y
adultos.(Abarca Zufiga & Alvarez Rodriguez, 2020)

La corticoterapia continta siendo la piedra angular en el tratamiento del SN. EI manejo de los
pacientes que desarrollan dependencia a esteroides es complejo, implicando distintas pautas de

farmacos inmunosupresores. (Guzman Morais et al., 2021)

Si bien tenemos conocimiento el edema es generalmente el signo principal del SN, es por eso
que el diagnostico ademas se confirma por la presencia de proteinuria en rango nefrético e
hipoalbuminemia para ello tenemos algunos criterios para su respectivo diagndstico como es el
edema, hipoalbuminemia, proteinuria y en algunos casos la hiperlipidemia.(Patrick Niaudet,
MD, 2020a)

Aunque poco frecuente se puede evidenciar ademas irritabilidad, astenia, disnea y anorexia;
también dolo abdominal acompafiados con vomitos y diarrea debido al edema de la mucosa
enteral que puede producir malabsorcion de los alimentos y la medicacion.(Victor Pawluk et al.,
2019)

El tratamiento del SNI va enfocado en conseguir una remision de sus principales signos y
sintomas, como son el edema, valores adecuados de albumina y proteinuria. asi como prevenir

complicaciones y recaidas.(Downie et al., 2017)

13



El tratamiento base para el SNI es uso de corticoides orales, indicados en las primeras
manifestaciones de la patologia, con los cuales se ha logrado una remision del 90% de los
pacientes y una disminucion de la mortalidad al 3%. su respuesta depende de la dosificacion
adecuada y tiempo de duracion del tratamiento. estos medicamentos actlan regulando la
expresion genética de las citocinas e inducen a los genes que codifican antiinflamatorias y
suprimen los genes de citocinas proinflamatorias, ademas de reducir la funcion de las células T

y estabilizan el citoesqueleto de los podocitos.(Downie et al., 2017; Ortiz, 2015)

en el caso de una remision adecuada se necesita realizar un retiro progresivo de los corticoides,
asi como su dosificacion. Por el contrario, al presentarse una resistencia, remision parcial o
recaidas, se aconseja el uso de metilprednisolona y/o fa&rmacos inmunosupresores como es el
caso de la ciclofosfamida, seguido del micofenolato y como ultima opcion tendriamos a la
ciclosporina y el tacrolimus, aunque se debe tener muy en cuenta los efectos secundarios que

estos acarrean. (Abarca ZGfiiga & Alvarez Rodriguez, 2020)

En la mayoria de casos con SN sensible a corticoides y lesiones minimas; alcanzan la edad
adulta en remision completa. En el 25% de los pacientes se puede dar una persistencia del
sintoma hasta después de los 18 afios y hasta un 40% de estos pacientes puede presentar una

recaida en la edad adulta (Cisneros, 2018)

El estudio de la enfermedad renal en nifios (Study of Kidney Disease in Children) mostré que
la respuesta a la terapia con corticoides es altamente predictiva de la histologia, ya que el 94%
de los nifios con lesion glomerular logran la remision en cuatro semanas de tratamiento con
prednisona; otros, al prolongar este periodo. EI 80% a 90% de los casos, los sindromes nefréticos

idiopaticos son corticosensibles.(Halty et al., 2020)
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I.1. Planteamiento del problema

Si bien es cierto el SN es la glomerulopatia primaria de mayor frecuencia en el area de Pediatria.
Y es muy bien conocido de que el tratamiento a base de corticoides es uno de los fa&rmacos
principales para el manejo de pacientes con SNI. Existe una gran variedad de diferencias ante
la respuesta de cada paciente a la terapéutica mencionada, debido a la existencia de diversos
factores implicados a favorecer el desarrollo y evolucion de esta enfermedad. Por lo que
imprescindible y de gran importancia conocer la evolucion clinica, las complicaciones vy el

prondstico de dichos pacientes ante esta terapéutica. (Cisneros Cisneros, 2019; Ortiz, 2015)

Ya que un 80 a 90% responde a esteroides, con buen prondstico a largo plazo y preservacion de
la funcion renal en el tiempo. De los pacientes corticosensibles, el 70% presenta recaidas en su
evolucion, y la mitad de estos se comporta como corticodependiente, Los pacientes con SN
corticoresistente tienen mal pronostico, evolucionando el 50% a insuficiencia renal cronica
terminal.(Downie et al., 2017a; Hevia et al., 2015)

Es por esta razon que resulta trascendental tener estudios sobre el manejo, evolucion y
monitorizacion periddica sobre el desarrollo del paciente diagnosticado con este tipo de
glomerulopatia para de esta manera comprender de una manera adecuada el pronostico y las

posibles complicaciones que se pudieran manifestar en esta patologia.

Ademas de incluir la necesidad de analizar el posible riesgo de padecer una enfermedad renal,
por lo que es de importancia identificar el riego inherente a la enfermedad y el beneficio de la

terapéutica individualizada a cada paciente.

De igual manera es importante destacar su clasificacion y el método de diagnostico, asi como
su tratamiento planteado principalmente en el Hospital Instituto Ecuatoriano Seguridad Social
de Riobamba.

I.2. Formulacion del problema

¢Cual es el proceso evolutivo, posterior al tratamiento con corticoides, sus posibles
complicaciones y el pronostico, en pacientes pediatricos de 3 afios a 12 afios de edad
diagnosticados con SNI, atendidos en el Hospital Instituto Ecuatoriano Seguridad Social de
Riobamba en el periodo 2019 - 2020?

15



1.3. Justificacion

El SNI es una entidad clinica que se caracteriza por proteinuria, hipoalbuminemia,
hiperlipidemia y edema. Histolégicamente hablando produce alteraciones inespecificas en el
glomérulo, causando asi el aumento de la permeabilidad de la barrera de filtracién glomerular
ocasionando este tipo de alteraciones bioquimicas y manifestaciones clinicas. EI SNI representa
el 90% de los casos en nifios entre 2 y 12 afios. Y es 2 veces mas frecuente en pacientes
masculinos. La mayoria de estos casos responde de manera adecuada al tratamiento en especial
al uso de corticoides, aunque un porcentaje de pacientes puede generar dependencia al uso de

este farmaco y de igual manera puede existir un alto riesgo de generar enfermedad renal.

Actualmente no se cuenta con una base de datos actualizada sobre la respuesta clinica ante un
tratamiento a base del uso de corticoides en pacientes pediatricos diagnosticados con SNI en el
Hospital General IESS Riobamba ni en otras instituciones a nivel de la provincia de
Chimborazo, motivo por el cual resulta de suma importancia contar con estudios estadisticos

propios a nivel local.

El presente trabajo de investigacion estd encaminado a conocer la evolucion médica y el
desarrollo de la patologia, dependiente del manejo clinico como terapéutico, asi como el analisis
de los diversos factores implicados en la respuesta y evolucién favorable de dicha
glomerulopatia, asi como los trastornos posteriores que esta enfermedad puede acarrear a corto

0 a largo plazo en este tipo de pacientes.
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1.4. OBJETIVOS

1.4.1. Objetivo general
Establecer el proceso evolutivo, complicaciones y pronostico, posterior al tratamiento a
base de corticoides, en pacientes pediatricos en edades entre los 3 y 12 afios con
diagndstico de SNI, atendidos en el Hospital Instituto Ecuatoriano Seguridad Social de
Riobamba mediante un analisis del historial médico y la revision de datos bibliograficos;
durante el periodo 2019 - 2020.

1.4.2. Objetivos especificos

Identificar la respuesta posterior al tratamiento con corticoides, valorando disminucion
de proteinuria, resolucion a la hipoalbuminemia y del edema.

Determinar las complicaciones asociadas a este tipo de patologia como hiper o
hipovolemia, trombosis, alteraciones endocrinas (hipotiroidismo), dislipidemia, asi
como infecciones, derrames serosos y/o insuficiencia renal, ademas del prondstico
posterior al tratamiento.

Establecer el prondstico de la patologia, posterior al uso de corticoides, estimando la tasa
de remision, resistencia y recaidas a dicho farmaco; durante el proceso evolutivo de la

enfermedad.
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Il. CAPITULO I. MARCO TEORICO

I1.1. Definiciones

El SN es causado por patologias renales que incrementan la permeabilidad a traves de la barrera
de filtracion glomerular, y se caracteriza por la presencia de su triada principal que son
proteinuria de >40 mg/m2/h o relacion proteinas/creatinina > 2 o proteinuria 3+ en la tira
reactiva, hipoalbuminemia < 2.5 g/dL y edema marcado. (Cisneros, 2018; Fabian, 2017).
Muchos trastornos glomerulares en la infancia se presentan con SN, sin embargo, la gran

mayoria de estos son de origen idiopatico. (Noone et al., 2018; Patrick Niaudet, MD, 2020b)

El SN es una de las enfermedades de mayor frecuencia durante la infancia. En esta patologia la
incidencia por casos infantiles varia entre 1 a 3 casos por 100,000 habitantes pediatricos. Con
edades menores a 12 afios de edad. En su etapa pedidtrica, las principales causas de afectacion
renal o una enfermedad renal se identifican en una alteracion estructural de los rifiones en
conjunto con el tracto urinario. Producto de esto se ha evidenciado una mayor incidencia en
edades pediatricas entre los 2 y 8 afios con méxima incidencia 3 a 5 afios de edad en el sexo

masculino.(Morejon et al., 2019)

También podemos definir al SNI como una podocitopatia de etiologia desconocida misma que
se caracteriza por una lesion podocitaria misma que puede ser en base a su estructura sobre el
diafragma de filtracion glomerular (GFR) o inmunoldgica, las cuales son factor importante para
la patologia.(Ortiz, 2015)

El SNI puede dividirse en base a la respuesta terapéutica con esteroides, un procedimiento
histopatologico o por motivo de mutacidn genética. EI motivo mas simple del SN se caracteriza
sobre su respuesta clinica a una terapéutica basada en esteroides, tales como sensibles o
resistentes a esteroides.(Noone et al., 2018)

11.2. Epidemiologia

A nivel mundial la incidencia para esta patologia en pediatria es de 2 a 7 x 100000 personas al
afio. Existe un incremente y la enfermedad es muchisimo mas severa en la region africana y en
la poblacion hispana. Su incidencia en pacientes pediatricos es de 15 por cada 100.000
habitantes pediatricos. EI SNI es més comun en el género masculino es dos veces mas frecuente

la glomerulopatia en relacién al género femenino. En Ameérica latina, el SN presenta un indice
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de 650 pacientes por cada millon de habitantes, mismo que se estima un incremento de hasta el

10 % por cada afio. (Cisneros Cisneros, 2019)

El SN es una patologia renal mismo que es una de las glomerulopatias primarias con mayor
frecuencia en el campo de pediatria. Su incidencia esta marcada en nifios menores de 16 afios
de edad entre 2 a 7 casos nuevos por una poblacion de cada 100.000 nifios al afio. Esta afectacion
renal es mas frecuente en edades de entre 2 a 8 afios de edad, principalmente aparece posterior

a los dos afios de edad.(Abarca ZGfiiga & Alvarez Rodriguez, 2020)

11.3. Etiologia

Estudios clinicos se basan en que la etiologia es practicamente desconocida, sin embargo, existe
una teoria inmunoldégica la cual notificaria mayoria de los casos de SN pediéatrico, esta a su vez
se excluye en el primer afio de la vida, por el cual debe considerarse sobre una causa genética.
(LEIVA & REYNA, 2018)

En cuanto a su clasificacion para su etiologia el SN se subdivide en primario y secundario

mismos que se forman conjuntamente por diversos factores:

e Primario: idiopético, congénito y genético.

e Secundario: farmacos, enfermedades sistémicas, microangiopatia trombdtica,
glomerulonefritis, enfermedades infecciosas, nefropatia del colageno IV. (Cisneros
Cisneros, 2019)

Para comprender en el glomérulo normal la barrera de filtracion la conforman la membrana
basal glomerular y el diafragma de filtracion entre los procesos pediculares de los podocitos,
células epiteliales viscerales que cubren la superficie externa de la membrana basal de las asas
capilares glomerulares. La lesion del podocito y el diafragma de filtracion es el factor clave de
la proteinuria, bien por mecanismos inmunoldgicos o genéticos, implicados de forma

independiente o multifactorial.(Ortiz, 2015)

11.4. Fisiopatologia

El SN es una manifestacion patoldgica renal que se caracteriza en el deterioro y aumento de la
permeabilidad de lo que es la barrera de filtracion glomerular es una manifestacion de

enfermedades renales que deterioran y aumentan la permeabilidad de la barrera de filtracion
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glomerular. Dicha barrera esta formada por tres componentes principales que son: los podocitos
con sus procesos podocitarios, membrana basal glomerular y células endoteliales fenestradas.
Estos componentes acttan en si como mecanismo de barrera frente a lo que es la filtracion
glomerular mediante un mecanismo de selectividad de carga y tamafio es asi como se logra el

impedimento de paso de proteinas y macromoléculas de los capilares hacia el espacio urinario.

La alteracion a esta barrera o algiin componente que la conforma se generaria un aumento en su
permeabilidad que daria lugar a perdida de proteinas a través de la orina.(Abarca Zufiga &
Alvarez Rodriguez, 2020)

La hiperlipidemia se produce debido a un aumento de la sintesis del colesterol, triglicéridos y
lipoproteinas de nuestro organismo produciendo hipoalbuminemia, el transportador del
colesterol produce una disminucién de la actividad de lipoproteina lipasa mismo que se produce
un déficit de la actividad de lipoproteina lipasa y este déficit de la acetiltransferasa colesteril -
lecitina se da por perdidas urinarias. Con respecto a los edemas en el SN se han analizado dos
hipotesis: la primera es el “underfill” esto quiere decir que existe una disminucion de la presion
oncoética por motivo de la hipoalbuminemia y la segunda hipdtesis se refiere a “overfill” esto
hace referencia a la reabsorcion de sodio que es estimulado por plasmina, pero estas a su vez no

explican totalmente los edemas, siendo probable que se superpongan. (Cisneros, 2018)

11.5. Manifestaciones clinicas

Su respectiva clinica del SN de cualquier causa es comdn y especifica su triada:
hipoalbuminemia, edema, proteinuria. En el SNI su evidencia claramente edema con mayor
predominio en zonas con mayor declive, estas son mas claras a nivel de cara y genitales. (Ortiz,
2015) La presién arterial elevada y la hematuria son hallazgos menos frecuentes en nifios con
enfermedad de cambios minimos que en nifios con glomeruloesclerosis focal y segmentaria o
causas secundarias de SN. (Patrick Niaudet, MD, 2020)

El edema se va manifestando gradualmente y se hace evidente en el paciente cuando su
retencion de liquido excede de 3 a 5 % del peso corporal. Principalmente el edema se hace
evidente en region periorbitaria y este a su vez se puede tener diagnosticos erréneos como una
manifestacion de alergia. ElI edema va a depender mucho de la gravedad por eso a nivel

periorbitario disminuye a diferencia de sus extremidades inferiores mismo que por gravedad se
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evidencia un mayor grado de edema. Existen otras areas del cuerpo no tan frecuentes, pero si
dependiendo de su posicion en las que se puede volver edematosas como el escroto, el pene o

los labios en las mujeres. (Patrick Niaudet, MD, 2020)

Los nifios pequerfios tienen un alto riesgo de presentar hipovolemia. La asociacion de diuréticos,
puncion venosa, hipovolemia, infecciones e inmovilizacion colaboran para un riesgo alto de
fendmenos tromboembdlicos en miembros inferiores, renal, seno longitudinal o pulmonar. La
hipertension arterial por hipervolemia o hipovolemiay la hiperlipidemia confieren un alto riesgo

cardiovascular.(Ortiz, 2015)

11.6. Diagndstico

Para el diagnostico de SN es indispensable partir de la realizacién de una adecuada historia
clinica en la cual se evaluard antecedentes patolégicos como procesos infecciosos previos,
alergias o aplicacion reciente de vacunas; asi como antecedentes familiares de SN. (Victor
Pawluk et al., 2019)

Otro punto a tomar para el diagnostico del SNI, el paciente pediatrico presentara principalmente
edema, en grado variable. El edema por lo general es blando, e inicia principalmente en tejidos
laxos en regidn peri-orbitaria, miembros inferiores y en vulva y escroto; pudiendo progresar con

ascitis o presentar anasarca con hidrotdrax. (Victor Pawluk et al., 2019)

Si bien sabemos el edema es generalmente el signo principal del SN, es por eso que el
diagnostico ademas se confirma por la presencia de proteinuria en rango nefrético e
hipoalbuminemia para ello tenemos algunos criterios para su respectivo diagnostico. (Patrick
Niaudet, MD, 2020a)

e Edema.

e Proteinuria nefrotica: > 40 mg/m2/h o relacion proteinas/creatinina >2 o proteinuria 3+

en latira reactiva
e Hipoalbuminemia: <2.5 gr/dl.

e Hiperlipidemia: Colesterol total > 200 mg/dl y triglicéridos > 200 mg/dl. (Fabian, 2017)

Aunque poco frecuente se puede evidenciar ademas irritabilidad, astenia, disnea y anorexia;

también dolo abdominal acompafiados con vomitos y diarrea debido al edema de la mucosa
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enteral que puede producir malabsorcién de los alimentos y la medicacion. (Victor Pawluk et al.,
2019)

Se puede apreciar también signos de hipovolemia como disminucién de la tension arterial,
aumento de la frecuencia cardiaca, oliguria; que podria sobrellevar hacia un shock
hipovolémico. Esto esta asociado principalmente a la presencia de diarrea y vomitos, asi como

el uso excesivo de diuréticos. (Ortiz, 2015)

Ademas, la presencia de fiebre descarta la presencia de un proceso infeccioso, debido a que se

presenta inmunosupresion en este tipo de pacientes (Ortiz, 2015)
11.6.1. Exdmenes complementarios
e Uroandlisis

En el examen de orina se apreciard una proteinuria cuantitativa > 40 mg/m2/hora en diuresis
recolectada en 24 horas. La indice proteinuria/creatininuria >2 o proteinuria 3+ en la tira reactiva

en una muestra de orina aislada.(Fabian, 2017)

Se suele apreciar cilindros hialinos, celulares y/o granulosos en el sedimento de orina. Ademas,
se puede apreciar en un bajo porcentaje hematuria microscopica, misma que es poco comun y

en estos casos se deberia descartar una trombosis de vena renal.(Victor Pawluk et al., 2019)

e Estudios hematoldgicos

En un hemograma es comuln apreciar una anemia normocitica, normocromica moderada,
producida por déficit de eritropoyetina; un incremento en el contaje plaquetario, asi como
también la presencia del aumento de los niveles de hematocrito producido por una hipovolemia.
(Victor Pawluk et al., 2019)

Los valores tanto como de creatinina y urea en la sangre se pueden ver normales 0 aumentados,
esto debido a la hipovolemia presentada por el paciente. La persistencia elevada de estos valores
puede sugerir anomalias histologicas. De igual manera la aparicion de una hiponatremia
dilucional; y los valores de colesterol aumentados > 200 mg/dl. Otro valor predictivo para SN
son los niveles bajos de albumina en sangre donde se observan valores menores de 2.5 g/dl.
(Victor Pawluk et al., 2019)
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Los niveles de calcio total con frecuencia se encontraran disminuidos no asi el calcio i6nico el
cual estara en valores normales. Se debe tomar en cuenta aumentar 0.8 mg/dl a los niveles de
calcio total por cada 1g/dl de albumina sé que encuentren disminuidos. (Victor Pawluk et al.,
2019)

Se puede realizar diversas pruebas seroldgicas en pacientes que presentan con SNI en edades
poco habituales o que debuten con presentaciones atipicas. para de esta manera descartar causas
etioldgicas secundarias de SN. Pruebas tales como estudio de perfil tiroideo y lipidico completo,
examenes de complemento C1g, C3y C4, ASTO, FAN, anti DNA, ANA, ANCA, PCR, dimero
D, antitrombina Ill, proteina S, fibrindgeno, factor VIII. Asi como un panel viral: VIH,
toxoplasma, citomegalovirus, rubeola, herpes, VDRL, VEB, HBaAG. (Cisneros, 2018; Victor
Pawluk et al., 2019)

e Estudios de imagenes

El método de diagndstico es la ecografia abdomino-renal con el cual se puede evaluar un
aumento del volumen y tamafio renal, valorar la relacion corteza/medula renal, asi como
presencia de ascitis, o posibles obstrucciones, principalmente en casos que se identifique
presencia de hematuria. También es un método Util en pacientes que presentan dolor abdominal
o para valorar liquido libre en la cavidad abdominal; asi como para descartar una trombosis de

vena renal aplicando la ecografia doopler. (Victor Pawluk et al., 2019)

I11.7. Tratamiento

El SNI tiene una evolucidn clinica muy variable, que se dificulta en cierta manera establecer un
prondstico de la enfermedad, al inicio de su aparicion desde su primera manifestacion, razon
por la cual es necesario para determinar su prondstico realizar un seguimiento a corto y largo
plazo. Debido a esto los nifios diagnosticados con SNI deben ser valorados inicialmente por el
especialista de una manera correcta para asi establecer un diagndstico preciso y un tratamiento
adecuado para el paciente, esto desde que inicia con las manifestaciones propias de la
patologia.(Ortiz, 2015)

Su tratamiento va enfocado en mejorar la sintomatologia es decir la remision del edema y
conseguir que la albuminay la proteinuria llegue a valores fisiol6gicos; asi como prevenir tanto

recaidas como complicaciones. El fa&rmaco base para el tratamiento del SN es el uso de
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corticoides, que son indicados principalmente en las primeras manifestaciones de los pacientes,
a excepcion en SN congénito, familiar y sindromico. Los farmacos inmunosupresores son
usados en casos de resistencia, dependencia al uso de corticoides y en los efectos secundarios
causados por los mismos; los medicamentos que han demostrado mayor eficacia y seguridad
son tales como: la ciclofosfamida (CFM), micofenolato mofetilo (MMF), tacrolimus [TAC]), y

los anticalcineurinicos (ciclosporina [CsA]. (Ortiz, 2015)

11.7.1 Tratamiento sintomatologico

En la fase aguda de la enfermedad es cuando el tratamiento debe comenzar hasta llegar a la
remision del SN. Esto es de gran importancia principalmente para evitar complicaciones, y la
progresion del dafio renal; para conseguir que los pacientes tengan una mejor calidad de
vida.(Ortiz, 2015)

La actividad fisica moderada todos los dias, y movilizar a los pacientes hospitalizados que se
encuentran encamados, evita el riesgo de generar trombosis. El aporte calérico y proteico debe
basarse en los requerimientos segun la edad del paciente. Una restriccion hidrica debe instaurase
a pacientes con > 10 kg a 800 ml/m2/dia y en pacientes con <10 kg una restriccion de 80
ml/kg/dia, dependiendo de las perdidas sensibles como insensibles, para conseguir una
reduccion del 1% de peso, caso de existir edema moderado a severo y con mayor razon si se

acomparia con lesion renal aguda. (Cisneros, 2018)

Se sugiere una restriccion de sodio limitada de 2 a 3 g/dia de Na (5 — 7,5 g/dia de sal) en los
casos de edema, de igual manera mantener un balance hidrico neutro si el edema es leve evitando

el 1 a 2% de pérdida de peso diario. (Cisneros, 2018)

El uso de diuréticos se administrara solo en casos de presentar un edema que provoque
incapacidad en el paciente y antes de corregir la disminucion de la volemia del paciente. Debido
a que la hipovolemia puede agravar el cuadro de la insuficiencia renal agua y complicaciones
tromboembdlicas. (Ortiz, 2015)

e Se administrard furosemida a dosis de 1-2 mg/kg/dosis en casos de presentar un
compromiso respiratorio debido a un edema pulmonar, en pacientes con SN

corticoresistente con edema refractario al uso de otros diuréticos. (Ortiz, 2015)

e Los diuréticos como la Amilorida a dosis de 0,5 a 0,7 mg/kg/dia y la espironolactona: 5
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mg/kg/dia en dos tomas. Estos medicamentos estan contraindicados en pacientes con

alteraciones de la funcion renal. (Ortiz, 2015)

La perfusion de albumina al 20% (0,5-1 g/kg 1V en 2-4 horas) durante 2 veces al dia. Se realiza
en casos de SNI, hipovolemia acompafiada de taquicardia, edemas que produzcan incapacidad
y en casos de hipertensién arterial. conjuntamente con la administracion de furosemida a 0,5-1

mg/kg 1V después de cada perfusion.(Ortiz, 2015)

En los casos en los que se presenta hipertension arterial estd recomendado el uso de farmacos
como IECA y/o ARA Il. Tales como el Enalapril a 0,1-0,6 mg/kg/dia cada 12 horas (dosis
méaxima 20 mg/dia); Losartan 0,8-1 mg/kg/dia c/24h (dosis maxima 50 mg/dia). (Ortiz, 2015)

Ademas de las medidas antes mencionadas es necesario pesar y medir los volumenes de orina
diarios, asi como de un control de signos vitales en especial de la tension arterial de manera
estricta.(Cisneros, 2018)

11.7.2. Tratamiento especifico

El tratamiento de primera linea para el SN son los corticosteroides orales que han reducido la
mortalidad (al 3%) e indujeron la remision en aproximadamente el 90% de los nifios con SN,
aunque la respuesta adecuada a los esteroides depende en gran medida a la dosificacion y a la

duracion del tratamiento. (Downie et al., 2017) (Abarca Zufiiga & Alvarez Rodriguez, 2020)

Hasta el momento se desconoce en su totalidad el mecanismo mediante el cual los
corticosteroides funcionan, pero se ha reportado que su efecto principal es por medio de la
regulacién de la expresién génica de las citocinas, a través del receptor de glucocorticoides, que
actla para inducir genes que codifican citocinas antiinflamatorias y suprime genes de citocinas
proinflamatorias. Actualmente se ha reportado que los corticosteroides suprimen la funcion de

las células T, y estabilizan el citoesqueleto de los podocitos.(Downie et al., 2017)

Las pautas actuales de Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) para el
tratamiento inicial con corticosteroides recomiendan una dosis Unica diaria de prednisona oral
a 60 mg /m2/ dia 0 0 2 mg/kg/dia, durante 4-6 semanas. Luego, esta dosis diaria debe ir seguida
de una dosificacion en dias alternos con 40 mg/m2/dia, continuada durante otras 4 semanas y
posteriormente durante 2 a 5 meses con una disminucion adicional de la dosis. La terapia total

debe administrarse durante al menos 12 semanas. (Downie et al., 2017; VVelasquez Jones, 2014)
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Hasta hace poco, se pensaba que el tratamiento con corticosteroides durante 6 meses frente a 3
meses lograba resultados superiores con una reduccion significativa del nimero de recaidas. Sin
embargo, varios ensayos controlados aleatorios recientes demostraron que el tratamiento
durante 2-3 meses es de hecho el equivalente al tratamiento durante 6 meses, sin aumentar el
riesgo de recaida, el desarrollo de sindrome nefrético sensible a esteroides (SDNS) o la
necesidad de farmacos de segunda linea. Actualmente, se esta realizando un ensayo prospectivo
multicéntrico grande para examinar la seguridad y eficacia de este enfoque con una dosis

sugerida de 15 mg/ m2 (maximo 40 mg).(Downie et al., 2017)

En el caso de presentar remision de la enfermedad es necesario el retiro progresivo de los
corticoides en un lapso de 4 a 6 semanas, reduciendo su dosificacion 5mg/semana. Y si se
presentase una resistencia y/o remision parcial se aconseja el uso de metilprednisolona en bolo
IV alg/1,73 m2 (600 mg/ m2, maximo 1 g) en dias alternados al tratamiento con esteroides
orales hasta 3 dosis. Dicho farmaco sera disuelto en 200ml cloruro de sodio al 0.9% en 4 horas,

con 2 mg/kg de furosemida via oral al iniciar la perfusion.(Ortiz, 2015)

El tratamiento para las recaidas es la prednisona a 60 mg/m2 /dia VO, que debe ser administrado
hasta que la proteinuria en la orina sea negativa durante 5 dias, seguido a esto se administrara
40 mg/m2 alternando los dias de terapia de 4 a 6 semanas con un retiro progresivo de la
medicacion igualmente en 4 a 6 semanas. (Ortiz, 2015). En pacientes con SNI del 80 al 90% de
los casos recaen mas de una vez y del 35% al 50% pueden padecer recaidas con frecuencia o

generar corticodependencia. (Marta Adragna et al., 2014)

Después de 6 meses de haber culminado con el tratamiento se puede predecir el pronostico de

la enfermedad a largo plazo. (Marta Adragna et al., 2014)

11.7.3 Tratamiento secundario (Recaidas o Corticorresistencia)

Para la recaida de SNI, dependiendo si el nifio tiene recaidas frecuentes KDIGO recomienda
establecer un enfoque personalizado. Los protocolos de corticosteroides difieren en todo el
mundo, ya que hay pruebas limitadas de alta calidad que abordan los protocolos de reduccién
gradual. (Downie et al., 2017)

Como se manifestd anteriormente si se diese el caso de recaidas, resistencia al tratamiento con

coritocides o manifestaciones de los efectos secundarios de los mismos. Se usara tratamiento a
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base de inmunosupresores, los de primera eleccion son la ciclofosfamida, seguido del
micofenolato y como Gltima opcidn tendriamos a la ciclosporina y el tacrolimus debido a que

todos estos poseen efectos nefrotoxicos. (Abarca Zifiiga & Alvarez Rodriguez, 2020)
Ciclofosfamida

La ciclofosfamida es el medicamento mas usado en conjunto con los corticoides como agente
ahorrador de los mismo y se ha evidenciado su eficacia en varios ensayos controlados y
aleatorizados para el tratamiento de SNI en especial en pacientes que sufren recaidas
frecuentemente. Recientemente se demostré una reduccion de la incidencia de recaidas con el
uso de ciclofosfamida a los 6-12 meses en comparacién con el uso solo de corticosteroide.
(Downie et al., 2017)

Este farmaco se debe administrar en dosis de 2-2,5 mg/kg/dia VO por 8 semanas (168 mg/kg
como dosis total maxima), mientras se realiza el retiro progresivo de la prednisona durante las

4 primeras semanas.(Ortiz, 2015)

La ciclofosfamida al ser un agente alquilante, puede producir efectos citotoxicos en los
linfocitos al inhibir la replicacién del ADN, lo que conduce a la apoptosis. por consiguiente,
este farmaco posee graves efectos secundarios de importancia, como leucopenia,

trombocitopenia, alopecia, cistitis hemorragica y riesgo de infecciones. (Downie et al., 2017)
Micofenolato

El micofenolato de mofetilo (MMF) ejerce efectos inhibidores en los linfocitos Ty B y en la
expresion de genes de citocinas. Su eficacia es menor a la evidenciada con la ciclosporina en
prevenir recaidas en pacientes con; sin embargo, estos ayudan a evitar los efectos secundarios

nefrotoxicos de la ciclosporina y el tacrolimus. (Downie et al., 2017)

Este tratamiento se usa en dosis de 400- 600 mg/m2 /12 horas por 6 a 12 meses, conjuntamente
asociado con el uso de prednisona via oral el primer mes. Se deberéa ir disminuyendo de manera
progresiva durante el segundo mes y a inicios del tercer mes se procedera a retirar en su
totalidad, y de esta manera se pretende mantener remisiébn con monoterapia a base de
micofenolato mofetil.(Ortiz, 2015)
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Este medicamento se retirard de forma progresiva en 3 a 6 meses y en caso de percibir
intolerancia digestiva a la dosificacion anterior, se debe administrar el micofenolato sodico a
dosis de 288-432 mg/ m2 /12 horas. (Ortiz, 2015)

Ciclosporinay Tacrolimus

Tanto la ciclosporina como el tacrolimus son eficaces en el tratamiento SNI. Existen varios
estudios en los que se evalla y se constata la eficiencia de la ciclosporina; aunque debido a los
efectos secundarios importantes como la hipertricosis y la hiperplasia de las encias, se ha ido

aumentando cada vez mas el uso de tacrolimus. (Downie et al., 2017)

Estos dos medicamentos pueden producir hipertension, disfuncion renal e inducir la aparicion
de diabetes mellitus. Se debe controlar de manera estricta la dosificacion de este medicamento
debido a la nefrotoxicidad cronica que es un efecto secundario importante y problematico.
(Downie et al., 2017)

Para el uso de ciclosporina, se sugiere una dosis inicial diaria de 3 a 5 mg/kg/dia dividida en
dosis cada 12 horas, con dosis méximas de 250 mg. Se ajustara la dosificacion hasta lograr una
concentracion minima objetivo de 80 a 120 ng/ml. Y para el tacrolimus, la dosificacion
comienza con dosis diarias de 0,10 a 0, 20 mg/kg/dia en dos dosis divididas cada 12 horas hasta
una dosis maxima de 5 mg/dia, con niveles minimos Optimos que oscilan entre 4 y 8
ng/ml.(Patrick Niaudet, MD et al., 2021)

Rituximab

Es un anticuerpo monoclonal que se une al antigeno CD20 en las células B, es un mediante
nuevo y avanzado para el tratamiento del SNI. Los ensayos han demostrado que este fA&rmaco
induce a una mayor remision de la patologia; sin embargo, se evidencia que no existe beneficio

alguno en el tratamiento del SN corticoresistente. (Downie et al., 2017)

Ensayos aleatorios recientes demostraron la seguridad a corto plazo (<1 afio) de rituximab;
también que este medicamento combinado con bajas dosis de esteroides e inhibidores de la
calcineurina, su efecto para mantener una remision de la enfermedad no era inferior a la terapia

estandar. (Downie et al., 2017)
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A pesar de que existe una adecuada tolerancia de los nifios hacia el medicamento, este posee
efectos secundarios en potencia graves, como son fibrosis pulmonar, neumonia por
Pneumocystis Jiroveci, reactivacion del virus de la hepatitis B, leucoencefalopatia multifocal,

colitis ulcerosa inmunomediada y agranulocitosis. (Downie et al., 2017)

11.8. Complicaciones

Los efectos secundarios de la terapia con corticosteroides a largo plazo en nifios con SNI
incluyen deterioro del crecimiento, desarrollo de cataratas y aumento de peso sustancial.
Ademas, son frecuentes las consecuencias conductuales y psicoldgicas, como ansiedad,
depresion y comportamiento agresivo. Dado que a menudo requieren multiples ciclos a lo largo
de su vida, los nifios con SN con recaidas frecuentes y dependientes de esteroides tienen un

mayor riesgo de sufrir estos efectos adversos. (Downie et al., 2017)

En el SNI el 1-4% de los casos pueden presentar complicaciones que comprometen la vida del
paciente. Este riesgo aumenta cada vez que descienden los valores de albdmina sérica de 20-25
g/L. (O. Boyer et al., 2017)

11.8.1. Derrames serosos.

Los derrames pleurales, pericardicos, peritoneales; en el SNI pueden producir un gran impacto
en las funciones vitales del organismo. (O. Boyer et al., 2017)

11.8.2. Hipervolemia — Hipovolemia

EL 25% de los casos con SNI padecen de hipertension arterial con hipervolemia, el 60% de los
pacientes poseen una volemia normal y el 15% puede padecer de hipovolemia secundaria a una
fuga capilar. En caso de hipovolemia se expresa por dolor abdominal aislado, taquicardia,
alteraciones de la tension arterial, signos de shock; asociado con hemoconcentracion e
insuficiencia renal. (O. Boyer et al., 2017; Park & Shin, 2011)

11.8.3. Trombosis

Resulta de una inadecuada atencion en el SNI causado por el desequilibrio de los factores proy
anticoagulantes. Y en casos en donde se utilizan diuréticos, en hipovolemia, catéteres centrales

y punciones profundas, la trombosis suele empeorar y afectar a todo el sistema venoso
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(miembros inferiores, venas renales o vena cava inferior y superior, seno venoso cerebral entre
otros). (Candan et al., 2014; O. Boyer et al., 2017)

11.8.4. Infecciones

Los procesos infecciosos se deben al efecto inmunosupresor en el SNI, disminucién en la
concentracion de 1gG sérica, alteraciones en los componentes de la via alternativa, asi como en
la funcion de las células T. Ademas, procesos fisioldégicos que llevan a una mayor
susceptibilidad a posibles infecciones como la acumulacion de liquidos en cavidades y

disminucidn de las defensas humorales provocadas por el edema. (Park & Shin, 2011)

Entre las infecciones mas comunes tenemos a la neumonia, meningitis, Pielonefritis aguda o
celulitis causada principalmente por el E. neumaniae, estreptococos hemoliticos, Haemophilus,
E. Coli y bacterias gramnegativas. Infecciones como la Varicela y producidas por otros virus

pueden tener resultados malignos. (O. Boyer et al., 2017)

Una de las primeras causas de fallecimientos en nifios con SNI es la sepsis, en especial los
pacientes tratados con citotoxicos los cuales tienen una tasa mas alta de infecciones a diferencia
de los tratados con corticoides. (Park & Shin, 2011)

11.8.5. Hipotiroidismo

Alrededor del 30% de los pacientes con SNI padecen de hipotiroidismo subclinico, siendo una
prevalencia mayor a diferencia de los pacientes sanos diagnosticados con hipotiroidismo, que
equivalen a un 2% de los mismos. La eliminacion de proteinas que sirven de transporte para
ciertas hormonas conllevan a alteraciones hormonales en pacientes con SNI. Estudios han
demostrado que la mayoria de pacientes con esta patologia presentan valores disminuidos de T3
y TBG, debido a la excrecion de T3, T4 Y TBG a través de la orina lo que conlleva al descenso
de hormonas tiroideas y por consiguiente un hipotiroidismo asociado. (Park & Shin, 2011).
Estudios realizados en pacientes con SNI en fase activa demostraron que de los 57 casos en
estudio, a 19 de estos se les realizaron pruebas tiroides, en donde 15 de ellos presentaron

hipotiroidismo subclinico.(Carol Priscila Roque Faz, 2018)
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11.8.6. Dislipidemia

Es de esperarse un estado de dislipidemia en pacientes pediatricos con SNI, dado que esta
alteracion es muy comun encontrarla en rangos elevados de colesterol total y colesterol LDL en
este tipo de pacientes. Alteracion que se encuentra relacionada con los niveles bajos de albumina
sérica, lo que desarrolla el aumento en la sintesis de lipoproteinas LDL por el higado, incremento
de la densidad de la sangre y la exagerada eliminacion de lipoproteinas HD, asi como de la
lecitin-colesterol acetiltransferasa (LCAT). Sin embargo, se espera que se resuelva al lograrse

la remision.(Alegria-Torres et al., 2015)

Segun Candan et al., analiz6 la presencia de dislipidemia en pacientes pediatricos con SNI y
obtuvieron datos donde el 54 % de los casos padecia de hipercolesterolemia total > 200 mg/dL,
11 % tenia HDL < 35 mg/dL y 43 % LDL > 130 mg/dL, recalcando que el 37 % de la poblacion

en estudio tenian hipoalbuminemia y proteinuria.(Candan et al., 2014)

Lastimosamente tenemos muy poca comprension de esta complicacion que acompana al SN, y
resulta ser muy grave en esta patologia, ya que aumenta el riesgo de aterosclerosis en pacientes
con SNI, asi como el padecer diversas comorbilidades cardiovasculares. Y de mayor
importancia, la dislipidemia forma parte de las causas de lesion renal que puede contribuir al
desarrollo de una ERC que puede llegar a ser terminal para ciertos pacientes.(Agrawal et al.,
2018; Sanchez-Garcia et al., 2017)

11.8.7. Insuficiencia renal

La insuficiencia renal (IR) definida como una tasa de filtracion glomerular [TFG] <30 ml/min
por 1,73 m2 y es una de las complicaciones menos frecuentes, aunque alarmantes. La IRA es
resultado de las complicaciones propias del SNI y la terapia implementada para su tratamiento,
cuya incidencia puede variar dependiendo del estudio, de entre el 0.8 al 58,6% de los casos.
(Sharma et al., 2018)

Debido al aumento masivo de los valores de proteinuria, la disminucién de la albumina y
volumen de plasma que produce un colapso circulatorio y una disminucion en la tasa del filtrado
glomerular. La IRA se precipita por sepsis, necrosis tubular producida por el uso de antibidticos
nefrotoxicos y AINES. Si persiste la IR por varios dias, suele ser necesaria la aplicacion de

dialisis para una completa recuperacién. (Park & Shin, 2011; Sharma et al., 2018)
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11.9. Pronéstico

La adecuada respuesta a la terapia con esteroides es considerada como el indicador pronostico
de mayor importancia en el SN. Generalmente el 60 a 80% de los pacientes con respuesta a
corticosteroides pueden sufrir recaidas y el 60% de estos casos padecera de entre 5 0 mas
recaidas. pacientes mayores de 4 afios el momento de la presentacion de la patologia y una
remision de entre los 7 a 9 dias a partir del inicio de la administracion de corticoides sumado a
la ausencia de micro hematuria, son factores que ayudan a predecir el pronostico de la

enfermedad y de riesgo de recaidas. (O. Boyer et al., 2017)

Al terminar la terapia con corticoides se puede obtener una completa remisién que ocurre en
aproximadamente 11 dias, la cual se refiere como un cociente de proteinuria creatinuria <0,02
g / mmol o proteinuria <5 mg/kg/d. De acuerdo a V. Baudouin y O. Boyer, el 20 a 30% de los
casos no sufrira recaidas en tanto del 70 al 80% presentara recaidas las cuales podrian ser
espaciadas del 10 al 20% y frecuentes las cuales serian 2 recaidas en 6 meses o 4 durante un
afo. (O. Boyer et al., 2017)

Al tratarse de un SNI corticodependiente se entiende como una recaida durante la disminucion
paulatina con el tratamiento de corticoides o cuando se produce en menos de 3 meses después
de haber terminado el tratamiento, estas dos Ultimas situaciones equivalen al 50 — 60% de los
casos. (O. Boyer et al., 2017)

El riesgo de recaidas ocurre con frecuencia al inicio de la patologia y van disminuyendo con el
transcurso de los afios; a excepcion de ciertos casos en los cuales pacientes que presentaron un
curso particular de la enfermedad en tanto precoz y agresiva, el nimero de recaidas puede darse
hasta en la edad adulta (15-40%).(O. Boyer et al., 2017)

Se entiende como remision parcial a la disminucion de la tasa de proteinuria, pero con
albuminemia >30 g/L. la resistencia a esteroides se define como la relacion
proteinuria/creatininuria > 0,2 g / mmol o una proteinuria > 50 mg / kg / dia, asociada a

albuminemia >30 g/L posterior al tratamiento con corticoides.(O. Boyer et al., 2017)

De presentarse una corticorresistencia o remisiones parciales, es necesario intensificar el
tratamiento, mejora el manejo integral y realizar una investigacion minuciosa de la etiologia de

la enfermedad; ya que el 30% de los SNI corticorresistentes parten de una causa genética que
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no responden a inmunosupresores y que podrian evolucionar inevitablemente a una IR terminal.
(O. Boyer et al., 2017)

En el caso de complicaciones de pacientes con SNI, se constata que, con el uso de corticoides
en el caso de hipotiroidismo, estos ayudan directamente con la disminucion de TSH debido a
que estos farmacos reducen en el hipotalamo los niveles de ARNm de TRH, que es el mas
probable mecanismo para la menor secrecion de TSH por la tiroides. razén por la cual la mayor
parte de los casos los niveles séricos de TSH se mantienen en valores adecuados y evita la

progresion de una alteracion tiroidea. (Kapoor et al., 2014)

Lo que concierne a la dislipidemia son muy escasos los datos que describan su manejo en
pacientes pediatricos con SNI, la mayoria de estudios se centra al uso de estatinas, estos estudios
indican que el manejo conjunto con el uso de corticoides ademés de las medidas higiénico
dietéticas, evitando asi la sintesis de colesterol y lipoproteinas, lo que ha logrado una reduccion
del 30% de los niveles de colesterol y del 36% de los triglicéridos posterior a los 18 meses de

seguimiento.(Agrawal et al., 2018; Sanchez-Garcia et al., 2017)

En tanto al manejo de las infecciones siendo estas una de las principales complicaciones del
SNI, no se recomienda el uso de antibidticos como profilaxis, en el caso de haber un riesgo ante
una infeccidn grave se debe valorar la reduccion o suspension del tratamiento, sobre todo cuando
se administra dosis elevadas de corticoides o inmunosupresores. Se recomienda igual tener un
completo cuadro de vacunacidn, aunque existen estudios en los cuales se expresa que el uso de
ciertas vacunas esta contraindicado cuando el paciente esta recibiendo altas dosis de corticoides.
(I. Zamora et al., 2007)

El principal beneficio de la terapia con corticoides es la remision completa de la enfermedad y
prevenir o reducir el avance a una enfermedad renal terminal. Exceptuando el caso de pacientes
con corticorresistencia a los cuales se les debera implementar una terapia alternativa, estos
corren el riesgo de generar complicaciones y de progresar a una enfermedad renal. (Sharma
etal., 2018)

Segun el estudio de (Velasquez Jones, 2014) de 92 pacientes con SNI se aprecié una completa
remision en el 39% de los casos, remision parcial en el 15%, persistencia del SNI en 14%; el
10% presento una IRA 'y el 21% IRC terminal.
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En la mayoria de casos con SN sensible a corticoides y lesiones minimas; alcanzan la edad
adulta en remision completa y se considera solucionada la patologia una vez pasados 7 a 10 afios
sin recaida alguna. En el 25% de los pacientes se puede dar una persistencia del sintoma hasta
después de los 18 afios y hasta un 40% de estos pacientes puede presentar una recaida en la edad
adulta (Cisneros, 2018)
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I1l. CAPITULO Il. METODOLOGIA
I11.1. Tipo de estudio

El origen de este trabajo de investigacion parte de ideas que se han ido perfeccionando y
definiendo de las cuales tanto el objetivo general, como los objetivos especificos se fueron
derivando; ademas de que parte de preguntas de investigacion las cuales se plantearon a lo largo
de la duracion del afio de internado rotativo. EI marco tedrico se realiz6 por medio de la revision
de evidencia cientifica y material bibliografico. Y para el analisis y recopilacion de datos
estadisticos se utilizaron ciertas herramientas para su respectivo procesamiento, herramientas
tales como Excel 2019 y SPSS 25.

Para este proyecto se realiz6 una investigacion descriptiva, retrospectiva y de corte transversal,
recolectando datos durante todo este proceso, para de esta manera establecer la magnitud y

distribucion de la patologia en estudio relacionandola con las diversas variables investigadas.

Es descriptiva ya que se examinaron los diversos factores de riesgo implicados en la patologia,
asi como las complicaciones y el prondstico relacionado con el SNI. En pacientes pediatricos
atendidos por el servicio de Pediatria del Hospital Instituto de Seguridad Social de la ciudad de
Riobamba, retrospectivo debido a que se recopilaron datos estadisticos mediante el analisis y
revision de historias clinicas de los pacientes, desde enero 2019, hasta diciembre 2020; y es de

corte transversal porque su realizacion es en un lapso de tiempo determinado.

111.2. Area de estudio

Pacientes pediatricos atendidos en el Hospital General Riobamba de enero 2019 a diciembre
2020.

111.3. Universo y muestra

Se tomo en cuenta como poblacién a los pacientes pediatricos atendidos con el diagndstico de
SNI, que cumplieron con los criterios de inclusion. De los cuales se obtuvieron un total de 79

pacientes.
2019 un total de 52 pacientes

2020 un total de 27 pacientes
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Al tratarse de una poblacién pequefia, la muestra que es conformada por los pacientes con
diagnostico de SNI, que fueron atendidos por el servicio de Pediatria y después de aplicar los

criterios de inclusion, se decidi6 trabajar con la totalidad de la poblacion.

I11.4. Criterios de inclusion
e Pacientes atendidos por el servicio de Pediatria del Hospital Instituto Ecuatoriano
Seguridad Social Riobamba entre los afios 2019 — 2020
e Pacientes de pediatria de entre 3 afios a 12 afios 11 meses
e Pacientes con diagnéstico de SNI en algin momento de su hospitalizacion.
e Sexo masculino y femenino.
e Pacientes con hipoalbuminemia, proteinuria y edema.
I11.5. Criterios de exclusion
e Pacientes atendidos en el servicio de Pediatria con diagndstico diferente a SNI.
e Pacientes que con edad menor de 3 afios mes o mayor o igual a 13 afios.
111.6. Identificacion de variables

111.6.1. Variable independiente

Edad, sexo, etnia, proteinuria, hipoalbuminemia, edema, alteraciones endocrinas
(hipotirodisimo), dislipidemias, alteraciones vasculares (trombosis), derrame seroso,
infecciones, insuficiencia renal, inicio de tratamiento con corticosteroides, remision, recaidas,

resistencia a corticoides.

111.6.2. Variable dependiente

Diagnostico de sindrome nefrético
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111.7. Operacionalizacion de las variables

Tabla 1 Variables independientes

. TIPO DE
DEFINICION CATEGO
VARIABLE VARIABL ; ESCALA INDICADORES
CONCEPTUAL c RIA
N° de pacientes con edad X
N d fos | Cuantitativa 5 afios
umero e afios :
Edad lid Nominal 2 E;C;r”:gg 6a
cumplidos itati
P Cualitativa 3. Adolescente | Porcentaje por edades.
12 a 14 afos
Frecuencias
N° de pacientes con
sexo X
100
Poblacioén total x
Condicién de la i
Sexo . ) Cualitativa | Dicotomica L. Femenino
poblacién por género 2. Masculino _
Porcentaje de sexos
Frecuencias
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N° de pacientes con etnia X

1. Mestizo — x100
. > di Poblacion total
Conjunto de personas que . Indigena
. ) o ) 3. Afroecuatori
Etnia pertenece a una misma | Cualitativa | Nominal ano
raza. 4. Otros Porcentaje de etnias
Frecuencias
e Media
Hipoalbumine | = e Promedio
) | Disminucion en  los e Moda
mia  a a) . - i . Desviacion estand
. niveles séricos normales | Cuantitativa | Continua 1. Valor Qe ° Me,S\."ac'on estandar
captacion del o albumina * Minimo
) de albdmina. * Maximo
paciente
N° de pacientes con albumina al alta X 100
. — X
Valor de los niveles Poblacion total
Valor de | . d bumi
séricos e albumina
albumina al ) Cualitativa | Continua L Vlalor Qe
posterior al alta albumina _ _
alta o Porcentaje de albumina al alta
hospitalaria.
Frecuencias
. N° de pacientes elevacion de proteinuria X 100
X
Elevacion de ) i Poblacién total
la Proteinuria | Presencia de proteinas en Cualitativa * Valor d
orina por encima de Continua - valorde
Proteina

niveles normales.

Porcentaje de elevacion de la proteinuria

Frecuencias
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N° de pacientes con proteinuria al alta

x100
Poblacién total
Proteinuria al | Presencia de protefnas en | Cualitativa Continua 1. Valor de
alta orina. Proteina _ o
Porcentaje de proteinuria al alta
Frecuencias
N° de pacientes con edema X .
., .. 7 X
Inflamacion de los tejidos . Poblacion total
.+
blandos secundaria a la o _ 2 4+
Edema y o Cualitativa | Nominal '
acumulacion de liquido 3. 4+t _
intersticial 4. Anasarca Porcentaje de edema
intersticia
Frecuencias
N° de pacientes con resolucion de edema X 100
., .. s X
Inflamacion de los tejidos . Poblacion total
.+
Resolucion del | blandos secundaria a la o _ 2 4+
» o Cualitativa | Nominal '
edema acumulacion de liquido 3. +t++ ) »
itersticial 4. Anasarca Porcentaje de resolucion de edema
intersticia
Frecuencias
Hipoactividad de la
Trastornos ) . e o 1. Si
endocrinos glandula tiroidea que | Cualitativa | Dicotomica 5 No N° de pacientes con hipotiroidismo X 100
implica la produccion Poblacién total x
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(Hipotiroidis

mo)

inadecuada de hormonas

tiroideas

Porcentaje de hipotiroidismo

Frecuencias

Presencia de

N° de pacientes con hipotiroidismo al alta X

Hipoactividad de la 100
trastornos ) o Poblacion total x
_ glandula tiroidea que 1. Si
endocrinos al | = . o o 2 No
it implica la produccion | Cualitativa | Dicotomica '
alta
S inadecuada de hormonas Porcentaje de hipotiroidismo al alta
(Hipotiroidis o
mo) tiroideas. Frecuencias
N° de pacientes con dislipidemia X
— x100
B Poblacién total
Elevacion de las 1. Si
Dislipidemia | concentraciones Cualitativa | Dicotémica 2. No
plasmaéticas de lipidos. Porcentaje de dislipidemia
Frecuencias
N° de pacientes con dislipidemia al alta X
y x 100
Poblacion total
Dislipidemia 1. Si
posterior  al Cualitativa | Dicotdmica 2. No

alta

Porcentaje de dislipidemia al alta

Frecuencias
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Trastorno

N° de pacientes con hipervolemia X

. . — x 100
hidroelectrolitico Poblacién total
) | consistente en un o . 1. Si
Hipervolemia Cualitativa | Dicotomico '
aumento anormal del 2. No ) ) ]
Porcentaje de hipervolemia
volumen de plasma en el
organismo Frecuencias
N° de pacientes con hipovolemia X
— x 100
o, ] Poblacién total
. . Disminucion del volumen 1. Si
Hipovolemia 5 No
sanguineo habitual que | Cualitativa | Dicotomico '
circula por el organismo. Porcentaje de la hipovolemia
Frecuencias
N° de pacientes con trombosis X
— x 100
» ) ) Poblacion total
Formacion de un coégulo 1. Si
Trombosis de sangre que bloquea un | Cualitativa | Dicotomico 2. No
vaso sanguineo. Porcentaje de trombosis
Frecuencias
N° de pacientes con derrames serosos X
: L — x 100
Hipersecrecion Poblacion total
1. Si
Derrames patoldgica de una
Cualitativa | Dicotomico 2. No
Serosos membrana serosa y

acumulacion

Porcentaje de derrames serosos

Frecuencias
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consiguiente del liquido

secretado en la misma

Disminucion en la

N° de pacientes con insuficiencia renal X 100
x

Poblacion total

1. Si
Insuficiencia | capacidad que tienen los o . 2 No
n o Cualitativa | Dicotomico '
renal rinones para eliminar ) ) L
’ de desech Porcentaje de insuficiencia renal
productos de desecho.
Frecuencias
N° de pacientes con infecciones X 100
Invasion y multiplicacion Poblacioén total
1. Si
de agentes patdgenos en
Infecciones y Cualitativa | Dicotomico 2. No
los tejidos de un . . .
) Porcentaje de infecciones
organismo.
Frecuencias
penason o X' depectontes consemisin X 1oy
(0]
o desaparicion completa en
Diagnostico . ) I o 1. Si
o el paciente de los signosy | Cualitativa | Dicotomico '
de remision ) 2. No _ o
sintomas de su Porcentaje de remision
enfermedad. Frecuencias
Diagnostico Reaparicion de los signos cualitativa | Dicotémico 1 Si N° de pacientes con recaidas X 100
de Recaidas |y sintomas de una 2. No Poblacién total
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enfermedad después de

un periodo de mejoria.

Porcentaje de recaidas

Frecuencias

Alteraciones de niveles

N° de pacientes con resistenica X
x100

Poblacion total

) ) de proteinuria y 1. Si
Resistencia a ) ) ) o . 2 No
o albuminemia posterior al | Cualitativa | Dicotomico '

corticoides ) . . . .
tratamiento con Porcentaje de resistencia a corticoides
corticoides. Frecuencias
Recaida  durante la
disminucion  paulatina N° de pacientes con dependencia X ~ 100

) ) Poblacién total
) con  corticoterapia 0 1. Si
Dependencia o . 2 No
o cuando se produce en | Cualitativa | Dicotomico '

a corticoides . . .
menos de 3 meses Porcentaje de dependencia a corticoides
después de haber terminar Frecuencias
el tratamiento
Periodo de tiempo entre la N° de pacientes con inicio al tratamiento X £ 100

_ L ) Poblacion total
Tiempo de | aparicion de los signos y 1. <24 horas
inicio de | sintomas de una | Cualitativa | Nominal 2. 24248 horas
3. 48a72horas
corticoterapia | enfermedad y el inicio del 4. > 72 horas Porcentaje de tiempo de inicio de corticoterapia

tratamiento (corticoides).

Frecuencias
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111.8. Consideraciones Eticas

El presente trabajo de investigacion se realizO previa autorizacion del Hospital General
Riobamba IESS y la Direccion de la carrera de Medicina de la Universidad Nacional de
Chimborazo, cumpliendo con los acuerdos de confidencialidad sobre la informacion obtenida,
cabe recalcar que acorde a los aspectos éticos, se protegio la propiedad intelectual citadndolos

como indica la sexta edicion de las normas APA.
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IV. CAPITULO I1l. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS
IVV.1. Andlisis univariable

IV.1.1 Distribucién de la poblacion por variable edad con diagnostico de SNI

Como es detallado en el siguiente cuadro durante el periodo de estudio 2019 -2020 se reporto
un total de 79 pacientes pediatricos atendidos por el servicio de pediatria, con diagnostico de
SNI, en el cual se aprecia que el 17,7% de estos se encuentran en edades de entre 3 a 5 afios, el
43% de 6 a 11 afios y el 39,2% de 12 a 14 afios. Lo que constituye a que el mayor porcentaje de
afectados con dicha patologia, sumando un total del 82,2% los cuales corresponden a pacientes

escolares y adolescentes de edades entre los 6 a 14 afos.

Segun (Ortiz, 2015) epidemioldgicamente la incidencia de SNI en pacientes pediatricos
constituye el 90% de los casos en nifios de entre 2 a 12 afios, y su mayor prevalencia se da en
pacientes de entre los 2 a 8 afios. Dichos datos demuestran una cierta similitud en los expuestos

en la siguiente tabla.

Tabla 2

Distribucion de la poblacién por variable edad con diagnéstico de SNI.

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
Prescolar 14 17,7% 17,7%
Escolar 34 43% 43%
Adolescente 31 39,2% 39,2%
Total 79 100% 100%

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores
IV.1.2 Distribucién de la poblacién por variable genero con diagnostico de SNI

En la siguiente tabla se detalla a continuacion el porcentaje de los pacientes atendidos por el
servicio de pediatria con diagnostico de SNI, en la cual podemos constatar que el 55,7% de estos

pacientes son de sexo masculino, mientras que el 44,3% son de sexo femenino. Lo que
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demuestra que en este estudio la poblacion mas afectada con esta patologia son pacientes

masculinos.

Como lo expresado en (Cisneros Cisneros, 2019; Ortiz, 2015) la poblacién mas cominmente
afectada por SNI en pacientes pediatricos, son de sexo masculino a diferencia que el femenino
con un valor de 3 a 2, en especial en Ameérica latina, a pesar que estas diferencias no son

apreciables en adolescentes y adultos .

Tabla 3

Distribucion de la poblacién por variable genero con diagnéstico de SNI.

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
Masculino 44 55,7% 55,7%
Femenino 35 44,3% 44,3%
Total 79 100% 100%

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.1.3 Valores de hipoalbuminemia (g/dl) a la captacion del paciente.

En la tabla de a continuacion se aprecian los valores de albumina sérica de aquellos pacientes
de los cuales fueron diagnosticados con SNI, en la cual constan valores promedio de 2,25 g/dl,
y una moda de 1,9 g/dl. Esto quiere decir que al ingreso a hospitalizacion de dichos pacientes
se observan valores de albumina por debajo de los rangos normales, valores que nos ayudan a

precisar el diagndstico de SNI.

Segun (Victor Pawluk et al., 2019) y (Fabian, 2017) al ser el SNI una patologia con afeccion
glomerular se caracteriza por presentar niveles bajos de albumina sérica, valores predictivos
para dicha patologia en los cuales se aprecia una hipoalbuminemia menor de 2.5 g/dl. Datos que
en la mayoria de los pacientes de este estudio se encuentran entre estos rangos de afeccion, por

lo que se puede evidenciar cierta concordancia con el estudio de esta variable.

Tabla 4
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Valores de hipoalbuminemia (g/dl) a la captacion del paciente.

Media 2,258
Mediana 2,1
Moda 1,9
Desv. Desviacion 0,7845
Minimo 1,0
Maximo 4,0
Percentiles 25 1,6

50 2,1

75 2,9

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores
IV.1.4 Valores de proteinuria (mg/dl) a la captacion del paciente.

En la tabla presentada a continuacion observamos los niveles de proteinuria cualitativa en
pacientes con diagnostico de SNI, tales valores segun este estudio se encuentran por encima de
la normalidad, apreciandose asi que los valores més altos de proteinas en la orina estan en rango
de entre 2+ lo que equivale a valores de 100 — 300 mg/dl con un 46,8%, y 3+ que representa de

300 — 1000 mg/dl que significa el 20,3% de los casos estudiados.

De acuerdo a (Ortiz, 2015; Victor Pawluk et al., 2019) En el examen de orina la presencia de
proteinuria es >50 mg/kg/dia 0 > 40 mg/m2/hora en diuresis recolectada en 24 horas. Lo que
da constancia al aumento de los niveles de proteinas en la orina, dado a que en la institucion
donde se aplica este estudio no se cuenta con la proteinuria cuantitativa en 24 horas, se toma
como referencia los valores dados en una proteinuria cualitativa dados por la institucion de
estudio; lo que se observa valores elevados de proteinas en la orina similar a los niveles de

proteinuria presentados en este estudio.
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Tabla5s

Valores de proteinuria (mg/dl) a la captacion del paciente.

Frecuencia Porcentaje \Ii’gllgg%ntaje
1+ (130 - 100 mg/dl) 16 20,3 20,3
2+ (100 - 300 mg/dl) 37 46,8 46,8
3+ (300 - 1000 mg/dl) 16 20,3 20,3
4+ (> 1000 mg/dI) 10 12,7 12,7
Total 79 100 100

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.1.5 Valoracion del grado de edema a la captacion del paciente.

En la presente tabla 6 se aprecia la presencia y el grado de edema a la captacion de los pacientes
pediatricos con diagndstico de SNI, en esta tabla podemos apreciar que, de los 79 pacientes
estudiados, el 19% de los casos presento un edema de +/+++, el 43% con un edema de ++/+++,
el 25,3% debuto con edema de +++/+++ y el 12,7% de estos presento un edema generalizado

(anasarca).

Segun el articulo publicado por (Cisneros Cisneros, 2019; Patrick Niaudet, MD, 2020a)nos
indica que un punto a tomar para el diagndéstico de SNI es el edema que se presentara en grados
variables, principalmente en tejidos laxos, en region peri-orbitaria, miembros inferiores, en
vulva y escroto; pudiendo progresar con anasarca. Con esto podemos concluir que, en todos los
casos en estudio, se pudo apreciar que estos pacientes debutan con cierto grado de edema, lo

cual es un dato predictivo para el diagnostico de SNI.

Tabla 6

Valoracién del grado de edema a la captacidn del paciente.

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
+H+++ 15 19 19
+[+++ 34 43 43
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+++/+++ 20 25,3 25,3
Anasarca 10 12,7 12,7
Total 79 100 100

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.1.6 Presencia de hipotiroidismo y dislipidemia a la captacion del paciente.

De acuerdo a la tabla 7, en donde se demuestra la presencia o ausencia de trastornos endocrinos,
posiblemente presentes en el SNI como es el caso del hipotiroidismo, podemos apreciar que, de
los 79 pacientes en estudio, el 65,8% de los casos no presentaron este tipo de alteracién, en
cuanto al 34,2% de estos, si presento tanto valores de laboratorio como sintomatologia para
hipotiroidismo.

De acuerdo con (Kapoor et al., 2014; Park & Shin, 2011), alrededor del 30% de los nifios con
SNI padecian de hipotiroidismo subclinico que es una alteracion muy comun apreciarlo en este
tipo de patologias debido al aumento de la excrecion de proteinas transportadoras de hormonas
talescomo la T3, T4 Y TBG a través de la orina lo que conlleva a generar complicaciones como
lo es el hipotiroidismo. Estudios como el del hospital demuestran que el 26,3% de los pacientes
con SNI a los cuales les realizaron pruebas tiroideas, demostraron hipotiroidismo asociado. Lo
que nos demuestra que a pesar de ser escasos los pacientes con esta afeccién si es un dato

congruente con el estudio realizado.(Carol Priscila Roque Faz, 2018)

De igual manera en la tabla mostrada a continuacion podemos apreciar que de los 79 pacientes
en estudio el 57% de ellos, padece de un estado de dislipidemia apreciados tanto en
caracteristicas clinicas como de laboratorio expresados por la institucion donde se realizé el

estudio.

De acuerdo a (Alegria-Torres etal., 2015; Candan et al., 2014) es muy comdn encontrar
alteraciones de los lipidos en pacientes con SNI en especial valores elevados de colesterol total
y LDL, estos trastornos estan relacionados con la presencia de hipoalbuminemia. En su estudio
reporto que el 54% de sus pacientes padecian de hipercolesterolemiay LDL en rangos superiores
a la normalidad, cuya poblacién tenian hipoalbuminemia e proteinuria. Por tal razon
mencionada podemos constatar que existe una relacion con nuestro estudio, encontrando una

similitud en la tasa de pacientes que padecen de dislipidemia relacionada con el SNI.
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Tabla7

Presencia de hipotiroidismo y dislipidemia a la captacion del paciente.

HIPOTIROIDISMO DISLIPIDEMIA

Frecuencia Porcentaje \Ij;)lric(:je;ntaje Frecuencia  Porcentaje \F/’eric(:jeontaje
Si 27 34,2 34,2 45 57 57
No 52 65,8 65,8 34 43 43
Total 79 100 100 79 100 100

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.1.7 Valoracion de la presencia de complicaciones presentadas en los pacientes de

estudio

En la tabla 8 podemos apreciar las complicaciones con las cuales los pacientes de estudio se
vieron afectados durante el tiempo evolutivo de la patologia, en este caso podemos evidenciar
la susceptibilidad a procesos infecciosos en el cual de los 79 pacientes de estudio el 39,2% de
los casos presentaron diversos tipos de infecciones a lo largo de la evolucion de la patologia. De
igual manera para lo que pacientes con SNI que presentaron glomerulopatias complicadas con
insuficiencia, renal tales casos representan el 24,1% de los mismos; constatando asi que, de las
complicaciones frecuentes en el SNI, detalladas en el marco teérico del estudio; los procesos
infecciosos y la insuficiencia renal son las alteraciones principalmente encontradas en nuestro

trabajo de investigacion.

Segun el estudio de (O. Boyer et al., 2017; Park & Shin, 2011) las infecciones en el SNI, se
deben principalmente a los efectos inmunosupresores de la misma patologia, al igual que a los
procesos fisioldgicos, que conllevan a generar una mayor susceptibilidad a posibles infecciones.

En la tabla de a continuacion expresa que, del grupo poblacional de estudio, podemos observar
que el 24,1% de casos ha presentado insuficiencia renal durante el proceso evolutivo de la
patologia mientras que el 75,9% de estos no mostro alguno alteracién en la funcion renal. De
acuerdo con el estudio de (Park & Shin, 2011) aunque la IR es una complicacién poco frecuente,
es de &mbito alarmante debido a las alteraciones en el funcionamiento renal y los dafios a nivel

glomerular, aproximadamente el 30% de los casos padecen de una alteracion moderada en la
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funcidn renal producida por la descenso de la permeabilidad de los capilares glomerulares. De
tal manera podemos constatar que segun el estudio existe una correlacion significativa con lo

expresado en los estudios referenciados anteriormente.

Tabla 8

Valoracién de la presencia de complicaciones presentadas en los pacientes de estudio

INFECCIONES INSUFICIENCIA RENAL
Frecuencia Porcentaje \F/’glric(:j%ntaje Frecuencia Porcentaje \F/’glric(:j%ntaje
Si 31 39,2 39,2 19 24,1 24,1
No 48 60,8 60,8 60 75,9 75,9
Total 79 100 100 79 100 100

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

1VV.2. Andlisis bivariantes

IV.2.1 Valoracion del tiempo del uso de corticoides con la remision de la proteinuria

del paciente posterior al alta.

En la tabla 9 demostrada a continuacion podemos apreciar que los pacientes a los cuales se les
administro tratamiento a base de corticoides posterior al diagnostico de SNI, en un tiempo menor
a 24 horas la disminucion de los valores de proteinuria en orina < 30 mg/dl es del 44,20% de
los casos a diferencia de los pacientes en los cuales el tratamiento fue instaurado posterior a 72
horas los cuales una disminucién de la proteinuria se la evidencio solo en el 14% de los
pacientes. De igual manera podemos constatar que aquellos pacientes en los que se les
administro corticoides entre las 48 a 72 horas posterior al diagndstico de SNI la disminucién de
la proteinuria de entre 30 a 100 mg/dl, se presenta en el 59,30% de los casos, a diferencia de los

que iniciaron el tratamiento posterior de las 72 horas los cuales que representan el 29,60%.

Segun (Marta Adragna et al., 2014) el mayor nimero de casos corticosensibles remiten los
valores de proteinuria entre los 5y 7 dias posterior al inicio de la corticoterapia, y son muy
escasos los pacientes cuya remision los hacen de forma tardia. Siendo el valor de p=0.000 este
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analisis representa un dato estadistico de relevancia, lo que supone que entre mas pronto se

administra corticoterapia la remision de los valores de la proteinuria son mas favorables.

Tabla9

Valoracién del tiempo del uso de corticoides con la remisién de la proteinuria del paciente posterior al alta.

PROTEINURIA AL ALTA
Negativo (<30 mg/dl) |1+ (30 - 100 mg/dl) 2+ ( 100 - 300 mg/dl)
< 24 Horas 19 (44,20 %) 0 (0%) 1 (11.10%)
B
S
S § 24ad8Horas 10 (23,3%) 3 (11,1%) 4 (44,4%)
S S
o o
2 ~
2 z
2 $  48a72 Horas 8 (18,6%) 16 (59,3%) 3(33,3%)
L
|_
> 72 Horas 6 (14,0%) 8 (29,6%) 1(11,1%)
Total 43 (100%) 27 (100%) 9 (100%)

Chi? =27.71 p=0.000

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores
IV.2.2 Valoracion del tiempo del uso de corticoides con la resolucion de la albumina

del paciente posterior al alta.

Como lo apreciado en la presente tabla 10 podemos observar que posterior al uso de corticoides
en estos pacientes, se un incremento en los valores de albumina, observando una elevacion de
esta proteina en un promedio de 3,68 d/dl, con valor maximo de 5.2 d/dl y minimo de 1,0 g/dl,
apreciando una moda de 4,2 g/dl, y al igual se constata que aquellos pacientes a los cuales se le
administro corticoides entre las primeras 24 horas tenian un aumento promedio de albumina de
3,48 g/dI, en los casos donde se administrd los esteroides entre las 24 a 48 horas posterior a su
diagndstico se alcanz6 valores de albumina en un promedio de 3,42 g/dl, aquellos que se
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implemento el tratamiento entre las 48 a 72 horas su valor promedio de aumento de albumina
fue del 4,00 g/dl y a los que se los trato posterior a las 72 horas el valor de albumina se elevo en
un promedio de 3.64 g/dl. Lo que nos demuestra que el valor de albumina alcanza rangos
normales posterior al uso de corticoides independientemente del tiempo de instauracion de los
mismos, y por consiguiente alcanzando una remisién total o parcial del cuadro de SNI. Como
lo presentado en el estudio de (Carvajal-Barrios etal., 2020; Edith, 2020) indica que el
tratamiento farmacolégico con el uso de corticoides tiene como objetivo lograr la induccion de
la remisién de la patologia haciendo que se normalicen los valores de albumina como de los
otros signos antes mencionados, ademas en ocasiones la corticoterapia en conjunto con el uso
de diuréticos, logra mejorar la presion oncotica y de igual manera compensar la
hipoalbuminemia, en casos severos se requiere la infusion de albumina para alcanzar rangos

normales de dicha proteina.

Tabla 10

Valoracion del tiempo del uso de corticoides con la resolucién de la albumina del paciente posterior al alta.

Albumina (.g/dl) al alta hospitalaria

Media 3,681
Mediana 3,8
Moda 4,2
Desv. Desviacion 0,6873
Minimo 1
Maximo 5.2
Tiempo inicio de corticoides Media N Desv. Desviacion
< 24 Horas 3,48 20 0,6849
24 a 48 Horas 3,429 17 0,7473
48 a 72 Horas 4,007 27 0,5349
> 72 Horas 3,647 15 0,6958
Total 3,681 79 0,6873
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Grados de libertad: 78
p= 0,015
Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.2.3 Valoracién del tiempo del uso de corticoides con la resolucién del edema del

paciente posterior al alta.

En la presente tabla 11, se puede analizar que en un inicio de terapia a base de corticoides en un
tiempo de entre 48 a 72 horas posterior al diagndstico se evidencia que los pacientes presentan
una resolucion del edema con un porcentaje de 32.7%, con mayor evidencia en su resolucion.
Pacientes con un inicio temprano de corticoides menor a 24 horas se observa un valor de 41.7%

con una evidencia minima de edema de +/+++.

La corticoterapia en conjunto con el uso de diuréticos para la resolucion del edema en el SNI;
segun estudio realizado en el servicio de nefrologia del Instituto Nacional de Salud El Nifio San
Borja concluyen que es clara y efectiva y realizar terapia combinada con albumina humana y
diuréticos de asa, estas brindarian un mayor efecto diurético; pero cabe recalcar que esto debe
ser analizado con precaucién por riesgos moderados de complicaciones como una sobre carga

de fluido mismos que podrian conllevar a un edema pulmonar.(Cisneros, 2018)

Tabla 11

Valoracién del tiempo del uso de corticoides con la resolucion del edema del paciente posterior al alta.

RESOLUCION DEL EDEMA

Sin edema ++++ Total

< 24 Horas 10 (18,2%) 10 (41,7%) 20 (25,3%)
£ =
— [«5)
8 e
by S 24 a 48 Horas 14 (25,5%) 3(12,5%) 17 (21,5%)
s =
8 )
£ €
g 5
IS 3 48 a 72 Horas 18 (32,7%) 9 (37,5%) 27 (34,2%)
2 x
|_

> 72 Horas 13 (23,6%) 2 (8,3%) 15 (19%)
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Total 55 (100%) 24 (100%) 79 (100%)

Chi2: 7.11
p= 0,06

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.2.4 Valoracion del tiempo del uso de corticoides con la presentacion de
complicaciones presentadas en los pacientes en estudio.

De acuerdo con la tabla 12 presentada a continuacion, nos muestra un analisis en el cual se
aprecia, que de los 79 pacientes con SNI a los cuales se les administro la terapia con corticoides,
62 de ellos no presentaron trastornos tiroideos posterior al alta, de los cuales el 25,8% de estos
respondieron adecuadamente al tratamiento administrado dentro de las primeras 24 horas, y el
53,2% presentaron una remision del hipotiroidismo subclinico tras la administracion del
tratamiento entre las 24 a 72 horas posteriores a la presentacion de los primeros sintomas. De
acuerdo al estudio (Kapoor et al., 2014) el uso de corticoides reduce en el hipotalamo los niveles
de ARm de TRH, lo que resulta con la disminucion de los valores de TSH en el organismo
Ilevando consigo una resolucion adecuada del cuadro de hipotiroidismo, todo esto conjunto con
el uso de tiroxina que puede favorecer la prevencion de la progresion de esta alteracidn tiroidea.
Apreciamos que el valor de p=0,011 demostrando que este dato es de relevancia para la
investigacion realizada y demuestra que existe relacion con lo indicado en la evidencia cientifica

y este estudio.

Ademas, la consiguiente tabla 12 nos indica que, de los 79 pacientes estudiados, 69.2% de estos
no presentaron alteraciones de los lipidos posterior al uso de corticoides, de los cuales el 29,1%
de estos presentaron una remision de la dislipidemia posterior a la instauracién de corticoides
dentro de las primeras 24 horas después del diagnostico de SNI. De igual manera el 58.2% de
los casos no se aparecid algun cuadro de dislipidemia tras la administracion de corticoides dentro
de las 24 a 72 horas posteriores al diagndstico de SNI. A pesar de que no existen muchos datos
sobre el tratamiento de la dislipidemia en nifios con SNI, Estudios en los cuales se analiz6 la
eficacia del uso de corticoides para el manejo de la dislipidemia en pacientes pediéatricos,

llegaron a la conclusién de que el uso de estos farmacos logran un 80% de remision y el restante
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lo logra conjuntamente con el uso de estatinas y en especial el uso de medidas higiénico
dietéticas, reportado asi una disminucion de los niveles de colesterol en un 30% y de los
triglicéridos en un 36%; posterior a los 18 meses de seguimiento. (Agrawal etal., 2018;
Sanchez-Garcia et al., 2017). Investigacion que arroja un valor de p=0,04 siendo asi un dato

relevante para el estudio teniendo asi relacidn con el analisis anterior.

Con un resultado estadisticamente no relevante debido a que el valor de p= 0.492, podemos
observar en la siguiente tabla 12 que en relacion con el uso de corticoides de los 79 pacientes
de estudio el 39,2% de estos presentaron diversos casos de procesos infecciosos, asi como el
60,7% restantes no mostraron signos o sintomas de infeccion a lo largo del tratamiento con
medicamentos esteroideos, aunque también podemos apreciar que los pacientes a los cuales se
les administro corticoides dentro de las primeras 24 horas solo el 29% de esos presento cierto
proceso infeccioso, a diferencia de los que se administrd corticoides posterior de las 48 horas,
los cuales muestran una incidencia mayor de infeccion que corresponde al 35,5% de los casos.
Como en los estudios de (Morejon et al., 2019; Vera, 2018) de los pacientes de estudio el
19,16% representaron los casos de infecciones, de los cuales las principales fueron de vias
urinarias y via aérea superior. EI SNI al otorgar un efecto inmunosupresor en el organismo,
conjunto con el uso de corticoides y otros citotoxicos, eleva la incidencia de padecer una
infeccion a lo largo de la evolucion de la patologia.(Park & Shin, 2011). Con lo referido
anteriormente podemos deducir que existe cierta relacion con el estudio realizado y exponer que

las infecciones son las complicaciones de mayor incidencia en el SNI.

Con un valor de p=0,078 este dato es estadisticamente no relevante, observando asi en la
siguiente tabla 12 que de los 79 casos en estudio el 24,1% de estos presento una IR posterior al
uso de corticoides como tratamiento para el SNI. Ademas, apreciamos que de estos casos tan
solo el 15,8% desarrollo IR a quienes se les administro la corticoterapia en las primeras 24 horas,
a diferencia de los que recibieron el tratamiento de entre las 24 a 72 horas posteriores a su
diagnostico, los cuales representan el 73,7% de pacientes con IR. La eficacia del tratamiento
inicial con corticoides, es el principal factor para una remision total del SNI y para prevenir una
insuficiencia real, segun el estudio de (Park & Shin, 2011; Sharma et al., 2018) la IR se precipita
dependiendo las complicaciones de la patologia en especial en los casos de presentarse una

infeccion grave, y de igual manera depende del tratamiento utilizado para tratar la patologia. En

56



casos de resistencia a los corticoides y al utilizar tratamientos secundarios estos suelen ser
coadyuvantes para generar una IR, al igual del uso de farmacos citotoxicos. Por lo antes
mencionado la incidencia de IR suele variar dependiendo de estudio y esta va de entre el el 0.8
al 58,6%; por lo que podemos constatar que la alta frecuencia de IR en este estudio se puede
deber a la alta incidencia de infecciones y eso de nefrotéxicos, asi como a un seguimiento

inadecuado de la patologia y a un tratamiento incompleto.

Tabla 12

Valoracion del tiempo del uso de corticoides con la presentacion de complicaciones presentadas en los pacientes en estudio

HIPOTIROIDISMO | DISLIPIDEMIA INFECCION 'NSUFZ'E%fLNC'A
Si No Si No Si No Si No
" <24 Horas 4 16 4 16 9 11 3 17
g 2 (235%)  (258%) | (16,7%) (29,1%) | (29%)  (22,9%) | (15,8%)  (28,3%)
2 =
£ 8 2ea48 0 17 2 15 4 13 8 9
s 8 Horas (0%) (27.4%) | (8,3%) (27,3%) | (12,9%)  (27,1%) | (42,1%) (15%)
o > -
s g 48a72 11 16 10 17 11 16 6 21
H g Horas (647%)  (258%) | (41,7%) (30,9%) | (355%)  (33,3%) | (31,6%) (35%)
E [&) ]
2 & > 72 Horas 2 13 8 7 7 8 2 13
(11,8%)  (21%) | (33,3%) (12,7%) | (22,6%)  (16,7%) | (10,5%)  (21,7%)
Total 17 62 24 55 31 48 19 60
(100%)  (100%) | (100%)  (100%) | (100%)  (100%) | (100%)  (100%)
Chi% 11,191a Chi%: 8,106a Chi% 2,411a Chi%: 6,816a
p=0,011 p= 0,044 p= 0,492 p=0.078

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

IV.2.5 Valoracion del tiempo del uso de corticoides con el pronostico del paciente
posterior al alta.

Analizando la presente tabla 13 podemos relacionar tres diferentes variables con respecto al
tiempo en el cual se inici6 el uso de corticoide posterior al diagndstico de SNI con respecto a
la remision de la enfermedad se constatdé que el 29.3% tuvo una remision con el uso de
corticoides en un tiempo menor a las 24 horas, el 13.8% en un lapso entre las 24 y 48 horas y

el 37.9% en pacientes que se les administro tratamiento en un periodo comprendido entre las
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48 a 72 horas y del 11% en aquellos pacientes en quienes se usé corticoides en un tiempo mayor
a las 72 horas datos que concuerdan con el estudio del boletin médico del Hospital Infantil de
Meéxico realizado por Luis Velasquez quien menciona que la terapia con corticoides se debe
instaurar después de haber descartado la presencia de infecciones o cuando ya se realizd un
tratamiento de las mismas sin determinacion de una hora especifica. En cuanto a la recaida se
determind que con el uso de los corticoides en un periodo menor de las 24 horas el 40% de los
pacientes no presento este inconveniente seguidos del 30% en aquellos pacientes en los cuales
el tratamiento fue impuesto ente las 48 a 72 horas, con el tratamiento instaurado entre las 24 y
48 horas no se presentd en el 22.5% y en aquellos que usaron corticoides posterior a las 72 horas
en el 7.5%. estos datos se asemejan a la publicacion de Andrea VVogel en donde constato que al
usar terapia de corticoides combinados se reduce en un 50% la tasa de recaidas en 6 a 12 meses.
Analizando la resistencia a los corticoides se determind que mayormente se presentd este
problema cuando se instauro el tratamiento entre las 24 y 48 horas con un 50%, seguido del 40%
en el lapso entre las 48 'y 72 horas, el 10% en aquellos que se super0 las 72 horas y no se registro
ningun caso en los pacientes que lo recibieron antes de las 24 horas. Estos datos son compatibles
con el estudio de Jones Velasquez en donde se indica que los pacientes con SNI con GESF que
responden al tratamiento inicial con corticosteroides, se ha observado que hasta el 50% puede
mantenerse en remision completa, el 25% presenta posteriormente remision parcial y otro 25%
evoluciona con corticorresistencia tardia. Que en el caso estudio corresponderia a los pacientes
cuyo tratamiento se instauro entre las 48 y 72 horas. (Velasquez Jones, 2014; Vogel S et al.,
2006)
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Tabla 13

Valoracion del tiempo del uso de corticoides con el prondstico del paciente posterior al alta.

Remisién del

Recaida del paciente

Resistencia de

paciente corticoides
Si No Si No Si No
o <24 Horas 17 3 4 16 0 20
° 2 (293%)  (143%) | (10,3%)  (40%) (0%) (29%)
° =
o8 8 24 a48 8 9 8 9 5 12
83 5 Horas 13,8% 42,9% 20,5% 22,5% 50% 17,4%
(=) o
&)
SE g  48am2 22 5 15 12 4 23
ES § Horas (37.9%)  (23.8%) | (38,5%)  (30%) (40%) (33,3%)
=}
F 5 11 4 12 3 1 14
[hd
> 72 Horas (19%) (19%) (30.8%)  (7.5%) (10%) (20,3%)
Total 58 21 39 40 10 69
(100%)  (100%) | (100%)  (100%) (100%) (100%)
Chiz=8.32 Chiz=12.98 Chiz=7.81
p=0.04 p = 0.005 p=0.05

Fuente: Historias clinicas del sistema AS400

Elaborado por: Autores

59



V. CAPITULO IV

VI. CONCLUSIONES

Con una poblacién de 79 pacientes atendidos por el servicio de Pediatria del Hospital
IESS Riobamba en el periodo 2019-2020 se llegd a la conclusion de que existe una
mayor incidencia de afeccidén por SNI en pacientes escolares de entre 6 a 11 afios de
edad representando al 43% de los casos y en adolescentes de 12 a 14 afios que
corresponde al 39,2% de los pacientes. Ademas, se evidencia que el predominio de esta
patologia afecta principalmente al género masculino (55,7%) en relacion con el género
femenino (44,3%).

En tanto a la resolucion de los principales signos caracteristicos del SNI podemos
constatar que posterior al uso de corticoides los valores de proteinuria disminuyen en
rangos menores a 30 mg/dl al administrar el tratamiento dentro de las primeras 24 horas

representando el 44,2% de los casos presentados.

De igual manera dependiendo del tiempo de inicio de administracion de corticoides en
un lapso de 24 a 72 horas, y en conjunto con la terapia combinada para el manejo del
SNI los rangos de albumina sérica alcanzaron los valores fisioldgicos aceptables en un

promedio de 3,6 g/dl y asi conseguir que una remision parcial o completa.

En lo referente al edema los pacientes cuya resolucion total de este signo, posterior al
alta representan el 69,6% de los casos, con mejores resultados dentro de las 24 a 72 horas

de la administracion de corticoides posteriores al diagnostico de SNI.

En tanto a la aparicion y resolucion de complicaciones, posterior al uso de corticoterapia
como tratamiento del SNI, constatamos que existe un mayor resultado en lo que
concierne al hipotiroidismo de los 79 pacientes estudiados, 62 de ellos no presentaron
trastornos tiroideos posterior al alta, de los cuales el 25,8% de estos respondieron al

tratamiento dentro de las primeras 24 horas.

Para la variable dislipidemia y corticoterapia, podemos concluir que el 69,2% de los
casos en estudio no presentaron trastornos de los lipidos posterior al alta, en especial
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aquellos a los que se les administro la terapia con corticoides en un lapso de 24 horas los

cuales representan el 29,1% de los pacientes.

En lo concerniente a complicaciones tales como infecciones, logramos constatar que los
pacientes a quienes se les administro corticoides el 39,2% presento susceptibilidad a
procesos infecciosos debido a la inmunosupresion misma de la patologia y la terapia
administrada. Y en especial en aquellos pacientes a los que se los trato con corticoides
posterior a las 48 a 72 horas de establecer el diagnostico de SNI los cuales representan

el 35,5% de los casos.

Segun este estudio la corticoterapia como tratamiento del SNI ha demostrado una
reduccion del nimero de casos con IR en estos pacientes, representando asi tan solo el
24.1% de estos afectados por IR; el uso temprano de su tratamiento con corticoides
previene significativamente una afectacion renal, mismos quienes recibieron tratamiento
dentro de las primeras 24 horas posterior a su diagndstico tuvieron una incidencia del
28.3% de los pacientes no presentaron complicacion renal.

Una vez analizado varios aspectos para la evaluacion del prondstico de los pacientes, se
evidencid una remision efectiva al uso de terapia con corticoides en un tiempo de inicio
de 24 a 72 horas posterior a su diagndstico, que representa un 51,7% de los casos
resultando en una remision total o parcial efectiva en el tiempo instaurado. Asi mismo
se constatd que el 49,3% de los pacientes presentaron recaida a lo largo de su evolucion,
aunque evidenciando que con el uso de corticoides a inicio temprano menor a las 24
horas de su diagndéstico (40%) podemos prevenir el riesgo de recaidas. De igual manera
de los 10 casos que presentaron una resistencia a corticoides, ninguno de estos mostros
evidencia de manifestar resistencia a la terapia al administrar los corticoides dentro de
las primeras 24 horas posterior al diagndstico del SNI, a diferencia de los cuales
recibieron los esteroides entre de las 24 a 72 horas de su diagnostico que representa el

90% de los casos.
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VII. RECOMENDACIONES
El trabajo de investigacion realizado tiene como finalidad promover a que los
profesionales meédicos, pongan énfasis en las caracteristicas clinicas propias del SNI,

para diagnosticarlo y tratarlo de manera adecuada y oportuna.

Establecer un perfil clinico y epidemiolégico de la poblacion pediatrica con Sindrome

Nefrético Idiopatico atendida en el Hospital IESS Riobamba.

En el caso de un diagnostico de SNI ademéas de administrar un tratamiento efectivo y
oportuno es necesario realizar un seguimiento adecuado de los pacientes para de esta
manera, evitar complicaciones y recaidas las cuales representan cerca del 50% de los

Casos.

El tratamiento oportuno de complicaciones en especial de los procesos infecciosos dados
durante la evolucion de esta patologia, ayudaran a reducir la aparicion de lesiones renales

graves en estos pacientes.

Dada la posibilidad de presentar resistencia al uso de corticoides se recomienda iniciar
inmediatamente el tratamiento con farmacos de segunda linea e inmunosupresores para

el manejo adecuado del SNI.

Con respecto a la prevencion del surgimiento de complicaciones de esta patologia, se
recomienda la implementacion de guias y capacitacion al personal médico, para poder
identificar de manera agil la sintomatologia temprana del SNI, y asi establecer un
seguimiento acorde al paciente para evitar posibles riesgos y el desarrollo de

complicaciones en un futuro.

Vigilar la dosificacién establecida de corticoides parar cada paciente y asi minimizar el

riesgo de efectos secundarios.
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IX. ANEXOS

ANEXO 1 OFICIO DE APROBACION DE TEMA

DECANATO FACULTAD
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Riobamba, 10 de septiembre de 2021
Oficio No. 0830-RD-FCS-2021

ASUNTO: NOTIFICACION RESOLUCION No. 0830-D-FCS-10-09-2021.
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‘Wilson Patricio Andrade Flores

Raiil Sebastian Valdez Torres
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ANEXO 2. RECOLECCION DE DATOS EN SISTEMA SPSS VERSION 25.

t,-‘ wvariables (2).sav [ConjuntoDates1] - IBM SPSS Statistics Editor de datos

Archive  Editar Yer Datos Transformar  Analizar  Graficos  Utilidades  Ampliaciones  Ventana  Ayuda
SHE M e~ Bzl H B
MNombre Tipo Anchura |Decimales Etiqueta Valores Perdidos | Columnas| Alineacidn Medida Rol
1 Edad MNumérico 8 0 edad del paciente {1, prescola... MNinguno 8 = Centrado il Ordinal “w Entrada
2 Genero Mumérico 8 0 genero del paci... {1, Masculin... Ninguno 8 Jll Ordinal *w Entrada
3 Etnia Mumérico 8 0 etnia del paciente {1. Mestizo}... Ninguno ] ol Ordinal “ Entrada
4 Hipoalbumin... Mumérico 8 1 hipoalbuminemi... Ninguno Ninguno 8 & Escala “ Entrada
5 Albumina_alta Mumérico 3 1 albumina { g/dl)... Ninguno Ninguno 8 & Escala “ Entrada
6 Proteinuria_... Numérico 8 0 proteinuria al in... {1, Negativo... Ninguno 8 il Ordinal “w Entrada
7 Proteinuria_... Mumérico 8 0 proteinuria al alta {1, Megativo... Ninguno 8 4l Ordinal “w Entrada
8 Edema Mumérico 8 0 edema del pac_.. {1, +/+++}_. Ninguno ] ol Ordinal “ Entrada
9 Resolucion_... Mumérico 8 0 resolucion del e_.. {1. Sin ede... Ninguno 8 £ Ordinal “ Entrada
10 Hipotiroidismo Mumérico 3 0 hipotiroidismo a... {1, Si}... Ninguno 8 ,{I Crdinal “ Entrada
11 Hipotiroidis... MNumérico 8 0 hipatiraidismo a_.. {1, Si}... Minguna 8 il Ordinal “w Entrada
12 Dislipidemia  Mumérico 8 0 dislipidemia al i... {1, Si}... Minguna 8 il Ordinal “w Entrada
13 Dislipidemia... Mumérico 8 0 dislipidemia al ... {1, Si}... Ninguno 8 o Ordinal “ Entrada
14 Hipervolemia  Mumérico 8 0 hipervalemia de... {1. Si}... Ninguno 8 £ Ordinal “ Entrada
15 Hipovolemia  Mumérico 3 0 hipovolemia del... {1, Si}... Ninguno 8 ,{I Crdinal “ Entrada
16 Trombosis MNumérico 8 0 trombaosis del p... {1, Si}... Minguna 8 il Ordinal “w Entrada
17 Derrames_s... Mumérico 8 0 derrames seros... {1, Si}... Minguna 8 il Ordinal “w Entrada
18 Insuficiencia... Numérico 8 0 insuficiencia re_. {1, Si}._. Ninguno 8 o Ordinal * Entrada
18 Infecciones  Mumérico 8 0 infeccion en el ... {1. Si}... Ninguno ] o Ordinal “ Entrada
20 Remision Mumérico g 0 remision del pa... {1. Si}... Ninguno 8 ,{I Ordinal “ Entrada
21 Recaida Mumérico g 0 recaida del paci... {1, Si}... Ninguno 8 ,{I Ordinal “w Entrada
22 Resistencia  Mumérico 8 0 resistenciade .. {1, Si}... Minguna 8 il Ordinal “w Entrada
23 Dependencia Mumérico 8 0 Dependenciad... {1, Si}... Ninguno 8 o Ordinal * Entrada
24 Inicio_cortic... Mumérico 8 0 tiempo inicio de_.. {1, <24 Hor... Ninguno 8 = Centrado ol Ordinal “ Entrada
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