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INTRODUCCION

El síndrome nefrótico (SN) en la infancia es una
situación caracterizada por la existencia de protei-
nuria masiva, mayor de 40 mg/m2/hora, hipoprotei-
nemia inferior a 6 g/dl, albúmina sérica por debajo
de 2,5 g/dl, hiperlipidemia y grado variable de ede-
mas1, 2. La incidencia anual varía entre 2 y 9 casos
por 100.000 niños menores de 14 años.

En torno al 90% de los menores de 14 años con
SN presenta alguna variedad histológica de síndro-
me nefrótico idiopático (SNI), siendo el 10% restante
secundario, generalmente a algún tipo de enferme-
dad sistémica. Del total de SNI la variedad anato-
mopatológica más frecuente es la denominada como
cambios mínimos (SNCM).

La corticoterapia a dosis elevadas y durante perío-
dos de tiempo prolongados viene siendo desde hace
décadas el pilar básico para el control de los brotes
del SNCM. Los efectos secundarios de esta terapéu-
tica han sido ampliamente referidos en la literatura3-

5. Aunque el desarrollo de hipertensión arterial, la
necrosis ósea aséptica y el aspecto cushingoide sean
complicaciones habituales de la corticoterapia en
estos pacientes, el retraso del crecimiento, los de-
fectos en la mineralización ósea y las complicacio-
nes oculares suelen ser los efectos colaterales que

se traducen en las secuelas más trascendentes en la
vida adulta.

El objetivo de este trabajo ha sido analizar el com-
portamiento de la talla final, la mineralización ósea
y la presencia de complicaciones oculares en adul-
tos jóvenes con antecedentes de SNCM durante su
infancia y tratados con corticoides según las pautas
habituales.

PACIENTES Y METODOS

Se han estudiado 13 adultos jóvenes (8 varones),
que habían sufrido un SNCM durante su infancia.
Sus características en cuanto a edad, sexo, somato-
metría y dosis acumulativa de corticoides, compa-
radas con las de los grupos que han servido como
controles (19 varones y 25 mujeres) están recogidas
en la tabla I.

El período medio de observación entre el debut
del SNCM y la realización de este estudio fue de
18,5 ± 4 años.

En 6 de los 13 pacientes el diagnóstico se confir-
mó por biopsia renal. Su realización no estuvo in-
dicada en el resto, en función del buen comporta-
miento clínico característico del SNCM.

El tratamiento esteroideo se realizó con predniso-
na, según pauta descrita como «estándar» por el
ISKDC6: 60 mg/m2/día (máximo 80 mg/día) durante
4 semanas, seguido de 40 mg/m2/días alternos du-
rantes otras 4 semanas, retirándose el tratamiento de
forma progresiva en las 8 semanas siguientes. El tra-
tamiento de las recaídas se realizó de la misma
forma exceptuando que la dosis diaria de esteroides
se mantuvo sólo hasta tres días después de desapa-
recer la proteinuria. Las dosis acumulativas medias
de corticoides para hombres y mujeres se hallan re-
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cogidas también en la tabla I. En 6 de los 13 pa-
cientes fue necesario asociar ciclofosfamida combi-
nada con el tratamiento esteroideo para el control
de los brotes.

Los pacientes fueron tallados descalzos en el mo-
mento de iniciar el estudio en una balanza marca
Seca, modelo 713.

El examen oftalmológico incluyó la valoración de
la agudeza y campo visual, tensión ocular, gonios-
copia, biomicroscopía y fondo de ojo.

La densidad mineral ósea (DMO) fue valorada me-
diante absorciometría de rayos X de doble energía

(DEXA) utilizando un densitómetro Hologic QDR-
1000 (Hologic Inc., Waltham, MA. USA). La deter-
minación de DMO se realizó en dos localizaciones,
la columna lumbar (L2 - L4) y el cuello femoral (C.
FEM). Los valores de DMO y T y Z score se han ex-
presado en forma de media ± desviación estándar
(DE) y se han comparado con los grupos control,
como muestra la tabla II.

Las variables analizadas son de tipo cuantitativo
y las comparaciones entre grupos de pacientes y
controles se han realizado con la prueba de la T
para muestras independientes (t de Student) y test no
paramétricos (U Mann-Whitney) interpretando las di-
ferencias como significativas las que se correspon-
dieron con valores de p < 0,05.

RESULTADOS

Como se muestra en la tabla I los grupos de en-
fermos no presentan diferencias estadísticamente sig-
nificativas en cuanto a la talla final con los grupos
control (175,43 ± 8,4 cm en pacientes varones fren-
te a 173,8 ± 4 cm en controles del mismo sexo y
167 ± 6,03 cm en pacientes mujeres frente 161 ±
5 cm en sus controles mujeres), indicando que el
crecimiento longitudinal total de nuestros pacientes
no se ha visto afectado por el tratamiento esteroi-
deo.

En la tabla II se exponen los resultados de las de-
terminaciones de DMO, tanto en valor absoluto
(g/cm2) como en función de T y Z score en los gru-
pos de pacientes y controles. Los valores de Z score
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Tabla I. Características de los grupos de estudio

Dosis
acumulada

Edad Talla Peso corticoides
(años) (cm) (kg) (mg/m2)

Pacientes 23,75 175,43 73,17 11.432,87
varones (n = 8) ± 4,49 ± 8,4 ± 5,1 ± 7.173,8

Controles 24 173,8 74
varones (n = 29) ± 4 ± 4 ± 9

Diferencias NS NS NS

Pacientes 23,8 167 64,02 6.650
mujeres (n = 5) ± 1,64 ± 6,03 ± 13,45 ± 3.231,07

Controles 24 161 56
mujeres (n = 25) ± 3 ± 5 ± 7

Diferencias NS NS NS

NS: diferencias estadísticamente no significativas.

Tabla II. Resultados del estudio densitométrico en enfermos y controles

DMO Z T DMO Z T
L2-L4 L2-L4 L2-L4 C. FEM. C. FEM. C. FEM.

(g/cm2) (g/cm2)

Pacientes varones (n = 8) 1,081 -0,285 -0,285 1,004 0,3513 0,27
± 0,145 ± 1,285 ± 1,285 ± 0,166 ± 1,372 ± 1,51

Controles varones (n = 29) 1,073 0 0 0,988 0 0
± 0,144 ± 1 ±1 ± 0,171 ± 1 ± 1

Diferencias NS NS NS NS NS

Pacientes mujeres (n = 5) 1,149 0,836 0,734 0,8998 0,056 0,062
± 0,129 ± 1,143 ± 1,19 ± 0,1 ± 1,008 ± 0,998

Controles mujeres (n = 25) 1,074 0 0 0,885 0 0
± 0,122 ± 1 ±1 ± 0,092 ± 1 ± 1

Diferencias NS NS NS NS NS NS

DMO: Densidad ósea mineral.
L2-L4: Columna lumbar.
C. FEM: Cuello femoral.
NS: Diferencias estadísticamente no significativas.



de DMO encontrados en el estudio de la columna
lumbar (-0,285 ± 1,285 en pacientes varones frente
a 0 ± 1 de los controles varones y 0,836 ± 1,143
en pacientes mujeres frente a 0 ± 1 de los contro-
les de su mismo sexo, no muestran alteraciones de
la mineralización ósea en las series de pacientes.
Como se expresa en la tabla II, ninguno de los pa-
rámetros analizados en ambas localizaciones anató-
micas muestran alteraciones de mineralización ósea
en las series de enfermos.

En relación con los resultados del examen oftal-
mológico practicado a los pacientes se confirmó la
existencia de cataratas subcapsulares posteriores en
uno de los 13 estudiados (7%).

DISCUSION

Aunque la etiología del SNCM siga siendo des-
conocida, la mayoría de los autores coinciden en
que en su patogenia subyace algún tipo de altera-
ción inmunológica7-10. Resulta paradójico que la
única glomerulopatía en la que no se hayan impli-
cados inmunorreactantes demostrables por técnicas
inmunohistoquímicas sea la que más espectacular-
mente responde a corticoides, ciclosporina y ciclo-
fosfamida11.

Actualmente, aunque los agentes alquilantes, el le-
vamisol, la ciclosporina y el micofenolato ofrecen
nuevas perspectivas al tratamiento del SNCM, la cor-
ticoterapia sistémica sigue siendo la primera opción
terapéutica.

La corticoterapia prolongada con dosis acumula-
tivas elevadas, se ha visto asociada con frecuencia
a efectos secundarios ampliamente descritos, tales
como aspecto cushingoide, retrasos del crecimiento,
hipertensión arterial, cataratas y necrosis aséptica del
hueso entre otros.

En este trabajo se ha tratado de analizar, en adul-
tos con historia de SNCM tratado con corticoides,
algunas de las posibles secuelas de especial tras-
cendencia a largo plazo y que pudiesen ser atribui-
das a dicho régimen terapéutico.

La talla baja, la osteoporosis y las opacidades del
cristalino con la consiguiente disminución de agu-
deza visual han sido las variables analizadas en esta
serie y con este objeto hemos estudiado la talla final,
la mineralización ósea y las posibles complicacio-
nes oculares de estos enfermos.

En cuanto al crecimiento global y la talla final de
estos pacientes (tabla I) no se han encontrado dife-
rencias significativas entre pacientes y controles.
Aunque se atribuye a la corticoterapia la capacidad
de enlentecer o detener el crecimiento lineal pro-
porcionalmente al tiempo total de tratamiento y a la

dosis total acumulada de corticoides12, se sabe que
los intervalos libres de tratamiento y las estrategias
terapéuticas encaminados a disminuir la dosis acu-
mulada y/o el tiempo total de corticoterapia permi-
ten intervalos de tiempo en los que la velocidad de
crecimiento aumenta de forma compensadora lo-
grando con frecuencia normalizar la talla del pa-
ciente13. De hecho, los casos descritos de retrasos
del crecimiento así como las indicaciones de trata-
miento compensador con hormona del crecimiento
tienen lugar habitualmente en pacientes con SN cor-
ticorresistente. Ninguno de los pacientes recogidos
en nuestra serie cumplían criterios de corticorresis-
tencia14. Las dosis acumulativas que se muestran en
la tabla I correspondientes a los pacientes de esta
serie podrían justificar que en el presente trabajo,
como en otros con baja proporción de enfermos cor-
ticorresistentes15, no se aprecie disminución de la
talla final.

En relación con la afectación ósea, el efecto de la
corticoterapia prolongada sobre el tejido óseo con-
siste en una disminución de la DMO generando una
osteoporosis secundaria. Se ha descrito la evolución
de esta osteoporosis como paralela al enlenteci-
miento de la velocidad de crecimiento y a la evo-
lución de la descanalización de la talla16. Este efec-
to de desmineralización ósea se ha puesto de ma-
nifiesto en series similares a la presente17, 18. Del aná-
lisis de los resultados de DMO que se muestran en
la tabla II se deduce que no existen, en el momen-
to del estudio, diferencias significativas de minerali-
zación en el esqueleto entre enfermos y controles.
Por otra parte del análisis de las respectivas histo-
rias clínicas se desprende que en ningún caso los
pacientes estudiados recibieron corticoides después
de los 14 años; asimismo su edad media en el mo-
mento del estudio se aproxima a los 25 años, edad
a la que se suele alcanzar el máximo grado de mi-
neralización ósea19. Todo ello podría, al menos en
parte, explicar la ausencia de efectos de la cortico-
terapia sobre la mineralización ósea de estos pa-
cientes.

Los efectos secundarios oculares más frecuentes de
la corticoterapia prolongada que se describen en la
literatura son las cataratas subcapsulares posteriores
con el consiguiente deterioro de la agudeza visual20-25.
Dependiendo de las series consultadas la incidencia
en grupos de características similares a la aquí pre-
sentada oscila entre el 5 y el 60%. Estas diferencias
tan amplias podrían justificarse en base a una sus-
ceptibilidad individual, no encontrándose relación
con las dosis acumuladas, el tipo de tratamiento o el
tiempo de evolución. En nuestra serie se encuentran
opacidades subcapsulares posteriores sólo en uno de
los 13 pacientes estudiados (7%), siendo la agudeza
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visual normal en todos ellos. En conclusión, en adul-
tos jóvenes que han padecido SNCM durante su in-
fancia, no hemos encontrado afectación de la talla
final, DMO o agudeza visual atribuibles, a la enfer-
medad o al tratamiento corticoideo recibidos.
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