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RESUMEN

El sindrome nefrotico es una enfermedad renal cronica caracterizada por proteinuria masiva,
hipoalbuminemia, edema y dislipidemia, siendo frecuente en la poblacion pediatrica. Esta
condicion se asocia a un estado de hipercoagulabilidad que predispone a eventos tromboticos, como
la trombosis venosa profunda y la trombosis del seno venoso cerebral, especialmente en pacientes
con hipoalbuminemia severa. La fisiopatologia incluye alteraciones inmunologicas, estructurales
del podocito y factores genéticos, como mutaciones en TRPC6. Se destacan biomarcadores como
el dimero D, la antitrombina III y microARNs (como miR-30a-5p y miR-150, entre otros) con
potencial diagnoéstico y terapéutico. El tratamiento se basa en glucocorticoides, con buena respuesta
en la mayoria de los casos, aunque una proporcion significativa puede desarrollar resistencia. Las
complicaciones tromboticas requieren manejo anticoagulante, incluyendo heparinas de bajo peso
molecular o uroquinasa, y existe un creciente interés en farmacos como el apixaban. La deteccion
temprana y el seguimiento de biomarcadores son esenciales para mejorar el pronostico clinico.

Palabras clave: Sindrome nefrotico, trombosis, biomarcadores, genética, anticoagulantes,
glucocorticoides.

ABSTRACT

Nephrotic syndrome is a chronic kidney disease characterized by massive proteinuria,
hypoalbuminemia, edema, and dyslipidemia, being frequent in the pediatric population. This
condition is associated with a hypercoagulable state that predisposes to thrombotic events,
such as deep vein thrombosis and cerebral venous sinus thrombosis, especially in patients with
severe hypoalbuminemia. The pathophysiology includes immunological alterations, structural
podocyte changes, and genetic factors, such as mutations in TRPC6. Biomarkers such as
D-dimer, antithrombin III, and microRNAs (such as miR-30a-5p and miR-150, among others)
with diagnostic and therapeutic potential are highlighted. Treatment is based on glucocorticoids,
with a good response in most cases, although a significant proportion may develop resistance.
Thrombotic complications require anticoagulant management, including low-molecular-weight
heparins or urokinase, and there is a growing interest in drugs such as apixaban. Early detection
and monitoring of biomarkers are essential to improve clinical prognosis.

Key words: Nephrotic syndrome, thrombosis, biomarkers, genetics, anticoagulants,
glucocorticoids.
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INTRODUCCION

El sindrome nefrético es una condicion clinica que abarca un
conjunto de signos y sintomas caracteristicos como proteinuria,
hipoalbuminemia, hipercolesterolemia, edema y un estado de
hipercoagulabilidad secundario a disfuncion hemostatica.'? El
sindrome nefrético constituye la tercera causa principal de en-
fermedad renal terminal, habiéndose descrito que su desarrollo
se debe a una desregulacion inmunologica, a factores humorales
circulantes o a anomalias genéticas estructurales del podocito,
ocasionando una alteracion en la permeabilidad de la barrera de
filtracion glomerular.®*

El sindrome nefrotico es mas frecuente en la poblacion pediatrica,
donde se estima una incidencia anual de dos a siete nuevos casos
por cada 100.000 nifios, con un predominio en el sexo masculino
a edades tempranas que tiende a igualarse al llegar a la adolescen-
cia.’ Es habitual encontrar una mayor prevalencia en poblaciones
de ascendencia afrodescendiente e hispana.’ En Estados Unidos,
la condicion se relaciona estrechamente con la nefropatia diabé-
tica en adultos, habiéndose determinado en nifios una incidencia
de 20 casos por cada 1.000.000 de habitantes, mientras que en
adultos alcanza los 50 casos por cada 1.000.000 de habitantes.®

Por otra parte, los biomarcadores son de suma importancia en la
caracterizacion fisiopatologica de las enfermedades. A través de
la cuantificacién de productos bioldgicos mediante dispositivos
médicos, es posible establecer diagnosticos diferenciales mas
precisos y guiar el esquema terapéutico. Idealmente, estos mar-
cadores moleculares deben ofrecer una elevada especificidad para
la patologia evaluada, ser coste-efectivos, presentar una eficiencia
igual o superior a la de los métodos convencionales en la practica
clinica y ser de facil medicion.”® En el caso del sindrome nefrotico,
destaca el papel de los micro-RNA (miRNA) como biomarcadores
no invasivos presentes en sangre y orina, los cuales contribuyen
a la identificacion de subtipos histoldgicos especificos.”!!

El propésito del presente articulo es integrar los conceptos clave
revisados en la literatura cientifica para contribuir a la clarifica-
cion de elementos fundamentales en el entendimiento y abordaje
clinico del sindrome nefrético en la poblacion pediatrica.

PRESENTACION ETIOLOGICA Y FACTORES PREDIS-
PONENTES DEL SINDROME NEFROTICO

En el abordaje del sindrome nefrotico es fundamental diferenciar
sus distintas etiologias.'? Al hacer referencia a una causa prima-
ria u origen idiopatico, se incluyen la enfermedad de cambios
minimos, la nefropatia membranosa, la amiloidosis, la glomeru-
lonefritis membranoproliferativa y la glomeruloesclerosis focal
y segmentaria, las cuales se definen segun el patron histologico
identificado en la biopsia renal.'?

Por su parte, las causas secundarias responden a patologias sisté-
micas de base, tales como la diabetes mellitus, el lupus eritematoso
sistémico y diversas infecciones virales.!?

En la poblacion adulta es mas frecuente encontrar la nefropatia
membranosa y la glomeruloesclerosis focal y segmentaria. En
nifios mayores de un afio con sindrome nefrético, mas del 85%
presenta la enfermedad de cambios minimos con patréon de cor-
ticosensibilidad.'>!'* En caso de no obtener la respuesta esperada
tras cuatro a seis semanas de tratamiento con prednisolona oral,
se indica la realizacion de una biopsia renal para descartar corti-
corresistencia.'® De no ser posible efectuar dicho procedimiento,
la entidad se categoriza como idiopatica.'

La mayoria de las alteraciones congénitas —aquellas que debutan
en los primeros tres meses de vida— y de las formas cortico-
rresistentes son causadas por variantes genéticas que codifican
proteinas estructurales de la barrera de filtracion glomerular,
condicionando una proteinuria persistente que no responde al
tratamiento inmunosupresor.'®

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME NEFROTICO

La fisiopatologia del sindrome nefrético idiopatico en nifios no
esta completamente esclarecida, y su respuesta a la prednisolona
ha generado hallazgos contradictorios en la literatura. Se describe
que la enfermedad induce un desequilibrio entre las subpoblacio-
nes de células inmunitarias Th17 y Treg, caracterizado por un
incremento de linfocitos Th17 y de interleucina-17 (IL-17), junto
con una disminucion de células Treg.!” No obstante, al realizar la
biopsia renal habitualmente no se observa infiltrado inflamatorio
significativo, lo cual resulta paraddjico frente al incremento de
IL-17, escenario en el cual se esperaria una respuesta inmunitaria
local activa.!8!

El glomérulo renal esta constituido por capilares revestidos por
un endotelio fenestrado cubierto por podocitos. Los pedicelos
de estas células se interdigitan formando los poros de filtracion
mediante diafragmas de ranura, los cuales restringen el paso de
macromoléculas y proteinas de gran tamafo. En el sindrome
nefrético se produce una efraccion y borramiento pedicelar con
tendencia al dafio glomerular irreversible, desencadenando pro-
teinuria masiva e hipoalbuminemia.?*?? Esta ultima condiciona
una reduccion de la presion coloidosmotica del plasma, lo que
favorece el paso transcapilar de agua hacia el espacio intersticial
superando el drenaje linfatico y produciendo edema (hipdtesis
del subllenado).” Una hipdtesis complementaria (hipotesis del
sobrellenado) plantea la existencia de un defecto tubular intrin-
seco que genera retencion primaria de sodio, inducido por un
incremento en la permeabilidad capilar periférica a la albumina
y un aumento de la presion oncotica intersticial, favoreciendo la
acumulacion de liquido en los tejidos.?**
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Una alteracion frecuente en el sindrome nefrotico de evolucion
prolongada es la dislipidemia, la cual se desencadena de forma
secundaria a la hipoalbuminemia y a la disminucion de la presion
oncdtica. Esto estimula la sintesis hepatica de lipoproteinas de
baja densidad (LDL), colesterol total, lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL), lipoproteinas de densidad intermedia (IDL),
lipoproteina(a) y de la proproteina convertasa subtilisina/kexina
tipo 9 (PCSKD9); paralelamente, se presenta una reduccién en la
actividad de la lipoproteina lipasa (LPL) y de la lipasa hepatica.?-%
La elevacion de LDL y colesterol constituye un factor de riesgo
cardiovascular, ya que puede inducir disfuncién renal y mitocon-
drial, promoviendo un estado inflamatorio crénico y acelerando
el desarrollo de la placa aterosclerotica. >

ESTADO DE HIPERCOAGULABILIDAD Y EVENTOS
TROMBOTICOS EN PACIENTES PEDIATRICOS

La proteinuria, la hipoalbuminemia y la dislipidemia se asocian
con un incremento en los factores procoagulantes (como los
factores V'y VIII de la coagulacion), déficit de proteinas anticoa-
gulantes enddgenas, hiperreactividad plaquetaria, deterioro de la
fibrinolisis, aumento de la viscosidad plasmatica y pérdida urinaria
del inhibidor del activador del plasminégeno 1 (PAI-1).>7¢ Sin
embargo, a pesar de esta pérdida urinaria, los niveles plasmaticos
de PAI-1 pueden encontrarse elevados debido al estimulo de la
angiotensina IV —péptido derivado de la degradacion de la an-
giotensina II—, lo que contribuye a la alteracion de la fibrino6lisis
y a la desregulacion de la cascada de coagulacion.?™0

El tromboembolismo se considera una complicacion infrecuente
pero grave del sindrome nefrotico. En pacientes pediatricos afecta
predominantemente al territorio venoso profundo (hasta en el
76% de los casos), con una incidencia de eventos tromboticos
del 6,6% en el sindrome nefrotico primario y del 17,1% en las
formas secundarias.*'*> La histopatologia subyacente constituye
un factor determinante del riesgo, siendo la nefropatia mem-
branosa la patologia de mayor predisposicion a complicaciones
tromboembolicas.*** En pacientes con esta variante es particu-
larmente frecuente la trombosis de la vena renal.*

Mas del 27% de los adultos y el 3% de los nifios con sindrome
nefrético pueden desarrollar tromboembolismo venoso en los
primeros 90 dias tras el diagndstico.**** En un estudio retrospec-
tivo publicado en 2022 se identificaron 20 eventos tromboticos
en 19 de 622 pacientes pediatricos (frecuencia del 3,2%), cuya
edad promedio al diagnoéstico del sindrome nefrotico idiopatico
fue de 5,13 + 3,4 anos.*’ En dicho estudio se reportaron casos de
trombosis venosa cerebral, tromboembolismo pulmonar, trombo-
sis venosa profunda, isquemia mesentérica oclusiva, trombosis
de la vena porta y un caso de trombosis arterial periférica. En el
40% de los nifos, la complicacion trombotica ocurrid durante el
primer aflo posterior al diagndstico, registrandose una mortalidad
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general cercana al 25%, cifra superior a la reportada en otras
series.”’ En el caso de la trombosis venosa cerebral se describe
una menor incidencia, correspondiendo al 2%-5% de todos los
eventos tromboticos.*® Los signos y sintomas de la trombosis
del seno venoso son inespecificos y variables, siendo la cefalea
refractaria a analgésicos el motivo de consulta mas frecuente,
acompanada de emesis secundaria a hipertension intracraneal
y signos de focalidad neuroldgica.** En estudios pediatricos se
han identificado otras manifestaciones como estrabismo, crisis
convulsivas, hemiplejia y amaurosis fugaz. Cabe resaltar que el
retraso en el diagndstico y manejo de la trombosis del seno venoso
puede desencadenar complicaciones severas como infarto venoso
o0 hemorragia intraparenquimatosa.*

El riesgo trombético en el sindrome nefrotico guarda una correla-
cion directa con el grado de hipoalbuminemia. Esta relacion refleja
tanto las pérdidas urinarias de albumina y de factores antitrombo-
ticos como el hecho de que la albumina actiia como un reactante
negativo de fase aguda que disminuye en estados inflamatorios.
El incremento del riesgo trombotico ante niveles severamente
reducidos de albumina sérica fundamenta las recomendaciones
de profilaxis anticoagulante en esta poblacion.*

PRESENTACION CLINICA DEL SINDROME NEFRO-
TICO

Una vez identificada la fisiopatologia del sindrome nefrotico, se
consideran tres manifestaciones clinicas como el pilar fundamen-
tal de la enfermedad: la proteinuria masiva, la hipoalbuminemia
y el edema concomitante.® Su presentacion clinica se acomparia
habitualmente de dislipidemia, una complicacion frecuente
relacionada con mecanismos hepaticos compensatorios.’! En la
Tabla 1 se resume la presentacion clinica del sindrome nefrotico,
incluyendo algunas complicaciones segin su tipo de compromiso,
fisiopatologia y sistemas involucrados.

Se ha observado que los pacientes con sindrome nefrotico pueden
presentar un volumen intravascular aumentado o normal; asimis-
mo, se han identificado pacientes pediatricos con hipovolemia,
especialmente en aquellos con un desarrollo agudo e intempestivo
de la enfermedad.”'>> Respecto al desarrollo del edema nefrotico,
habitualmente se presenta acumulacion de liquido en los espacios
intersticiales; aunque el derrame pericardico es de desarrollo in-
usual, los pacientes pueden cursar con derrame pleural y ascitis.*!

Los rangos de proteinuria para definir sindrome nefrético varian
segun la edad del paciente: en adultos y adolescentes mayores de
16 afios debe ser superior a 3,5 gramos en 24 horas; sin embargo,
en los pediatricos se ha definido como superior a 1 gramo por m?
en 24 horas, o mas de 50 mg/Kg/24h.#*° La relacion proteina-
creatinina urinaria (UPCR) puede estar mayor o igual a 200 mg/
mmol (2mg/mg). En relacion a la presentacion clinica renal, y
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aunque es una complicacion rara, algunos pacientes, especial-
mente los resistentes a esteroides, pueden progresar del sindrome
nefrotico hasta falla renal en fase terminal.*’

En un estudio realizado en 2022 en 67 pacientes pediatricos con
sindrome nefrético, se demostrd que los pacientes presentaban un
perfil procoagulante incrementado, asi como niveles mas elevados
de colesterol y triglicéridos.>® Este estudio resaltdo complicacio-
nes neuroldgicas como el sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRES), la trombosis venosa cerebral y el accidente
cerebrovascular.® Con respecto a otros sistemas comprometi-
dos, recientemente se ha determinado que las complicaciones
cardiovasculares guardan relacion con el sistema renal debido
a su origen embrioldgico compartido.’* Se han documentado
manifestaciones como hipertension arterial e hipertrofia ventri-
cular izquierda, entre otras, especialmente en patologias renales
congénitas y poliquisticas.>

En el mismo estudio mencionado anteriormente, realizado en el
2022 a 19 pacientes pediatricos que presentaron complicaciones
tromboembolicas en sindrome nefrético, se encontrd que el 95%
de los pacientes presentaron hipoalbuminemia con cifras menores
a 2 g/dl y proteinuria mayor a 50 mg/kg/dia.*” Cabe aclarar que
el rango en pediatricos de hipoalbuminemia refiere niveles de
alblimina sérica menores de 30 g/1.°° En este mismo estudio, el
60% de los pacientes presento colesterol sérico entre 200 mg/dl
y 400 mg/dl, y el 35% presento cifras por encima de 400 mg/dl.*’
Fueron reportadas otras manifestaciones hematologicas como
la anemia, en el 15% de los pacientes, la hemoconcentracion,
también en el 15% de los pacientes, y trombocitosis en el 10% de
los pacientes. Ademas, se encontrd azotemia pre renal en el 25%
de los pacientes, refiriéndose a niveles de urea sérica mayores de
40 mg/dl, con creatinina mayor de 1 mg/dl.*’

Otras complicaciones comunes del sindrome nefrotico en pediatria
incluyen la hipertension ocular y diversas infecciones concomi-
tantes.*> En un estudio publicado en 2023 en pacientes pediatricos,
se documentaron sintomas infecciosos iniciales como odinofagia,
tos y rinorrea. Asimismo, se han reportado infecciones severas
asociadas al retraso en el manejo del sindrome nefrético, como
el caso de un paciente que se complicd con encefalitis viral.*?

ACERCAMIENTO A LOS BIOMARCADORES Y CORRE-
LACION GENETICA

El diagnostico de los eventos trombdticos basado en parametros
de laboratorio continua siendo controvertido. Ademas, los indica-
dores de trombosis en el sindrome nefrético se ven condicionados
por la severidad de la hipoalbuminemia, la elevacion del dimero
D y la deplecion de antitrombina III. Entre los biomarcadores
empleados para apoyar el diagnostico de sindrome nefrético
y su riesgo de complicacion trombotica destacan las proteinas

Tabla 1. Resumen de la presentacion clinica y algunas com-
plicaciones del sindrome nefrético. 42, 47, 50-54

Tipo de compromiso Presentacion clinica

Anemia, hemoconcentracion, trom-
bocitosis. Hipoalbuminemia menor
a 30 g/l, hipercolesterolemia.
Normovolemia, hipervolemia. Se
ha descrito hipovolemia especial-
mente en nifos.

Hematoldgico

Proteinuria mayor a 1 g/m2 en
24h o relacion proteina-creatinina
urinaria mayor o igual a 200 mg/
mmol (2mg/mg) en una muestra
de orina. Azotemia. Falla renal en
fase terminal.

Renal-urinario

Edema en los espacios intersticia-
les. Especialmente derrame pleu-
ral y ascitis en sindrome nefrotico
prolongado y severo.

Tegumento y epitelial

Hipertension, hipertrofia ventricular

Cardiovascular L
izquierda.

Sindrome de encefalopatia pos-
terior reversible, trombosis cere-

Neurologico .
9 bral del seno venoso y accidente
cerebrovascular.
. Dolor de garganta, tos, secrecio-
Infeccioso

nes nasales.

urinarias, la albimina sérica, el perfil lipidico y el dimero D.*
Enun estudio publicado en 2023 en 106 pacientes pediatricos con
sindrome nefroético corticosensible, se demostrd que los niveles
de fibrindgeno y dimero D se encontraban significativamente
mas elevados en los pacientes que desarrollaron complicaciones
tromboembolicas venosas que en aquellos que no las presentaron;
sin embargo, el analisis multivariado reflejo que solo el dimero D
discriminaba de forma significativa la presencia de trombosis.>
Se ha documentado que la sensibilidad y especificidad del dimero
D alcanzan el 100% cuando sus niveles superan los 5500 micro-
gramos litro en pacientes clasificados de bajo riesgo seglin sus
manifestaciones clinicas.*>*® En otro estudio realizado en 2023 en
seis pacientes pediatricos con diagnostico de trombosis del seno
venoso y sindrome nefrotico, la totalidad present6 elevacion del
dimero D, siendo la disminucion de antitrombina I1I significativa
en dos de ellos.*”

En pacientes con sindrome nefrético —especialmente en nifios
con escasa respuesta a la terapia inmunosupresora— se han iden-
tificado mutaciones genéticas en canales idnicos como TRPC6,
el cual se ha visto involucrado en el incremento del tiempo de
sangrado y en eventos tromboticos en modelos murinos.*’

Salutem Scientia Spiritus | Volumen 12 | Numero 2 | Abril - Junio | 2026 | ISSN: 2463-1426 (En Linea) 84



Sindrome nefrético y eventos tromboticos en pacientes pediatricos.

Ademas, se ha sugerido que la coactivacion de mutaciones en
TRPC6 y TRPC3 incrementa el calcio citosélico, desencadenando
la exposicion de fosfatidilserina en la superficie plaquetaria y
aumentando la generacion de trombina.*>

Por otro lado, los micro-RNA (miRNA) son moléculas de ARN
monocatenario no codificante de aproximadamente 22 nucleoti-
dos de longitud, encargadas de regular genes diana durante los
procesos postranscripcionales, interviniendo en la proliferacion
celular, la apoptosis y la diferenciacion.®® Se ha descrito que
la expresion aberrante de estas moléculas se relaciona con di-
versas patologias humanas.**!%? De esta forma, los micro-RNA
identificados en fluidos biologicos como la orina y el plasma se
consolidan como biomarcadores prometedores para el diagnostico
y desarrollo de futuras terapias.*® Se han identificado micro-RNA
cuyos niveles elevados en suero, orina o sangre periférica sugieren
el desarrollo de sindrome nefrotico en pediatria, tales como la
elevacion sérica de miR-30a-5p, miR-151-3p, miR-150, miR-19
y miR-19b; la elevacién urinaria de miR-30a-5p; y la elevacion
en sangre periférica de miR-17-5p, entre otros.’*6364

TRATAMIENTO DEL SINDROME NEFROTICO EN PA-
CIENTES PEDIATRICOS

Antes del descubrimiento de los glucocorticoides como tratamien-
to efectivo para el sindrome nefrético pediatrico en la década de
1950, la mortalidad de la enfermedad se acercaba al 40% debido
al desarrollo de lesion renal aguda, enfermedad renal cronica,
eventos tromboembolicos e infecciones intercurrentes. > Se ha
establecido que el régimen terapéutico inicial en nifios consiste
en dos dosis de prednisona oral 60 mg/m? al dia, maximo 60 mg
en 24h, durante cuatro semanas, seguido de terapia en dias alter-
nos durante ocho semanas. Luego, la dosis alterna se desmonta
gradualmente durante seis semanas para finalmente suspenderla.’

Tras la corticoterapia inicial en pacientes corticosensibles, entre
el 85% y el 90% alcanzan la remisién completa de la proteinuria
en un lapso de cuatro a seis semanas; sin embargo, hasta el 80%
puede presentar al menos una recaida durante el seguimiento y
cerca del 50% desarrolla recaidas frecuentes o corticodependen-
cia.’® Segun las guias de la Asociacion Internacional de Nefrologia
Pediatrica (IPNA, por sus siglas en inglés), se define remision
completa como una relacion proteina-creatinina en orina menor
o igual a 20 mg/mmol en la primera miccién matutina, una pro-
teinuria menor a 100 mg/m? en orina de 24 horas, o la presencia
de tirilla reactiva negativa durante tres dias consecutivos.®

La respuesta tardia a tratamiento se ha definido como aquellos
pacientes que remiten entre la semana cuarta y sexta después de
iniciado el tratamiento, y anticipando su curso probablemente mas
severo, deben abordarse como sindrome nefrético resistente.>
Ademas, son considerados pacientes resistentes a esteroides aque-
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llos que conservan la proteinuria en rangos nefréticos, sumada a
la hipoalbuminemia después de cuatro semanas de tratamiento,
seguido de tres bolos de metilprednisolona a una dosis de 1g/1,73
m?.# En el mismo estudio anteriormente mencionado, realizado en
el 2022 a 19 pacientes pediatricos que presentaron complicaciones
tromboembodlicas en sindrome nefrético, se encontrd que el 36%
de los pacientes eran resistentes a esteroides.’

Para la clarificaciéon de conceptos como “sindrome nefrotico
con recaidas poco frecuentes”, “sindrome nefrotico con recaidas
recurrentes” y “sindrome nefrotico dependiente a esteroides”, se
puede recurrir a las recomendaciones de la practica clinica de la

IPNA, publicadas en 2023.%

Cabe mencionar que el uso prolongado de corticosteroides puede
conllevar complicaciones iatrogénicas severas como osteoporosis
y retardo del crecimiento en niflos.*” La toxicidad por esteroides
se define por la aparicion de manifestaciones clinicas como obe-
sidad de nueva aparicion o empeoramiento de la misma, hiper-
tension persistente, hiperglucemia, trastornos psiquiatricos o del
comportamiento, alteraciones del suefo, estigmas cushingoides,
estrias violaceas, glaucoma, dolor 6seo, necrosis avascular y
desaceleracion del crecimiento estatural por debajo del percentil
25 de velocidad de crecimiento o una talla inferior al percentil
tres en niflos con crecimiento previo normal.>

Respecto al tratamiento de la trombosis, se publicé en 2024 un
estudio retrospectivo multicéntrico en el que se evalu6 la respuesta
de 370 pacientes pediatricos diagnosticados con sindrome nefro-
tico, de los cuales a 313 de ellos se les suministrd terapia anticoa-
gulante profilactica con uroquinasa, en una dosis de 1500 a 2000
U/kg durante una o dos semanas, a comparacion de 57 pacientes
que no fueron tratados con uroquinasa; algunos de ellos tratados
con heparinas de bajo peso molecular, a una dosis de 100 IU/Kg
durante dos a cuatrosemanas.®® Aunque se reportaron eventos
menores de sangrado con el tratamiento con la uroquinasa, no
hubo eventos mayores de sangrado, y dentro del grupo no tratado
con el farmaco, se reportaron posteriores complicaciones, como
tromboembolismo pulmonar y trombosis del ventriculo derecho.
Se reportaron dos sangrados mayores en pacientes que recibieron,
uno aspirina, y el otro, heparinas de bajo peso molecular. Se ha
encontrado que los pacientes tratados con apixaban, reducian el
riesgo de presentar eventos tromboembolicos, sin embargo, hay
pocos estudios de este farmaco en pediatricos.*”

El manejo inicial de la trombosis en el seno venoso, asociado a
sindrome nefrético se ha documentado que consta de anticoagu-
lacion con heparina sodica, trombolisis con uroquinasa, ademas
del manejo sintomatico, seguido del desmonte gradual a warfarina
en presentacion oral. Se ha visto mejoria de los pacientes princi-
palmente con la cefalea después de dos semanas de tratamiento
anticoagulante.*
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CONCLUSION

El sindrome nefrético es una patologia compleja asociada a un
deterioro significativo en la calidad de vida que puede desenca-
denar complicaciones graves e incluso fatales. Su presentacion
clinica y complicaciones estan condicionadas por el territorio
anatomico comprometido; no obstante, la triada caracteristica
vincula la proteinuria masiva, la hipoalbuminemia y el edema (el
cual puede manifestarse como ascitis o derrame pleural). A largo
plazo, el sindrome nefrotico acarrea serios riesgos metabolicos
y cardiovasculares.”! En la poblacion pediatrica, los eventos
tromboticos se presentan con una frecuencia cercana al 3,2%.
Entre los biomarcadores que respaldan el diagndstico destacan
la albumina sérica, la proteinuria, el dimero D, la antitrombina
III y el perfil lipidico, cobrando especial relevancia los micro-
RNA como biomarcadores prometedores para el diagnostico y el
desarrollo de terapias dirigidas.
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