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El uso de la gammaglobulina endovenosa (GGEV) se ha extendido a varias enfermedades
renales. El tratamiento con altas dosis de GGEV es una buena ogcién en la nefritis lupica, pues
permite disminuir las dosis de esteroides y sus efectos adversos'”. También se ha utilizado en la
nefritis en el curso de la purpura anafilactoide de Shonlei- Henoch y en pacientes con recaidas
después de trasplantes a causa de una glomerulonefritis focal®.

Se reconocen multiples acciones inmunomoduladoras de la GGEV sobre la inmunidad especifica,
entre las que se citan:

1. Actividad antigeno especifica: Posee anticuerpos con diez millones de especificidades
diferentes, los cuales cumplen funciones de opsonizacion, neutralizacién y activacion del
complemento.

2. Accién inmunomoduladora a través de la inhibicion de la produccién y liberacion de citocinas

por macréfagos vy linfocitos.

Tiene Ac contra citocinas IL 1, INF Alfa.

Inhibe la actividad de linfocitos T y B y disminuye la produccién de Ig por el linfocito B.

Bloquea los receptores Fc gamma presentes en macréfagos linfocitos By T. Ayuda a la

solubilizacion de los complejos inmunes circulantes y depositados en los tejidoss.
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El sindrome nefrético por dafio minimo es una enfermedad frecuente en varones de 2 a 6 afios,
caracterizado por proteinuria masiva, hipoproteinemia, hiperlipidemia y edemas generalizados. En
su patogenia se describen una serie de alteraciones de la inmunidad celular por una hiperactividad
de la funcién supresora, debido a la produccion y liberacion de una linfocina que ha sido
identificada en el suero de estos pacientes. Se ha planteado que las citocinas pueden modificar las
cargas eléctricas de la membrana basal glomerular, producida por una alteracién en la produccién
y catabolismo de éstas®’.



La proteinuria resultante de estas alteraciones inmunoldgicas depende de la pérdida de sitios
anionicos de la membrana basal.

También se describe un incremento de la IgM y una disminucion de la IgG como respuesta a la
actividad supresora incrementada.

A pesar de la base inmunoldgica del sindrome nefrético en el nifio, no es comun la utilizacion de la
GGEV en el tratamiento de los nifios con esta enfermedad, como ocurre en otras afecciones
renales ya citadas.

Motivados por este tema, hicimos una busqueda bibliografica en los ultimos 10 afios sobre el uso
de la GGEV en el sindrome nefrético, y no obtuvimos ninguna referencia, por lo que decidimos
informar este caso que presentaba una enfermedad resistente a las modalidades terapéuticas
clasicas, y en el cual utilizamos la GGEV con buenos resultados.

Presentacion del paciente

Paciente ARR blanco masculino de 14 afos, que al afio y medio de edad comienza a padecer el
sindrome nefrético (enero 1989); durante ese afo presenta dos recaidas, y los sintomas
desaparecieron con prednisona (60 mg/mz) durante un mes, y luego 40 mg por m? por un mes
mas, que es el esquema clasico de tratamiento.

En los cinco anos siguientes presentod siete recaidas, distribuidas de la siguiente forma: dos en
1990 y1991 respectivamente, y recaidas anuales en los afios 1992,1993 y1994.

El ultimo tratamiento esteroideo se prolongd por un periodo de seis meses.

En marzo de 1995 comienza con proteinuria mantenida de mas de 2g/L, por lo que se reinicia el
tratamiento con prednisona (dosis de ataque), y se mantuvo de forma continuada mas de un afio,
dadas las oscilaciones de la proteinuria.

Se realiza biopsia renal, en la que se corrobor6 el diagnéstico de sindrome nefrético por dafo
minimo.

A partir de enero de 1997 se disminuye la dosis de prednisona a 20 mg por m? diarios, y se asocia
ciclofosfamida en dosis de 2 mg por kg por dia, pero no hubo respuesta clinica favorable. Se
interconsulta con el especialista en Inmunologia por el fracaso terapéutico y las multiples
infecciones presentadas: peritonitis primaria, artritis séptica de la rodilla, procesos respiratorios a
repeticidon, neumonia y bronconeumonia. Se realiza cuantificacion de inmunoglobulina que revela
una deficiencia de IgG 5,.8 g/L (VN 9,7 a 13,72 g/L) y un incremento de la IgM (4,6 g/L) (VN 0,63
a 2,19 g/L). En la electroforesis de proteina se comprobd una hipoalbuminemia y disminucion de la
fraccion gamma.

Se suspende la ciclofosfamida y se administra, ademas del esteroide, GGEV a 200 mg por kg en
infusion endovenosa una vez por mes durante tres meses.

A los 21 dias de iniciado el tratamiento con GGEV, el paciente se recuperd clinicamente y
desaparecieron el edema y la proteinuria, lo que permitid disminuir la prednisona y luego
suspenderla. En el momento actual se encuentra en remisiéon de su enfermedad.

Comentario:

En la bibliografia consultada no encontramos ningun trabajo donde se utilizara la GGEV en el
tratamiento del sindrome nefrético.

Consideramos que el uso de la GGEV puede ser un arma importante en el tratamiento a estos
pacientes, y puede contribuir a una evolucion favorable mas rapida, reducir el tiempo y la dosis de
administracion de los esteroides, y con ellos, sus efectos adversos.

El papel de la enfermera en la atencién a estos pacientes es muy importante, pues la aplicacion de
la GGEV puede producir efectos indeseables, que pueden llegar hasta la reaccion anafilactica,
sobre todo en aquellos que son deficientes de IgA, lo que puede ser grave; es por eso importante
que se tengan en cuenta estos aspectoss.

Protocolos de tratamientos utilizando la GGEV pueden ser elaborados y aplicados a un mayor
numero de casos, lo que nos permitiria evaluar, en mayor escala, la efectividad del tratamiento.
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