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Glomerulopatías en niños a largo plazo. Su transición 
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INTRODUCCIÓN

El traslado de los pacientes pediátricos a centros de adultos
supone el fin de una etapa en la enfermedad renal crónica
cuyo objetivo es maximizar su potencial y minimizar sus limi-
taciones1. El cambio coincide con la pubertad, retrasada con
frecuencia en estos pacientes, y con la etapa pospuberal pre-
coz, período crítico, junto con la primera infancia, en la evo-
lución de la función renal por el rápido crecimiento2. Por ello,
debemos individualizar el momento más adecuado para el
traslado atendiendo a parámetros clínicos, psicológicos y so-
ciales3. En ese momento, como durante todo el curso clíni-
co, las glomerulopatías (GP) tienen una expresión muy varia-
ble. La mayor parte de los datos de evolución de las GP se
ciñen a aquéllas con mal pronóstico que aparecen en los re-
gistros renales pediátricos, siendo el hallazgo más frecuente
en las biopsias en niños y una causa poco frecuente de insu-
ficiencia renal (IR). Sin embargo, hay pocos datos y publica-

ciones sobre la evolución de las GP pediátricas con leve afec-
tación renal, que son la mayoría de los casos seguidos en las
consultas y suponen hasta 50 veces los registrados4.

Las GP más prevalentes en los niños son la nefropatía IgA y el
síndrome nefrótico (SN). La nefropatía IgA constituye, junto
con la hematuria familiar, el diagnóstico más probable de un
grupo numeroso de niños seguidos en las consultas de nefro-
logía pediátrica con microhematuria glomerular aislada, en
los que no se realiza biopsia2. Es también el hallazgo más fre-
cuente (30-40%) en las biopsias de escolares asintomáticos
sometidos a detección poblacional. Tampoco la mayoría de
los SN, con una prevalencia de 15-16/100.000 menores de
16 años, van a precisar biopsia5. Así, la mayoría de los niños
con GP presentan microhematuria aislada o SN de buena
evolución, y no van a presentar patología o ésta tendrá poca
expresión en su transición a la edad adulta. No obstante, es
recomendable su seguimiento por la posibilidad de progre-
sión de algunas entidades. Otros casos van a presentar un
espectro de afectación renal hasta la IR.

Al final de la adolescencia, las GP son causa de un 20%
de las IR terminales (IRT) y de sólo un 3% de las IR no
terminales (IRnoT), tal y como reflejan los registros pe-
diátricos españoles. Al contrario que en el resto de etio-
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RESUMEN

El objetivo de los nefrólogos pediátricos en los niños con glomerulopatías (GP) es conseguir que lleguen a adultos en las mejo-
res condiciones. En ocasiones requerirán tratamientos para la enfermedad o para la patología asociada y, siempre, indicaciones
para un estilo de vida en un momento en que son más susceptibles a la adaptación. El síndrome nefrótico (prevalencia de 15-
16/100.000 menores de 16 años) y la nefropatía IgA (10-40% de las biopsias por hematuria/proteinuria) son las GP más frecuen-
tes, la mayoría con evolución favorable al final de la pubertad. Sin embargo, contribuyen también en un porcentaje importan-
te a las insuficiencias renales al pasar a la edad adulta. El síndrome hemolítico urémico, aunque menos frecuente (1-10/100.000
menores de 5 años), tiene una elevada morbilidad. En el otro extremo, la púrpura de Schönlein-Henoch presenta pocas secue-
las renales, pero afecta a 1/5.000 niños y requiere también seguimiento a largo plazo si hubo afectación renal.
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logías, son más frecuentes en mujeres (58%), aumentan
con la edad y suponen una causa importante de IRnoT
en el momento de pasar a adultos6-9.

Entre las GP que conducen a una IRT en la infancia, destacan
la glomeruloesclerosis segmentaria y focal (GESF) y el síndrome
hemolítico urémico (SHU), y son la causa del 10 y del 4,2%,
respectivamente, de las IRT, con una incidencia inferior al 1,7%
para cada una de las restantes etiologías glomerulares7,9. Sin
embargo, igual que en la IRnoT, las GP aumentan considera-
blemente con la edad, constituyendo hasta el 44% de las IRT
entre los 10 y los 19 años, en comparación con el 11% en me-
nores de 5 años10. En adolescentes europeos con IRT, la inci-
dencia de glomerulonefritis (GN) y de SHU es de 4,5 y 0,3 por
millón de población relacionada11. La presencia de hipertensión
arterial (HTA) en el 63% de las GP con IR favorece la progre-
sión del daño renal, y contribuye a que constituyan un mayor
porcentaje de IRT que de IRnoT en la infancia. De esta manera,
más niños con IR por GP pasarán a adultos con un tratamiento
sustitutivo o con un trasplante renal que en IRnoT2,6,7.

En cuanto al trasplante renal en niños, las GP presentan la
peor supervivencia del injerto, junto a las enfermedades vas-
culares, que es del 87% al año, 78% a los 4 años y 74% a
los 6 años. No suponen, sin embargo, un mayor riesgo de
mortalidad en IRT, encontrándose en igual porcentaje como
causa de mortalidad que como causa de IRT7.

Puesto que la prevalencia de IRT en Europa es de 51 niños
de 10 a 14 años por millón de población relacionada12, sólo
el seguimiento en centros especializados que concentren la
patología mejorará el pronóstico. La infancia supone también
una oportunidad para la enfermedad renal menos avanzada,
en la que la intervención terapéutica puede modificar su cur-
so. El riesgo de progresión de la enfermedad renal crónica
es mayor en niños con influencia significativa de una menor
edad, HTA, niveles de calcio, fósforo, albúmina y hematocri-
to. Junto a la talla baja, se trata de factores a los que hay
que dedicar especial cuidado, ya que son decisivos en la evo-
lución4,13.

La infancia es un período en el que podemos educar a
nuestros pacientes para que adopten una dieta adecuada,
sobre todo si se trata de enfermedades renales. La instruc-
ción de la familia a la hora de limitar la ingesta proteica,
muy alta en nuestro medio, con la consiguiente disminu-
ción del aporte de fósforo, y el seguimiento nutricional de
nuestros niños, es una tarea diaria del nefrólogo infantil,
para que, de esa manera, lleguen a la unidad de adultos
con ciertos conocimientos y costumbres de alimentación
que les van a beneficiar a largo plazo. También, y cada vez
de forma más frecuente, insistimos en el control de la obe-

sidad y de la dislipemia, a las que se asocian factores de ries-
go renal como la HTA y albuminuria.

La HTA y la proteinuria son los factores de riesgo más im-
portantes en la progresión de la enfermedad y sobre los
que mejor podemos actuar. Ambos son frecuentes en las
GP y precisan fármacos que actúan sobre el eje renina-al-
dosterona14,15.

Un problema eminentemente pediátrico de algunas GP es la
talla baja favorecida por la propia nefropatía, por la IR o por
los tratamientos recibidos. Son factores determinantes en la
talla final la menor edad al inicio de la nefropatía, el grado de
función renal, la anemia y la enfermedad primaria. En las uni-
dades pediátricas seguimos estrechamente la nutrición y el cre-
cimiento, indicando tratamiento con hormona de crecimiento
cuando se requiere. En un seguimiento de 10.000 niños en IRT
en centros pediátricos, el 67% recibía hormona de crecimien-
to, mientras que sólo la recibía el 13% de los tratados en cen-
tros no pediátricos16. A pesar de que este tratamiento lleva vi-
gente más de 20 años, en los 10 últimos ha continuado
mejorando en España la talla de varones en IRT de 164 (–1,5
SDS) a 169 cm (–0,9 SDS, mediana de 172 cm), y no se ha
constatado cambio en las mujeres (mediana de 155 cm)7.

Entre las indicaciones para nuestras pacientes adolescentes, con-
viene informar sobre el riesgo de embarazo y sobre la necesidad
de su control desde el punto de vista renal. El embarazo supone
una situación de riesgo y de descompensación para toda pato-
logía renal. Aun en situaciones en las que no se aprecia altera-
ción renal, pero en las que existen antecedentes de púrpura de
Schönlein-Henoch (PSH) o mínima afectación como microhema-
turia en la nefropatía IgA diagnosticada en la infancia, un por-
centaje alto de embarazos cursan con proteinuria y/o HTA.

SÍNDROME NEFRÓTICO

Es la GP más frecuente en la infancia, con una incidencia
de 2-7 casos/100.000 menores de 16 años, y una preva-
lencia de 15-1617,18. El 90% son SN idiopáticos por míni-
mos cambios, aunque en la mayoría no se realiza biopsia.
El 70% de los niños presenta recaídas y el 30% tiene mala
evolución, pero la mayoría (90%) alcanza la remisión com-
pleta, considerando resuelta la enfermedad tras 7-10 años
sin recaídas. Al pasar a la edad adulta, hasta una cuarta
parte continúan con actividad después de los 18 años, y
un 40% tiene alguna recaída durante la edad adulta19. La
GESF primaria está infradiagnosticada porque se realizan
pocas biopsias a los casos de SN. Se encuentra en el 10%
de las biopsias de los menores de 6 años y en el 20-50%
de los que comienzan en la adolescencia. Evoluciona a IR
en un 8% de los casos a los 5 años, en un 17% a los 10
años y en un 40% después de 20 años. Asimismo, repre-
senta un 3-10% de la IRnoT y un 10% de la IRT en la in-
fancia6,7. La remisión completa disminuye un 90% el ries-
go de IR, pero ésta también mejora con la remisión
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parcial20, obteniéndose ambas en un 20 y 33%, respectivamen-
te, tras tratamientos con corticoides e inmunosupresores21.

El tratamiento recibido en la infancia va a producir unos
efectos adversos que pueden ser transitorios o permane-
cer en la edad adulta. Los corticoides que se han precisa-
do en dosis y duración variables tienen efectos secunda-
rios como cataratas, obesidad, osteopenia, retraso del
crecimiento, HTA o diabetes22, por lo que intentamos re-
ducirlos mediante la asociación de otros fármacos (ciclo-
fosfamida, ciclosporina, micofenolato). Entre ellos, la ci-
closporina es muy útil, pero conlleva efectos secundarios
de nefrotoxicidad, y sobre todo estéticos, que en adoles-
centes suponen un riesgo de incumplimiento23.

En pacientes corticorresistentes, la supervivencia renal de-
pende fundamentalmente del control de la proteinuria y de
la HTA que presentan la mitad de los niños, habiéndose de-
mostrado útiles los inhibidores de la enzima conversora de
angiotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores de
angiotensina II (ARA II). El control de la hiperlipemia con die-
ta y estatinas disminuye el riesgo cardiovascular, aunque su
efecto renoprotector no se ha estudiado en niños24,25.

Un problema fundamental a largo plazo y con repercusión
psicológica en niños con SN es el crecimiento que se rela-
ciona con el grado y la persistencia de la proteinuria (que
conlleva malnutrición, hipotiroidismo, niveles disminuidos
de IgF1 e IgF2) y la insuficiencia renal26. Después de la re-
misión, el crecimiento se relaciona con la dosis y el tiempo
del tratamiento con corticoides, especialmente en la pu-
bertad27. Hasta un 25% presenta una talla inferior al per-
centil 3, que se puede recuperar si conseguimos la suspen-
sión de los esteroides en la preadolescencia, permitiendo
el brote de crecimiento puberal28,29.

PÚRPURA DE SCHÖNLEIN-HENOCH

La PSH es la vasculitis más frecuente en la infancia (1/5.000
niños), y la mitad de los niños padecen afectación renal. El
80% va a presentar hematuria (H) o proteinuria (P) no nefró-
tica, reversibles, seguidas de recuperación completa. No obs-
tante, hasta un 10% de los que también tuvieron afectación
renal inicial leve (H o P no nefrótica) va a mantener H, P y
HTA aislados o en combinación. Por el contrario, hasta el
50% de los niños que tuvieron síndrome nefrítico o nefróti-
co tendrán secuelas con P persistente, HTA e IRT (10%)30. Los
pacientes con P, especialmente si presentan HTA, se benefi-
cian del tratamiento con IECA para retrasar la progresión de
la enfermedad renal31.

La afectación renal en el momento del traslado a adultos
no se correlaciona con los hallazgos de la biopsia inicial,

pero sí con la clínica inicial, y es peor en mujeres. Éstas
requieren un seguimiento especial durante los embara-
zos, ya que un 78% de las que tuvieron un brote de PSH
con síndrome nefrítico o nefrótico van a presentar P y/o
HTA durante el embarazo. Sin embargo, de las mujeres
con afectación inicial leve y reversible que sólo presenta-
ron H, P o HTA sin secuelas posteriores, el 67% también
va a tener proteinuria y HTA durante el embarazo. Por
este motivo, es preciso advertir de los riesgos del emba-
razo a las adolescentes con antecedentes de PSH incluso
con escasa afectación renal, así como hacer un segui-
miento estrecho de los mismos32,33.

NEFROPATÍA IGA

La nefropatía IgA es la GN más frecuente en la infancia
en nuestro medio, aunque a la mayoría de los niños no se
les va a practicar biopsia, dado que presentarán sólo mi-
crohematuria o brotes de H macroscópica. Se encuentra
en el 30-40% de las biopsias realizadas en niños por H y/o
P. Esta escasa expresividad clínica se correlaciona con una
afectación histológica más leve en niños, y pocos precisan
tratamiento. Entre los niños que han requerido biopsia,
un 39% necesita antiproteinúricos o hipotensores a largo
plazo34. Asimismo, un 13% presenta una remisión com-
pleta; el 40%, una estabilización, y el 3%, una progresión
de la IRC, en contraste con el 13, 9 y 26%, respectiva-
mente, de los que no recibieron tratamiento. El curso es
muy lento y progresivo, evolucionando del 15 al 40% de
los casos a IRT5,35. Igual que en la PSH, durante el emba-
razo, la mitad de las pacientes diagnosticadas en la infan-
cia presentan proteinuria o HTA, y la tercera parte, partos
prematuros. A pesar de este curso clínico progresivo, la
mitad de los pacientes diagnosticados en la infancia de
nefropatía IgA no sigue controles médicos al pasar a la
edad adulta34. Así, aunque la mayoría tienen escasa ex-
presividad clínica y pocos precisan tratamiento en la in-
fancia, dado el carácter potencialmente evolutivo de la
enfermedad, todos deben controlarse pasada la pubertad
y se debe recomendar a las mujeres una mayor vigilancia
de los embarazos.

SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO (SHU)

La incidencia de SHU es de 1-10/100.000 menores de 5 años,
y es una causa frecuente de IR aguda. El 90% son SHU típi-
cos, con recuperación sin secuelas en el 70-75% de los ca-
sos. Un 14% van a mantener una función renal normal con
proteinuria y HTA, mientras que el 13% quedarán con IR mo-
derada, y el 3% en IRT. La evolución de los pacientes depen-
de del pico máximo de creatinina durante la fase aguda36-38.
A largo plazo, todos precisan seguimiento porque incluso en-
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tre aquellos que no habían precisado diálisis durante el epi-
sodio de SHU, el 21% va a mantener microalbuminuria y el
15% P, HTA o IRC. Los SHU atípicos, aunque poco frecuen-
tes, tienen mal pronóstico en un 80% de los casos, con una
alta mortalidad y evolución a IRT. En algunos familiares se
diagnostican mutaciones de los factores reguladores del
complemento, y deben vigilarse debido al riesgo de desarro-
llar SHU en un 50% de los casos, que se desencadena en si-
tuaciones como el embarazo, los episodios infecciosos y la
toma de medicamentos39.

GLOMERULONEFRITIS AGUDA

La evolución es excelente en la gran mayoría (95%), y sólo
un 2% requiere biopsia renal ante una mala evolución, no
confirmándose el diagnóstico en el 10-15% de los diag-
nosticados clínicamente. En los que presentaron una mala
evolución, el 50% fueron exacerbaciones de otra GP. La
recuperación puede ser lenta, con curación histológica en
el 20% a los 2 años, el 94% a los 10 años y el 97% a los
12 años. Un 18% de los pacientes con hallazgo de semi-
lunas en la biopsia evolucionará a IRT, en menor propor-
ción que otras GP con semilunas. No se ha demostrado el
beneficio del tratamiento inmunosupresor40. Aunque se
trata de una patología muy frecuente, la mayoría no pre-
senta secuelas a largo plazo.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 
Y MEMBRANOPROLIFERATIVA

Ambas son raras en la actualidad y se diagnostican en su
mayoría por proteinuria o SN de mala evolución. Los pa-

cientes con GN membranosa y proteinuria aislada remiten
espontáneamente en un alto porcentaje, mientras que
aquéllos con SN van a remitir hasta en un 75% de los ca-
sos con diferentes tratamientos, manteniendo el resto un
SN persistente que evoluciona a IRC41. La GN membrano-
proliferativa tiene una evolución con fluctuaciones y pre-
senta una progresión a IR que es más lenta en la infancia.
El 40% estará en IRT después de 10 años de evolución.
En la tipo I, el tratamiento con esteroides ha mejorado la
supervivencia renal utilizándose otros inmunosupresores
en casos refractarios42.

LUPUS Y OTRAS VASCULITIS

La nefropatía lúpica es la forma de presentación del lu-
pus en el 60-80% de los niños, y va a determinar su pro-
nóstico, que es más agresivo a esta edad. La incidencia
es de 0,4-0,9/100.000 niños, predominando en mujeres
(5/1). Del 9 al 20% desarrollan IRT. Con los tratamientos
actuales, la supervivencia ha mejorado mucho (94% a
los 11 años), siendo las infecciones la principal causa de
muerte. Presenta una alta morbilidad con riesgo de trom-
boembolismo en el 54% de los casos, así como alteracio-
nes psicológicas por la enfermedad crónica, retraso del cre-
cimiento, cambios en el aspecto físico y trastornos en el
aprendizaje. A largo plazo tienen un riesgo de mortalidad
dos veces superior a otras etiologías, como consecuencia
de una patología cardiovascular43,44.

Al lupus eritematoso sistémico le sigue en frecuencia la
panarteritis, cuya mortalidad ha disminuido actualmente al
1%, pero que presenta también una alta morbilidad cardio-
vascular a largo plazo debido a la arteriosclerosis45.
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Puntos clave
1. Las GP más frecuentes en la edad pediátrica, SN idiopático, PSH y nefropatía IgA, tienen en general

buena evolución en la infancia, pero requieren seguimiento por la posibilidad de secuelas o de

progresión de la enfermedad.

2. El seguimiento y el tratamiento por un especialista pediátrico pueden contribuir a mejorar el

pronóstico en algunas entidades y a minimizar las limitaciones para la vida adulta.

3. Junto al tratamiento específico, intentamos limitar la progresión de la nefropatía con el control de

la dieta, de la HTA y de la proteinuria, así como reducir los problemas asociados (talla baja y

morbilidad cardiovascular entre otros).

4. Las glomerulopatías son causa del 20% de las IRT y de un 3% de las IRnoT pediátricas, porcentajes

que aumentan con la edad. La GESF y el SHU son las patologías más frecuentes.
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