Sd Edematoso
Presencia de líquido en exceso en el espacio intersticial del cuerpo.Requiere de dos elementos básicos para su formación: una alteración de la hemodinámica capilar, y retención de sodio y agua por el riñón.

Las  causas de edema se clasifican en:
 
1. Aumento de la presión hidráulica intracapilar  
 
2. Disminución de la presión oncótica intracapilar 
 
3. Aumento de la permeabilidad capilar 
 
4. Aumento de presión oncótica intersticial 
 
5. Alteración del drenaje linfático intersticial. 

 




Sd Nefrotico
 Epidemiología: 

Incidencia:  1,5 – 2 casos por 100.000 habitantes menores de 15 años.

Dos veces más frecuente en hombres.
Causas: 

Primario o Idiopático: 


- Cambios mínimos: causa más frecuente de síndrome nefrótico entre los 2 y 8 años.


- gloméruloesclerosis focal y segmentaria: 2ª en frecuencia 


- Glomérulopatia Membranosa 
 

- Glomérulonefritis Proliferativas
      Secundario: 


- Infecciones (LUES, Hepatitis B). 
 

- Enfermedades inmunológicas (LES, S. de Sch-H). 
 

- Enfermedades sistémicas (enfer. metabólicas, neoplasias). 
 

- Trombosis de vena renal y vena cava.

1. Sospecha diagnostica: 

a) Triada clásica: 
Edema.
Proteinuria > 40 mg/m2/h (o UP /Cr > 2). 
Albuminemia < 2,5 g/dl. 
Dislipidemia (especialmente como hipercolesterolemia)

b) Clínica: 
Más frecuente en niños entre 2 y 6 años, 
Pálidos.
Con grado variable de edema posicional.
Oliguria marcada con orina espumosa y concentrada.
Cuadro infeccioso concomitante respiratorio o infecciones de piel (período activo).
Anorexia.
c) Laboratorio:
Triada +
Creatinina plasmática normal o clearance de creatinina normal.
Sedimento de orina con buena densidad, sin hematuria en los casos de histología mínima, con cilindros céreos y cruces de Malta.
Nivel sérico total de calcio disminuido (por disminución de la fracción unida a albúmina).
2. Manejo inicial y derivación: 

Objetivo tto: controlar la proteinuria, aliviar la sintomatología y tratar las complicaciones. 
1. Reposo de acuerdo a la cuantía del edema 

2. Régimen hipercalórico, hiposódico, normoproteico, generalmente sin restricción de volumen.
3. No usar diuréticos, en edema intenso se puede usar furosemida oral (1-2 mg/kg/4 horas) o endovenosa.
4. Albúmina se usa solo en casos de edema importante (1 gr/kg/24 horas IV).
5. Iniciar tratamiento con corticoides: Prednisona oral 60 mg/m2 /día en dosis única matinal durante 6 semanas y luego continuar con Prednisona oral 40 mg/m2/ en días alternos por 6 semanas.
Sd Nefrítico

Epidemiología: 

Leve predominio invernal.  Afecta predominantemente el sexo masculino y al niño escolar, siendo excepcional en lactantes mayores.
Causas: 

Enfermedades Glomerulares Primarias
 

Nefropatía por IgA 
 

G. Nefritis Membranoproliferativa 

Enfermedades Glomerulares Secundarias 
 

Enfermedades Multisistémicas  (LES, Sd Alport, Sd Sh – Henoch, Sd Goodpasture)


Enfermedades infecciosas (Bacterianas, Virales, Parasitarias). GNPE es la                         glomerulopatía más frecuente en la infancia

1. Sospecha diagnostica
a) Clínica: 
Cuadro clínico caracterizado por la aparición brusca de: 
Hematuria (micro o macroscópico) 
Edema 
Hipertensión 
Oliguria 
Congestión circulatoria
Palidez
b) Laboratorio: 
Hemograma: Hto. y Hb ( 
 V.H.S.: Elevada 
 Orina:
 
Hematuria renal 
 
Cilindros hialinos hemáticos 
 
Leucocituria  
 
Proteinuria moderada 
 
Fe Na reducida 
 Bioquímica: 
 
Nitrógeno ureico y creatinina elevada 
 
Na y Cl normal o disminuido 
 
K normal o aumentado 
 
Albúmina normal o disminuida 
  Complemento: C3 y CH50 disminuidos
 Serología: 
 
ASO (faringitis) 
 
ADNA – b 
 
Antihialuronidasa (impétigo) 
Cultivos: bajo rendimiento  
2. Manejo Inicia y derivación: 

a. Reposo absoluto en cama (Si hay HTA y hematuria macroscópica)
b. Régimen normo o hipoproteico e hiposódico.
c. Diuréticos: Furosemida 1-3 mg/kg/peso oral, EV

d. Antihipertensivos: Nifedipino 0,25 mg/kg/peso/dosis

e. Erradicación estreptocócica.
