SÍNDROME NEFRÓTICO
(NEFROSIS)
Es una de las formas de expresión de las enfermedades glomerulares primarias o secundarias que se caracteriza por proteinuria mayor de 40mg/m² de superficie corporal/hora o mayor de 1g/ m² de superficie corporal/24h, y una  hipo​proteinemia menor de 60g/L con una hipoalbuminemia menor de 30g/L. Además puede acompañase de edema e hiperlipidemia, pero estos no son constantes.
ETIOLOGIA
· Niño menor de 1 año:
· Congénito.

· Nefropatía membranosa de la sífilis congénita.

· Síndrome hemolítico-urémico.

· Trombosis venas renales.

· Toxoplasmosis.

· Niño mayor de 1 año:

· Intoxicación: sales de oro, mercurio, penicilaminas.

· Enfermedades sistémicas: Amiloidosis, diabetes mellitus, púrpura anafilactoide, sífilis.
CC: depende de:

· 1ro: lugar de la causa.

· 2do: presencia o no de complicaciones.

· 3ro: del medio sociocultural en que se desarrolla el paciente.

· 4to: el medio económico donde habita.

· 5to: del medio biológico.

· Generalmente debuta entre1-7 años.

· Usualmente es sensible al tto esteroideo.

· No debe cursar con: hematuria, HTA, hipocomplementemia mantenida.

· Proteinuria cuantitativamente masiva y cualitativamente selectiva a la albúmina. 

Anatomía patológica: 

Al microscopio óptico suele observarse cambios glomerulares, en ocasiones ligera proliferación del mesangio; se pueden ver cuerpos lipoideos birrefrigentes en las células y la luz de los túbulos.

Al microscopio de inmunofluorescencia no suele haber depósitos ni de inmunoglobulinas ni de complemento.
Al microscopio electrónico hay ligera proliferación mesangial, arrugamiento de la membrana basal glomerular y fusión de los procesos o pies de los podocitos (células de la cápsula de Bolman visceral).

Complicaciones:

1. Hipovolemia: a veces desemboca en shock hipovolémico.

2. Hipercoagulabilidad: hipovolemia más trastornos en la coagulación por pérdida de antitrombina III por el riñón.

3. Trombosis venosas o arteriales.

4. Fenómenos tromboembólicos.

5. Infecciones (bacterianas, virales, micóticas): pueden localizarse a cualquier nivel. Las frecuentes son del aparato respiratorio y la piel.  

6. Digestivas (anorexia, náuseas, vómitos, diarreas, prolapso rectal, dolor y distensión abdominal, hepatomegalia).

7. Cardiovasculares: trastornos del ritmo, HTA, ICC.

8. Neurológicas: irritabilidad, apatía, convulsiones.

9. Renales: IRA, IRC, hematuria.

10. Complicaciones por salida de líquido al tercer espacio: ascitis que puede provocar hernias inguinales, umbilicales, circulación colateral, hidrotórax, hidrocele.

Mecanismos de producción del edema en el síndrome nefrótico.

· Disminución de la presión coloidosmótica plasmática.

· Paso de líquido al intersticio.

· Aparece hipovolemia por constricción capilar (por compresión y pérdida de líquido).

· Disminución del flujo plasmático renal.

· Disminución del filtrado glomerular.

· Disminución del aclaramiento de sodio y agua.

· Disminución de la llegada de sodio y agua a la porción distal de la nefrona.

· Se desencadena el mecanismo renina-angiotensina I-II-aldosterona.

· Hipealdosteronismo secundario.

· Aumento de la resorción de sodio y agua y estos pasan al intersticio.

El edema del síndrome neurótico es blando, frío, blanco y no doloroso. Es un edema de hipoproteinemia. El edema del síndrome nefrítico también es blanco y frío, pero es duro y doloroso porque se produce por hipervolemia y aumento de la presión hidrostática del plasma.
Factores de mal pronóstico:

Sirven para predecir el futuro del paciente. La presencia de alguno de ellos nos orienta hacia posibles entidades nosológicas. Cuando están ausentes podemos hacer diagnóstico presuntivo de la nefrosis lipoidea.

1. Que aparezca en edades tempranas.

2. Resistencia al tto esteroideo.

3. Hematuria mantenida. *

4. HTA mantenida. *

5. Hipocomplementemia mantenida. *

6. Toma lenta y progresiva de la función renal. *

7. Proteinuria no selectiva a la albúmina. *

8. Hiperganmaglobulinemia.

9. Colesterol normal o disminuido (peor).

10. Factor VII de la coagulación mayor del 100% o de la unidad.

* Estos ensombrecen bastante el pronóstico y son criterio de biopsia renal, además de:

· Resistencia al tto con ciclofosfamida.

· Resistencia al tto esteroideo (en algunas escuelas).

Diagnóstico positivo:

· Se hace con los factores mencionados en el concepto y se realiza una proteinuria de 24h y proteínas totales y fraccionadas.

· Anatomía patológica.

Diagnóstico diferencial:

1. Glomeruloesclerosis segmentaria y focal.

2. Glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa.

3. Glomerulonefritis membranoproliferativa.

4. Glomerulonefritis membranosa.

5. Glomerulonefritis secundaria a una enfermedad sistémica tipo LES.

Otros complementarios:

· HF.

· Hemograma  (Hb falsamente elevada) y Eritrosedimentación: generalmente > 70mm/h.
· Estudio de la función renal: creatinina
· Colesterol y Lipidograma: triglicéridos y colesterol elevados.

· Electroforesis de proteínas en sangre y orina: albúmina disminuida, proteínas alfa elevadas y gamma disminuidas.
· Proteínas totales y fraccionadas.

· CH 50.

· Inmunocomplejos circulantes.

· Inmunoglobulinas.

· Cultivo de orina.

· Proteinuria de 24 horas.

· Cituria.

· Dosificación del factor VIII: generalmente no > 100% o de la unidad.
· Dosificación del complemento sérico.

Tto:

1. Tto del debut, recaída o crisis: 

· General:

· Ingreso.

· Reposo relativo.

· Dieta (sin añadir sal): 110 cal/kg y por cada 100cal, 1-2g de proteínas sin pasar de 3500 calorías ni de 100g de proteína.

· Expansores plasmáticos (según la disposición del centro y las características del paciente).

Orden de prioridad:

  Albúmina plasmática (20%): 2,5-5ml/kg/dosis c/6-8-12 horas. Frascos de 50ml.

  Albúmina humana (10%): 5-10ml/kg/dosis c/608012 horas. Frascos 100ml.
  Plasma: 10ml/kg/dosis.

  Sangre total: 10ml/kg/dosis.

 Otros: poligluquín, dextrán, SSF, dextrosa.

· Diuréticos: después de los expansores plasmáticos. En casos excepcionales y comprobándose que el paciente está normovolémico se pueden usar diuréticos sin expansores.

Furosemida: 0,5-1mg/kg/dosis IM o EV c/6-8-12 horas. Ámpulas de 2ml=20mg.

                     3-5 mg/kg/día. c/6-8-12 horas VO. Tableta 40mg.

· Específico:

· Prednisona (tab 5mg): 60mg/m² SC/día (no más de 60mg/día).
· Criterios de alta:

· Clínicamente bien.

· Ausencia de proteinuria.

2. Tto de los periodos de remisión.

Brindar apoyo psicológico, recordando que es una enfermedad con buen pronóstico y puede curar (aunque no se le pude asegurar al paciente). En esta etapa puede desarrollar una vida escolar, familiar y social normal, evitar la sobreprotección. Debe evitarse que coman alimentos ricos en colesterol (cerdo, piel de pollo, yema de huevo…)

· Avita la vacunación profiláctica hasta  pasados 5 años sin recaídas, excepto la antipolio y la antimeningocóccica que aunque con riesgo, se prefiere cubrirlos. Pasados los 5 años sin síntomas se les pone el esquema que le corresponde para su edad, sin recuperar vacuas antiguas.

· Si sufre una herida tetánica: medidas generales, suero antitetánico si lleva más de 10 años sin vacunación.

· Evitar el contacto con enfermedades trasmisibles, sobre todo virales (varicela, sarampión).

· Se han visto asociadas las recaídas a parasitosis intestinal (giardia fundamentalmente) por lo que debe hacerse tto profiláctico y curativo del parasitismo. En los pacientes asmáticos se han visto asociadas las recaídas con CAAB y otros procesos respiratorios alérgicos, por lo que se debe interconsultar con el alergista (aunque no se vacune).
SINDROME NEFROTICO IDIOPATICO, NEFROSIS LIPOIDEA O POR DAÑO MÍNIMO
Este síndrome justifica alrededor del 90 % de los casos de nefrosis en la infancia. 

ETIOLOGIA

No se conoce la causa de este síndrome. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El síndrome ne​frótico idiopático es más frecuente en los niños que en las niñas (2:1) y casi siempre aparece entre los 2 y 6 años de edad. Se ha llegado a describir en lactantes con tan sólo 6 meses y es frecuente en los adultos. El episodio inicial y las recidivas posteriores se producen, a veces, tras una infec​ción respiratoria alta, aparentemente viral. La enfermedad suele presentarse con edema, que inicialmente rodea a los ojos y afecta también a los miembros inferiores, dejando «fóvea». Con el tiempo, el edema se generaliza y se asocia con aumento de peso, desarrollo de ascitis y derrame pleu​ral y reducción de la diuresis. El edema se acumula en las zonas de declive y suele desplazarse de la cara al abdomen, el periné y las piernas a medida que avanza el día. La anorexia, el dolor abdominal y la diarrea son frecuentes, pero la hipertensión se produce pocas veces.

DIAGNOSTICO
El análisis de orina revela proteinu​ria de +3 ó + 4; a veces se detecta microhematuria, pero la macrohematuria es rara. La función renal puede encon​trarse normal o reducida. El bajo aclaramiento de creatini​na es consecuencia de la menor perfusión renal, secundaria a la contracción del volumen intravascular, y se normaliza cuando se restablece éste. La excreción de proteínas excede de 2 g/24 horas. Los niveles séricos de colesterol y triglicé​ridos aumentan y la albúmina sérica suele ser inferior a 2 g/dL (20 g/L). Los niveles del calcio total en suero descienden debido a la reducción en la fracción unida a la albúmi​na. La cantidad de C3 es normal. 
Los niños en los que el síndrome nefrótico comienza a una edad de 1 a 8 años suelen padecer una enfermedad de cambios mínimos con respuesta a los esteroides y deben recibir este tratamiento sin necesidad de biopsia renal. 
COMPLICACIONES. 
La infección representa la com​plicación principal de la nefrosis y obedece a la mayor susceptibilidad a las infecciones bacterianas durante las recaídas. Por motivos desconocidos, el tipo más frecuente de infección es la peritonitis espontánea: también se puede observar sepsis, neumonía, celulitis e infecciones urinarias. Streptococcus pneumoniae es el microorganismo que con más frecuencia provoca peritonitis, pero también se encuentran las bacterias gram​negativas. 

Otras complicaciones consisten en una mayor tendencia a las trombosis arteriales y venosas (como consecuencia, en parte, del aumento de los niveles plasmáticos de deter​minados factores de la coagulación e inhibidores de la fibrinólisis, el descenso de los niveles plasmáticos de antitrombina III y el aumento de la agregación plaquetaria), el déficit de los factores IX, XI y XII de la coagulación y la disminución de los niveles séricos de vitamina D.

TRATAMIENTO
Un niño con el primer episodio de nefrosis puede ingresar en el hospital con fines diagnósti​cos, educativos y terapéuticos. En caso de edema, se redu​cirá la ingestión de sodio («dieta sin sal»).
Hasta que no se inicie la diuresis inducida por los corticoides, el edema leve o moderado se puede tratar a domicilio con 10-40 mg/kg/24 horas de clorotiazida, repar​tida en dos tomas. Si aparece hipopotasemia, se añadirán suplementos de cloruro potásico por vía oral o espirono​lactona (3-5 mg/kg/24 horas, repartida en 4 dosis). 
Actualmente, este tipo de tratamiento ha sido sustituido por la administración oral de furosemida (1-2 mg/kg cada 4 horas) combinada con metolazona (0.2-0.4 mg/kg/24 horas, repartido en dos to​mas); la metolazona actúa tanto sobre el túbulo proximal como sobre el túbulo distal. Si se utiliza esta combinación tan potente, deben vigilarse cuidadosamente los niveles de electrólitos y la función renal. En algunos casos de edema grave puede ser necesario administrar albúmina humana al 25 % (1 g/kg/24 horas) por vía intravenosa.

Luego, se induci​rá la remisión con prednisona, que es el corticoide más económico, en dosis de 60 mg/m2/24 horas (dosis diaria máxima: 60 mg), repartido en 3 ó 4 dosis durante el día. El tiempo necesario para obtener la respuesta a la prednisona dura por término medio dos semanas; la respuesta se define por el momento en que la orina deja de contener proteínas.

La dosis de ciclofosfamida es de 3 mg/kg/24 horas, en una sola toma, durante un total de 12 semanas. Habitualmente, el tratamiento con prednisona en días alternos se continúa mientras se administra la ciclo​fosfamida.

El trasplante renal está indicado en niños con insuficien​cia renal terminal secundaria a glomerulosclerosis focal y segmentaria resistente a los esteroides 

PRONOSTICO. 
La mayoría de los niños con nefrosis que responde a los esteroides sufren recaídas reiteradas hasta que el proceso remite espontáneamente hacia el final del segundo decenio de la vida. Conviene señalar a la familia que el niño no sufrirá secuelas renales, que la enfer​medad no suele ser hereditaria y que el niño (si no ha recibido tratamiento con ciclofosfamida o clorambucilo) conservará la fertilidad.

GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSTESTREPTOCOCICA AGUDA

Esta enfermedad representa el ejemplo clásico del síndro​me nefrítico agudo: comienzo brusco de macrohematuria, edema, hipertensión arterial e insuficiencia renal. Anteriormente constituía la causa más frecuente de macrohematuria en los niños, pero su frecuencia ha disminuido tanto en el último decenio que, en la actualidad, la nefropatía por IgA probablemente es la causa más común de macrohematuna.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA. 

La glomerulo​nefritis postestreptocócica aguda sigue a una infección de la faringe o de la piel por determinadas cepas «nefritóge​nas» de los estreptococos beta-hemolíticos del grupo A. No se comprenden bien las razones por las que algunas cepas de estreptococos son «nefritógenas». Durante las épocas de frío, la glomerulonefritis postestreptocócica sue​le acompañar a la faringitis estreptocócica, mientras que en épocas de calor, la causa consiste casi siempre en infec​ciones de la piel o piodermia. Se han descrito epidemias de nefritis asociadas a infecciones faríngeas (serotipo 12) y de la piel (serotipo 49), pero actualmente esta enfermedad sigue un curso casi siempre esporádico. Ocurre una activación del complemento a través de la vía alternativa (no de la clásica por activación de inmunocomplejos), producto del episodio infeccioso. Las cepas del estreptococo tiene una proteína M que se comporta como un antígeno al que el organismo responde con producción de anticuerpo. Este complejo Ag-Ac  se deposita en la malla del riñón (epitelio de la membrana basal glomerular) y ocasiona disminución del filtrado glomerular porque retiene sodio y agua: responsables del edema y la oligoanuria.

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

La glomerulone​fritis postestreptocócica es más frecuente en los niños, pero rara antes de los 3 años. Normalmente, el pequeño presen​ta un síndrome nefrítico agudo 1-2 semanas después de una infección estreptocócica previa. La gravedad de la afectación renal varía desde una microhematuria asintomática con función renal normal hasta la insuficiencia renal aguda. Dependiendo de la intensidad de la afectación renal, el paciente puede sufrir edema, hipertensión y oligu​ria en grado variable. Asimismo, puede aparecer encefalo​patía, insuficiencia cardíaca congestiva, o ambas. El edema casi siempre obedece a la retención hidrosalina, pero tam​bién puede ocurrir un síndrome nefrótico. Los síntomas inespecíficos del tipo de malestar general, letargia, dolor abdominal o en los flancos y fiebre son frecuentes. Habi​tualmente, la fase aguda remite en el plazo de un mes después del comienzo, pero las anomalías urinarias pueden persistir más de un año.

Además puede presentar:

· Encefalopatía.

· Cefalea.

· Alteraciones visuales.

· ICC.

· Malestar general.

· Letargia.

· Dolor abdominal.

· Fiebre, aunque no es frecuente.

Ex. complementarios:

· Cituria: hematíes, cilindros hemáticos, proteinuria, pueden aparecer leucocitos PMN.

· Hb: anemia normocrómica leve (por hemodilución y hemólisis mínima).

· Exudado faríngeo y de piel.

· TASO: no siempre es útil porque no se mueve por lesiones de la piel y todas las cepas de estreptococo no lo elevan, además puede elevarse por otras infecciones  no estreptocócicas.

· Eritrosedimentación elevada.

· Creatinina elevada.

· Hemograma con diferencial: anemia y leucocitosis con eosinofilia.

· Ac contra Ag de la DNasa B.

· Prueba de Strptozyme: prueba de aglutinación que detecta Ac contra estreptolisina O, DNasa B, hialuronidasa, estreptocinasa y NADasa.

· USG: visualización de la pirámides y ecogenicidad del parénquima.

· Telecardiograma: aumento del área cardiaca.

· Electroforesis de proteínas: aumento de la alfa2 y las gammas.

· En caso de IRA: hay Hiponatremia en el ionograma.

DIAGNOSTICO. 

1. Síndrome nefrítico agudo: edema, HTA y hematuria.

2. Prueba de infecciónedtreptocócica reciente.

3. Niveles séricos de C`3  bajos.

Diagnóstico diferencial:

· Glomerulonefritis de otra etiología infecciosa: estafilococo coagulasa positiva, estreptococo neumoneae, bacterias Gram negativas, hongos, rickettsias, virus…

· Enfermedades del glomérulo: 

Nefropatía por IgA.

Síndrome de Alport.

LES.

Glomerulonefritis membranosa proliferativa.

Púrpura anafilactoide.

· Enfermedades hematológicas: 

Coagulopatías.

Trombocitopenia.

Trombosis de las venas renales.

· Cálculos e hipercalciuria.

· Otras:

Anomalías congénitas.

Traumatismos.

Riñón poliquístico.

COMPLICACIONES.

· IRA. 

· Congestión circulatoria.

· Crisis convulsiva.

· Hiperfosfatemia.

· Hipercalcemia.

· Hiperpotasemia.

· Encefalopatía hipertensiva: cefalea, estupor, vómitos, somnolencia, diplopia, coma

· Insuficiencia cardiaca: cardiomegalia, disnea, hepatomegalia congestiva, ritmo de galope, congestión pulmonar.

· Uremia.

· Acidosis.

PREVENCION. 

El tratamiento antibiótico sistémico precoz de las infecciones estreptocócicas de la faringe y de la piel no evita el riesgo de glomerulonefritis. En los fami​liares de los enfermos con glomerulonefritis aguda es nece​sario realizar un cultivo en búsqueda de estreptococos beta-hemolíticos del grupo A y aplicar tratamiento si el resultado es positivo.

TRATAMIENTO. 

No se conoce ningún tratamiento específico de la glomerulonefritis postestreptocócica agu​da; por eso, se aplican las mismas medidas que en el síndrome nefrítico. Habitualmente se recomienda un ciclo de tratamiento antibiótico sistémi​co, casi siempre con penicilina, durante 10 días, para limi​tar la diseminación de los microorganismos nefritógenos, pero no existen pruebas de que el tratamiento antibiótico altere la evolución natural de la glomerulonefritis. Convie​ne reducir la actividad física, salvo durante la fase aguda de la enfermedad, en donde pueden aparecer las complica​ciones de la insuficiencia renal aguda, ya que la actividad no ejerce ningún efecto deletéreo sobre la curación.

PRONOSTICO. 

Más del 95 % de los niños con glome​rulonefritis postestreptocócica aguda se recuperan comple​tamente, sin que se observe progresión hacia glomerulone​fritis crónica. 

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA.

1. Clínicamente bien.

2. No hematuria macroscópica.

3. Eritrosedimentación  normal.

4. Filtrado glomerular normal.

5. Complemento hemolítico normal.

SEGUIMIENTO POR CONSULTA.

1. 1ra consulta al mes del alta.

2. 2da consulta a los 3 meses de la 1ra.

3. 3ra consulta a los 6 meses de la 2da.

4. Luego 1 vez cada 6 meses por 2 años hasta que se considere curado.

En cada consulta se le indica un conteo de Addis  y Eritrosedimentación.

CRITERIOS DE CURACIÓN.

1. Clínicamente bien.

2. Conteo de Addis y Eritrosedimentación normales a los 6 meses.

3. Filtrado glomerular y complemento normales.

CRITERIOS DE MAL PRONÓSTICO.

1. Hematuria macroscópica que dura más de 4 semanas.

2. Edema de más de 4 semanas.

3. HTA por más de 2 semanas.

4. Eritrosedimentación centenaria por 4 semanas.

5. Hipergammglobulinemia por más de 4 semanas.

6. Hipocomplementemia de más de 4 semanas.

7. Oligoanuria por más de 2 semanas.

8. Retención de catabolitos nitrogenados por más de 2 semanas.

9. Debut en edades extremas.

Criterios de biopsia renal.

1. IRA.

2. Síndrome nefrótico.

3. Ausencia de pruebas de infección estreptocócica.

4. Ausencia de hipocomplementemia.

5. Hematuria y proteinuria intensas.

6. Disminución de la función renal.

7. Niveles bajos de C`3 durante 3 semanas.

CAUSAS DE HEMATURIA EN LOS NIÑOS

A) Enfermedades del glomérulo

· Síndrome de macrohematuria recidivante.

· Nefropatía por lgA

· Hematuria idiopática (benigna familiar)

· Síndrome de Alport

· Glomerulonefritis postestreptocócica aguda.

· Glomerulopatía membranosa

· Lupus eritematoso sistémico

· Glomerulonefritis membranoproliferativa

· Nefritis de las infecciones crónicas

· Glomerulonefritis rápidamente progresiva

· Enfermedad de Goodpasture

· Púrpura anafilactoide

· Síndrome hemolítico urémico

B) Infecciones

· Bacterianas

· Tuberculosis

· Virales

C) Hematológicas

· Coagulopatías

· Trombocitopenia

· Enfermedad falciforme

· Trombosis de las venas renales

D) Cálculos e hipercalciuria

E) Anomalías anatómicas

· Anomalías congénitas

· Traumatismos

· Riñones poliquísticos

· Anomalías vasculares

· Tumores

F) Ejercicios.

G) Fármacos

INSUFICIENCIA RENAL

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La insuficiencia renal aguda se desarrolla cuando la fun​ción renal disminuye hasta un punto en que no puede sostenerse por más tiempo la homeostasis de los líquidos corporales. Es frecuente la oliguria (volumen diario de orina menor de 400 mL/m2), pero la diuresis puede ser prácticamente normal (insuficiencia renal no oligúrica) en algunos tipos de insuficiencia renal aguda (nefrotoxicidad por aminoglucósidos). Para vigilar la función renal, con​viene aplicar estudios bioquímicos (BUN, creatinina) y medir el volumen urinario.

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL RECIÉN NACIDO

Disgenesia renal


Hemorragia
Uropatía obstructiva


Sepsis

Accidentes renovasculares



Anoxia
Cardiopatía congénita


Shock
Deshidratación

Trombosis de las venas renales

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

· PRERRENAL

1. Hipovolemia

· Hemorragia

· Pérdidas gastrointestinales

· Hipoproteinemia

· Quemaduras

· Enfermedad renal o suprarrenal con pérdidas salinas.

· EDA.

2. Hipotensión

· Septicemia

· Coagulación intravascular diseminada

· Hipotermia

· Hemorragia

· Insuficiencia cardíaca 

3. Hipoxia

· Neumonía

· Pinzamiento aórtico

· Síndrome de dificultad respiratoria

· RENAL

1. Glomerulonefritis

· Postestreptocócica

· Lupus eritematoso

· Membranoproliferativa

· Rápidamente progresiva (idiomática)

· Púrpura anafilactoide 

2. Coagulación intravascular localizada

· Trombosis de las venas renales

· Necrosis cortical

· Síndrome hemolítico-urémico 

3. Necrosis tubular aguda

· Metales pesados

· Sustancias químicas

· Medicamentos

· Hemoglobina, mioglobina

· Shock

· Isquemia

4. Nefritis intersticial aguda

· Infección

· Medicamentos

5. Tumores

· Infiltración del parénquima renal 

6. Anomalías del desarrollo

· Enfermedad quística

· Hipoplasia-displasia

7. Nefritis hereditaria

· POSTRENAL

1. Uropatía obstructiva

· Unión pieloureteral

· Ureterocele

· Válvulas uretrales

· Tumor 

2. Reflujo vesicoureteral 

· Cálculos

· Coágulo sanguíneo

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los signos y sín​tomas de presentación dependen o se modifican por la enfermedad desencadenante. Las manifestaciones clínicas relacionadas con la insuficiencia renal consisten en palidez (anemia), reducción de la diuresis, edema (sobrecarga hi​drosalina), hipertensión, vómitos y letargia (encefalopatía urémica). 

Complicaciones:

· Sobrecarga de volumen con insufi​ciencia cardiaca congestiva.

· Edema pulmonar.

· Arritmias.

· Hemorragia digestiva por úlceras de estrés o gastritis.

· Crisis convulsivas.

· Coma y alteraciones del comportamiento.

Ex. complementarios:

· Sangre:

· Hemograma con diferencial.

· Hemocultivo.

· Ionograma.

· Gasometría.

· Orina:

· Parcial de orina.

· Urea.

· Filtrado glomerular.

· Creatinina.

· Ácido úrico.

· Urolcultivo.

· Corazón:

· Telecardiograma.

· EKG.

· Radiológicos

· Rx tórax.

· Rx abdomen.

· USG abdominal.

La biopsia renal: una vez que el paciente esté recuperado y la causa no sea evidente. 

Tto: 

a) Profiláctico:

1. Mantener flujo plasmático adecuado.

2. Aecuadoa hidratación.

3. Empleo de medicamentos específicos en las intoxicaciones nefróticas.

b) Específico:

1. Hidratación: 400ml/m²SC/día. Dextrosa 5% o NaCl.

2. Diuréticos (solo si está bien hidratado):

· furosemida: 2mg/kg a razón de 4mg/min, si no responde 10mg/kg en una 2da dosis EV.

· Manitol: 0,5-1g/kg  por 30 minutos EV.

3. Restringir líquidos.

4. Corregir hiperpotasemia: produce arritmias y muerte. No se administrarán medicamentos, alimentos o líquidos que contengan potasio.

Bicarbonato sódico 7,5%: 3meq/L EV

5. Corregir acidosis.

6. Hipocalcemia: se diminuye el fósforo sérico.

7. Hiponatremia: desminuir líquidos y si Na < 120meq/L: NaCl hipertónico 3%.

8. Hemorragia digestiva: carbonato cálcico.

9. HTA: nifedipina, nitropusiato de sodio en infusión contínua.

10. Convulsión: diazepam.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

ETIOLOGIA

La etiología de la insuficiencia renal cróni​ca en la infancia se correlaciona íntimamente con la edad del paciente en el momento en que se detecta por primera vez la insuficiencia renal. En general, la insuficiencia renal crónica de los niños menores de 5 años obedece a defectos anatómicos (hipoplasia, displasia, obstrucción, malforma​ción), mientras que a partir de los 5 años predominan las enfermedades glomerulares adquiridas (glomerulonefritis, síndrome urémico-hemolítico) o los trastornos hereditarios (síndrome de Alport, enfermedad quística).

PERIODOS EVOLUTIVOS.

· IR compensada: paciente asintomático, urea normal y filtrado glomerular disminuido.

· IR parcial o totalmente descompensada: la urea aumenta paulatinamente a medida que diminuye la función renal.

· Uremia: la urea aumenta rápidamente, hay signos marcados de malnutrición, el cuadro clínico se acentúa, pérdida de conciencia, coma.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En los pacientes que acaban padeciendo una insuficiencia renal crónica por una enfermedad glomerular o hereditaria, la nefropatía suele detectarse por las manifestaciones clínicas antes de que comience la insuficiencia renal. Esta se puede manifestar de manera insidiosa en los pacientes con altera​ciones anatómicas y los síntomas de presentación son a veces inespecíficos (cefalea, fatiga, letargia, anorexia, vó​mitos, polidipsia, poliuria, retraso del crecimiento). La ex​ploración física puede no revelar nada especial, si bien casi todos los pacientes con insuficiencia renal crónica tienen un aspecto pálido y débil y un aumento de la presión arterial. Aquellos con alteraciones anatómicas, en los que la insuficiencia renal se instaura lentamente a lo largo de los años, presentan también un retraso del cre​cimiento y raquitismo.

· Lactante:

· Polidipsia, poliuria.

· Fiebre.

· Anorexia.

· Vómitos, constipación.

· Dolor abdominal.

· Episodios de deshidratación con acidosis.

· Progreso lento de la talla y el peso.

· Alteraciones esqueléticas: raquitismo renal.

· Convulsiones.

· Anemia refractaria al tto.

· Niño mayor:

· anemia y fatiga.

· A veces, con buen estado general, traumatismos o infecciones agravan el estado del paciente.

· En casos avanzados, el cuadro clínico es de uremia.

Signos de uremia:

Manifestaciones digestivas:

· anorexia, náuseas, vómitos.

· Aliento amoniacal.

· Hipoclorhidria o aclorhidria.

· Lengua seca, papilas hipertróficas y amarillentas.

· Estomatitis ulcerosa.

· Hemorragias petequiales y ulceración del tubo digestivo, sangramientos.

· Gastritis hemorrágica aguda.

· Pancreatitis.

· Sed.

Manifestaciones dermatológicas:

· Piel seca, amarillenta o carmelitosa.

· Prurito.

· Piodermitis.

· Púrpura.

· Escarcha urémica.

Manifestaciones cardiovasculares:

· HTA.

· Insuficiencia cardiaca.

· Pericarditis.

· Arritmias.

Manifestaciones respiratorias:

· Disnea.

· Pulmón urémico.

Alteraciones hematológicas:

· anemia.

· Trombocitopenia y alteraciones cuantitativas plaquetarias.

· Tiempo de protombina prolongado

Alteraciones de los líquidos extracelulares:

· Acidosis.

· Hiocaliemia o hipercaliemia.

· Hiponatremia.

· Hipo o hipercalcemia.

· Hipermagnesemia.

Manifestaciones neurológicas:

· Nistagmo.

· Asimetría facial.

· Disartria. 

· Sordera.

· Signo de Kerning y de Babinsky.

· Neuritis periférica.

· Desorientación.

· Retinopatía urémica hipertensiva.

· Disfagia.

· Pérdida de la visión (transitoria).

· Ambioplía.

· Rigidez de nuca.

· Hipertonía.

· Hiper o Hiporreflexia.

· Euforia o depresión.

· Somnolencia, coma.

En etapas finales hay predisposición a las infecciones y la hipotermia.

Ex complementarios:

Además de los de IRA:

· Filtrado glomerular.

· Calcio, fósforo y fosfatasa alcalina.

· Pruebas de concentración y dilución.

· Angiografía renal.

· Edad ósea.

· Biopsia renal.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los niños con in​suficiencia renal crónica requiere una vigilancia estrecha del estado clínico (exploración física y presión arterial) y de laboratorio. Entre los estudios analíticos que deben vigilarse de forma habitual se encuentran la hemoglobina (anemia), los electrólitos en sangre (hiponatremia, hiperpo​tasemia, acidosis), el BUN y la creatinina (acumulación de nitrógeno y grado de función renal), los niveles de calcio y fósforo y la actividad de la fosfatasa alcalina (hipocalce​mia, hiperfosfatemia, osteodistrofia). El examen periódico de los niveles de hormona paratiroidea y los estudios ra​diológicos de los huesos ayudan a detectar los primeros signos de osteodistrofia. La radiografía de tórax y la eco​cardiografia permiten conocer la función cardiaca. El esta​do nutricional se controla valorando de forma periódica la albúmina sérica, el cinc, la transferrina, el ácido fólico y los niveles de hierro. En principio, el paciente debe ser tratado con la colaboración de un centro médico que pueda apor​tar el soporte médico, de enfermería, de asistencia social y nutricional a medida que el enfermo progrese hacia la insuficiencia renal terminal.

· Tto de la causa.

· Tto higienodietético.
· Corregir desequilibrio acido-base.
· Tto de la HTA.
FISIOPATOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA 
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