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RESUMEN

En el presente documento se describe caso clinico de paciente masculino de 3 afios 5 meses de
edad quien presento debut de Sindrome Nefrotico (SN) tipico, siendo esta una de las patologias
maés frecuente en la infancia es necesario conocer acerca de la evolucion del cuadro clinico y
manejo adecuado y oportuno para evitar complicaciones severas. El cual presento edemas en
regiones declives, de varias dias de evolucion, como la literatura médica lo describe es una de
las patologias crénicas mas frecuentes que se desarrollan en la nifiez, con mayor incidencia en la
poblacién pediatrica de 2 a 8 afios del sexo masculino, como fue el caso de nuestro paciente,
mismo que durante su estancia hospitalaria se realizaron estudios de laboratorio complementarios
en los cuales se evidencio hipoalbuminemia, hiperlipidemia y proteinuria, signos caracteristicos
a encontrarse en laboratorio de SN, ademas en el transcurso de su hospitalizacion presento
derrame pleural bilateral complicacion tipica respondiendo de manera satisfactoria a tratamiento
esteroideo y diurético instaurado, se concluye que manifestaciones clinicas sexo y rango de
edad son caracteristicas de esta enfermedad ademas que las complicaciones tipicas se pueden
abordar de mejor manera para su pronta remision con la colaboracion apropiada por parte de los

cuidadores del paciente pediatrico.

Palabras clave: <SINDROME NEFROTICO>, <PROTEINURIA>, <HIPOALBUMINEMIA>,
<HIPERCOLESTERONEMIA>, <EDEMA>.
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ABSTRACT

This paper describes the clinical case of a 3-year-old male 5 month old patient who presented a
typical Nephrotic Syndrome (SN) debut, being one of the most frequent pathologies in childhood,
it is necessary to know about the evolution of the clinical situation and proper and timely
management to avoid severe complications. Which presented edemas in declining regions, of
several days evolution, the medical literature describes to the Nephrotic Syndrome as one of the
most frequent chronic pathologies that develop in childhood, with greater incidence in the
pediatric population of 2 to 8 years of the male sex, complementary laboratory studies were
performed with our patient in the hospital, these studies showed hypoalbuminemia,
hyperlipidemia and proteinuria were evident, characteristic signs to be found in the SN laboratory,
and in the course of his hospitalization, he presented effusion Bilateral pleural complication
typical responding satisfactorily to established steroid and diuretic treatment, it is concluded that
clinical manifestations sex and age range are characteristic of this disease. In addition, that typical
complications can be better addressed for prompt remission with appropriate collaboration by part
of pediatric patient caregivers.

Keywords: <NEPHROTIC SYNDROME><PROTEINURIA><HIPOALBUMINEMIA>,
<HIPERCOLESTERONEMIA>, <EDEMA>.
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CAPITULO I

1. INTRODUCCION

Se presenta caso clinico de paciente pediatrico de 3 afios 5 meses el cual debuto con SN idiopaético,
de forma tipica corroborando datos por estudios de laboratorio, como se describe en la literatura
médica se caracteriza clinicamente por la presencia de edemas, oliguria, hipoalbuminemia,
hiperlipidemia y proteinuria en el rango nefrético (>40 mg/m2sc/hora), ademas durante su
estancia hospitalaria presento derrame pleural laminar caracteristico de esta patologia y
recibiendo terapia a base de corticoide con respuesta satisfactoria a la misma, sabiendo que de
los sindromes glomerulares, el nefrético es el que se presenta con mayor frecuencia, no sélo en
glomerulopatias primarias, sino también diversas patologias sistémicas; puesto que tiene relacion
con patologias cronico degenerativas como diabetes mellitus y la nefropatia diabética en etapa

avanzada. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Sharfuddin et al. 2018).

Puede tener una amplia lista de etiologias acorde a su rango de edad de presentacion que va desde

la nifiez hasta la edad adulta.

Es una de las patologias crénicas mas frecuentes que se desarrollan en la nifiez, con una incidencia
que varia de 1 a 3 casos por 100,000 habitantes menores de 16 afios (1-4). Con mayor incidencia
en la poblacién pediatrica de 2 a 8 afios del sexo masculino, la mayoria de casos que se presentan
en este rango de edad corresponde a SN primario o idiopatico (SNI), correlacionandose con la
alteracion histoldgica mas comun que es la enfermedad por cambios minimos (ECM) o nefrosis

lipoidea. (Basica [sin fecha]), (Benot et al. 2018)

Dependiendo de evolucion de cada paciente a pesar de si existe afeccion renal o no puede
presentar alteraciones metabdlicas aumentando de manera significativa morbilidad estas
alteraciones son: estado procoagulante, susceptibilidad a infecciones, desnutricion proteica y/o
riesgo cardiovascular elevado. Ademas, Es preciso sefialar que no toda proteinuria nefrética se
acompafia del espectro clinico completo y por lo tanto las morbilidades antes mencionadas no

siempre se manifiestan en conjunto, es decir, puede existir un estado de proteinuria nefrética con



albumina sérica normal y edema imperceptible, (Benot et al. 2018)(L 2018a)

En cuanto al tratamiento se ha demostrado que la respuesta a medicamentos esteroides se presenta

de manera satisfactoria en un 80-95 % de los nifios. (L 2018a), (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014)

1.1. Concepto

El sindrome nefrotico es una entidad clinica definida por cinco caracteristicas:

Proteinuria (> 3.5 g/24 h)
Hipoalbuminemia (< 2.5 g/dL)
Edema

Hipercolesterolemia

o b~ w e

Lipiduria

La proteinuria mayor a 3.5 g en 24 horas es el principal componente de este sindrome, sin
embargo, dependiendo de factores diversos como el tiempo de evolucién, estado nutricional,
funcion hepdtica, etc. la hipoalbuminemia y el edema pueden estar ausentes, de esta manera esta
clasicamente definida como una proteinuria en rango nefrotico (>40 mg/m2/h o relacion
proteinas/creatinina >2 o proteinuria 3+ en la tira reactiva), hipoalbuminemia (<2.5 g/dL) y

edemas. (Benot et al. 2018), (Hernandez-Orddfiez 2008).

1.2. Clasificacion

Se puede clasificar al SN por su etiologia:

- Sindrome Nefrético primario: idiopatico

- Sindrome Nefrético genético y congénito.

- Sindrome Nefrético secundario: glomerulonefritis, nefropatia del colageno 1V,
enfermedades sistémicas, enfermedades infecciosas, microangiopatia trombdtica,

neoplasias, farmacos. (Benot et al. 2018), (Herndndez-Ordéfiez 2008).



Se menciona que en relacion a el Sindrome Nefrético genético es aquel que se presenta por
alteraciones a nivel de las proteinas podocitarias que se inicia desde la vida fetal hasta la adultez.
El Sindrome Nefrético congénito es aquel que se encuentra definido principalmente por su edad

de presentacion que se da en menores de un afio, la mayoria de origen genético. («In Reply:
BEHAVIOUR THERAPY» 1965), (Benot et al. 2018)

A su vez el SN idiopatico puede subdividirse por sus caracteristicas histolégicas en:

- Enfermedad de cambios minimos (85%)
- Proliferacion mesangial (5%)

- Glomeruloesclerosis segmentaria focal (10%).

1.3. Etiologia

La etiologia del SN idiopéatico se desconoce hasta la actualidad, en relacion a la del SN secundario
a glomerulonefritis, misma que puede ser causada por diversas enfermedades sistémicas,

hereditarias, viricas, parasitarias, neoplasias o farmacos (Sharfuddin et al. 2018).

Sin embargo, estudios realizados han logrado demostrar que la mayoria de los nifios que
desarrollan sindrome nefrético (90%) se encuentra con una gran relacion a desarrollo de SN
idiopatico el mismo que puede ser causado por: enfermedad de cambios minimos (85%), la
proliferacion mesangial (5%) y la glomeruloesclerosis segmentaria focal (10%). El 10% de los
pacientes presentas asociacion a un origen secundario a enfermedades sistémicas o enfermedades

glomerulares como la nefropatia membranosa o la glomerulonefritis membranoproliferativa.
(Sharfuddin et al. 2018), («In Reply: BEHAVIOUR THERAPY» 1965)

Se menciona que la edad en la que se presente este SN idiopatico oscila en nifios entre 2 y 12
afios, con mayor frecuencia 2-8 afios, y su edad preferente para presentacion se da entre los 3-5
afios, en relacion a predileccion por el sexo su aparicion en nifios de sexo masculino es mayor en

relacion al femenino (2:1). Relacion que no existe en pacientes adolescentes y adultos.(Benot et al.
2018), (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014)



En cuanto a la incidencia de esta patologia en pacientes pediatricos menor de 16 afios es 2-7

nuevos casos por 100 000 nifios por afio, mostrando una prevalencia 15 casos por 100 000 nifios.
(L 2018a).

Tabla 1-1: Etiologia del Sindrome nefrético

SN primario
« Sindrome nefrético Idiopético

+ Sindrome nefrético Congénito <12 meses

« Sindrome nefrético Genético

Sindrome nefrdtico secundario
* Nefropatias

— Glomerulonefritis aguda

— Parpura de Schonlein-Henoch
— Nefropatia IgA

— Sinrome de Alport

« Enfermedades sistémicas

— Vasculitis
— Lupus eritematoso sistémico
— Artritis reumatoide

— Diabetes mellitus

— Amiloidosis

— Sindrome Hemolitico Urémico

* Enfermedades infecciosas (HVB, HVC, CMV, EBV, HIV, malaria)
* Neoplasias (leucemia, linfoma Hodgkin)

* Farmacos (AINE, sales de oro, D-penicilamina, captopril)

Fuente: (Servicio de Nefrologia Pediatrica. Hospital Universitari i Politécnic La Fe. Valencia. No. 1. 2014)

1.4. Patogenia

Hasta la actualidad, se menciona a la barrera de filtracidon glomerular como una de las membrana
biolégica con mayor complejidad estudiada ya que presenta elevada impermeabilidad hasta el
punto de presentar una filtracion nula al paso de albuminay otras proteinas de alto peso molecular
(> 40 kD), esta permeabilidad selectiva en relacion a el tamarfio, configuracion eléctrica y
molecular es producida por interaccion compleja entre las células epiteliales viscerales
(podocitos), los diafragmas en hendidura de éstos, la membrana basal glomerular y los
glucosaminoglicanos en la superficie de las fenestras propias del endotelio vascular del capilar

glomerular.(Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Delaney y Lamb [sin fecha]), (Benot et al. 2018)



De esta manera se el dafio de cualquier elemento de esta barrera conlleva a proteinuria, aun cuando

el resto de la barrera de filtracion no se encuentre afectada. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Benot et al.
2018)
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Figura 1-1: Membrana de filtracion glomerular

Fuente: Ganong. Fisiologia medica, 25 e.

La proteinuria en valores sobre 3.5 g/24 h es el desencadenante de las alteraciones que presenta
el sindrome nefrotico.
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1.5. Mecanismos inmunoldgicos

Las afecciones presentes en la poblacion linfocitaria principalmente los T, B y factores de
permeabilidad vascular se encuentran presentes en SN idiopatico corticosensible (ECM)
provocando alteracién en la estructura, funcién ademas que producen perdida de la carga negativa
de la MBG, todas estas alteraciones a nivel de la membrana conllevan a dafio de la mismo con la
consecuente permeabilidad del endotelial, alteracion del balance de fluidos, retencién tubular de

sodio y edema. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Wang y Greenbaum [sin fecha])

Células T: activacion exagerada de T efectoras por alteracién en el equilibrio con T reguladoras
(CD4, CD25 y Fox3), aumento de citoquinas y anomalias de los linfocitos T. IL13 se asocia a

sobreexpresion de CD80 en podocitos y proteinuria. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014)

Células B: se menciona que podrian tener relacion con la secrecion de inmunoglobulinas. Ya que
en ciertos casos el SN cesa tras la administracion de anticuerpos monoclonales anti-CD20

(rituximab) los cuales causan una disminucién de células B. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014)

Factores circulantes de permeabilidad propuestos: factor de crecimiento vascular endotelial, IL-
8, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y 6xido nitrico producido por las células T y B. (Ortiz,
Ortiz y Sindrome 2014)

1.6. Fisiopatologia

Al desarrollarse dafio a nivel de la barrera de filtracion glomerular con pérdida de proteinas por

la misma se desencadenan las diversas manifestaciones clinicas como son:

1.6.1. Edema

El edema en SN es causado por dos mecanismos. Uno secundario a la hipoalbuminemia,
principalmente se presenta en nifios y se lo correlaciona con un estado de disminucion de volumen
plasmatico, la hipoalbuminemia provoca la disminucién de la presién oncética del plasma por
ende produce fuga de liquido al intersticio, y menor volumen circulante efectivo. Este infrallenado
causa aumento a la retencién de sodio y agua mediados por la activacién del sistema renina —

angiotensina — aldosterona (SRAA) y la hormona antidiurética. La presion oncética disminuida



del plasma sanguineo, causa que el agua retenida vuelva a fugarse al espacio intersticial
manteniendo un volumen bajo circulante y un estado constante de edema. (Ortiz, Ortiz y Sindrome

2014), (Benot et al. 2018), (Wang y Greenbaum [sin fecha])

El segundo mecanismo para desarrollar el edema se presenta con mayor frecuencia en adultos en
el cual se ve afectada la funcién tubular, misma que presenta disminucion de la natriuresis,
retencion de sodio y expansion del volumen plasmético. Presentdndose un mecanismo de
sobrellenado, caracterizado por resistencia tubular al efecto de los péptidos natriuréticos,
provocando aumento a la retencion de sodio, expansion de volumen e inhibicion SRAA. La
expansion de volumen a nivel plasmatico explicaria la disminucion de presién oncética por ende

la fuga de liquido al intersticio y la formacién de edema.

1.6.2. Dislipidemia

El dafio a nivel de barrera presenta eliminacion excesiva de multiples proteinas plasmaticas como

las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y la Lecitin Colesterol.

Aciltranferasa (LCAT), la cual se encarga de la sintesis de las (HDL).

El higado trata de compensar la pérdida de proteinas plasmaticas sintetizando lipoproteinas de
baja densidad (LDL), al igual que la actividad de la 3-hidroxi, 3—metilglutaril Co A reductasa

(HMGCoA), enzima limitante en la sintesis de colesterol. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Benot et al.
2018)

La actividad de la lipoprotein lipasa (LPL) endotelial se ve disminuye, de esta manera la
degradacion de VLDL y quilomicrones se presenta menor a lo esperado, lo cual lleva al aumento
y acumulacidn de triglicéridos, hecho que es importante a tener en cuenta por la estrecha relacion
existente entre la dislipidemia y la enfermedad cardiovascular ademas de la renal crénica. (Ortiz,

Ortiz y Sindrome 2014), (Benot et al. 2018)

1.6.3. Estado de hipercoagulabilidad

El dafio a nivel de barrera también afecta a los factores de coagulacién provocando perdida a nivel

renal. Asi a medida que se desarrolla la enfermedad existe mayor desequilibrio entre los factores



procoagulantes y anticoagulantes por la eliminacion de antitrombina Il y factor de von
Willebrand (entre otros), ademas existen otros elementos como fibrindgeno que por su peso
molecular no es eliminado mismo que aumenta a nivel plasmatico lo cual favorece a la agregacion
plaquetaria la cual se ve agravada ain mas por la concentracion hematica secundaria a la

disminucidn de volumen circulante provocado por el edema. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Benot et al.
2018)

Existen datos estadisticos de estudios realizados los cuales describen que hasta el 10% de los
adultos y el 2% de los nifios cursan con un episodio de trombosis durante el desarrollo de esta
patologia puede localizarse tanto a nivel arterial como venosa, presentandose con mayor
frecuencia en la glomerulopatia membranosa (hasta en el 30% de los casos). (Ortiz, Ortiz y Sindrome

2014), (Benot et al. 2018)

Actualmente, se manifiesta que como Unico marcador para un riesgo de desarrollar algun episodio
trombocito y que sea necesario la utilizacion de anticoagulacion profilactica es la presencia de

albimina sérica menor a 2 g/dL.

1.6.4. Susceptibilidad a infecciones

Al igual que las manifestaciones anteriores la mayor susceptibilidad a infecciones se ve presente
por la pérdida significativa de inmunoglobulinas en espacial 1gG y proteinas del complemento
(factores B y D) las cuales con su eliminacién a nivel renal se pierde la accion fagocitaria y de
opsonizacion efectuadas por estas, de esta manera el organismo presenta mayor susceptibilidad
a adquirir procesos infecciosos, de los agentes bacterianos que se aprovechan de esta situacion
del organismo, en la poblacion infantil el mas frecuente es el neumococo. (Ortiz, Ortiz y Sindrome

2014), (Benot et al. 2018)

1.7. Manifestaciones clinicas

Las principales manifestaciones clinicas del SN son: edema, proteinuria e hipoalbuminemia, entre
ellas lo més comun es el debut de esta patologia con edema, signo caracteristico presentandose
de forma moderada en la regién palpebral y en las extremidades inferiores, al inicio de esta
patologia y por la existencia de edema palpebral que con el transcurso del dia disminuye suele
confundirse el cuadro con una reaccién alérgica. A medida que el tiempo avanza, el edema se
generaliza y se desarrolla ascitis, derrame pleural y edema en los 6rganos genitales. (Ortiz, Ortiz y

Sindrome 2014), (Benot et al. 2018), (L 2018a)



Frecuentemente se observa anorexia, irritabilidad, dolor abdominal y diarrea.

La presencia de hipertension y hematuria macroscépica es poco comun. Al presentarse
hipoalbuminemia marcada existe disminucion del crecimiento de las ufias evidenciandose
discretas bandas horizontales que van de un lado a otro de la ufia (signo de Muehrcke), la
dislipidemias grave produce acumulacién de lipidos en el area periorbitaria (xantelasma)

(Hernandez-Ordéfiez 2008), (Delaney y Lamb [sin fecha])(«In Reply: BEHAVIOUR THERAPY» 1965)

1.8. Diagnostico

El diagnostico se basa principalmente en la verificacion mediante el uso de examenes de
laboratorio para confirmar la presencia de este sindrome, ademas de evidenciar la presencia o
ausencia de complicaciones. Una adecuada anamnesis es fundamental para el diagnostico en
relacion a su etiologia, indagando acerca de los antecedentes familiares de sindrome nefrotico,
otras nefropatias o enfermedad renal cronica, en los antecedentes personales presencia ya sea de

atopia, infeccion viral, bacteriana o parasitaria, vacunacion reciente.

Al realizar el examen fisico se constatard incremento de peso, talla, temperatura, presion arterial,
grado y localizacion de edemas, ademas de manifestaciones clinicas de complicaciones (disnea,
fiebre, dolor abdominal, ascitis, taquicardia), infecciones (celulitis, peritonitis, sepsis),
manifestaciones extrarrenales de SN secundario (exantema, pUrpura, signos articulares). (Ortiz,
Ortiz y Sindrome 2014)

Para su diagndstico es importante ademas de la clinica del paciente realizar diferentes estudios
de laboratorio cuya finalidad es establecer un diagndstico definitivo, ademas de identificar ya sea

de causa primaria o secundaria (enfermedad sistémica, farmacos, drogas, etc.). (Ortiz, Ortiz y
Sindrome 2014)

Como se ha mencionado, la proteinuria es la manifestacion cardinal del sindrome vy, por tanto, es
el primer parametro a investigar ante la sospecha diagndstica. La prueba de orina en 24 horas
constituye el estdndar de oro para la evaluacién cuantitativa de proteinuria; de manera

desafortunada, esta recoleccion mucha de las veces representa una molestia para el paciente y/o



su cuidador, dadas estas circunstancias y ante la sospecha de una mala recoleccion en el caso de
pacientes no colaboradores se puede utilizar tira reactiva (tres o cuatro cruces) o mediante el

cociente proteinuria/ creatininuria en una determinacion aislada de orina.(Hernandez-Ordéfiez 2008),
(Benot et al. 2018)

La evaluacion del SN en la primera presentacion debe incluir:

- Biometria hematica con férmula y recuento leucocitarios.

En la cual se puede evidenciar anemia microcitica e hipocroma dada por la pérdida urinaria de
transferrina. (Benot et al. 2018)

- Bioquimica sanguinea

Urea, creatinina, glucosa, sodio, potasio, cloro, calcio, proteinas totales y albumina.

Pudiendo encontrase hipocalcemia secundaria a la perdida de vitamina D. (Benot et al. 2018)

- Orina completa con sedimento, especificando la determinacion de sodio, potasio, urea,

creatinina y proteinas. En la cual se puede encontrar:

o Proteinuria: aunque lo ideal es la realizacion de cuantificacion urinaria de
proteinas en una muestra de orina de 24 horas, se puede utilizar en urgencias caso
de no ser posible, tira reactiva (tres o cuatro cruces) o mediante el cociente
proteinuria/ creatininuria en una muestra aislada (rango nefrético: cociente >3
mg/ml, > 2 mg/mg o > 40 mg/m2/h). (Benot et al. 2018), (Hevia et al. 2015)

o Microhematuria.

o Cilindruria. En el sedimento urinario presencia de cilindros hialinos o
hialinogranulosos.

o Lipiduria. En el sedimento urinario pueden observarse las caracteristicas «cruces
de malta», que es la apariencia de los lipidos con luz polarizada.

- Estudio de coagulacion.

- Radiografias.
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Posteroanterior y lateral de torax, y simple de abdomen.
- Electrocardiograma.

- Gasometria arterial

Teniendo en cuenta que ante una hipoproteinemia severa puede presentarse alcalosis metabolica,
ya que el descenso de alblmina sérica provoca aumenta del bicarbonato plasmatico en 3,7 mEg/I.

En las fases avanzadas de insuficiencia renal aparece acidosis metabdlica.(Benot et al. 2018)

- Ecografia abdominal.

Ante la sospecha de trombosis de la vena renal.

- Lipidos plasmaticos.

Estos pacientes presentan cifras elevadas en laboratorio de lipoproteinas de muy baja y baja

densidad, y de los triglicéridos, con descenso del colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.
(Benot et al. 2018)

Ante la duda diagnostica de la presencia de un cuadro nefritico concomitante, se debe ampliar a
causas secundarias como complemento sérico (C3, C4), ANA (anticuerpos antinucleares), anti
DNA doble cadena si el ANA es positivo, ANCA (anticuerpos anticitoplasmaticos de neutréfilos),
inmunoglobulinas (19G, IgA e IgM) y ASO (anticuerpos anti estreptolisina O); causas infecciosas
como hepatitis B, C y VIH (virus de inmunodeficiencia humana), perfil TORCHS

(Toxoplasmosis, rubeola, citomegalovirus, herpes, sifilis), tuberculosis y parasitos. (Hernandez-
Ordéfiez 2008)(L 2018b)

Las pruebas genéticas deben ser realizadas ante la sospecha y/o presencia de:

Sindrome Nefrotico congénito
Sindrome Nefrético corticorresistente

Historia familiar de sindrome nefrético

A w o

Asociacion a enfermedad sindrémica.

Indicaciones de biopsia renal en sindrome nefrotico idiopatico
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En cuanto a la realizacién de biopsia no es un examen rutinario en esta patologia por el alto riesgo
de provocar dafio a nivel renal, se realizara a aquellos pacientes que no responden a corticoides o
gue manifiesten caracteristicas dentro de su cuadro clinico sugerentes de histologia diferente a
enfermedad por cambios minimos. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Hevia etal. 2015). La asociacion

espafiola de pediatria recomienda realizacion de biopsia renal en los siguientes casos:

e En la primera manifestacion:
o Insuficiencia renal, hematuria macroscopica, hipertension arterial
o Edad menor de 1 afio (0o mayor de 10)
o Sindrome nefrotico familiar

o SN corticorresistente

e Durante su evolucion:

o Respuesta a tratamiento desfavorable, corticorresistencia tardia
o Previa a la indicacion de tratamiento inmunosupresor con anticalcineurinicos o

tratamiento prolongado (>24 meses) con anticalcineurinicos

e Sindrome Nefrético con recaidas frecuentes o corticodependencia

o laindicacién de biopsia renal ha de ser valorada individualmente

La evaluacion histol6gica debe incluir las 3 técnicas, microscopia dptica, inmunofluorescencia y

microscopia electronica. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Wang y Greenbaum [sin fecha])

1.9. Tratamiento

Pese a las diversas causas de sindrome nefrético que requieren tratamientos diferentes. En
cualquier caso, se recomienda que para el abordaje del sindrome nefrético de reciente inicio se
cuente con un equipo médico especializado, multidiciplinario (medicina interna, nefrologia,
nutricion) para un diagndéstico temprano y tratamiento oportuno de esta manera evitar el desarrollo

de complicaciones y de enfermedad renal crénica o en el caso de ya presentarlas realizar el manejo
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adecuado. Por ello, todos los nifios con SN en su primera manifestacion deben ser valorados por
el nefrélogo infantil para adecuar la estrategia de tratamiento, seguimiento e indicacion de

diagnostico histoldgico en su caso. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014)

Se puede realizar tratamiento ambulatorio a pacientes que no presenten complicaciones sin
embargo de caso de haberlas se recomienda hospitalizacion para mantener vigilancia estricta de

las mismas.(«In Reply: BEHAVIOUR THERAPY» 1965)

1.9.1. Tratamiento sintomatico

Este tratamiento se indica en fase aguda y se recomienda mantenerlo hasta que se alcanza la
remision. Se lo emplea para prevenir las complicaciones, disminuir la pérdida de funcion renal en
caso de presentar SN corticorresistente, de esta manera mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Se recomienda:

- Actividad fisica diaria. Por norma general se recomienda evitar el reposo en cama por el
riesgo de desarrollar trombosis de estos pacientes, aunque ante la presencia de edema
moderado a severo se recomiendo el reposo ya que de esta manera se logra mejor
redistribucion a nivel tisular lo cual ayuda a la eliminacion del edema de mejor manera. (Ortiz,
Ortiz y Sindrome 2014), (Bruce 2013)

- Dieta con proteinas dentro de pardmetros normales (1-2 g/kg/dia).

- Restriccion de sodio y moderada de liquidos para lograr crear un balance hidrico negativo
hasta remision de edemas. CINa <1 mmol/kg/dia o 35 mg/kg/dia. Ingesta de liquidos en 24
horas = necesidades basales (400 ml/m2 / dia) + 2/3 diuresis. No administrar fluidos
intravenosos si no es estrictamente imprescindible (hipovolemia e hiponatremia sintomatica,
peritonitis). (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014)

- Se recomienda no disminuir la ingesta de sodio si hiponatremia que presenta el paciente es
menor de 125 mmol/l, Una manera préactica para calcular la ingesta de liquidos consiste en

afiadir 200 mL al volumen de la diuresis del dia anterior. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Bruce
2013)
- Diuréticos: previa correccion de la hipovolemia, ya que favorecen la insuficiencia renal

aguda y las complicaciones tromboembdlicas al agravar la hipovolemia: La dosis inicial de
furosemida, como primera eleccidn, sera de 0,5 mg/kg/dia, aumentando hasta 1- 2 mg/kg/dia,
a repartir en dos dosis por via oral o endovenosa. La espironolactona se administrara al

comienzo a 1-2 mg/kg/dia, pudiendo llegar hasta los 4-5 mg/kg/dia. Aungue su respuesta se
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tarda tiene la ventaja de que previene el desarrollo de hipocalemia. Como tercer farmaco
puede utilizarse la hidroclorotiazida a dosis de 0,5-2 mg/kg/dia, también por via oral. (Ortiz,
Ortiz y Sindrome 2014), (Bruce 2013) El tratamiento Unico a base de diuréticos potentes puede
producir hipovolemia y precipitar un cuadro de fracaso renal agudo. De esta manera se indica
la administracion de soluciones de seroalblmina pobre en sal al 20%, a la dosis de 0,5-1 g/kg
(5 mL/kg) en perfusion intravenosa durante 2-3 horas, posterior a lo cual se instaura la
administracion de furosemida de forma intravenosa a 0,5-1 mg/kg. Esta pauta puede repetirse

cada 8-12 horas en caso necesario. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Bruce 2013)

1.9.2. Tratamiento especifico de sindrome nefrético idiopatico

En la actualidad, existe evidencia cientifica suficiente para indicar que los tratamientos a base de
esteroides constituyen la primera linea de eleccion en el SN idiopatico. Su principal objetivo es
remitir el cuadro clinico-biolégico (proteinuria, hipoproteinemia, edemas e hiperlipidemia),
evitando la aparicion de efectos secundarios. Se desconoce si esta accion es debida a sus
propiedades antiinflamatorias o inmunosupresoras. El inicio de la terapia debe iniciarse de manera
precoz, una vez se haya constatado clinicamente que se trata de un SN idiopatico y sin esperar a

que la biopsia renal haya confirmado el diagnéstico de SNCM. (Bruce 2013), (Hevia et al. 2015)

1.9.2.1. Primer episodio

Prednisona (PRD) en dosis unica matinal por via oral. Consta de 2 fases:

- Diaria: 60 mg/m 2 0 2 mg/kg al dia, maximo 60 mg, durante 6 semanas.
- Dias alternos: 40 mg/m 2 o 1,5 mg/kg en dias alternos, maximo 40 mg, durante 6 semanas.

Luego disminuir dosis de forma progresiva en 1 a 3 meses hasta suspender. (Bruce 2013), (Hevia
et al. 2015)

Las dosis y duracion 6ptima del tratamiento del primer episodio de SN aln no estan
completamente definidas, y son objeto de controversias. Aunque algunos estudios prospectivos y
un meta analisis han demostrado que el alargar la terapia con prednisona de 3 a 6 meses en el
primer episodio de un sindrome nefrotico corticosensible permite remisiones sostenidas y

disminuye la frecuencia de recaidas.
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(Bruce 2013), (Hevia et al. 2015)

1.9.3. Tratamiento de las recaidas

En el caso de presentar recaidas se recomienda el uso del siguiente esquema terapéutico:

Prednisona 60 mg/m 2 o0 2 mg/kg (maximo 60 mg) en una dosis diaria hasta la remisién completa
durante al menos 3 dias, luego 40 mg/m 2 o0 1,5 mg/kg (maximo 40 mg) en dias alternos durante

4 semanas. (Hevia et al. 2015)

1.9.4. Inmunizaciones

Como se ha mencionado una de las complicaciones son las infecciones bacterianas por el estado
de los pacientes que presentan un estado de inmunodepresidn, por lo cual requieren de ajustes en

el esquema de vacunacion habitual, asi como también de vacunas complementarias. (Hevia et al.
2015)

Vacuna Nifio menor de 6 afios:

antineumocécica con esquema de vacunacion antineumocacica completa (3 dosis antes de los 24 meses) se recomienda una dosis de VNC (idealmente 13 valente)
Si tienen esquema incompleto (= 2 dosis antes de los 24 meses) se recomienda 2 dosis (separadas por 8 semanas).

Conjugada (VNC): Nifnos 6 a 18 afios:

Synflorix ® (10 sino han recibido VNC, deben recibir una dosis de esta.

valente) Para todos los nifios z 2 afios

Prevenar 13 ® 43 se recomienda ademas una dosis de VNP, separada por al menos 8 semanas de la VINC. Puede repetirse una segunda dosis de VNP, por inica vez, 5

valente)
Polisacdrida
(VNP):

afios mas tarde. No se aconseja repetir méas dosis de VNP por posible hiporrespuesta inmunitaria frente a dosis maltiples

Pneumo23 &

Vacunas a virns  Prednisona:

vivo (VVV) Diferir hasta que la dosis sea menor a 1 mg/kg/dia (o < 20 mg en >10 kg) 0 2 mg/kg en dias alternos (< 40 mg en dias alternos en >10 kg) por lo
Trivirica menos durante un mes.

Polio oral CFM y RTX:

Varicela Postergar administracion hasta después de 3 meses de suspensién.

Rotavirus Otros agentes inmunosupresores (ICN, MMF):

Postergar durante un mes después de suspendido

Vacuna En cada invierno, al paciente v a sus contactos.
antiinfluenza En pacientes tratados con RTX, diferir por 6 meses.
(VAT)

Otras vacunas No hay contraindicaciones.

inactivadas Mantener esquema de vacunacion habitual.

Son menos inmundgenas que en la poblacion general

Figura 3-1: Inmunizaciones en nifios con Sindrome nefrotico

Fuente: Sindrome nefrético idiopatico: recomendaciones de la Rama de Nefrologia de la Sociedad Chilena de Pediatria. Parte 1

Se ha puesto énfasis en la vacunacion antineumocacica, recomendada a todos los nifios con SN,
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por alto riesgo de infecciobn por neumococo, se aconseja preferir esquema mixto, vacuna
conjugada-polisacarido, ya que esta Ultima es menos inmunogénica pero contiene mas serotipos
que la conjugada. Se debe postergar la administracion de vacunas a virus vivos hasta que el

paciente esté con una dosis de esteroides < 1 mg/kg/d durante més de un mes. (Hevia et al. 2015).

En vacuna de varicela, evitar contacto cercano con paciente si desarrolla lesiones  secundarias

a la vacuna

1.9.5. Tratamiento y prevencion de las complicaciones

Profilaxis de osteoporosis por corticoides:

- Suplementos de calcio (500-1200 mg/dia) y vitamina D3 (400-800 Ul/dia).(Ortiz, Ortiz y
Sindrome 2014), (Hevia et al. 2015).

- Hipertensidn arterial. Farmacos de eleccién IECA y/o ARAII: enalapril 0,1-0,6 mg/kg/dia
en dos tomas (maximo 20 mg/dia); losartan 0,8-1 mg/kg/dia cada 24 horas (maximo 50

mg/dia). (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Hevia et al. 2015).

Complicaciones tromboembélicas:

- Medidas generales: evitar el reposo, corregir la hipovolemia, contraindicar punciones
arteriales o venosas profundas, catéteres centrales y perfusiones IV innecesarias.

- Tratamiento antiagregante (&cido acetilsalicilico [AAS] 50-100 mg/dia) y/o anticoagulacion
con heparina de bajo peso molecular (0,5-1 mg/kg/12 horas) en pacientes de alto riesgo
trombotico: grave anasarca, tromboembolismo previo, corticorresistencia, corticoterapia
prolongada y GN membranosa, especialmente si coexiste hipovolemia o inmovilizacion
prolongada. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Hevia et al. 2015).

- La presencia de alguna de las siguientes alteraciones justifican tratamiento anticoagulante:
Hipoalbuminemia <2 g/dl, fibrinbgeno >6 g/l, antitrombina Il <70%, D-dimeros >1000
ng/ml. Objetivo: INR entre 2 y 3 hasta alcanzar albimina >2 g/dl. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014),
(Hevia et al. 2015).

Infecciones bacterianas: no indicados antibidticos profilacticos.
Tratar precozmente las infecciones bacterianas mas frecuentes: celulitis (Staphylococcus
aureus), peritonitis espontanea (Streptococcus pneumoniae) y sepsis (S. pneumoniae, E. Coli,

H Influenzae).
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Infecciones viricas: en pacientes no inmunes a varicela, profilaxis postexposicion a varicela o
herpes zdster del adulto con gammaglobulina varicela-zoster hiperinmune en las primeras 72-
96 horas, tratando con aciclovir si padecen la enfermedad durante el tratamiento o ha sido
suspendido en menos de 1-2 meses.

Hiperlipidemia: limitar el consumo de grasas.

Simvastatina o lovastatina en SNCR o SNCD con dislipemia mantenida (LDL-C >160 mg/ dI
0 >130 mg/dl si ERC, HTA, obesidad o anticalcineurinico). (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Hevia
et al. 2015).

Calendario vacunal: asegurar el cumplimiento del calendario vacunal general mas vacunacion
antivaricela, antigripal y neumococo (antineumococica conjugada hasta los cinco afios mas
antineumococica polisacérida p23 a partir de los tres afios) y antigripal anual al paciente y
contactos familiares. Pueden recibir las dosis de vacunas en fase de remision con dosis de
corticoides inferiores a 1 mg/kg/dia.

Contraindicadas vacunas de virus vivos (triple virica y varicela) en las recaidas, tratamiento
con inmunosupresores (hasta tres meses después de CFM, un mes después de
anticalcineurinicos y MMF) y si ha sido tratado con prednisona en dosis de 2 mg/kg/dia durante
14 dias hasta cuatro semanas después de suspendida. Pueden ser administradas en pacientes en
remisién bajo prednisona en dosis inferiores a 1 mg/kg cada dos dias. Si la tasa de anticuerpos
antivaricela no es protectora, administrar una dosis de recuerdo. Especialmente si esta
contraindicado vacunar al paciente, se recomienda vacunar a los contactos familiares para
disminuir el riesgo de transmisién al paciente inmunodeprimido. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014),

(Hevia et al. 2015).
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Clinica

SN

comienzo

Recaida

Fuente: Sindrome nefrético idiopatico: recomendaciones de la Rama de

Tratamiento

Prednisona via oral
en dosis inica
matinal:

60mg/m? /diao2
mg/kg/dia (maximo
60 mg)

40mg/m?o01,5
mg/kg d.a. (maximo
40 mg)

Disminuir dosis en

i0mg/m ?cada 1-4

semanas

Prednisona via oral
en dosis tinica
matinal:

60mg/m? /diao2
mg/kg/dia (maximo
60 mg)

40mg/m?o01,5
mg/kg d.a. (maximo
40 mg)

Duracion

6 semanas

6 semanas

Completar 3-6 meses en total

Hasta proteinuria (—) por 3 dias

4 semanas

Nefrologia de la Sociedad Chilena de Pediatria. Parte 1

1.9.6.

Estrategia de seguimiento

Figura 4-1: Resumen del tratamiento

- Remision: retirada progresiva de la prednisona en 4-6 semanas (tiempo minimo de

tratamiento, tres meses) con reduccion de dosis 5 mg/semana.

- Resistencia y remision parcial: bolus IV de metilprednisolona a 1 g/1,73 m2 (600 mg/ m2,

maximo 1 g) hasta tres dosis en dias alternos a la corticoterapia oral. Diluir en 100 ml de suero

salino al 0,9%, a pasar en un periodo de cuatro horas, con dosis Unica de furosemida oral 2

mg/kg, al inicio de la perfusién. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Hevia et al. 2015).

1.9.7. Vigilancia de efectos secundarios a farmacos

Es de suma importancia informar a los padres de los efectos secundarios de los farmacos y obtener

consentimiento. Se recomienda realizacion de control periddico de toxicidad:

e Corticoides: obesidad, sindrome de Cushing, retraso de talla, osteoporosis, aplasta- miento

vertebral, fracturas patologicas, necrosis avascular cabeza femoral, catara- tas, glaucoma,

hipertension, hiperlipemia, diabetes mellitus. (Ortiz, Ortiz y Sindrome 2014), (Hevia et al. 2015).
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CAPITULO 11

2. PROCEDIMIENTO METODOLOGICO

Este trabajo se encuentra dividido por capitulos, en el primero consta la introduccién, donde se
enfocan los conceptos bésicos de la patologia en estudio, su etiologia, epidemiologia, el segundo
capitulo es el procedimiento metodoldgico, aqui se define las diferentes estrategias utilizadas en
el estudio, en orden especifico se define como se ha procedido el estudio, detallando la clinica 'y
diagnostico y tratamiento, los procedimientos realizados. Se toman los datos desde el ingreso del

paciente, hasta el alta definitiva.

2.1. Procedimiento metodoldgico

2.1.1. Anamnesis datos de filiacién

Paciente masculino de 3 afios 5 meses de edad, mestizo, natal y procedente de la Concordia,

religion catdlica, grupo sanguineo ORH+ acude en compariia de su padre.

2.1.2. Antecedentes prenatales

Embarazo no planificado, deseado, no usaba métodos anticonceptivos, se realiza 8 controles 3
ecografias resultados normales a decir de la paciente, presento preeclampsia a las 31 semanas de
gestacion + oligohidramnios por lo cual se realiza maduracién pulmonar maduraciéon pulmonar,

consumo de vitaminas hierro y cido folico.
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2.1.3. Antecedentes natales

Producto de tercera gesta, embarazo a la edad de 32 afios nace por parto, cefalovaginal, nace a las

39 semanas de gestacion, no recuerda APGAR, con peso al nacer 3390 gramos, talla 51 cm.

2.1.4. Antecedentes postnatales

Tamizajes neonatales: si
Tamizaje auditivo:  si
Tamizaje visual: si.

Alimentacion: lactancia materna hasta los 6 meses de edad posterior adecuada ablactacién a dieta

familiar

Desarrollo psicomotriz
e Sostén cefalico: a los 4 meses
e Sentarse: 7 meses
e (Gateo: 9 meses

e Caminar: 1 afio 1 mes

Antecedentes patoldgicos personales

- No presenta

Antecedentes patoldgicos quirdrgicos

- No presenta

Alergias: no presenta

Vacunas: si, esquema de vacunacion del MSP
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2.1.5. Habitos

Alimentario: 5 veces al dia
Miccional: 10 veces al dia

Defecatorio: 1 a 2 veces al dia

2.1.6. Datos de padres

Datos de la madre

NN, 35 afios de edad, natal y procedente de Concordia, religion: catolica
grupo sanguineo O Rh+, estado civil unién libre (soltera), instruccion: bachiller completa,
ocupacion: ama de casa, Antecedentes patologicos personales y quirlrgicos: no presenta,
Antecedentes patoldgicos familiares: abuela materna hipertension arterial abuela paterna CA de
estdbmago, Alergias: no presenta Antecedentes Gineco — Obstetricos: menarquia: 12 afios, Fum:
14/04/2019, Gestas:3 Partos:2 Abortos :1  Cesarea:0  Hijos vivos: 2, anticonceptivo:

microgynon simple

Datos del padre

NN, 46 afios de edad, nacido en Riobamba, procedente de la Concordia, religion catdlica, grupo
sanguineo: O Rh+, estado civil: divorciado, instruccién: superior completa, ocupacién: profesor
en el ministerio de educacion, antecedentes patoldgicos personales y quirtrgicos: no presenta,
antecedentes patolégicos familiares: Madre fallece con CA de estdmago hace aproximadamente

2 aflos

2.1.7. Condiciones socio econémicas

Paciente vive con sus padres y con su hermano en casa propia que cuenta con todos los servicios

bésicos, presenta buena relacion intrafamiliar a decir de la madre, ingresos econdémicos por parte
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de su padre, no cuenta con mascotas intradomiciliarias.

2.2. Motivo de consulta

Aumento de volumen palpebral y abdominal

2.3. Enfermedad Actual

Preescolar masculino de 3 afios y 5 meses de edad, procedente de la concordia , sin antecedentes
patoldgicos personales y quirargicos de importancia acude acompariado de su padre quien refiere
inicio de patologia desde hace aproximadamente 15 dias como fecha real y aparente presentando
aumento de volumen a nivel palpebral bilateral, concomitantemente hace 7 dias se evidencia
aumento de didmetro abdominal, sin causa aparente, ademas realizo 2 deposiciones semiliquidas
sin mal olor ni moco hace 5 dias sin causa aparente, con persistencia de deposiciones de iguales
caracteristicas hace 2 dias por dos ocasiones por tal motivo acude a medico particular quien
prescribe medicacion que no refiere ademas indica realizacion de ecografia abdominal, paciente
es revalorado con ecografia por medico particular quien indica necesidad de valoracién por

médico especialista motivo por el cual acude a esta casa de salud.

2.4. Revision actual de aparatos y sistemas

0 Organos de los sentidos: Sin patologia aparente

Cardiocirculatorio:
Respiratorio:
Gastrointestinal:

Genitourinario:

Endocrino- metabdlico:

Hemolinfatico:
Osteomuscular:

Neuroldgico:

Sin patologia aparente
Sin patologia aparente
Sin patologia aparente
Sin patologia aparente
Sin patologia aparente
Sin patologia aparente
Sin patologia aparente

Sin patologia aparente
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2.5. Examen fisico

Signos vitales

Temperatura: 36.8 Grados Celsius
Frecuencia cardiaca: 98 Latidos por minuto
Frecuencia respiratoria: 24 Respiraciones por minuto
Saturacion de oxigeno: 94 % aire ambiente

Tension arterial: 110/80

Antropometria

Peso: 17 kg z+1 p75 ver anexo ¢
Talla: 98 cm z0 p50  ver anexo ¢

2.6. Estado general

Paciente consciente, despierto, activo, irritable al manejo.
ACTITUD: decubito supino
APARIENCIA GENERAL.: regular estado general

2.7. Examen fisico regional

PIEL Y ANEXOS:

Piel rosada, caliente, elasticidad normal, sin lesiones evidentes, higiene regular, ufias

signo de pliegue negativo.
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CABEZA:

A la inspeccion se observa normocefalica, simétrica, sin lesiones en cuero cabelludo,  cabello

de implantacion acorde a sexo, fino y abundante sin signos de alopecia. Facies normal.

0JOS:

Presencia de dos globos oculares derecho e izquierdo, cejas ubicadas en arcos ciliares, parpados
superiores de color acorde al resto del cuerpo, presentan edema ++/+++, buena higiene, sin
fragilidad de las pestafias de color negro, buena movilidad. Conjuntiva rosada, lisa, himeda,
brillante, iris de color café, pupila Gnica central, isocorica. Cristalino transparente liso brillante,
homogéneo. Reflejo consensual, acomodacion presente. No se observan lesiones primarias o

secundarias en piel de la region palpebral. Ver anexo b

.‘ /U AAC:,l“

llustracion 1-2: edema palpebral
NARIZ:

Presencia de una nariz de implantacién normal, 2 fosas nasales sin lesiones evidentes, senos
paranasales y nasales no dolorosos a la digito presion, buena percepcion de olores, tabique nasal

sin desviaciones, sin presencia de lesiones en las regiones del dorso, raiz, cuerpo nasal.
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OIDOS:

Pabellones auriculares de implantacion normal sin alteraciones en la forma y tamafio, ni signos

de lesiones o laceraciones.

BOCA:

Labios integros rosados delgados, himedos, lisos simétricos, movilidad normal, comisuras
labiales sin desviaciones, sin lesiones, mucosa rosada, himeda, brillante, sin mal aliento. Encias
himedas y rosadas. Presencia de piezas dentales en buen estado general, Lengua himeda,
movilidad conservada, rosada, percepcion de sabores normal, sin lesiones. Orofaringe de

apariencia normal.

CUELLO

Cuello corto, simétrico, movilidad conservada; no se palpa adenopatias, sin lesiones primarias ni
secundarias de la piel, no abombamientos, no atrofias dérmicas ni musculares, no se aprecian

cadenas ganglionares, ingurgitacion yugular negativo.

TORAX

Térax simétrico, expansibilidad conservada, amplitud y simetria en movimientos respiratorios,
frecuencia respiratoria de 24 por minuto. A la palpacion: vibraciones vocales con intensidad
normal, simétricas. No se aprecia tiraje intercostal, no se palpan tumoraciones, ganglios

regionales no palpables.

CORAZON:

Apex no visible y no palpable, R1y R2 ritmicos sincrénicos con el pulso y normo fonéticos,

ruidos cardiacos ritmicos no se auscultan ruidos sobreafadidos.
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PULMONES:

Claro pulmonar conservado, Murmullo vesicular conservado. No ruidos sobreafiadidos.

ABDOMEN:

Abdomen distendido, suave, depresible, no doloroso a la palpacién superficial ni profunda no se
palpan visceromegalias, ruidos hidroaereos presentes, maniobra de Tarral positivo, perimetro

abdominal de 55 cm. Ver anexo b

llustracién 2-2: ascitis

INGUINOGENITAL:

Presencia de genitales masculinos de apariencia normal, se evidencia edema escrotal de leve

intensidad.

EXTREMIDADES SUPERIORES
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Simétricas, tono movilidad y fuerza conservada, pulsos distales presentes, llenado capilar menor

de 2 segundos

EXTREMIDADES INFERIORES

Simétricas, de longitud normal, tono y fuerza conservada, pulsos periféricos presentes, pulsos
distales presentes y conservados, elasticidad normal, reflejos tendinosos presentas, no cicatrices,

edema en regiones pretibiales que dejan fovea.

Test de Denver ver anexo ¢

Se realiza test de Denver a paciente quien realiza la misma en 20 minutos.

AREA PERSONAL SOCIAL:

Puede vestirse solo se abrocha la camisa solo, obedece a su madre se lava y seca las manos

AREA MOTOR FINO ADAPTATIVO:

Realiza copia de manera adecuada de figuras de forma adecuada, dibuja hombre e 3 partes, sefiala

la linea as larga entre tres y dibuja al hombre en 5 partes

LENGUAJE:

Comprende la definicion de frio y cansado reconoce 3 colores amarillo azul y rojo define 9
palabras (lapiz, cuaderno, madre, perro, gato, automovil, agua, hospital televisor), dice su nombre

y apellido.

MOTOR GRUESO:

Puede permanecer parado sobre un pie 10 segundos, salta con un pie, recoge la pelota al rebote,

realizo marcha talon dedos de pie hacia delante y hacia atréas.

Resultado: desarrollo psicomotriz adecuado para edad acorde a Test de Denver
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Tabla 1-2: Signos y sintomas 1

Signos

Sintomas

Edemas pretibiales con fovea +/+++

Aumento de volumen en tobillos

Edema escrotal +/+++

Aumento de volumen escrotal

Edema Palpeblar bilateral ++/ +++

Aumento de volumen parpados

Deposiciones semiliquidas

Distension abdominal

Maniobra de Tarral positiva

Elaborado por Carrillo U. 2019

SINDROME NEFROTICO

Edemas pretibiales con fovea +/+++

Edema escrotal +/+++

Edema Palpeblar bilateral ++/ +++

Deposiciones semiliquidas

abdeomen distendido

Grafico 1-2: Agrupacién Sindromica
Elaborado por Carrillo U. 2019

Sindrome principal

- Sindrome Nefrético

Diagnostico presuntivo

- Nutricional eutréfico

SINDROME NEFRITICO

Edemas pretibiales con févea +/+++

Edema escrotal +/+++

Edema Palpeblar bilateral ++/ +++

- Desarrollo psicomotriz adecuado para la edad

- Sindrome nefrético
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2.8. Examenes Complementarios

Examenes de Laboratorio de Ingreso

Tabla 2-2: Laboratorio de ingreso

BIOMETRIA HEMATICA 2019/04/15

HEMOGLOBINA 12.3 g/dl
HEMATOCRITO 38.6 %
LEUCOCITOS 9030 X 1073/ul
NEUTROFILOS 48%
MONOSITOS 4%
LINFOCITOS 45%
EOSINOFILOS 3%

PCR 18 hasta 10
PROTEINAS TOTALES 3.4 (6.6-8.7)

Fuente: Laboratorio clinico — LACFE

Elaborado por Carrillo U. 2019

Tabla 3-2: Perfil Lipidico de ingreso

PERFIL LIPIDICO 2019/04/15

TRIGLICERIDOS

135 mg dl (0 - 150)

COLESTEROL

367 mg /dl ( 135- 200 )

HDL-COLESTEROL

50.30 mg /dI (35-55)

LDL - COLESTEROL

290 mg /dl (0—130)

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital General IESS Riobamba

Elaborado por Carrillo U. 2019

Tabla 4-2: Emo de ingreso

EMO 2019/04/15

DENSIDAD 1.005
PH 8.0
PROTEINAS ++ [ +++

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital General IESS Riobamba

Elaborado por Carrillo U. 2019
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Tabla 5-2: ECO ingreso
ECO ABDOMINAL  2019/04/15

Liquido libre laminar en espacio de Morrison y esplenorenal en poca cantidad en
correderas parietocolicas y fondo de saco rectovesical.
CONCLUSION ASCITIS.

Fuente: Clinica Santa Cecilia

Elaborado por Carrillo U. 2019

Tabla 6-2: Quimica de ingreso

QUIMICA DE INGRESO 2019/04/15

GLUCOSA BASAL 82 mg /dl (80 -100)
AST ASPARTATO AMINO TRANSFERAS 32 mg/dl (0- 50)
UREA 9mg/dl (10-50)
ALT ALANINA AMINO TRANSFERASA 15mg/dl (0-41)
CREATININA 0.1 mg/dl (0.7-1.2)
BUN 4dmg/dl (4-22)
PCR 18

PROTEINAS TOTALES 3.49/dl(6.6-8.7)

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital General IESS Riobamba

Elaborado por Carrillo U. 2019

Mostrar

Tutorial

R
[Study Date: 2019-04-15
[Study Time: 13:50:50

lustracion 3-2: RX abdomen; posicion Unica anteroposterior
Resultados:

Examen radiol6gico, abdomen, posicién Unica anteroposterior, se visualiza en las imagenes
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obtenidas de abdomen en proyeccion AP.: Abundante residuo fecal en todo el marco colonico.
abundante residuo fecal en ampolla rectal. no se observa signos de obstruccion intestinal. siluetas

de los psoas parcialmente definidas. espacios pro peritoneales conservados.

Mostrar

Tutorial

IStudy Date: 2019-04-15
Study Time: 13:42:03

lustracion 4-2: RX tdrax; posicion unica, frontal
Resultados:

Examen radioldgico; torax; posicion Unica; se visualiza en las imagenes obtenidas en torax en
proyeccion AP.: No se visualiza lesiones activas en el parénquima pulmonar. luz traqueal central.
senos costo cardiofrenicos libres. silueta cardiaca normal. Boton adrtico y aorta toracica de
dimension y limite superior normal. hilios pulmonares prominentes. acentuacion de la trama

vascular bilateral.

Tabla 7-2: Signos y sintomas

Signos Sintomas

Edemas pretibiales con févea +/+++ Aumento de volumen en tobillos

Aumento de volumen escrotal
Aumento de volumen parpados

Edema escrotal +/+++
Edema palpeblar bilateral ++/ +++

Maniobra de Tarral positiva Aumento de volumen abdominal

Deposiciones semiliquidas

Elaborado por Carrillo U. 2019

Tabla 8-2: Diagndstico diferencial

Diagndstico Sindrome Sindrome Paciente
Diferencial Nefrotico Nefritico

Edema Sl Si Si
Proteinuria Si Sl Sl
Hematuria NO Sl NO
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Hipertension arterial | Frecuente Sl NO
Oliguria NO Sl NO

Hipercolesterolemia | SI NO Sl

Elaborado por Carrillo U. 2019

2.9. Analisis

Se evalla paciente masculino de 3 afios 5 meses de edad, que fue ingresado el dia 15 de abril de
2019 por presentar edema palpebral y distension abdominal de 15 dias de evolucion. Al examen
fisico se constata edema palpebral bilateral ++/+++; abdomen distendido, blando moderadamente
depresible, no doloroso a la palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, ruidos
hidroaereos presentes, maniobra de Tarral positiva, perimetro abdominal de 55 cm; ademas de
edema en miembros inferiores + / +++ con fovea, edema escrotal de leve intensidad. Se evalta
desarrollo psicomotriz mediante el uso de test de Denver presentando un desarrollo adecuado
ademas de la utilizacidn de curvas de crecimiento en las cuales se evidencia peso y talla adecuadas

para su edad por lo cual presenta un estado nutricional adecuado.

Se realiza estudios complementarios en los cuales se evidencia leucocitos 9030; linfocitos 45%;
neutrofilos 48%. PCR 18; EMO no infeccioso. proteinas ++ (se pregunta en laboratorio quienes
nos refieren que equivale a 100 mg/dl). HB 12.3 HCTO 38.6. proteinas en sangre 3.4g/dl glucosa
basal 82; urea 9; bun 4; creatinina 0.1; AST aspartato amino transferas 32; ALT alanino amino
transferasa 15. Triglicéridos 135, Colesterol 367, hdl-colesterol 50.30, Idl — colesterol 290
ecografia: liquido libre laminar en espacio de morrison y esplenorenal en poca cantidad en
correderas parietocolicas y fondo de saco rectovesical. conclusion ascitis. radiografia de torax y
abdomen dentro de pardmetros normales, pese a no evidenciarse resultados de proteinuria dentro
de rango nefrotico por la triada clasica de edema proteinuria e hipoproteinemia ademas de la
presencia de hipercolesteronemia e hiperlipidemia, ademés de realizar estudio diferencial con
principales patologias que causan edema en la nifiez. Se establece diagndstico de sindrome

nefrotico.

Diagnostico

- Nutricional eutréfico
- Desarrollo psicomotriz adecuado para la edad
- Sindrome nefrético a descartar
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2.10. Tratamiento de ingreso
1.- Medidas generales
- Control de signos vitales
- Control de ingesta y excreta estricto
- Medicién de peso diaria (am)
- Medicién de presion arterial por turno
- Cuidados de enfermeria
- Posicion semifowler
2.- Neuroldgico
- Observacion
3.-Respiratorio:
- Observacion
4.- digestivo:
- Dieta hiposodica hiperproteica acorde a edad,
- Dieta para la madre
5.- Hemodinamico
- Restriccidn hidrica: 75% basal, volumen total 1009ml en 24 hras.
- Furosemida 8,5 mg iv ¢/12 horas (1 mg/kg/dia)
6. Infeccioso:
- Observacion
7.-Soporte:
- Perfil lipidico
- Proteinuria en 24 horas
- Perimetro abdominal cada 12 horas
- Tension arterial
8. Control
- Interconsulta a nutricién

9.- Comunicar novedades
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CAPITULO I

2.11. Evolucion del paciente.

Valoracion Nutricional 2019/04/17

Signos vitales:

- Temperatura: 36.8 Grados Celsius

- Frecuencia cardiaca: 81 Latidos por minuto

- Frecuencia respiratoria: 24 Respiraciones por minuto

- Saturacion de oxigeno: 95 % aire ambiente

- Tensién arterial: 110/80 Milimetros de mercurio

Antropometria

- Peso: 17 KG
- Talla: 98 CM
- IMC: 17,7 KG/M2

Indicadores de crecimiento

- PESO/TALLA: +1.64 SD
- PESO/EDAD: +0.91SD
- TALLA/EDAD: -0.71SD

IMC/EDAD: +1.64 SD

Requerimientos
- Energia: 595 KCAL
- Proteina: 17 GRAMOS
- Liquidos: 1350 ML (75% 1012.5 ML)

Resumen del criterio clinico

Paciente de 3 afios 5 meses que se encuentra cursando su segundo dia de
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hospitalizacion, a descartar sindrome nefrotico, con edema palpebral bilateral;
de acuerdo a valoracion antropométrica presenta un estado nutricional normal,

se calcula requerimientos de acuerdo a edad y peso.

Prescripciones:

- Dieta blanda hiposodica, hiperproteica de 595 kcal, con 17 g de proteina.
fraccionada en 5 tomas. colaciones 10 am y 3 pm (compotas de fruta)

- Restriccion hidrica de 1000 ml/dia.

- Modulo de proteinas 01-2362 tres veces al dia (1 medida/toma) - se genera mediante
receta manual para ser retirado de bodega por familiar.

- Comunicar novedades

2019/04/17

Signos vitales

- Tension arterial: 110/80
- Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
- Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Paciente de 3 afios 5 meses sin antecedentes patoldgicos de importancia quien se encuentra
cursando su segundo dia de hospitalizacién, con diagnéstico a descartar de sindrome nefrotico, al
momento con signos vitales dentro de pardmetros normales, al examen fisico se observa edema
en region palpebral bilateral y extremidades inferiores que deja fovea +/+++; abdomen distendido
que relacidn de su ingreso se encuentra en 50 cm, blando depresible, aparentemente no doloroso
a la palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, ruidos hidroaereos presentes. A nivel
renal metabdlico paciente con adecuada diuresis, en restriccion de liquidos el dia de hoy a 50 %
basales, con apoyo de diurético en base a furosemida(1mg/kg/dia). En paraclinicos de control del

dia de hoy se evidencia proteinuria de 4+

Tabla 1-3: laboratorio 17 abril 2019

UROANALISIS: 17 - ABRIL - 2019
GRAM GOTA FRESCA | negativo
DENSIDAD. 1030
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PH 6.5
BILIRRUBINAS 1+
NITRITOS negativo
HEMOGLOBINA. 2+
PROTEINAS 4+
PIOCITOS -2
HEMATIES 1-2
BACTERIAS 2.8

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital General IESS Riobamba. Elaborado por Carrillo U. 2019

2019/04/18

El dia 18 de abril se interconsulta a servicio de nefrologia de hospital IESS Riobamba por no
contar con Nefrologia Pediatrica quien indica:

Paciente de 3 afios 5 meses con diagnostico de Sindrome Nefrético a descartar  caracterizado
por  proteinuria, hipercolesterolemia, hipoproteinemia, paciente  en regular
estado general prondstico reservado, al momento con funcion renal normal por su creatinina de
0,1, aclaramiento de Ckd - Epi 341 ml / min. se informa se explica a madre del nifio NN con
cedula de identidad XXXXXXXXXX , sobre los riesgos y complicaciones de las enfermedades.
se recomienda interconsulta a nefrologia pediatrica para planificar biopsia renal, para determinar

la etiologia.

2019/04/18

Tercer dia de hospitalizacion con diagnéstico de sindrome nefrético, signos vitales dentro de
parametros normales, tension arterial de 107/77 mmhg, percentil 50. al examen fisico se observa
edema en region palpebral bilateral y extremidades inferiores que deja fovea +/+++; perimetro
abdominal de 52 cm, blando depresible, aparentemente no doloroso a la palpacion superficial ni
profunda, no visceromegalias, ruidos hidroaereos presente. a nivel renal metabélico paciente con
adecuada diuresis con restriccion de liquidos al 50 % basales (660 ml), con apoyo de diurético en
base a furosemida (1mg/kg/dia). el dia de ayer se realiza control exdmenes complementarios que
reporta c3: 145(75-135) c4: 32.9 (9-36), uro analisis que reporta densidad 1.030, bilirrubinas 1+,
hemoglobina 2++, proteinas 4+, proteinuria en 24 horas reporta 193.10 (0 - 150), por todo aquello

se decide iniciar prednisona (60mg/m2sc/dia) dia 1. Valorado por servicio de nutricién quien

36



refiere de acuerdo a valoracion antropomeétrica presenta un estado nutricional normal, se calcula

requerimientos de acuerdo a edad y peso.

Tabla 2-3: Laboratorio 18 abril 2019

C3 145 (75-135)
C4 32.9 (9-36)
Proteinuria

en 24 horas | 193.10 (0 -150)

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Andino

Elaborado por Carrillo U. 2019

Diagnostico definitivo:
- Nutricional eutrofico

- Desarrollo psicomotriz adecuado para la edad
- Sindrome nefrético

Tratamiento

1.- medidas generales

- Control de signos vitales cada 6 horas, mas saturacion de oxigeno, tension arterial anotar y

percentilar al pie de la cama.

- Control de ingesta y excreta estricto cada 12 horas
- Balance hidrico estricto cada 12 horas

- Medicion de peso diaria (am)

- Medicion de presion arterial por turno y percentilar
- Medir perimetro abdominal cada 12 horas

- Cuidados de enfermeria

- Posicion semifowler

2.- Neurologico

- Observacion

3.-Respiratorio:
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- Observacion
4.- Digestivo:
- Dieta blanda hiposodica, hiperproteica de 595 kcal, con 17 g de proteina.
fraccionada en 5 tomas. colaciones 10 am y 3 pm (compotas de fruta)
- Restriccion hidrica de 1000 mi/dia.
- Modulo de proteinas 01-2362 tres veces al dia (1 medida/toma)
- Dieta para la madre
5.- Hemodinamico
- Restriccion hidrica: 50% basal, volumen total 660 ml en 24 horas incluido la
medicacion.
- Furosemida 8 mg iv cada 12 horas, diluido en 0,7 ml de solucién salina (1
mg/kg/dia)
6. Infeccioso:
- Observacion
7.-Soporte:
- Prednisona 40 mg via oral cada dia (60mg/m2sc/dia) dia 1
8. Control
- Funcion renal, hepatica, tiempos, electrolitos suero, electrolitos urinarios,
Biometria Hemaética, PCR, PCT, perfil tiroideo, Proteinas totales, aloumina sérica, globulina.
9.- comunicar novedades
FhxHxAXx* indicaciones de nefrologia **x**x*xxskxk
- Interconsulta a nefrologia pediatrica para planificar biopsia
renal, para determinar la etiologia.

- Novedades

2019/04/19

Signos vitales
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Tension arterial: 110/80
Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75

Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Cuarto dia de hospitalizacion con diagnéstico de sindrome nefrético, al momento con signos
vitales dentro de pardmetros normales, tensién arterial de 100/80 mmhg, percentil 50. al examen
fisico se observa edema en region palpebral bilateral y extremidades inferiores que no deja fovea
+/+++; perimetro abdominal de 52 cm, blando depresible, aparentemente no doloroso a la
palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, ruidos hidroaereos presentes. a nivel renal
metabolico paciente con adecuada diuresis con restriccion de liquidos al 50 % basales (660 ml),
con apoyo de diurético en base a furosemida (1mg/kg/dia). Cumpliendo corticoide en su segundo
dia prednisona (60mg/m2sc/dia). pendiente recoleccién de muestra de sodio en orina, y respuesta
por trabajo social para asignacion de cita con nefrologia pediatrica. se comunica a madre acerca

del cuadro clinico de paciente.

2019/04/20

Signos vitales

Tension arterial: 102/71 mmhg
Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Se solicita actualizacion de exdmenes complementarios por prestador externo

(hospital andino) los cuales reporta VSG 26, glucosa 69.7, urea 23.7, creatinina 0.77, colesterol
439, Triglicéridos 440, HDL 29, LDL 153, Acido Urico 4.2, Proteinas totales 4.19, albumina 2.01,
globulina 2.18, TGO 38, TGP 21, Fosfatas Alkalina 127, GGT 10, amilasa 104, PCR menor 6,
Procalcitonina 0.4, Biometria hematica leucocitos 6.300, hemoglobina 14.2, HCTO 44.4,
Plaguetas 554.000, linfocitos 48.1 %, Neutrofilos 44%. Paciente con favorable evolucion clinica,

en respuesta de interconsulta a nefrologia pediétrica.

Tabla 3-3: Quimica sanguinea 20 abril 2019

QUIMICA SANGUINEA
VSG 26 mm/h (10- 15)
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Glucosa

69.7 mg/dl ( 80 - 100)

urea 23.7 mg/dl (10 - 50)
Creatinina 0.77 mg/dl (0.7 -1.2)
Colesterol 439 mg/dl (135 - 200)
Triglicéridos 440 mg/dl (0 - 150)
HDL 29 mg/dl (35 - 55)
LDL 153 mg/dl (0 - 130)
Acido drico 42 mg/dl (3.4-7)

Proteinas totales

4.19 g/dl (6.6 - 8.7)

Albumina 2.01 mg/dl (3.4-5.4)
TGO 38 U/l (5-37)

TGP 21 U/l (10-41)
Fosfatas Alkalina 127 U/l (35 - 104)
GGT 10 U/ ()

PCR menor 6
Procalcitonina 0.4 ng/ml

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Andino

Elaborado por Carrillo U. 2019

Tabla 4-3: biometria hematica 20 abril 2019

BIOMETRIA GHEMATICA

Leucocitos 6.300 X 10”3/ul
Hemoglobina 14.2 g/dl
HCTO 44.4

Plaguetas 554.000
Linfocitos 48.1 %
Neutrofilos 44%

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Andino

Elaborado por Carrillo U. 2019

2019/04/21

Signos vitales
- Tension arterial:
- Peso:
- Talla:

- Perietro abdominal:

100/70 mmhg percentil 50
16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
98 cm percentil z0 / percentil 50

55cm
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Paciente cursando su sexto dia de hospitalizacion con diagnostico de sindrome nefrético, al
momento con signos vitales dentro de parametros normales, tension arterial de 100/70 mmhg,
percentil 50 al examen fisico se observa edema en region palpebral bilateral y extremidades
inferiores que deja févea +/+++; perimetro abdominal de 55 cm, blando depresible,
aparentemente no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, no visceromegalias, RHA
presente. a nivel renal metabolico paciente con adecuada diuresis con restriccion de liquidos al

50 % basales (660 ml), con apoyo de diurético en base a furosemida (0.5 mg/kg/dia).

Ingesta 663ml; excreta 400 ml; bh: +263 ml; dh 1.9 ml/kg/hora en 24 horas, cumpliendo corticoide
en su cuarto dia con prednisona (60mg/m2sc/dia). Creatinina 0, 77, con un filtrado glomerular

por formula de schwartz 89 ml/min/asc.
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HIDALGO*PENARRIETAALUIS.5712099H0**
Birth Date:

[Study Date: 2019-04-21
[Study Time: 09:57:25

<4« Anterior serie

llustracion 1-3: RX abdomen; serie completa abdomen agudo, supina, erguida
Resultados:

No se observan imégenes que sugieran asas intestinales distendidas ni niveles hidroaereos,
tampoco calcificaciones patolégicas ni de cuerpos extrafios que provoguen sombra radiolégica.
No obstante, existe incremento en radiopacidad periasa en region pélvica, asi como ausencia de

gas en regidn sigmoideo - rectal, a considerar ascitis. se sugiere correlacion con ecografia.

==> Signos indirectos sugestivos de ascitis.

2019/04/22

Signos vitales

- Tensién arterial: 100/70 mmhg percentil 50
- Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
- Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

- Perimetro abdominal: 55 cm

Séptimo dia de hospitalizacion con diagndstico de  sindrome nefrotico, al momento con signos
vitales dentro de pardmetros normales, tension arterial de 111 / 85 mmhg, percentil 50. al examen
fisico se observa edema en region palpebral bilateral y extremidades inferiores sin fovea ++/+++;
a nivel digestivo perimetro abdominal de 53 cm, abdomen blando depresible, aparentemente no

doloroso a la palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, rha presente. a nivel renal
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metabolico adecuada diuresis con restriccion de liquidos al 50 % basales (660 ml) en las 24
horas, con apoyo de diurético en base a furosemida (1 mg/kg/dia). Ingesta 1621.5; excreta 530
ml; bh: 91.5 ml; dh 2.69 ml/kg/hora en 12 horas. con apoyo de corticoide en su quinto dia con

prednisona (60mg/m2sc/dia).

El dia de hoy se realiza eco de abdomen que reporta ambos rifiones de tamafio y posicién normal,
con buena relacion corticomedular, sin ectasia ni litiasis, riidn derecho mide 7.4 x3,2 cm
parénquima 1.1cm. rifidn izquierdo mide 7.0 x 3.0cm parénquima 1.6cm se observa ligero
derrame pleural bilateral. presencia de ascitis que representa un volumen aproximado de 292ml

vejiga sin alteracion hospital andino.
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Age:

[Sex: M
D: 2351298605
Acc:

R
[Study Date: 2019-04-22
Study Time: 21:25:28
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HIDALGO*PENARRIETAALUIS.5713311HOA*

[Study Date: 2019-04-22
[Study Time: 21:25:28

<4< Anterior serie

llustracion 2-3: RX térax, dos posiciones, frontal y lateral

Resultados:

Traquea central, silueta cardiopulmonar de tamafio preservado, de la trama vascular bilateral.
Campos pulmonares sin infiltrados ni consolidados, sin embargo, se registra borramiento de
angulo cardiofrénico derecho y costodiafragmatico izquierdo, a considerar derrame pleural

laminar. Estructuras 6seas sin alteraciones.
En proyeccion lateral se correlaciona los hallazgos de proyeccién AP.

==> Derrame pleural laminar.

2019/04/23

Signos vitales

Tension arterial: 100/70 mmhg percentil 50
Peso: 17.7 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Perimetro abdominal: 55 cm

Octavo dia de hospitalizacion con diagnostico de sindrome nefrético, ascitis, y derrame pleural
laminar, madre refiere notar disminucion de edema palpebral, dificil manejo de paciente, al

momento con signos vitales dentro de parametros normales. al examen fisico se observa edema
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en region palpebral bilateral y extremidades inferiores sin fovea +/++++; a nivel digestivo
perimetro abdominal de 56.5 cm, abdomen blando depresible, aparentemente no doloroso a la
palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, RHA presente. a nivel renal metabolico
adecuada diuresis espontanea, con restriccion de liquidos al 50 % basales (660 ml) en las 24 horas,
con apoyo de diurético en base a furosemida (1 mg/kg/dia). ingesta 621.5; excreta 655 ml; bh: -
33.5ml; dh 1.66 ml/kg/hora en 24 horas. anivel hemodinamico estable, tension arterial de 104/80
mmbhg, percentil 50, con apoyo de corticoide con prednisona (60mg/m2sc/dia) dia 6, se realiza
control de glucosa 113, urea 43, creatinina 0.56, acido urico 4.38, proteina total 3.82 albumina
2.05, filtrado glomerular segun formula de Schwartz 96,25 ml/min, colesterol total 527 colesterol
hdl 33 colesterol Idl 436,6 triglicerido 287, Se decide recalcular dosis de prednisona y

furosemida, ademas anadir a la dieta clara de huevo, cada 8 horas.

Tabla 5-3: Quimica sanguinea 23 abril 2019

QUIMICA SANGUINEA

Glucosa 113 mg/dl ( 80 - 100)
urea 43 mg/dl (10 - 50)
Creatinina 0.56 mg/dl (0.7-1.2)
Colesterol 527 mg/dl (135 - 200)
Triglicéridos 287 mg/dl (0 - 150)
HDL 33 mg/dl (35 - 55)
LDL 436.6 mg/dl (0 - 130)
Proteinas totales 3.82 g/dl (6.6 —8.7)
Albumina 2.05¢9/dl (34-5.4)

Fuente: Laboratorio clinico — Hospital Andino

Elaborado por Carrillo U. 2019

PRESCRIPCIONES
- Prednisona 43 mg via oral cada dia (60mg/m2sc/dia) dia 6
- Furosemida 9 mg iv ¢/12h, diluido en 0,7 ml de sol salina (1 mg/kg/dia)

- Clara de huevo tres veces al dia

2019/04/24

Signos Vitales

Tension arterial: 102/80 mmhg percentil 50
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Peso: 17.7 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Perimetro abdominal: 54cm

Noveno dia de hospitalizacion madre del nifio refiere intolerancia a la via oral no come dieta
hospitalaria, al momento con signos vitales dentro de parametros normales. al examen fisico se
observa edema en region palpebral bilateral y extremidades inferiores sin févea +/++++; a nivel
digestivo abdomen ligeramente distendido, perimetro abdominal de 54 cm, suave, blando,
depresible, aparentemente no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, no visceromegalias,
RHA presentes. a nivel metabélico renal diuresis espontanea, con restriccion de liquidos al 50 %
basales (660 ml) en las 24 horas, con apoyo de diurético en base a furosemida (1 mg/kg/dia).
ingesta: 258; excreta: 1040ml; bh:781 ml; dh: 2.64 ml/kg/hora en 24 horas. a nivel hemodindmico
estable, tension arterial de 102 /80 mmhg, percentil 50, con apoyo de corticoide con prednisona
(60mg/m2sc/dia) dia 7. Se decide actualizar examenes para el dia de mafiana, mantener
restriccion de liquidos al 50% y continuar con resto de indicaciones. se comunica a madre acerca

del cuadro clinico de paciente.

2019/04/25

Signos Vitales

Tension arterial: 110/80 mmhg percentil 50
Peso: 17.2 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Perimetro abdominal: 56cm

Décimo dia de hospitalizacidn, con signos vitales dentro de parametros normales. al examen fisico
se observa edema en region palpebral bilateral y extremidades inferiores sin fovea +/++++; a nivel
digestivo abdomen ligeramente distendido, perimetro abdominal de 56 cm, suave, blando,
depresible, aparentemente no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, no visceromegalias,

RHA presentes. a nivel metabolico renal diuresis espontanea, con restriccion de liquidos al 50 %

basales (660 ml) en las 24 horas, con apoyo de diurético en base a furosemida (1 mg/kg/dia).

Ingesta: 328.3 ; excreta: 670ml; bh:-341ml; dh:1.6 ml/kg/hora en 24 horas. a nivel hemodindmico
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estable, tension arterial de 110/80 mmhg, percentil 50, con terapia a base de corticoide
(prednisona) (60mg/m2sc/dia) dia 8, se decide mantener restriccion hidrica al 50%, se realizan
exdmenes de control que indican: uroandlisis: Gram gota fresca negativo
proteinas 2+ densidad: 1.008, Ph: 7.0, urobilinogeno: normal, Quimica sanguinea:
Urea 24, Bun 11, reatinina 0.2, Filtracion glomerular: 269.5 ml/min formula schwartz / 256.18
ml/min  formula ckd-ep, 4cido Urico en suero 50 , Triglicéridos 468

bilirrubina total 0.02, AST aspartato amino transferasa: 27, ALT alanina amino transferasa: 12
fosfatasa alcalina 137, GGT : 10, Hdl-colesterol: 57.60, Proteinas totales: 4.33 mg/dl (6.6-8.7)
Albumina: 2.54 mg/dl (3.8-5.1)

Biometria hemética:

leucocitos 14240, linfocitos 71.7%, neutrofilos 21.9%, plaguetas: 301000, HB 15.5
HCTO: 45.3%.

TP:9.4,INR: 0.80, TTP:18.8
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[Study Date: 2019-04-25
[Study Time: 11:23:20

llustracion 3-3: RX, torax, dos posiciones, frontal y lateral
Resultados:

Examen radioldgico, torax, dos posiciones, frontal y lateral, se visualiza en las imagenes obtenidas
de térax. no se visualiza lesiones activas en el parénquima pulmonar luz traqueal central senos
costocardiofrenicos libres silueta cardiaca normal hilios pulmonares prominentes acentuacion de

la trama vascular bilateral se sugiere la proyeccion lateral para su debida valoracién.
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2019/04/26

Signos vitales

Tension arterial: 100/ 69 mmhg percentil 50
Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Perimetro abdominal: 56cm

Décimo primer dia de hospitalizacion, al examen fisico se observa edema en regién palpebral
bilateral y extremidades inferiores sin fovea +/++++;  a nivel digestivo abdomen ligeramente
distendido, perimetro abdominal de 57 cm, suave, blando, depresible, aparentemente no doloroso
a la palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, RHA presentes. a nivel metabdlico
renal diuresis espontanea, con restriccién de liquidos al 50 % basales (660 ml) en las 24 horas,
con apoyo de diurético en base a furosemida (1 mg/kg/dia). ingesta: 543 ml; excreta:1470ml,;
balance hidrico:-927 ml; diuresis horaria : 3.7 ml/kg/hora en 24 horas. a nivel hemodinamico
estable, tension arterial de 100 / 69 mmhg, percentil 50, con terapia a base de corticoide
(60mg/m2sc/dia) dia 9. el dia de ayer se realiza perfil tiroideo que reporta t4 1.20; tsh 9.31; t3 3.0.
se solicita radiografia de tdrax que reporta central senos costocardiofrenicos libres, se realiza
ecografia de abdomen que informa: se observa liquido libre laminar en hemiabdomen superior y
a nivel de hemiabdomen inferior mayor cantidad representando un volumen aproximado de 47
ml. proteinuria en 24 horas 63.90 mg paciente en condicion estable, con evolucién clinica
favorable, menor liquido a nivel abdominal, menor perdida de proteinas en orina, aumento de

proteinas totales y albumina en sangre.

2019/04/27

Signos vitales

Tension arterial: 100/ 69 mmhg percentil 50
Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Perimetro abdominal: 56cm

Décimo segundo dia de hospitalizacién, madre refiere presentar mejor adherencia a dieta, al

examen fisico se observa edema en region palpebral bilateral y extremidades inferiores sin fovea
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+/++++; anivel digestivo abdomen ligeramente distendido, perimetro abdominal de 51 cm, suave,
blando, depresible, aparentemente no doloroso a la palpacion superficial ni profunda, no
visceromegalias, ruidos hidroaereos presentes. a nivel metabdlico renal diuresis espontanea, con
restriccion de liquidos al 50 % basales (660 ml) en las 24 horas, con apoyo de diurético en base a
furosemida (0.5 mg/kg/dia). ingesta: 573 ml; excreta: 1290 ml; balance hidrico: -717 ml; dh:3.27
ml/kg/hora en 24 horas. a nivel hemodindmico estable, tensién arterial de 100 /69 mmhg, percentil
50. con terapia a base de corticoide (prednisona 60mg/m2sc/dia) dia 10, paciente en mejores

condiciones clinicas.

2019/04/28

Signos vitales

Tension arterial: 100 / 69 mmhg percentil 50
Peso: 16.4 kg percentil z+1/ percentil 75
Talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50

Perimetro abdominal: 56cm

Décimo tercer dia de hospitalizacion con diagnostico de sindrome nefrotico, ascitis, y derrame
pleural laminar superado, al momento con signos vitales dentro de parametros normales. al
examen fisico no se observa edema en region palpebral bilateral, en extremidades inferiores
tampoco se observa, abdomen ligeramente distendido, perimetro abdominal de 49 cm, suave,
blando, depresible, aparentemente no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, no
visceromegalias, ruidos hidroaereos presentes. a nivel metabdlico renal diuresis espontanea, con
restriccion de liquidos al 50 % basales (660 ml) en las 24 horas, con apoyo de diurético en base a
furosemida (0.5 mg/kg/dia). ingesta:561.5 ml; excreta:1225 ml; balance hidrico:-663 ml; dh:3.33
ml/kg/hora en 24 horas. a nivel hemodindmico estable, tensién arterial de 105/69 mmhg, percentil

50. Con terapia a base de corticoide (prednisona) (60mg/m2sc/dia) dia 11.

2019/04/29
Paciente valorado por servicio de Nefrologia Pediatrica en hospital HCAM, quien indica:

Se trata de debut de sindrome nefrético iniciado el 15 abril, con normo tension,
normocomplementemia , no sedimento activo en EMO sin otros datos de enfermedad crénica ,
con 11 dias de tratamiento de prednisona a dosis plena , se mantiene esquema de prednisona y

se agrega profilaxis, sugiere sindrome nefrético de cambios minimos se revalorara en 4 semanas
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con resultados de serologias: Ebstein Barr , Hepatitis : a, b, ¢, HIV . VDRL . Toxoplasma ,

CMV, Rubeola, se sugiere liquidos liberar liquidos a basales y vacunacion: influenza , neumococo

2019/04/30
tensién arterial: 100 / 80 mmhg percentil 50
peso: 14.5 kg percentil z+1/ percentil 75
talla: 98 cm percentil z0 / percentil 50
perimetro abdominal: 47 cm

NN en su décimo quinto dia de hospitalizacion con diagnéstico de sindrome nefrético, ascitis, y
derrame pleural laminar superado, al momento con signos vitales dentro de parametros normales
abdomen con perimetro abdominal del 49 cm, suave, blando, depresible, no doloroso a la
palpacion superficial ni profunda, no visceromegalias, RHA presentes. a nivel metabolico renal
diuresis espontanea, ya sin restriccion de liquidos por disposicion de nefrélogo pediatra, tensién
arterial de 110/80mmhg, percentil 50. Con terapia a base de corticoide(prednisona)
(60mg/m2sc/dia) dia 13. paciente en condicién estable. por lo que se decide su alta hospitalaria.

Diagnostico de alta
- Nutricional eutréfico
- Desarrollo psicomotriz adecuado para la edad

- Sindrome nefrético

Indicaciones de alta

1. Prednisona 40 mg via oral cada dia 8 am

2. Calcio carbonato 250 mg via oral cada dia

3. Vitamina D ( nuctis d ) 3 gotas dia

4. Omeprazol 20 mg via oral cada dia

5. Signos de alarma

6. Control por consulta externa de nefrologia pediatrica en 4 semanas
7. Examenes de control para cita:

-Serologias: Ebstein Barr, Hepatitis: a, b, ¢, HIV, VDRL. Toxoplasma, Citomegalovirus, Rubeola.
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2019/05/23

Paciente acude a revaloracion con Nefrologia Pediatrica, HIV : no reactivo, Serologias : negativo

Se trata de sindrome nefrético debut , no modifico medicacion, tos desde hace una semana.

Indicaciones:

Calcio

Prednisona 40 mg via oral cada dia hasta completar 8 semana ( 8am)
Nuctis d 3 gotas dia

Omeprazol 20 mg via oral cada dia

Control en 2 semanas

2019/06/10

No nuevos episodios de edema esta con prednisona a dias continuos x 8 semanas

plan:
- Prednisona 40 mg via oral alternado cada dia
- Calcio carbonato 250 mg via oral cada dia
- Omeprazol 20 mg via oral cada dia
- Vitamina d 3 gotas
2019/07/08

Paciente que acude a revaloracion en hospital HCAM el cual presenta tratamiento con prednisona

a dias continuos x 8 semanas trae examen de orina examenes: 5/7/2019

IPC: 4.26/26.63: 0.16, quien desde el dia 11/06/2019 pasa a dias alternos

Sindrome nefrotico 8 semanas de continuos, 5 semanas de alternos, con IPC

negativo se continua con descenso.

Plan:

— Prednisona 40 mg via oral alternado cada dia x 1 semana mas 5/6

— Prednisona 30 mg via oral alternado cada dia x 2 semanas

— Prednisona 20 mg via oral alternado cada dia x 2 semanas
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— Calcio carbonato 250 mg via oral cada dia
— Omeprazol 20 mg via oral cada dia
— Vitamina d 3 gotas

— Cetirizina 5 mg via oral cada dia x5 dias

2019/08/02

Paciente que acude a revaloracion en hospital HCAM el cual presenta cumpliendo tratamiento
en base a prednisona a dias continuos x 8 semanas, 5 semanas de alternos, con IPC negativo se

continua con descenso. Acude a control con examenes: 1/8/2019

IPC: 8/41: 0.1 (toma 30 mg ) peso 17 kg

PLAN

Prednisona 20 mg via oral alternado cada dia X 2 semana
Prednisona 15 mg via oral alternado cada dia x 2 semana
Prednisona 10 mg via oral alternado cada dia x 2 semanas
Calcio carbonato 250 mg via oral cada dia

Omeprazol 20 mg via oral cada dia

Vitamina D 3 gotas

2019/09/05

Paciente que acude a revaloracién en hospital HCAM presento debut 29/04/2019, no nuevos
episodios de edema, con tratamiento en base a prednisona 8 semanas de dias continuos, 5 semanas
de alternos, esta con descenso esta tomando 10 mg via oral cada 48 horas desde el 16/09/2019

continua con 5 mg via oral cada 48 horas y luego 2.5 mg via oral cada dia, examen fisico negativo
Plan:

Prednisona 5 mg via oral alternado cada dia x 2 semana

Prednisona 2.5 mg via oral alternado cada dia x 2 semanas

Calcio carbonato 250 mg via oral cada dia

Omeprazol 20 mg suspendido

Vitamina d 3 gotas
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2.12. Discusion

En el presente analisis de caso clinico en relacion a Sindrome Nefrdtico, se coincide con la
mayoria de autores en cuanto a que patologia se presenta de forma tipica presentando edemas de
partes declives corroborado a la realizacién de examen fisico en nuestro paciente, ademas la
presencia de edema palpebral bilateral, edema escrotal, edema de miembros inferiores con févea,
de varias dias de evolucion se decide ingreso de paciente a casa de salud para tratamiento
adecuado coincidiendo con recomendaciones para ingreso descritas por Benot, A Rodriguez
Montenegro, M C Medinilla Murillo, L Jiménez, Montero Pérez, F J, Malo, A Martin, Aljama
Garcia, P, 2018 en Sindrome nefrético CONCEPTO Y ETIOLOGIA en el cual menciona
“Aunque cada caso debe valorarse individualmente por sus caracteristicas y la disponibilidad del
hospital, como norma general deben ingresar los pacientes con Sindrome nefrético ya
diagnosticado que desarrolle o presenten complicaciones. Sobrecarga de volumen: derrame

pleural o anasarca”.

Durante ingreso de paciente a hospitalizacion en examenes de laboratorio se pudo evidenciar la
presencia de hipoproteinemia, hiperlipidemia y proteinuria 2+, ademas de ascitis en ecografia
abdominal, signos caracteristicos a encontrarse en SN descritos por la mayoria de autores acerca
del tema tanto por la escuela Americana y Europea como son la asociacion espafiola de nefrologia
pediatrica y descrita en la literatura de Tratado de pediatria de Nelson, quienes mencionan
primordiales la presencia de estos resultados en laboratorio para establecer un diagnostico
definitivo, es necesario mencionar que a pesar de encontrar paraclinicos que coincidian con la
definicion de este sindrome se decidid esperar a la confirmacién diagnéstica con nuevos
paraclinicos de control hasta corroborar proteinuria dentro de rango nefrético coincidiendo de
esta manera con valores de laboratorio establecidos por la literatura médica como se menciona
en articulo de revision por L, Cisneros 2018, Nephrotic Syndrome in Children: Role of the
Pediatrician, and the Nephrologist: “proteinuria en rango nefrético (>40 mg/m2/h o relacion
proteinas/creatinina >2 o proteinuria 3+ en la tira reactiva) ”, de esta manera llegando a una
confirmacién diagndstica con signo cardinal de esta patologia como es la proteinuria, a pesar de
gue el gold estandar es la realizacion de proteinuria en 24 horas fue dificil la recoleccion de la
muestra por falta de colaboracion por el paciente ademas de falta de disponibilidad de la prueba
en la institucion por lo cual se establecio el diagnostico mediante el uso de proteinuria por medio

de tirilla reactiva.

Pese a la clinica y resultados de laboratorio de su ingreso caracteristicos De SN por la presencia

de proteinuria cualitativa (2+) se esper6 hasta la confirmacion diagnostica de (4+) para establecer
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tratamiento indicado.

Se inicid tratamiento con diurético a base de furosemida a dosis de 1 (mg /kg) y restriccion de
liquidos al 75% del basal, utilizando diurético a dosis adecuadas y siguiendo recomendaciones de
toda la literatura médica que coincide con iniciar a dosis de 1 — 2 mg / kg cada 12 horas, en
relacion a la restriccién hidrica existen discrepancias en cuanto a cual es el valor al que se debe
restringir la ingesta de liquidos la asociacion espafola de pediatria recomienda: “Ingesta de
liquidos en 24 horas = necesidades basales (400 ml/m2/dia) + 2/3 diuresis.”, en cambio L,
Cisneros 2018 en su articulo Nephrotic Syndrome in Children: Role of the Pediatrician, and the
Nephrologist senala: “La restriccion hidrica inicial consiste en un volumen total 800mL/m2/dia
en pacientes >10 kg y 80 mL/kg/dia en <10 kg, luego segun pérdidas insensibles y diuresis para
lograr una disminucién de peso equivalente a 1% peso, si existe edema moderado — severo”, en
cualquiera de los casos se cumple la restriccion hidrica con su principal objetivo la remision del
edema, a nuestro se manejo con célculo de requerimiento basal mediante formula de Holliday
Segar y realizando restriccion acorde a respuesta de paciente manteniendo recomendaciones de
Benot, A Rodriguez Montenegro, M C Medinilla, Murillo, L Jiménez, Montero Pérez, F J, Malo,
A Martin Aljama Garcia, P, 2018 en su articulo Sindrome nefrético CONCEPTO Y ETIOLOGIA
que sefiala “Restriccion de la ingesta hidrica. Si hay edemas, la administracion de liquidos no
debe superar los 1000 ml / dia”, consiguiente una respuesta adecuada en el transcurso de
evolucion de paciente, la dieta instaurada se mantuvo acorde a las recomendaciones establecidas
para el manejo de SN pese a que la indicacion por nutricion fue dieta hiperproteica la dosis de 1
gramo de proteina por kg de peso se mantuvo como recomiendo la literatura americana y europea
para evitar la progresion de nefropatias como se menciona en el tratado de pediatria 2015 M.
Cruz “Las dietas hiperproteicas pueden producir hiperfiltracion y, a la vez, condicionar la
progresion de las nefropatias. Por lo tanto, se aconseja que el aporte proteico sea de 1 a 1,2
g/kg/dia,”.

Posterior a tratamiento inicial con confirmacién diagndstica de sindrome nefrético hasta el tercer
dia de hospitalizacion que se recibieron paraclinicos de control para instaurar terapia a base de
corticoides constatando proteinuria en rango nefrético tanto cualitativa y cuantitativamente,
ademas de normocomplementemia descartando de esta manera sindrome nefritico e iniciando
prednisona a dosis de 60 mg /m2 segun esquema para SN idiopatico por 8 semanas posterior a lo
cual se inici0 reduccion de dosis paulatina por parte de nefrologo pediatra completando
prednisona 40 mg via oral x 8 semanas de forma ambulatoria y continuando con 40 mg via oral a

dias alternados cada dia x 6 semanas, seguido de Prednisona 30 mg via oral alternado cada dia
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X 2 semanas, Prednisona 20 mg via oral alternado cada dia x 2 semanas, Prednisona 15 mg via
oral alternado cada dia X 2 semana, Prednisona 10 mg via oral alternado cada dia x 2 semanas,
Prednisona 5 mg via oral alternado cada x 2 semana, Prednisona 2.5 mg via oral alternado cada
X 2 semanas, el cual coincide con las recomendaciones dadas por todos los estudios en relacién a
manejo de este sindrome en cuanto a dosis de inicio como se menciona en el Tratado de Pediatria
de Nelson 18° edicion “tratamiento con 60 mg/m2/dia de prednisona (la dosis maxima diaria es
de 80 mg dividida en dos o tres dosis), durante al menos 4 semanas consecutivas. Algunos
indicios apuntan a que una pauta inicial de 6 semanas de corticoides diarios puede asociarse a una
tasa de recidiva menor.”, o como menciona la Asociacion espafiola de Nefrologia Pediatrica:
“Prednisona oral en dosis de 60 mg/m2 /dia (2 mg/kg/dia) durante 4-6 semanas (méaximo 60 mg
si peso <60 kg, 80 mg si peso >60 kg), seguido de 40 mg/m2 /dias alternos (1,5 mg/kg) durante
4-6 semanas (maximo 40 mg <60 kg, 60 mg >60 kg).”. de esta manera siguiendo esquema
establecido se obtuvo una remision adecuada de cuadro clinico ademas de no presentar recidivas
ddrate su seguimiento. Ademas, al tratamiento posterior a alta de paciente se acompafi6 de Calcio
carbonato 250 mg via oral cada dia y Vitamina d 3 gotas como profilaxis de la osteoporosis por
el uso prolongado de corticoides, y Omeprazol 20 mg via oral cada dia para prevenir patologias
gastricas.
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2.13. Conclusiones

Del presente analisis de caso clinico se puede concluir que esta patologia como se evidencio en
el marco tedrico, caso clinico y evolucion de paciente es frecuente de la poblacion infantil con su
pico méaximo entre los 3 y 5 afios presentando como principal manifestacion clinica que el edema

ademas de hallazgos caracteristicos de laboratorio.

La restriccién hidrica acompafiada de diurético presenta respuesta satisfactoria para la remision

del edema.

El tratamiento especifico para SN en primer episodio presenta adecuada respuesta con remisién
de manifestaciones clinicas siguiendo las recomendaciones establecidas en cuanto a dosis y

tiempo que se mantienen los corticoides.

Teniendo en cuenta la elevada prevalencia del SN en la poblacion infantil es de suma importancia
conocer las principales manifestaciones clinicas, curso de esta patologia y complicaciones para

prevenirlas y tratarlas de forma oportuna.
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ANEXOS

Anexo A: Exdmenes de laboratorio e imagen

15/04/2019

BIOMETRIA HEMATICA

HEMOGLOBINA 12.3
HEMATOCRITO 38.6
LEUCOCITOS 9030
NEUTROFILOS 48%
MONOSITOS 4%
LINFOCITOS 45%
EOSINOFILOS 3%
PCR 18
PROTEINAS TOTALES 3.4

Elaborado por Carrillo U. 2019

PERFIL LIPIDICO

TRIGLICERIDOS 135

COLESTEROL 367

HDL-COLESTEROL 50.30

LDL - COLESTEROL 290
Elaborado por Carrillo U. 2019

EMO

DENSIDAD 1.005

PH 8.0

PROTEINAS ++ /[ +++

Elaborado por Carrillo U. 2019

ECO ABDOMINAL

LIQUIDO LIBRE LAMINAR EN ESPACIO DE MORRISON Y
ESPLENORENAL EN POCA ACNTIDAD EN

CORREDERAS PARIETOCOLICAS Y FONDO DE SACO
RECTOVESICAL. CONCLUSION ASCITIS.

Elaborado por Carrillo U. 2019

QUIMICA SANGUINEA




GLUCOSA BASAL 82
AST ASPARTATO AMINO TRANSFERAS 32
UREA 9
ALT ALANINA AMINO TRANSFERASA 15
CREATININA 0.1
BUN 4
PCR 18
PROTEINAS TOTALES 3.4

Elaborado por Carrillo U. 2019
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Mostrar

Tutorial

[Study Date: 2019-04-15
[Study Time: 13:50:50

RX ABDOMEN; POSICION UNICA ANTEROPOSTERIOR
Muestra No. 1 Asignada: 2019/04/15 13:51

Asistencia: 2019/04/15 18:08 COBO SALAZAR LUIS ANTONIO
Informada: 2019/04/18 07:56 TREVINO ARROYO JUAN CARLOS
Resultados:

Examen radioldgico, abdomen, posicién Unica anteroposterior, se visualiza en las imagenes

obtenidas de abdomen en proyeccion ap.:

Abundante residuo fecal en todo el marco coldnico. abundante residuo fecal en ampolla rectal.
no se observa signos de obstruccion intestinal. siluetas de los psoas parcialmente definidas.

espacios pro peritoneales conservados.

DRA. FARIA CEINRADSA SS  18/04/2019



Mostrar
series

Tutorial

CR
Study Date: 2019-04-15
Study Time: 13:42:03

RX TORAX; POSICION UNICA, FRONTAL

Muestra No. 1 Asignada: 2019/04/15 13:51

Asistencia: 2019/04/15 18:08 COBO SALAZAR LUIS ANTONIO
Informada: 2019/04/22 12:18 TREVINO ARROYO JUAN CARLOS
Resultados:

Examen radiolégico; térax; posicion (nica; se visualiza en las imagenes obtenidas en térax en
proyeccion AP.: No se visualiza lesiones activas en el parénquima pulmonar. luz traqueal central.
senos costo cardiofrenicos libres. silueta cardiaca normal. Boton
adrtico y aorta toracica de dimensién y limite superior normal. hilios pulmonares prominentes.

acentuacion de la trama vascular bilateral.

DRA. FARIA CEINRADSA EL  22/04/2019



Mostrar

Tutorial

[Study Date: 2019-04-21
[Study Time: 09:57:25

Mostrar
series

Tutorial
[ N

HIDALGO*PENARRIETAALUIS.5712099H0*
Birth Date:

[Study Date: 2019-04-21
[Study Time: 09:57:25

<44 Anterior serie

RX ABDOMEN; SERIE COMPLETA ABDOMEN AGUDO,SUPINA, ERGUIDA,TOR
Muestra No. 1 Asignada: 2019/04/21 09:16

Asistencia: 2019/04/21 12:58 COBO SALAZAR LUIS ANTONIO

Informada: 2019/04/23 11:45 ANDRADE ORTIZ FABIAN MAURICIO

Resultados:



No se observan imagenes que sugieran asas intestinales distendidas ni niveles hidroaereos,
tampoco calcificaciones patolégicas ni de cuerpos extrafios que provoguen sombra radioldgica.
no obstante, existe incremento en radiopacidad periasa en region pelvica, asi como ausencia de

gas en regidn sigmoideo - rectal, a considerar ascitis. se sugiere correlacion con ecografia.
==> Signos indirectos sugestivos de ascitis.

DR. FABIAN ANDRADE O.

MEDICO RADIOLOGO 2019/04/23

Mostrar
series

Tutorial
Info
Birth Date:
Age:

Sex: M
ID: 2351298605
Acc:

CR
[Study Date: 2019-04-22
[Study Time: 21:25:28

Mostrar

Tutorial

[Study Date: 2019-04-22
[Study Time: 21:25:28

<4<« Anterior serie

RX, TORAX, DOS POSICIONES, FRONTAL Y LATERAL



2019/04/22 21:30
Resultados:

Traquea central, silueta cardiopulmonar de tamafio preservado, de la trama vascular bilateral.
Campos pulmonares sin infiltrados ni consolidados, sin embargo, se registra borramiento de
angulo cardiofrenico derecho y costodiafragmatico izquierdo, a considerar derrame pleural

laminar. Estructuras 0seas sin alteraciones.

En proyeccion lateral se correlaciona los hallazgos de proyeccién AP.
==> Derrame pleural laminar.

DR. FABIAN ANDRADE O.

MEDICO RADIOLOGO

Mostrar
series

Tutorial

[Study Date: 2019-04-25
[Study Time: 11:23:20

RX, TORAX, DOS POSICIONES, FRONTAL Y LATERAL

Muestra No. 1 Asignada: 2019/04/25 10:02

Asistencia: 2019/04/25 13:05 CUEVA ENCALADA FREDDY FABRICIO
Informada: 2019/04/26 14:49 TREVINO ARROYO JUAN CARLOS
Resultados:

Examen radioldgico, térax, dos posiciones, frontal y lateral, se visualiza en las iméagenes obtenidas
de torax. no se visualiza lesiones activas en el parénquima pulmonar luz traqueal central senos
costocardiofrenicos libres silueta cardiaca normal hilios pulmonares prominentes
acentuacién de la trama vascular bilateral se sugiere la proyeccion lateral para su debida

valoracion.

DRA. FARIA CEINRADSA-SO  26/04/2019



Anexo B: imagenes de paciente







Anexo C: Valoracion nutricional, test de Denver
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Anexo D: Consentimiento informado




Anexo E: Documentos de aprobacion
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