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« Hematuria.
Thiad
« Edema.
» Hipertensién arterial.
o oAt
o Hematuria, Proteinuria, Azoemia.
Secass-
— Enfermedad de Alport, Glomerulonefritis
Foluma de . . -
. Postinfecciosa, Glomerulonefritis con IgA,
Peben Enfermedad de Goodpasture.
— ) Proteinuria <3.5 g/24h; Oliguria <500 mL/dia;
o Hematuria (micro/macroscopica); Hipertension
cLimicas

arterial; Azoemia y Edema leve.

- Etiologia: Sindrome nefritico idiopdtico y
Sindrome nefritico secundario.

« Progresién: Sx nefritico agudo, progresivo y
crénico.

Sebelanidionois

Glomerulonefritis, existe colapso de la luz capilar.

Glomerulopatia caracterizada por un aumento de la
permeabilidad glomerular a las proteinas
plasmdaticas.

 Edema.
« Proteinuria masiva.
« Hipoproteinemia.

Proteinuria, Hipoalbuminemiaq,
Hiperlipidemia, Edema.

Glomerulonefritis segmentaria focal, Nefropatia
diabética, Enfermedad de Fabry, Enfermedad de
cambios minimos, Glomerulonefritis membranosa.

Edema; Proteinuria intensa >3.5 mg/24hrs;
Hipoalbuminemia (<3.55mg/dL);
Hipercolesterolemia.

. Etiologia: Sx nefrético primario (idiopdtico y
genético), Sx nefrético secundario
(enfermedades sistémicas, infecciones,
medicamentos, enfermedades glomerulares).



