Los glomérulos son ovillos de capilares que
yacen entre las arteriolas aferentes y eferentes.
Los capilares de los glomérulos estan
dispuestos en I6bulos y apoyados por un tallo
gue consiste en células mesangiales y una
matriz basal parecida a una membrana

La glomerulonefritis postinfecciosa aguda ocurre normalmente
después de infecciébn con ciertas cepas de estreptococos
hemoliticos B del grupo A y es causada por el depédsito de

complejos inmunes de antigenos de anticuerpos y bacterianos

FASE AGUDA: se caracteriza por agrandamiento glomerular difuso
e hipercelularidad

El sindrome nefritico agudo es la correlacion
clinica de la inflamacién glomerular. En su
forma mas dréastica, el sindrome nefritico
agudo se caracteriza por inicio repentino de
hematuria (ya sea  microscbpica o
extremadamente visible, con cilindros de
glébulos rojos), grados variables de
proteinuria, TFG disminuida, oliguria y signos
de funcion renal deteriorada. Lo causan los
procesos inflamatorios que ocluyen el lumen
capilar glomerular y el dafio a la pared capilar

La proteinuriay hematuria siguen debido a
la permeabilidad de la pared capilar
glomerular. Los materiales en la orina
degradan a los eritrocitos y la orina color
cola podria el primer signo del trastorno.
La retencién de sodio y agua da lugar a
edema (particularmente en caray manos) e
hipertension.




La glomerulonefritis rdpidamente progresiva es un
sindrome caracterizado por signos y sintomas de
lesién glomerular grave, que no tienen una causa
especifica

La glomerulonefritis rapidamente progresiva podria
ser causada por varios trastornos inmuitarios,
algunos sistémicos y otros restringidos al rifién




Las manifestaciones clinicas del lupus eritematoso dependen del sitio de la lesion
mediada por complejos inmunes







El diagndstico se establece por medio de la biopsia
muscular que presenta una mezcla de degeneracidny
regeneracion de células musculares y revela
sustitucion por grasa y tejido cicatricial.

Es posible establecer un diagndstico genético
molecular especifico al demostrar la distrofina
defectuosa por medio de la tincion
inmunohistoquimica de cortes de biopsia muscular o
por reaccion en cadena de la polimerasa (PMR) del
acido desoxirribonucleico (ADN) gendémico derivado
de leucocitos en una muestra de sangre.

El manejo de la enfermedad se dirige a mantener la
ambulacion y evitar deformidades

Se deben tener precauciones para evitar las
infecciones respiratorias. A pesar de que hay
avances excitantes en laidentificacidon de los genes y
productos genéticos involucrados en la DMD,
todavia no hay una cura




