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( ENFERMEDADES
( L  GLOMERULARES.

( \\
LOMERULONEFRITIS.
GLom I Enfermedad renal, el TIPOS DE AFECCION.
Proceso inflamatorio que glomérulo es la Unica o . : :
. « Afeccion primaria.
ofecta las estructuras la principal estructura . :
e Afeccion secundaria.
olomerulares. aofectada.
. V.
L\ J
( N 4 N\
ME CANISMOS A MECANI|SMOS NO MECANI|SMOS N
INMUNI|TAR|OS. INMUNITARIOS. HEREDITARIOS.
« DM. e TOXicOs. e Sindrome de Alport.
e Hemodindmicos.
\. J \. J
| J . J




ANTIGENOS EN LA
RESPUESTA INFLAMATORIA.

.

ENDOGENOS. EXOGENOS. Cambios
Anticuerpos para Antigenos de celulares.
membrana

el ADN en LES. ;
estreptécocica.

MEMBRANA CAPILAR
GLOMERULAR.

« Capa de células
endoteliales.

« Membrana basal.

e Capa de células
epiteliales.

(

PROLIFERATIVO O
HIPERCELULARES.

Incremento en el nUmero
de células glomerulares
o inflamatorias.

Engrosamiento de la
membrana basal.

MEMBRANOSOS.

\

ESCLEROSIS Y FIBROSIS.

Cambios en los
componentes
glomerulares no
celulares.



TIPOS DE ENFERMEDAD
GLOMERULAR.

Sindrome nefriticos.
Glomerulonefritis de progresiéon
rapida.

Sindrome nefraético.
Alteraciones asintomaticas del
sedimiento urinario.
Glomerulonefritis cronica.

CAMBIOS
GLOMERULARES.

e Difusos.

e Focales.

« Segmentarios.
« Mesangiales.

[

AUMENTO DE
CELULAS.

e Proliferacion de células
endoteliales y mesangiales.

o Infiltracién leucocitica.

e Formacion de medias lunas
en el espacio de Bowman.

ENGROSAMIENTO DE
LA MEMBRANA BASAL

Deposito de material no
celular denso en los lados
endotelial y epitelial de la
membrana basal o dentro
de esta.

\

CAMBIOS
GLOMERULARRES.

« Esclerosis.
Incremento de material
extracelular en el tejido mesangial,
subendotelial o subepitelial del
glomérulo.

» Fibrosis.
Depdsito de fibras de colageno.



SINDROME NEFRITICO.

e SE CARACTERIZA.

DEFINICION. « Causaq, depdsito de complejos
inmunitarios de antigeno-
Causan una reducciéon de la anticuerpo.
cermeabilidad glomerular y « Agrandamiento glomerular
manifestaciones clinicas relacionadas difuso e hipercelularidad-
ismi ié — " e Hay edema intersticial e
con' %o dlsrrjmgmon de la TFG,. , ElarEr e R e e . Y _
retencién de liquido y acumulacion inflamatorio.

postinfecciosa.

( )

MANIFESTACIONES DIAGNOASTICO. TRATAMIENTO.

de residuos de nitrogeno.

CLINCAS.
« Concentraciones altas de . ,
e 7-12 dias después de una anticuerpo ) !EUmm.o,uon dela
infeccion. antiestreptocdcico (AAE). infeccion por
« Oliguria. o Disminucion de las estr'epito.cocos. :
e Proteinuria y hematuriao. concentraciones séricas * Antibiotico y terapia
« Edema e hipertension. de C3y crioglobulinas en de soporte.

el suero.



GLOMERULONEFRITIS

ES.

Sindrome que se
caracteriza por signosy
sintomas de lesion
olomerular grave sin una
causa especifica.

DE PROGRESION
RAP|DA.

PATOLOGIA.

Proliferacion focal y segmentaria de
células glomerulares y el
Sindrome de reclutomiento de monocitos y
macrofagos, formacion de en forma
Goodpasture. de media luna que obstruyen el

I espacio de Bowman.

(

ES.

e Poco habitual y .
agresiva.

e Anticuerpos de la
membrana basal
alveolar (MBA) vy
olomerular (MBG).

| )

CAUSAS. TRATAMIENTO.

Desconocidq, se relaciona con e Plasmaoféresis.
infeccion por influenzo, « Corticoesteroides.
exposicion a los disolventes de e Ciclofosfamida.

hidrocarburos, farmacos, cancer vy
predisposicion genética.



SINDROME
NEFROTICO.

CARACTERISTICAS.

Proteinuria masiva >3.5 g/dia.
Lipiduria junto con
hipoalouminemia <3g/dL.
Edema generalizado.
Hiperlipidemia (colesterol
>300mg/dL).

ES.

Conjunto de datos clinicos que
resulton de un incremento en lo
permeabilidad glomerular y
pérdida de proteinas
plasmaticas en la orina.

(

PATOGENIA.

El aumento en la permeabilidad
de la membrana glomerular

MANIFESTACIONES
CLINICAS.

« Edema generalizado.

permite que las proteinas » Disnea.
escapen del plasma al filtrado  ° Derrqrr/wes pleurales.
e Afeccion

olomerular.
Se genera proteinuria masiva.
Hipoalbuminemia.

diafromatica.

W

ETIOLOGIA.

e Alteraciones
erimarias.

e Alteraciones
secundarias.



Sindrome nefrotico.

8 .,

ENFERMEDAD DE CAMBIOS
MINIMOS (NEFROSIS
LIPOIDE). GLOMERULONEFRITIS
Se caracterizo. MEMBRANOSA.
e Pérdida difusa de los Es.

e Causao habitual de nefrosis
primaria en adultos.
Causa.

pediculos de células en la
capa epitelial de la
membrana glomerular.

Se observa. e Engrosamiento difuso de la MBG
En nifos, en ocasiones en debido al deposito de complejos
adultos. inmMmunitarios.
Genera. Puede ser.

« |diopatica, enfermedades
autoinmunitarias, infecciones vy

grampositivos, episodios alteraciones metabdlicaos.

tromboembdlicos, Tratamiento.

hiperlipidemia y desnutriciéonEs controvertido.

por proteinas.

Predisposicion a infeccion
OOr MiCroorganismMmos

—

GLOMERULOESCLEROSIS
SEGMENTARIA FOCAL.

Se caracteriza.

e Por la esclerosis, los

olomérulos, se afecta solo
una porcidon del ovillo
olomerular.

Es.
Un sindrome idiopatico, se
vincula con disminucién de
oxigeno en la sangre, VIH,
abuso de drogas V.

Autofagia.

Proceso de reparacion
necesario para mantener la
homeostasis ulterior a la
lesion celular.



HEMATURIA O
PROTOINURIA
ASINTOMATICA. —CLASIFICACION.

GRADO 1 Glomérulos normales o con leve proliferadén mesangial

S : N ° GRADO =2 Proliferacién mesangial difusa o < 25% de los glomérulos

con esclerosis global, segmentaria o semilunas

GRADO 3 25-50% de los glomérulos con esclerosis global,
segmentaria o semilunas

« Nefropatia por IgA.

e Sindrome de Alport. Nef ,
 Purpura de Henoch- c rOpOtIQ EOr )

Schonlein- |9A

. i )

GRADO 4 50-75% de los glomérulos con esclerosis global,
segmentana o semilunas

GRADO 5 >75% de los glomérulos con esclerosis global, segmentaria
semilunas

ES SE CARACTERIZA MANIFESTACIONES
' ' CLINICAS Y DIAGNOSTICO.

‘Enfermedad de Berger. e Deposito de complejos e Hematuria macroscopica,
*Glomerulonefritis primaria. inmunitarios que contiene IgA sintomas del tubo digestivo,
‘Presencia de depdsitos en el mesengio del glomérulo. enfermedad como gripe,
olomerulares de complejos « Depositados en el rindn, los proteinuria.
inmunitarios de IQA. complejos inmunitarios se e Microscopia por
15 y 30 aRos de edad. relacionan con la inflomacidon inmunofluorescencio, tincidn

*>hombres <mujeres. olomerular. para lgG o IgM.



Hematuria o

protoinuria
asintomatica.
NEFRITIS DE LA PURPURA DE SINDROME
HENOCH-SCHONLEIN. DE ALPORT.
Es.

Es.
Una vasculitis de vasos
pequenos que causa un
exantema purpurico, en los
miembros inferiores, artritis,
artralgio, dolor abdominal y
ofeccion renal idéntica a la
nefropatia por IgA.
Frecuente.
En niRos, poco en adultos.
Manifestaciones.

Hematuria y proteinuriao.

Tratamiento.
Corticoesteroides.

Una anomalia hereditaria de la
MBG.

Generao.
Hematuria e insuficiencia renal
crénica.

Causa.

Mutacion del colageno tipo IV.
Manifestaciones.
Hematuria leve con o sin escasa

proteinuria, puede llegar a

insuficiencia renal, hipoacusia

neurosensorial, oftalmopatias,

luxacion del cristalino, cataratas

posteriores y distrofia corneal.
Diagnostico.

Andlisis de orina.



GLOMERULONEFRITIS
CRONICA.

ES. CORRESPONDE.

Fase crénica de varios Al resultado final de
tipos especificos de formas asintomaticas de
olomerulonefritis. olomerilonefritis

(

CARACTERISTICAS.

RiAones pequeRos con Evoluciona de forma
glomérulos esclerosados. gradual y avanza de
forma lenta a
enfermedad renal
cronica.



Tommie L. Norris. Porth. Fisiopatologia,
alteraciones de la salud, conceptos
basicos. 10a Edicion.



