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DEFINICION

El sindrome
nefrotico es la
consecuencia
clinica de la

perdida de
proteinas de
origen
glomerular por
la orina

* Se considera proteinuria en rango nefrético

cuando es > 3.5g/24 hrs en adultos y 40
mg/hrs/m2 en nifios

* El sindrome nefrdtico se le denomina

(incompleto) hasta que aparece edema ya se
habla de sindrome (clinico).

* El sindrome nefrético asociado a HTA,
Insuficiencia renal o hematuria se denomina
(impuro)



LA PROTEINURIA PUEDE SER DE 2 FORMAS:

Glomerular: debido a la permeabilidad a la
membrana basal predomina la albumina se
denomina proteinuria (selectiva)

Tisular: esto se debe a la secrecidon de
proteinuria de origen tisular como: la B2-
microglobulinas o la lisozima




ETIOLOGIA
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Tabla 6.2. Porcentaje atribuido a las glomerulonefritis (GN) primarias
del total de los casos de sindrome nefrético
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IMPORTANCIA

-

Hipoalbuminemia: albumina <3g/dl aparece cuando la sintesis hepdtica se ve
superada por las perdidas urinarias.

~

-

Edemas: debido ala hipoalbuminemia hay una disminucién de la presion
oncotica que favorece la salida de agua y de sodio al espacio extracelular.

AN

AN

-

Insuficiencia renal: se debe a varios motivos pero en especial aparece en
personas con edad avanzada.

-

-

Infecciones mas comunes son:

AN

* Peritonitis
* Celulitis, empiema, neumonia y meningitis
* Ocasionada por Streptococcus, Hemophilus Klebsiella.



SE COMPONE DE:

Proteinuria > 3.5g/dia

Hipoproteinemia (albulinemia sérica < 3g/dl)
Hipovolemia

Edema que va de maleolares a palpebrales o anasarca
Hipogammaglobulinemia con aumento de infecciones
Hipercoagulidad con eventos venosos y arterial en el rindn

Hiperlipidemia



ESTO SE DEBE A:

|

4 N

Alteracién en la
barrera de
permeabilidad
glomerular

-

N /

Lesidon de la
membrana
basal

\

r N

Depdsitos
subendoteliales
o
subepiteliales}

/

Fusién pedicelar
de los
podocitos

\ /

N

\

\

Si la lesidén en
leve la
proteinuria es
selectiva ya que
en los cambios
minimos se
pierde

albumina.

/




SE OBSERVA EN:

Cambios minimos
Esclerosante focal
Membranosa y mensagiocapilar

Glomerulonefritis
primarias:

Nefropatia diabética
Amiloidosis
Crioglobulinemia
lupus

Glomerulonefritis
secundarias:




El edema del sindrome nefrético es por baja
presidn oncotica plasmdtica
(Hipoproteinemia) lo cual permite la fuga
de ligquido en el intersticio

La aldosterona se encuentra aumentada por
deplecidn de volumen intravascular
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DEFINICION

El sindrome nefritico se define por la
presencia de hematuria glomerular
(eritrocitos dismorficos), proteinuria

y reduccién aguda del filtrado
glomerular con oliguria, insuficiencia
renal rdpidamente progresiva y por

la retencidon de agua y sodio.




SE CARACTERIZA POR:

La inflamacién de los glomérulos en menor medida de los
tubulos

La glomerulonefritis postinfecciosa suele ser un proceso
autolimitado

La hematuria y la proteinuria se deben al dano de la
pared glomerular (mesangio y barrera de
permeabilidad)




ETIOLOGIA




FISIOPATOLOGIA
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igura 5.1. Fisiopatologia del sindrome nefritico



Deterioro agudo del FG con alteraciones
del sedimento y oliguria

CLINICA

v

m;auu (1-2 lldia)J

Fiaura 5.2. Manifestaciones clinicas del sindrome nefritico



SE COMPONE DE:

Reduccién aguda o subaguda de la funcién renal

* Oliguria

* Hematuria

* Proteinuria no nefrética con cilindros hematicos
* Retencion de agua y sodio con hipovolemia

* Hipertensién arterial

* Edema

* Insuficiencia cardiaca

* Edema agudo al pulmén



ESTO SE DEBE:

Lesién directa o indirecta de
la célula endotelial y/o
epitelial podocitos del capilar
glomerular

El descenso puede deberse a
la llegada de
inmunocomplejos del rindn



SE PUEDE OBSERVAR EN:




4 A

El edema del sindrome nefritico
es por retencién de agua y
sodio que aumenta la presidn
hidrostatica lo cual forza la

fuga de liquido al intersticio.

-

~

La aldosterona en este caso se

\

encuentra suprimida

/
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Edema Hipertension
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DEFINICION

-

Es un deterioro brusco de la funcién renal que tiene como factor
comun la elevaciéon de productos nitrogenados en sangre.

~N

-
/

Esta se desarrolla en el transcurso de horas a dias

AN

.
-

AN

-

Si aparece en el transcurso de 3 semanas a 3 meses se le
denominara sub agudo.




En la lesién renal
aguda la tasa de
filtrado glomerular
se encuentra
inestable y los
marcadores como

la creatinina sérica
aumentan
lentamente y de
forma discrepante
al cambio en la

TFG.

* Incremento de la creatinina

> 0.3 mg/dl dentro de 48
hrs

* Incremento en la creatinina
> 1.5 veces la basal

* Volumen urinario < 0.5
ml/kg/hra x 6 hrs



Lesion Renal Aguda
Clasificacion AKIN (RIFLE Modificada)

1 Creatinina | Volumen
Sérica* Urinario*
1 20.3 mg/dl 6
=1.5-2 veces el | <0.5 ml/kg/h x >6 hs
(Risk) valor basal
2 >2-3 veces el

/
(Injury) valor basal <0.5 ml’kg/h x >12 hs

>3 veces el
valor basal 6
0.5 mi/kg/h x 24 h
4 Cr24 mg/diy 1 | <0 MR/ X 2408
(Failure) aguda 20.5 o anuria x 12 hs

mg/dl (0 TRS")

* Basta un criterio (Cr sérica o volumen urinario) para calificar en un estadio.
*TRS = Terapia renal sustitutiva.



Clasificacion RIFLE

Rt 5

Escala para evaluar la Lesién Renal Aguda en base a los niveles
de creatinina sérica y la disminucién del volumen urinario R—I—F—-L—E

Grados de severidad

T Creatinina sérica JTFG | <4, Volumen Urinario

<0.5 minamen 61
3

<0.3 mi/kg/h en 24h
o anuriaen 12h

J <25%

Riesgo

4 <50%

Lesion

b <75%

su valor basal

Fracaso

Perdida (Loss) Perdida de la funcién Renal = 4 semanas

Fracaso
Renal

(End-stage) Perdida de la funcién Renal = 3 meses

Terminal




ETIOLOGIA

El fracaso renal agudo
puede obedecer a

situaciones que
condicionan una reduccion
en la perfusién renal

A patologias que afectan
a cada uno de los
componentes tisulares:
glomérulo, tdbulo o
intersticio




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (ETIOLOGIA)

Presenta el 70% de la falla renal
aguda adquiridos en la comunidad vy el
40% de los originados en el hospital.

Si se mantiene en el tiempo de 48-72
hrs puede dar lugar a una necrosis
tubular aguda.




FISIOPATOLOGIA

Ante una disminucién del sistema
renina angiotensina aldosterona con
los siguientes efectos:

Aumento de la angiotensina ll:
induce un aumento de la

reabsorcidn proximal de NA*, K*,
CL*, BICARBONATO,AGUA Y UREA.

Aumento de ADH: Retiene agua
libre en el tdbulo colector




CLINICA

El FRA prerrenal debe de
sospecharse en cualquier paciente

que presenta una elevacion de los
productos nitrogenados en sangre
y clinica de hipovolemia




DIAGNOSTICO:

-

Se hace por medio de la oliguria (< 400ml/dia)

.
-

AN

Elevacion de sangre en urea

-

>

Creatinina con cociente urea 40 Osml > 500mOsml/L,
NA* <20 mEq/1 y EFNa* <1%

N

AN




Insuficiencia renal no conocida
(T urea y creatinina)

Aguda (rifiones normales) | Ecografia [~  Cronica (rihones pequefios) ———"[ Seguimiento
- IR e —
Y .
l y 'Aguda postrenal Sondaje vesical/ ’
[ {Na* orina? l (dilatacién via | nefrostomia
, | | | urinaria) percutinea {
__y o =
<20 [ >20 J
Necrosis tubular
Prerrenal D
Y !
{Volumen? — l (Causa?
- -— — I S——
1
Y = Y . ,
Disminuido Aumentado Téxicos Isquemia
(edematoso) : lq_ 2 _l ]
v ,
Retirar Manejo
Hidratacién Furosemida téxico "] sintomdtico
(deshidrataciones)  (insuficiencia cardiaca,
sindrome nefrético,

cirrosis)



FRACASO RENAL AGUDO POST RENAL (ETIOPATOGENIA)

Se produce cuando hay una obstruccién brusca de la via
urolégica lo que provoca un aumento de la presiéon de
orina de modo ascendente.

Clinica: el volumen de la diuresis es muy variable puede
haber anuria si la obstruccion es completa o diuresis
normal si es completa.

‘ Diagnosticada por una ecografia en la prueba mas util.
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DEFINICION

Es la perdida gradual y progresiva de la capacidad renal persistente durante
mas de 3 meses, esta se caracteriza por una lesidén renal que puede ser:

Estructural: cuando hay alteracion detectada por técnicas histolégicas o de

imagen

Funcional: cuando hay alteracién en:

* Eliminacién de desechos nitrogenados como creatinina con una TFG <60ml/min/1.73 m2
* Regulacién del equilibrio hidroelectrolitico

* Regulacion del equilibrio acido base con aumento del anion gap

* Todo es a base de la formacién de eritropoyetina, activaciéon de la vitamina D, y SRAA.



ETIOLOGIA

Etiologia

Otras
EPQA

No fillada
Intersticial
Glomerular
Vascular

DM

I | | & ! !
0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00%

| —

DM Vascular Glomorular Intersticlal Nofillada EPQA Otras
2490%  1590% [ 1283% | 830% | 2130%  690% 990%

- Cedl S



FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Infeccidn sistemica

Diabetes

Hipertension

Tabaquismo

Inflamacidn sistemica

Obesidad

Proteinuria

Dislipidemias

Anemia

\




FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

Genero

Pertenecer a una
minoria étnica

Y una historia familiar
de enfermedad renal
cronica




Factores deriesgo en ERC

Diabetes mellitus
Hipertension
Hiperlipidemia
Enfermedad cardiovascular
Obesidad

Sindrome metabolico

>60 afhos

Cancer

Antecedentes familiares de enfermedad renal cronica
Tabaquismo

Infeccién por VIH o VHC
Calculos renales

Enfermedad autoinmune

Infeccion recurrente del tracto urinarnio

Farmacos nefrotdxicos como: AINE, inhibidores de la cicloouugenasa

- —

'I’abla 4.1. Principales factores de riesgo en ERC



Estadios de Ia ERC

« Dano renal con FG normal o aumentado > 90 mi/min
« Presencia de marcadores de dano renal albuminuria > 30 mg/da,
disfuncién tubular, anomalias estructurales o paciente trasplantado renal

Dano renal con FG levemente dlsmlnulda 60-89 ml/mln

FG moderadamente disminido: 30-59meln Ji Faraad A
- BrSNSmeh—»descensoleye-modendodeFG oAl AR
+ 3b:44-30 mi/min -»descensomodendo-gvaveaf-ﬁ by

FGgravememedlsmlnddocls—&ml/mh : "‘ A
ERCtefmlnatFGdSmeln PR .



. . * Mal sabor de boca y el fetor urémico,
D|ges1'|vo; halitosis, anorexia, nauseas, vomito y
ulcera péptica.

* Incluye embotamiento, somnolencia,

NeU rOIC’)giCO: cansancio, insomnio, sindrome de piernas

inquietas y neuropatia periférica.

* Pacientes refieren prurito




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (NEFROPATIA DIABETICA)

Es la prmupc:l * Se caracteriza por la microalbuminuria
causa de la * Proteinuria

ERC en * Hipertension
pa rticular lao * Disinucién de la TFG.
de ’ripo 1 * Retinopatia




NEFROPATIA NO DIABETICA

* Cuadro clinico con hematuria, proteinuria variable, hipertensién

GIOme rUIOpC]ﬁCI: * Si etiologia comprende de glomerulonefritis postinfecciosaq,
nefropatia IgA

Enfermedad
tubulointersticial:

* Uroanalisis anodino, en casos presencia de proteinuria.

Enfermedad
vascular:

* Hematuria, proteinuria, enfermedad sistemica asociada

Enfermedad
quistica:

* Aqui son necesarias las técnicas de imagen.
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