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1.DEFINICION.

Mas que una enfermedad aislada, la
diabetes es un conjunto de transtornos
metabdlicos queé comparten la
caracteristica subyacente comun de la
hiperglucemia.

DIABETES TIPO 1

Debida a una destruccion
autoinmune de las células B
pancreaticas, provocando un deficit
completo de insulina.

DIABETES TIPO 2

Debida a una perdida de ceélulas B
adecuadas con el transtorno de una
resistencia a la insulina.

DIABETES GESTACIONAL.

Sindromes monograficos de

Diagnosticada en el
2d0 0 3o trimestre dlgbebes, enfer(nedadgs del
. del embarazo. pancreas exocrino y diabetes
inducida por farmacos o
quimicos.

DIABETES TIPO 1.

1. Susceptibilidad genética y los factores medioambientales. .
2. Desarrolio de auto toleracion de los linfocitos T. '

3. Reacciones de auntoinmunidad debidas a LT qué .
reaccionan frente a antigenos.
Ausencia de El estado Poliuria, polidipsia,
produccion de croénicos de polifagia,
insulina por las hiperglicemia en la retinopatia.
células B de los sangre. Sus 1 Nefropatia.
islotes. complicaciones. 2. Neuropatia.
3. Infecciones.

DIABETES TIPO 2

Fisiopatologia :
o 7 ctoril 1. Resistencia a la insulina
i - (menor capacidad de los
e LA ACLONeS tejidos periféricos para
geneticos Y responder a esta. 2.
% Disfuncion de las celulas B.
Defectos metabolicos.
OBESIDAD Y RESISTENCIA A LA INSULINA

El riesgo de diferentes Exceso de 4cidos
aumenta conforme lo hace el grasos libres.
porcentaje de masa grasa Efectos de la
corporal. Algunas posibles vias inflamacion.

que llevan a esta resistencia

son.
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LESION RENAL AGUDA.

Falla de la filtracion renal y la funcién excretora en
dias a semanas ; retencion de productos
nitrogenados y otros desechos qué eliminan el rifidn.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA.

TRES CATEGORIAS GENERALES.

Hiperazoemia

—— [ V— Enfermedad Intrinseca

prerrenal del parénquima renal.

Obstruccu')n—..

posrenal. HIPERAZOEMIA PRERRENAL
CUADROS CLINICOS:

Incremento de la
concentracion de creatinina
; ) @ serica o nitrogeno Urico
1. Hipovolemia. sanguineo, por el flujo

plasmatico renal y la
presién hidrostatica

2. Menor gasto cardiaco.
3. Farmacos qué interfieren con
las respuestas reguladoras

ntragiomerular.
renales (NSAID, ACE-1/ARN.) s
INTRINSECA SEPTICEMIA

Las causas mas frecuentes Los efectos hemodinamicos
son septicemia, isquemia y de la sépticemia.

nefrotoxinas, endégenas y 2
exogenas Medida por citocinas q'lfe

a incrementan la expresion de la

Evoluciéna y llega al dafio sintasa inducible de 6xido

tubular. nitrico en los vasos.

Cuadros como inflamacién, |

apoteosis y perfusion regional Ocasionando disminucion de la
alternada pueden ser factores - filtracion glomerular.
fisiopatologicos importantes

POR ISQUEMIA. DIAGNOSTICO.
Posoperatoria, quemaduras y pancreatitis Anamnesis y exploracion fisica. Examen
aguda. Micro vascular causante de general de orina. Sedimento de orina. BH
isquemia. Cirugia del corazén con completa. Valor indices de insuficiencia
circulacion extracorporea. renal. Valoracion Radiografica. Biopsia de

rifién /médula osea.
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NEFROTOXINAS TRATAMIENTO
Medios de contraste yodados (imagines Administracion de liquidos y Na-sin llegar
del aparato cardiovascular y la CT). 1. a ser excesivo. IECAS Y ARA -
Hipoxia en la capa extrema de la médula ANTIHIPERTENSIVOS.
renal. Dafio citotoxico en microtubulos. Solucién salina - hipocloremia,

hipovolemicos..

v B X
™ B\ 1=

POSRENAL TRATAMIENTO
Bloqueo agudo, Parcial o total de la corriente de Sondeo transureteral.
orina qué normalmente es unidireccional, lo cual Desmopresinas o Estrogenos - Hemorragia por
eleva la precion hidrostatica retrograda qué uremia.

interfiere con la filtracion glomerular. Dialisis.



SINDROME NEFRITICO.
NEFRITICO

GENERALIDADES.

Es un transtorno originado por lesiones renal aguda
ocasionada por procesos inmunolégico activados por
infeccion estreptococica ocurrida semanas antes de
que aparezca las manifestaciones clinica. Frecuente en
nifio de 2 a 12 afios

CAUSA.

1. Glomerulonefritis endocapilar.
2. Glomerulonefritis extracapilar.
3. Glomerulonefritis
mesagiocapilar (excepcional)

1.Bacteriana.
2.Viral.

3. Paraciraria.
4.0tros.

CLINICA.

1. Precencia de hematuria. 6. 'I?e'encior' deaguay
it i : . sal

2. Proteinuriainferior a2g/dia. J'C. e ehancen

3. Reduccién del filtrado hidrosalino.

glomerular. 8 Hipertension

4. Oliguria.

.insuficiencia renal.

DiAGNOSTICO

1. Examen de orina.

2. Biometria hematica.

3. Monitoreo de la creatinina.

4. Anticuerpos antiestreptococicos.
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TRATAMIENTO

1. Antibiéticos S. Restriccion de aguay
(penicilina) sodio.

2.1ECA. 6. Aporte calérico adecuado,
3.Beta bloqueadores. 7.Diuréticos tiazidicos o de
4.Vasodilatadores.  asa (furosemide)

COMPARACION.

~ NEFROTICO

NEFRITICO

Por baja presion Retencion de agua y
oncética plasmatica  |sal, sube la presion

P forzando

EDEMA permite la fuga de la fuga de liquido al
liquido al i il intersticio
Aumentada, por Suprimida

ALDOSTERONA |deplecion de volumen

intravascular

Luis Lépez Lopez
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Es la glomerulopatia
qué se presenta con
mas frecuencia en
nifos, se clasifican de
acuerdo a su etiologia.
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indice Proteinuria

L ‘ /creatinina mayor a 2
mg/mg.
Hipoalbuminemia
CLASIF[CACION (albdmina rerica menor
a 2.5g/dl)
Primario : se presenta Algin grado de
en forma esponténea, Hiperlipidemia.
un individuo sano no
tiene relaciones con
otra enfermedad.
Secundario: se
presenta a 1. BH.
consecuencia de otra 2. Exudado faringeo.
enfermedad, renal o en 3.
otro organo Coproparasitoscopico.
4. Panel viral
(TORCH).
Asociado con
infecciones en Utero
con alteracidnes
genticas. DX DIFERENCIAL
1. Artritis.

2. Adenopatia
Generalizada.
Des regulacién de los 3. Hematomegalia.
mecdnismos de los -
genes implicados en el
proceso de
maduracién y - .
diferenciacién de los s RS
procesos de linfocitos.
Anomalia en proteinas TRATAMIENTO.
Hospitalizacién para :.
1. Derrame pleural.
2. Ascitis.
3. Inf. Cardiaca.

CONTROL DE EDEMA.
1. Diuréticos 2 veses al

Procesos
inflamatorios.
Aplicacion reciénte de

vacuna. Ingesta de dfa
farmaco. 2. Restriccion de
sodio.
TRATAMIENTO.
Edema.
Proteinuria >3.5g en F4rmacos.

24h.
Hipoalbuminemia
Hipovolemia.
Hipercoagulabilidad.
Hiperlipidemia.

1. Inmunosupresores.
2. Corticosteroides.
3. Antibidticos..
DIETA.

VACUNAS.




Glomerulonefritis.

Se define a la inflamacién de los
glomerularos. Nefrona.. La inflamacién de
los glomerulos reducira la capacidad de los
glomerulos de filtrar la sangre
correctamente.

FUNCION DE LOS
GLOMERULAROS.

La sangre llega al glomerulo a través de las
arteriola. Después la sangre pasa por el
glomerulo. Algunas sustancias son
eliminadas y lanzadas a los tubos renales,
dando origen a la orina.. La sangre limpia
sale de los glomerularos y vuelve al torrente
sanguineo.

CLASIFICACION

Aguada : GN. Postinfecciosa.

Subaguda : GN. proliferativa extr
Tipo |, II, Il (rdpidamente progres;
Cronina: no proliferativas: GN m
Proliferativas: GN membranoproli

1. Inmunitario.

2. No inmunitario.

3. Hereditario.

Agentes que desencadenan y
producen una lesién glomerular.

GLOMERULONEPHRITIS e
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CLIiNICA Y DIAGNOSTICO.

Se presenta entre los 16 y 30 afos. Se
presenta Proteinuria en el 60% de los casos.
Cuando la GF es asociada a obesidad
/diabetes no se acompana de
Hipoalbuminemia ni edema.

TRATAMIENTO.

1. Bloqueantes del SRAA por 6 meses.
2. Para el control Proteinuria.

3. Esteroides de 8 a 12 semanas.

4. Inmunosupresores.

iy
Tratamiento.
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Inflamacion cronica
Normal del rition y de la pehvis

Cllees
iiaos

Inicial : Corticosteroides e inmunosupresores ( no a todos los pacientes, solo con

gravedad)
General : Rituximab, se debe de dar a todos los pacientes.
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