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ENFERMEDAD RENAL

CRONICA

Perdiad progresiva y gradual de la capacidad renal

> 3 meses
Caracterizado por:
e LR ESTRUCTURAL: DX por histologia f Urea
e LR FUNCIONAL: Alteraciones en:
-Elim de productos de desecho met de nitrogeno f BUN
+TFG <60ml/mn/1.73 m2 f "
Creatinina

-Reg del equilibrio hidroelectrolitico
Alt vol plasmatico-Natremia [IK, Ca, P, Mg
-Reg del equilibrio acido-base: ACIDOSIS

g c -SRAA
-Fun endocrinas: [ 25,

-Act Vit D
-Conv Perif T4-t5
-Degradacion insulina

ETIOLOGIA

e Diabetes 24.4% e |nterticiales
e Vasculares 15.4% e« EPQA
e Glomerulares e Otras

CUADRO CLINICO

Neurologico Digestivo Estado nutrional
Cansancio i o
. Anorexia e Etapa inicial: Sobrepeso
Imsomnio .
Nauseas / Vomito e Etapa avanzada

Sx de piernas inquietas
X de pi Inqui Mal sabor de boca

Calambres (<Ca) . /7~ ® Malnutricion 4\
Herdor uremico .
Nervio periferico (sens Il) | . . ! Edo inf Desgaste
SeminelEnds 4 Cora Ulcera peptica Cronico Met. dialisis
) Sangrado de TDG

Convulciones
Inmunitario Cardiovascular Piel

. . e c.?\usa de muerte ) e Coloracion cetrina(Anemia

* Pxinmunocomprometidos e Hipertension: Aumento de la volemia:

+urocromas
TX diureticos y restriccion de Na / TX . )

Antg SRAA 140/90 mmhg ® Prurito (PHT,Calcificacion

e Hipertrofia VI: HTA porlong sobrecarga - h .
Hidles, e Escarcha uremica (> [] urea

e Insuf cardiaca

DIAGNOSTICO

2 terminaciones / 3 meses : ~
1 signo Dafio renal

* MDR en px c/Riesgo ERC
e Cockroft-Gault ((\
o AIbumlinuria-Proteinuria

> 300 mg/dia
——> Microalbuminuria 30-300 mg/dia
e Marcador sensible para dx
e ERC px c/DT2y HAS Plan de accion ((\

Interv. P/retardar la progresion Vigilar datos

de alarma

Recoleccion orina 24 hrs
-Estimar y retardar la progresion

-Signos y sintomas prevenir complicaciones\J
e Estadio 1 TEG Normal +90 -Evitar nefroticos, ajustar farmacos
e Estadio2 TFG Levemente disminuida 60-89

e Estadio3 TFG Moderadamente disminuida 30-59
(Aparecen sintomas)



ESTADIO 3 ESTADIO 4

e Fatiga e Nauseas

e Edema Sabor metalico

e Disfuncion Aliento uremico
consistencia Anorexia

e Prurito Dificultad en la []

e Calambres Alt nerviosas

e Cambios (Paresias/Parestesias)
frecuentes

e Orina
Oscura/Edema

e Hematuria

e Estadio4 TFG Disminucion severa 15-29 === Preparar para TRR
e Estadio5 TFG Terminal <15 «=@P  TRR si hay uremia DIALISIS

TRATAMIENTO

Nefroproteccion

e PA: <130/80 mmHg

e Proteinuria: <125/75 mmHg
1ra linea IECAS/ARAS
-Diureticos tiazidicos === TFG
>30ml
-Diureticos ASA == TFG <30 ml
DT2=® HbAcC1 =—® <7%

Sal /Sodio: 3.5 gr/dia
Hb: 11-12grxdL (Px anemia)

TRR === Indicaciones absolutas
e Sobrecarga de vol / EAP / Pericardio resistente a diuretico
HTA resistente a antihipertensivos
Encefalopatia uremica

Diastesis hemorragica
e Creatinina >12mm/dL o BUN >100 mg/dL



SINDROME

NEFROTICO

Consecuencia clinica _% t Permeabilidad pared capilar
Glomerular

40 mg/Hr/m2 (Nihos)
3.5 g/24 hrs (Adultos)
Proteinuria Normal: <150mg/24hrs
Edema: Periorbitario, malar, zonas de declive, Generalizado(ANASARCA)
Hipoalbuminemia
Hiperlipidemia / Lipiduria

Glumerulopatias primarias Glumerulopatias secundarias

Enf sistemicas: DT2, LES, Amiloidosis (>75 anos)
Neoplasias: Tumores solidos, linfomas, leucemias
Infeccion: VIH, VEB, VHB-C, CMV

e Enf. cambios minimos >Nifos
* Glumerulopatias mesangiales IgA
¢ Glumerulopatias Mesangial capilar

* Nefropatia membranosa e Farmacos: AINES, IECAS, Penicilinas
>Adultos(Biopsia) L . . .
e Gl | | is f l/ . No Biopsia: Nefropatias + Retinopatias
umeruloesclerosis focal/segmentaria Proteiniiria + Vasculopatias

Figura 3: El Glomerulo renal PrOt(-H (-) Repelen

mesongal  Urnoroe  gounen Lees ~ . . Prot no son
Dafio MB y Podocitos=——3 Perdida Carga (-)9
S = .. ga ) repelidas
Eliminan por  Pasan a capsula g

Proteinuria€=— | . _ de Bowman

AN\ .
ot . \;g Tra Albuming === Mantiene a la presion

oncotica
EDEMA(_‘I'Presmn & Hipoalbuminuria

oncotica

int de albumina :

TS N—hgado respuesta
HDL .

Lipiduria€==Hiperlipidemia ‘[?)LL(—Proteina(/ compensatoria

. . . Proteinuria
Hipoalbuminemia
1
¢V0| plasmatico efectivo Gamaglobulinas  Antitrombina 3 Biodisp de
FXIX X1, XI1 proteinas
Hipogamaglobulimia ! ligadoras
Anticuagulante

Yo7 Do 2o —> EDEMA

+ Sucep a infeccion « DefvitD
T Probable e Def de Hierro

. e Hipotiroidismo
Evento trombotico

DIAGNOSTICO

-Proteinuria >3.5g / 1.73m2 / 24 horas-Proteinas
enorina>40 mg/ m2/ hora (nifos)-Tira reactiva
con >+++ cruces

Hipoalbuminemia (albumina serica <2.5 g/dL)

& Hipercuagubilidad: (Perdida de antitrombina Il)

Permeabilidad incrementada a proteinas
Proteinuria (= 3.5 g/24 h)

| TRATAMIENTO

| Hipoproteinemia |

Dano glomerular

*Diuréticos(tiazidas o espironolactona) y si

/ \ hay edema furosemida
Presion oncética Sintesis compensadora . i i i
s ki e IECA para rgducuon de proteinuria
i) s Terapia anticoagulante
Edema Hiperlipidemia *Tratamiento especifico: corticoides

Figura 33-14 ¢ Fisiopatologia del sindrome nefrdtico.

COMPLICACIONES

Edema: acitis, derrame pleural o pericardico
Ateroesclerosis: (Hiprlipidemia severa)
Desnutricion proteica

Complicaciones infecciosas (Streptococcus
pneumoniae o Escherichia coli) y celulitis
Complicaciones tromboticas

e Insuficinecia renal aguda



SINDROME

NEFRITICO

Conjunto de signos y sintomas generados por la
glumerulonefristris por colapso de la luz capilar

Glomerulonefritis Postestreptocdcica

Antecedente de infeccion por EBHGA
(impétigo o faringoamigdalitis), hace 2-3
semanas

Causa mas comun

Nifios de 2-12 afios
Hipocomplementemia (C3 y C4)
Antiestreptolisinas O elevadas
Excelente prondstico en nifios

Glomerulonefritis por Iga (Enf. de Berger)

Antecedente de IR (<5 d) o ejercicio intenso.
Se asocia a HLA-BW35

Causa mas frecuente 20-30 afios
Hematuria asintomatica recurrente
Sistema de complemento nornal

25% desarrollan ERCProteinuria

ETIOLOGIA

e EN NINOS: Glomerulonefritis aguda postestreptococica
e EN ADULTOS: Glomerulonefritis por | gA "Enf. de Berger "

CLASIFICACION

Segun los niveles de complemento serico
* Glomerulopatias primarias
* Glomeruloparias secundarias

Clinica Patogenia

Laboratorio

Faringoamigdalifis «¢—— Infeccién por esfreptococo betahemolifico

o infeccién cuténea

Anticuerpo  ————p

T ASLO
I antihialuronidasa
I antidesoxirribonucleasa

del complemento

v

Activacion » | C, plasma

T Urea plasmética

- . . # g
I' Creatinina plasmdtica

1 Excrecién fraccionada

 J

de Na < 1%

Antigeno
Inmunocomplejos circulantes
% |
Hematuria Decssit il
S —————
PrO?eanrlG epOosIios en caplares
glomerulares

Oliguria ¢—————— | Filtracién glomerular

| Excrecion urinaria de Na
Edemas +
Sobrecarga

1 Renina plasmaética

<¢— Expansi6n del espacio

de volumen
extracelular

Hipertensién arterial

Y

1 Aldosterona plasmatica

Figura 2. Fisiopatologia de la glomerulonefritis aguda postestreptocdcica. C: factor 3 del
complemento; ASLO: anticuerpos antiestreptolisina O.

CUADRO CLINICO

Hematuria macroscépica o microscépica
-Oliguria

-Hipertensioén arterial

-Edema moderado

-Proteinuria leve a moderada: Menor a 3.5 g/24 h.
-AzotemiaGlomerulonefritis

DIAGNOSTICO

Proteinuria no nefrotica (<3.5 g/d| )(++/+++)
Caida de filtracion glomerular, edemay
hematuria

Hipertension arterial (> 130/90 mmHg)
Diagnostico confirmatorio de post
estreptococica con serologia positiva
Estandar de oro: Biopsia renal en casos
especiales

TRATAMIENTO

* |ECAs para tratar proteinuria
*Retencion de H20 y Na al paciente

* Diuréticos tiazidicos o de asa para control de sobrecarga hidrica e hipertension
*Penicilina en postestreptococcica sin previo antibiético

COMPLICACIONES

Encefalopatia hipertensiva
Insuficiencia Renal irreversible
Sobrecarga hidrosalina

Edema agudo de pulmon
Insuficiencia cardiaca congestiva
Acidosis

Uremia



