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‘Definicién

Enfermedad Renal Crénica

»  Esuna pérdida gradual y progresiva de

la capacidad renal
+ Que es >3 meses

Caracterizada por

Etiologia

+"“Diabetes 24.9%

+ Vasculares 15.9%

+ Alt. Glomerulares

« Alt. Intersticiales

« Enf. Poliquistica del Adulto (EPQA)

« LR. Estructural: Dx por histologia o |magen
+ LR. Funcional: Alteracién en

-Eliminacién de productos nitrogenados

TFG <60 ml/min/1.73m2
-Reg. Del equilibrio Hidroeléctrico

Alt. vol. Plasmatico

-Reg. Del equilibrio Acido-base = Acidosis

-Funcién endocrina

SRAA
Eritropoyetina

Degradacién de | Insulina/cortisol *

« Activacion de Vitamina D
Convencién periférica T3-T4,

<Z>f Bur’\
Creatinina

Natremia
[1de K, Ca, P M3

*

« Ofras

. Manifestaciones .
- sistémico

« Oseo

Cuadro clinico

sensitiva
Somnolencia / coma /
convulsiones: etapa
terminal

Neurolégico Digestivo Estaglo nutrigional Inmunitario Cardiovascular Piel Hematologica
Cansancio . i " o 1° Causa de muerte
Insomnio Anorexia / vomito Etapa inicial: sobrepeso Hipertension: >Volemia. . rsa o
i + Mal sabor de boca Etapa avanzada: Px ~Tx con Diuréticos y restriccion + Coloracién cetrina rea (hemorrag
Sx de las piernas + Hedor uremico N " F de Na (anemia-+urocromos) disfuncion plaquetaria
inquietas I P -Estado de inflamacién inmunocomp ~Tx con Antagonista del SRAA: Prurito (Rasquiia) Epistaxis
+ Calambres (por < Ca * Ulcera péptica crénica rometido 140780 mmig 0 menos Escarcha uremica Equimosis.
3 S {por < +  Sangrado (Tubo -Desgaste metabdlica de Hipertrofia del Ventriculo + Gingivorragia
+  Néuropatia periférica digestivo) as didlisis izquierdo (consecuencia de

la HA) HTA prolongada x

sobrecarga hidrica
Inf cardiaca

Escalas TFG

+ MDR

(1.86 x creatinina)- (1.154 x edad) -
+  x(0.742 si es mujer)

+  x(1.210 si es raza negra)

+  Crokcroft-Gault
(140-edad) X PESO_ ;1545 e

72 x creatinina

0.203

Tratamiento

«  PA- <130/80 mmHg

« Proteinuria <125/75 mmHg
+ 1°linea IECAS / ARA'S
-Diurético tiazidico TFG: >30ml
-Diurético Asa TFG: < 30 ml
-DT2-® HbAc1 ® < 7%

Terapia de remplazo renal=# Indicador absoluto

Clasificacion Plan de accién

Estadio TFG Normal + 90 Intervencién para retardar la progresion

1 . Nefroprocterores

. Reducir fx de riesgo

Estadio d-:—sFmGi nLjé:mgg_tgg « Estimary retardar la progresion

2
Estadio TFG Moderadamente * Signosy sintomas

disminuida 30-59 «  Prevenir complicaciones
3 +  Evitar nefrotdxico-ajustar farmacos
Estadio TFG Disminuidamente « Preparar para trasplante (terapia de
severa 15-29 remplazo renal)

Estadio + Terapia de remplazo renal si hay uremia

5 TFG Enf. Renal <15 «  Dialisis

. Sobrecarga vol / Edema agudo pulmonar /
Resistencia a diurético

. HTA resistencia a antihipertensivos

. Encefalopatia uremica

. Diatesis hemorragica

. Creatinina plasmatico mayor 12 mg/dl o Bun
>100 g/dI
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Sindrome Nefrotico

+ Consecuencia clinica

>Permeabilidad de la pared capilar

Normal < 1509/24 hrs
Proteinuria 4|E 3.5g/24hrs  —> Adultos
40mg/ hrs / m2. — Nifos

glomerular

-

Edema
Hipoalbuminemia

+ Hiperlipidemia / Lipiduria

‘Etiologia :

Glomerulopatia Primaria:

Enf. Cambios minimos / + frecuente
en niflos

Glomerulonefritis Focal / segm.
(Esclerosis)

Nef. Membranosas (Biopsia) +
frecuente en adultos

Gp mesangial IgA (Mediada)

GN Mesangio-capilar

Glomerulopatia secundaria:

Enf. Sistémica

« Dt2: No biopsia (Nefropatia+ retinopatia +
proteinuria + vasculopatia

« LES

+ Amiloidosis (frecuente en adultos >75 afios

Neoplasias: Linfomas/ leucemia/ tumores

sélidos

Infecciones: VIH/ VEB/ VH B-C/ CMV

Hereditario

Farmacos: AINE’s/ IECA’s/ Penicilinas

Clinica

« Tipicamente con edema
generalizado (anasarca), disnea
de esfuerzo, plenitud abdominal
secundaria a ascitis y ganancia
ponderal significativa

- Fisiopatologia

c..l L 2D

Dano glomerular

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

Presion oncética
plasmatica reducida

Edema

Sintesis compensadora
de proteinas por el higado|

Hiperlipidemia

- Diagnéstico
*  Proteinuria:
Proteinuria > 3.5 g 1.73 m2 /24 horas.
Proteinas en orina >40 mg/m2/hora
(nifios)
Tira reactiva con >+++ cruces
*) Hipoalbuminemia (aloumina sérica

<2.5 g/dl)

Hipercoagulabilidad (pérdida de
antitrombina-Ill)
Dislipidemia (Colesterol >200 mg/dl)

Tratamiento

Diuréticos (tiazidas o espironolactona) y si es edema
es grave dar furosemide.

IECA: Para reduccién de la proteinuria, incluso en
pacientes normotensos.

Terapia anticoagulante: Si persiste la proteinuria
nefrética o hipoalbuminemia presmosessemooeeeeooooeeeooos
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Sindrome nefritico

Conjunto de signos y sistema generados por la
glomerulonefritis con colapso de la luz capilar

_Etiologia

Glomerulonefritis Postestreptocdcica
. Antecedente de infeccién 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

“Fisiopatologia

« Lesion glomerular

« Reaccion inflamatoria en la MBC

- Depdsitos de inmunocomplejos Ag-Ac
Agrandamiento glomerular difuso e
hipercelularidad--> Infiltracion de leucos

- Edema en células endoteliales

- Edema + proliferacién + infiltracion=
Destruye luz capilar

+ Liberacion de mediadores inflamatorios y
quimiotacticos

« Disminucién de la excrecion renal de Na+ y
H20

Diagnéstico

Proteinuria no nefrotica (<3.5 g/dl)
(++/+++)

Caida de filtracién glomerular, edema 'y
hematuria

Hipertensién arterial (>130/90 mmHg)

Diagnostico confirmatorio de post
estreptocdcica con serologia positiva
(Antiestreptolisinas) o cultivo

ESTANDAR DE ORO: Biopsia renal en casos
especiales

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 ERC

Cuadro clinico

»  Hematuria macroscépica o microscopica

+  Oliguria

- Hipertension arterial

+ Edema moderado

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

+ Azotemia

P
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Tratamiento

« |ECAs para tratar proteinuria

« Retencién de H20 y Na al paciente

- Diuréticos tiazidicos o de asa para control de
sobrecarga hidrica e hipertension

» Penicilina en postestreptococcica sin previo
antibioético

SINDROME NEFRITICO

CamScanner’;


https://v3.camscanner.com/user/download

EUDS |

Mi Universidad
o

Bibliografia

e Norris, T. L. (s. f.). Porth. Fisiopatologia: Alteraciones de la Salud.
Conceptos Basicos. 10a Edicion

e Diagnostico y tratamiento del sindrome nefritico agudo post-
estreptocdcico en edad pediatrica Guia de Evidencias vy
Recomendaciones Guia de Practica Clinica. México, CENETEC
2018.

e Guia de Practica Clinica Diagnéstico y Tratamiento del Sindrome

Nefrotico Primario en Nifios. México.
Secretaria de Salud: 2013.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 2

: Scanned with !
§ CamScanner’;


https://v3.camscanner.com/user/download

