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para realizar funciones vitales en el cuerpo humano.

Este sistema se encarga de la produccion, almacenamiento y eliminaciéon de la orina,
asi como de la reproduccioén y la funcion sexual.

Componentes del Sistema Genitourinario

El sistema genitourinario es un conjunto de 6rganos y estructuras que trabajan juntos
\
1
‘ o Rinones: son dos 6rganos en forma de frijol que se encuentran en la parte
|

posterior de la cavidad abdominal. Los rifiones filtran la sangre para eliminar los
desechos y producen la orina.

o Uréteres: son dos tubos que conectan los rinones con la vejiga. Los uréteres
transportan la orina desde los rinones hasta la vejiga.

o Vejiga: es un 6rgano hueco que almacena la orina. La vejiga se encuentra en la
pelvis y esta conectada a la uretra.

o Uretra: es un tubo que conecta la vejiga con el exterior del cuerpo. La uretra
permite la eliminacién de la orina del cuerpo.

o Organos reproductivos: incluyen los érganos sexuales masculinos y femeninos,
como los testiculos, el pene, los ovarios y el utero.

Funciones del Sistema Genitourinario

o Eliminacion de desechos: el sistema genitourinario elimina los desechos y
toxinas del cuerpo a través de la orina.

o Regulacion del equilibrio de liquidos: el sistema genitourinario regula el
equilibrio de liquidos en el cuerpo y mantiene la homeostasis.

o Reproduccién: el sistema genitourinario juega un papel fundamental en la
reproduccion y la funcién sexual.

Importancia del Sistema Genitourinario

o Mantiene la salud general: el sistema genitourinario es esencial para mantener
la salud general y prevenir enfermedades.

o Regula la funcién corporal: el sistema genitourinario regula la funcién corporal

| y mantiene el equilibrio de liquidos y electrolitos.
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GLOMERULONEFRITIS

/EN QUE CONSISTE
LA ENFERMEDAD?

La glomerulonefritis, también llamada
glomerulopatia o nefropatia glomerular, La
glomerulonefritis es una inflamacion de los filtros
pequenos de los rinones (glomérulos). El exceso
de liquido y los desechos que los glomérulos
extraen del torrente sanguineo se eliminan del
cuerpo a través de la orina.

La clasificacion

La glomerulonefritis se puede
clasificar de varias maneras,
dependiendo de la causa, la

presentaciéon clinica y la
histopatologia.
Causas

Una enfermedad inmunoldgica sistémica como el
lupus eritematoso sistémico (LES o lupus)

Otras enfermedades sistémicas pueden incluir las
siguientes:

o El grupo de la poliarteritis nudosa. Una
enfermedad inflamatoria de las arterias.

0 La vasculitis de Wegener. Enfermedad progresiva
que provoca la inflamacién generalizada de todos
los érganos del cuerpo.

o Purpura de Henoch-Schoénlein. Enfermedad que
suele aparecer en los ninos y se asocia con la
purpura (lesiones purpureas pequenas o grandes
de la piel y en el interior de los érganos).
Compromete multiples sistemas de érganos

Etiologia

Factores genéticos: Mutaciones en genes especificos, como los
genes FH y C3, pueden aumentar la susceptibilidad a desarrollar
glomerulonefritis. El sindrome de Alport es un ejemplo notable de un
tipo hereditario de glomerulonefritis que afecta no solo la funcién
renal, sino también la visién y la audicién.
dades auto i La hiperactivacion del sistema
inmunolégicopuede conducir a formacién y depésito de complejos
inmunes dentro de los glomérulos, lo que provoca inflamacién y dano
glomerular.
Infecciones: Las infecciones pueden desencadenar una respuesta
inmune anormal, lo que resulta en inflamacién y dano glomerular.
Factores ambientales: La exposicién a sustancias nefrotéxicas
como:
Disolventes organicos: comunmente utilizados en productos
industriales y domésticos.
Mercurio: puede iniciar la autoinmunidad y el depésito de complejos
inmunes en los glomérulos.
Farmacos infl ios no ides (AINE): pueden inducir
lesién renal a través de efectos toxicos directos sobre los tejidos
renales y promover la lesién glomerular mediada por el sistema
inmunoldgico.

o
Enfer

Clasificaciones

Glomerulonefritis primaria: enfermedades que afectan directamente a los
rinones

Glomerulonefritis secundaria: enfermedades sistémicas que afectan a
los rinones
(diabetes, lupus, vasculitis)

Segun la presentacién clinica:

Glomerulonefritis aguda: presentacién repentina (infecciones,
medicamentos, enfermedades autoinmunes)

Glomerulonefritis crénica: presentacién gradual (enfermedades crénicas
como diabetes o hipertension)

Segun la histopatologia:

Glomerulonefritis proliferativa: proliferacién de células en los glomérulos

Glomerulonefritis membranosa: formacién de depdsitos de
inmunoglobulinas y complemento en la membrana basal

glomerular

itis proli
combinacién de proliferacion celular y formacién de depésitos en la
membrana

basal glomerular

Una forma de glomerulonefritis hereditaria llamada
sindrome de Alport que afecta tanto a hombres como
mujeres. Los hombres son méas propensos a tener
problemas en los rinones. El tratamiento se centra en
prevenir y tratar la presién arterial alta y prevenir el
dano alos rinones.

En los ninos, una causa comun de glomerulonefritis
es una infeccién por estreptococos, tal como una
infeccién estreptocdcica de garganta o de las vias
respiratorias altas. La glomerulonefritis suele
presentarse mas de una semana después de la
infecciéon.  Esto a menudo se denomina
glomerulonefritis postestreptocécica aguda (APSGN,
por sus siglas en inglés).

tipos de

glomerulonefritis

La glomerulonefritis aguda,
que surge subitamente por
ejemplo, debido a una
infeccion viral

crénica, que va progresando
poco a poco debido a
problemascrénica, debido a

problemas como la presién
arterial alta

Glomerulonefritis aguda:

. Sindrome  nefritico: caracterizado por hematuria,
proteinuria, edema y hipertension.

Sindrome nefrético: caracterizado por proteinuria masiva,

edemay

* hipoalbuminemia.

Glomerulonefritis crénica:

Enfermedad renal crénica: caracterizada por una disminuciéon

gradual de la funcién renal.

Insuficiencia renal terminal: caracterizada por una pérdida

total de la funcién renal.

Glomerulonefritis rapidamente progresiva:

e Sindrome de glomerulonefritis rapidamente progresiva:
caracterizado por una pérdida rapida de la funcién renal y
una alta probabilidad de progresién a insuficiencia renal
terminal.

® Una forma de glomerulonefritis hereditaria
llamada sindrome de Alport que afecta tanto a
hombres como mujeres. Los hombres son mas
propensos a tener problemas en los rinones. El
tratamiento se centra en prevenir y tratar la
presién arterial alta y prevenir el dano a los
rinones.

® En los ninos, una causa comun de
glomerulonefritis es una infeccién por
estreptococos, tal como una infeccién
estreptocécica de garganta o de las vias
respiratorias altas. La glomerulonefritis suele
presentarse mas de una semana después de
la infeccién. Esto a menudo se denomina
glomerulonefritis postestreptocécica aguda

(APSGN, por sus siglas en inglés).
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GLOMERULONEFRITIS

Sintomas y signos

Los signos y sintomas de una glomerulonefritis
pueden variar, segun sea aguda o cronica, y la
causa. Es posible que no notes sintomas de la
enfermedad crdnica. La primera senal de que
algo no va bien podria provenir de los resultados
de un andlisis rutinario de orina.

epidemiologia

La glomerulonefntis es una
enfermedad renal que puede
afectar a personas de todas las
edades y sexos.

Fisio patologia

La glomerulonefritis es una inflamacién de los
glomérulos, las
encargadas de
inflamacién puede ser causada por diversos
mecanismos,
inmunitarias, depoésitos de complejos inmunes
y activaciéon del complemento, resultando en
dano glomerulary disfuncién renal.

del
sangre.

estructuras
filtrar la

incluyendo

Orina de color rosado o amarronado debido
a la presencia de glébulos rojos en esta
(hematuria).

Orina espumosa o con burbujas debido al
exceso de proteina en la orina (proteinuria).
Presién arterial alta (hipertension).

Retenciéon de liquidos (edema) con
hinchazén notoria en la cara, las manos, los
piesy el abdomen.

Orinar menos de lo habitual.

Nauseas y vomitos.

Calambres musculares.

Cansancio.

Prevalencia: La prevalencia de la glomerulonefritis varia segin la poblacién
estudiada y la definicién de la enfermedad. Se estima que la glomerulonefritis
afecta a aproximadamente 1-3% de la poblacién general. En general, se
estima que la glomerulonefritis constituye entre el 25% y el 30% de todos los
casos de enfermedad renal terminal.

Incidencia: La incidencia de la glomerulonefritis también varia segin la
poblacién estudiada y la definicion de la enfermedad. Se estima que la
incidencia anual de la glomerulonefritis es de aproximadamente 1-10 casos por
100,000 personas.

Distribucién por edad: La glomerulonefritis puede afectar a personas de
todas las edades, pero es mas comdn en ninos y adultos jévenes.

Distribucién por sexo: La glomerulonefritis afecta a ambos sexos, pero
algunas formas la enfermedad son mas comunes en hombres que en mujeres.
Factores de riesgo: Los factores de riesgo para la glomerulonefritis incluyen:
Infecciones: ciertas infecciones, como la glomerulonefritis postestreptocécica,
pueden aumentar el riesgo de desarrollar glomerulonefritis.

Enfermedades autoinmunes: enfermedades autoinmunes, como el lupus
eritematoso  sistémico, pueden aumentar el riesgo de desarrollar
glomerulonefritis.
f dad, enfermedades crénicas, como la diabetes y la
hipertension, pueden aumentar el riesgo de desarrollar glomerulonefritis.

Historia familiar: una historia familiar de glomerulonefritis puede aumentar el

riesgo de desarrollar la enfermedad.

rnon
Esta

reacciones

Mecanismos

Fisiopatoldgicos

Depésito de complejos inmunes:
En muchas glomerulonefritis, especialmente las postinfecciosas, antigenos (como
los del estreptococo) se combinan con anticuerpos formando complejos inmunes.
Estos complejos se depositan en los glomérulos, activando el sistema del
complemento y desencadenando una respuesta inflamatoria.
Activacién del complemento:
La activacién del sistema del ya sea por ¢ inmunes o por
otras vias, libera mediadores inflamatorios que danan las células y la matriz
glomerular.
Respuesta inflamatoria:
Se produce una infiltracién de células inflamatorias (neutréfilos, macréfagos) en
los glomérulos, contribuyendo al dano y disfuncion.
Daiio directo a la membrana basal glomerular:
En algunos tipos de glomerulonefritis, como la de cambios minimos, se cree que
hay un dano directo a la membrana basal glomerular por mecanismos
inmunolégicos, incluyendo la accién de linfocitos T.
Hipertensién:
La inflamacién y el dano glomerular pueden llevar a una disminucién en la
capacidad de los rifones para eliminar el exceso de liquido y sodio, resultando en
hipertension.

ién de prod ded h
A medida que la funcién renal disminuye, se acumulan productos de desecho en
la sangre, como la ureay la creatinina, lo que puede causar
perdida de la funcién renal

complicaciones

La glomerulonefritis afecta la capacidad de las nefronas de filtrar
correctamente el torrente sanguineo. El filtrado deficiente
provoca lo siguiente:

Acumulacién de desechos o toxinas en el torrente sanguineo.
Mala regulacién de minerales y nutrientes esenciales.

Pérdida de glébulos rojos.

Pérdida de proteinas de la sangre.

Insuficiencia renal aguda

Enfermedad renal crénica.

Presién arterial alta.

crénica, que va progresando
poco a poco debido a
problemascrénica, debido a
problemas como la presién
arterial alta

Es importante destacar que la epidemiologia
de la glomerulonefritis puede variar
dependiendo de la poblacién estudiada y la
definicion de la

enfermedad. Un conocimiento profundo de la
epidemiologia de la glomerulonefritis es
fundamental para desarrollar estrategias de
prevencién y tratamiento efectivas.

Mecanismos moleculares:

Activacién de citocinas: Las citocinas son moléculas que
juegan un papel importante en la respuesta inmunolégica y
la inflamacién. En la glomerulonefritis, las citocinas como el
TNF-a y la IL-18 pueden contribuir a la inflamacién y el
dano glomerular.

Activaciéon de células inmunolégicas: Las células
inmunoldgicas, como los neutréfilos y los macréfagos,
juegan un papel importante en la respuesta inmunolégica y
lainflamacién en la glomerulonefritis.
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GLOMERULONEFRITIS

Consecuencias:

puede tener consecuencias graves si no se trata
adecuadamente. Estas consecuencias pueden
variar desde problemas leves hasta insuficiencia
renal e incluso la necesidad de didlisis o
trasplante de rinon.

Diagndstico

La glomerulonefritis puede
identificarse con pruebas si tienes
una enfermedad aguda o durante las
pruebas de rutina durante una visita
de bienestar o una cita médica para
controlar una enfermedad crénica,
como la diabetes.

Recomendaciones

nutricionales

Se recomienda limitar el sodio, proteinas,
potasio y fésforo, ademas de mantener un
peso saludable y evitar el exceso de
liquidos. Se deben favorecer alimentos
como frutas, verduras, lacteos bajos en
grasa, pescados blancos vy cereales
integrales, mientras que se deben evitar
alimentos procesados, carnes rojas, grasas

saturadas y azucares

® o 0o 0o o

o o

® Insuficiencia renal aguda:

® Una pérdida rapida de la funcién renal que puede
requerir tratamiento médico urgente.

® Insuficiencia renal crénica:

® Dano a largo plazo a los rinones que puede llevar a la
pérdida de su capacidad de filtrar desechos y mantener
el equilibrio de liquidos y electrolitos.

® Enfermedad renal terminal:

® La etapa mas avanzada de la enfermedad renal, en la
que los rinones ya no pueden funcionar
adecuadamente y se necesita didlisis o trasplante.

® Hipertension arterial:

® Lapresion arterial alta puede ser tanto una causa como
una consecuencia de la glomerulonefritis.

® Retencién de liquidos y edema:

® La inflamacién puede causar hinchazén en el cuerpo,
especialmente en la cara, manos y pies.

Analisis de orina. Un andlisis de orina puede revelar signos de una funcién
renal deficiente, como glébulos rojos y proteinas que no deberian estar en la
orina o glébulos blancos que son un signo de inflamacién. También puede
haber una falta de los niveles esperados de desechos.

Analisis de sangre. El andlisis de las muestras de sangre puede revelar
niveles de desechos en el torrente sanguineo superiores a los esperados, la
presencia de anticuerpos que pueden indicar un trastorno autoinmunitario,
una infeccién bacteriana o virica, o niveles de glucosa sanguinea que
indiquen diabetes.

Pruebas por imagenes. Si tu médico detecta indicios de enfermedad renal,
puede recomendarte pruebas por imagenes que pueden mostrar una
irregularidad en la forma o el tamano del rinén. Estas pruebas pueden ser una
radiografia, una ecografia o una tomografia computarizada.

Biopsia de rifén. Este procedimiento implica el uso de una aguja especial
para extraer pequenos trozos de tejido renal y examinarlos con un
microscopio. La biopsia se utiliza para confirmar el diagnéstico y evaluar el
grado y la naturaleza del dano del tejido.

Control de la proteina:

Limitar la ingesta de proteinas:
especialmente en pacientes con enfermedad
renal avanzada.
Elegir proteinas de alta calidad: como carne magra, pescado,
huevos y lacteos.
Control de la sal:
Limitar la ingesta de sal: para controlar la presién arterial y reducir
elriesgo de dano renal.
Elegir alimentos bajos en sodio: como frutas, verduras y granos
integrales.
Control de la glucemia:
Mantener un nivel de glucemia estable: especialmente en
pacientes con diabetes.
Elegir alimentos con un indice glucémico bajo: como frutas,
verduras y granos integrales.
Aumentar la ingesta de acidos grasos omega-3:
Pescado graso: como salmén, atin y sardinas.
Suplementos de aceite de pescado: si es necesario.
Aumentar la ingesta de antioxidantes:
Frutas y verduras: ricas en antioxidantes y fibra.
Nueces y semillas: ricas en antioxidantes y grasas saludables.
Hidratarse adecuadamente:
Beber suficiente agua: para ayudar a los rinones a funcionar
correctamente.

Evitar bebidas azucaradas y cafeina: que pueden deshidratar.

Importancia del diagndsticoy

tratamiento temprano:

El diagnostico temprano y el tratamiento
adecuado de la glomerulonefritis son
cruciales para prevenir o retrasar la
progresién de la enfermedad renal y
minimizar las complicaciones.

Tratamiento

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA): para controlar la
presion arterial y reducir la proteinuria.

Bloqueadores de los receptores de angiotensina Il: para controlar la presion
arterial y reducir la proteinuria.

Corticosteroides: para reducir la inflamacién y la respuesta inmunolégica.

Inmunosupresores: para reducir la respuesta inmunolégica y prevenir el dano
renal.

Tratamiento de la causa subyacente:

Antibiéticos: para tratar infecciones que pueden estar causando la
glomerulonefritis.
Tratamiento de enfermedades autoinmunes: para controlar la respuesta

inmunolégica y prevenir el dano renal.

Tratamiento de las complicaciones:

Dialisis: para eliminar los desechos de la sangre cuando los riftones no funcionan
correctamente.

Trasplante renal: para reemplazar los rinones danados con un rinén sano.
Cambios en el estilo de vida:

Control de la presién arterial: para reducir el riesgo de daro renal.

Control de la glucemia: para reducir el riesgo de dano renal en pacientes con
diabetes.

Dieta saludable: para reducir el riesgo de dano renaly mejorar la funcién renal.

Alimentos a evitarse

Alimentos procesados: ricos en sal, azucar y
grasas no saludables.

Alimentos ricos en fésforo: como productos
lacteos y carnes procesadas.

Alimentos ricos en potasio: como platanos,
naranjas y papas, si se tiene hiperpotasemia.
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SINDROME UREMICO
HEMOLITICO TRIADA
INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA TROMBOCITO
PENA Y ANOMAGIA
EMOLITICA

/EN QUE CONSISTE
LA ENFERMEDAD?

se caracteriza por wuna triada cldsica:
insuficiencia renal aguda, anemia hemolitica
microangiopdtica y trombocitopenia. Estos tres
elementos, cuando aparecen juntos en un
paciente, sugieren la presencia del SUH. una
enfermedad grave en la que la combinacion de
estos tres elementos (insuficiencia renal, anemia
hemolitica y trombocitopenia) indica un dano en
la microcirculacion sanguinea y en los rinones.
Es importante destacar que el SUH puede ser
causado por infecciones, principalmente por
ciertas cepas de E. coli que producen toxinas
Shiga, pero también puede tener otras causas.

Clasificacion

La clasificacion del SUH se divide
principalmente en dos tipos: el SUH
asociado a la toxina Shiga (SUH tipico) y el
SUH atipico, que puede ser primario o
secundario.

Causas

Infecciones:
Escherichia coli productora de toxina Shiga:

es la causa mas comun de SUH.

Otras bacterias: como Shigella dysenteriae y

Citrobacter freundil.

Medicamentos:

Quimioterapicos: como la mitomicina C y la gemcitabina.

Inmunosupresores: como la ciclosporina y el tacrolimus.

Otros medicamentos: como la quininay la ticlopidina.
Enfermedades autoinmunes: Lupus eritematoso sistémico:

puede aumentar el riesgo de SUH.

Otras enfermedades autoinmunes: como la esclerodermiay la

artritis reumatoide.

Defectos genéticos:

Defectos en el sistema del complemento: pueden aumentar el
riesgo de SUH.

Otros defectos genéticos: como la anemia de células
falciformes.

Sindrome Urémico
Hemolitico (SUH)

® Triada:

* Insuficiencia renal aguda: pérdida repentina de
la funcién renal.Dano renal que puede llevar a la
necesidad de didlisis.

® Trombocitopenia: disminucién del ndmero de
plaquetas en la sangre.Disminucién en el nimero
de plaquetas, lo que puede causar problemas de
coagulacion.

® Anemia hemolitica: destruccién de glébulos
rojos.Ruptura de glébulos rojos dentro de los
vasos sanguineos pequenos, llevando a anemia
y la presencia de esquistocitos (fragmentos de

glébulos rojos) en el frotis sanguineo.

Clasificaciones

Clasificacion del SUH:

® SUH tipico (asociado a la toxina Shiga):

® Es la forma mas comin de SUH, generalmente causada por

infecciones bacterianas, como la Escherichia coli productora

de toxina Shiga.

SUH atipico:

Este tipo de SUH no esta asociado a la toxina Shiga y puede

ser causado por factores genéticos, enfermedades

autoinmunes, medicamentos o complicaciones de otras

enfermedades.

© SUH atipico primario: Se debe a anomalias genéticas o
adquiridas en el sistema del complemento, que es parte
del sistema inmunoldgico.

© SUH atipico secundario: Estd asociado a otras
enfermedades, infecciones o condiciones que pueden

danar los vasos sanguineos y causar dano endotelial.

e Otras causas:

e Cancer: algunos tipos de cancer pueden
aumentar el riesgo de SUH.

® Trasplante de érganos: el SUH puede
ocurrir después de un trasplante de
érganos.

° Enfermedades renales:  algunas
enfermedades renales pueden aumentar
elriesgo de SUH.

.

otras

complicaciones

Problemas neurolégicos:
convulsiones e incluso coma.
Problemas gastrointestinales: Diarrea,
dolor abdominal, vomitos.
Problemas cardiacos:
cardiaca, arritmias.
Presién arterial alta: Debido al dano
renal.

Confusioén,

Insuficiencia

Clasificacién segun

la gravedad

SUH leve: con sintomas leves y funcién renal
conservada.

SUH moderado: con sintomas moderados y
funcién renal afectada.

SUH grave: con sintomas graves y funcién
renal severamente afectada.

Factores de riesgo

Edad: los ninos y los adultos mayores pueden
ser mas susceptibles al SUH.

Sistema inmunoldgico debilitado: las personas
con un sistema inmunolégico debilitado
pueden ser mas susceptibles al

SUH.

Enfermedades subyacentes: las personas con
enfermedades subyacentes, como la diabetes
o la hipertensién, pueden ser mas susceptibles
al SUH.
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SINDROME UREMICO
HEMOLITICO TRIADA
INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA TROMBOCITO
PENA Y ANOMAGIA
EMOLITICA

Sintomas y signos

insuficiencia renal aguda, trombocitopenia (bajo
conteo de plaquetas) y anemia hemolitica
microangiopadtica.

epidemiologia

La epidemiologia del SUH varia,
siendo mas comun en ninos
pequenos y asociado a
infecciones gastrointestinales,
especialmente por Escherichia
coli productora de toxina Shiga

Etiologia

Es importante destacar que la etiologia del SUH
es compleja y multifactorial, y que la
comprensién de los mecanismos patogénicos
es fundamental para desarrollar estrategias de
prevencién y tratamiento efectivas.

R

nsuficiencia renal
Disminucién o ausencia de orina (oliguria o anuria)
Hinchazon en piernas, pies o tobillos (edema)

® Fatigay debilidad general

Presion arterial alta (hipertension)

L]
® Aumento de ureay creatinina en sangre
L]

Sangre en la orina (hematuria)
gnos y sintomas de la trombocitopenia:

oretones faciles (equimosis), Puntos rojos en la
iel (petequias), Sangrado de nariz o encias,
angrado menstrual abundante.

ignos y sintomas de la anemia hemolitica
icroangiopatica:
Palidez de piel y mucosas, Cansancio y debilidad,
umento de la bilirrubina en sangre, Ictericia
coloracién amarillenta de la piel y ojos), Orina.

Incidencia: el SUH es una enfermedad rara, pero su incidencia varia segun la
regiény la poblacién.
Edad: el SUH puede afectar a personas de todas las edades, pero es mas
comun en ninos menores de 5 anos.
Distribucién geografica: el SUH es mas comun en paises desarrollados, pero
también se encuentra en paises en desarrollo.
Estacionalidad: algunos estudios sugieren que el SUH puede tener una
estacionalidad, con un aumento de casos durante los meses de verano.
Manifestaciones Adicionales:

Sintomas gastrointestinales: Diarrea (a menudo con sangre), vémitos y dolor
abdominal son comunes, especialmente en el SUH tipico.
Sintomas neurolégicos: Pueden ocurrir convulsiones, confusién y coma en
casos graves.

Etiologia del SUH:

SUH Tipico (STEC-HUS):
La forma mas comn, causada por la ingestién de alimentos o agua contaminados
con ciertas cepas de Escherichia coli, especialmente la O157:H7, que producen la
toxina Shiga.
i \tos: algunos medi \tos, como la mitomicina C y la gemcitabina,

pueden causar SUH.

Enfermedades autoinmunes: algunas enfermedades autoinmunes, como el lupus
eritematoso sistémico, pueden aumentar el riesgo de SUH.

Infecciones:

Escherichia coli productora de toxina Shiga:
es la causa mas com(n de SUH.

tras bacterias: como Shigella dysenteriae y

Citrobacter freundil.
Toxinas bacterianas:
Toxina Shiga: producida por E. coli y Shigella
dysenteriae.
Otras toxinas: como la toxina Shiga-like.
Mecanismos patogénicos:
Dano endotelial: la toxina Shiga causa dano a las células endoteliales de los vasos
sanguineos.
Activacion del sistema del complemento: la toxina Shiga puede activar el sistema del
complemento, lo que contribuye al dano renal y vascular.
Inflamacién y coagulacién: la respuesta inflamatoria y la coagulacién pueden
contribuir al dano renal y vascular.

Factores de virulencia

Genes de virulencia: los genes que codifican la toxina Shiga y otros factores de
virulencia son importantes para la patogenicidad de E.

coli

Adhesinas: las adhesinas permiten a las bacterias adherirse a las células epiteliales
y endoteliales.

Huesped y factores de susceptibilidad

—{ Otros sintomas

Diarrea, a menudo sanguinolenta
Dolor abdominal

Nauseas y vomitos

Fiebre

Irritabilidad

Dolores de cabeza

Confusion o problemas
neuroldgicos (en algunos casos)

Vigilancia epidemiolégica
® Notificacién obligatoria: en muchos paises, el SUH
es una enfermedad de notificacién obligatoria.
® Investigacion de brotes: la investigacién de brotes
de SUH es importante para identificar la fuente de
lainfeccién y prevenir futuros casos.
Es importante destacar que la epidemiologia del
SUH puede variar segun la regién y la poblacién, y que
la vigilancia epidemiolégica es fundamental para
preveniry controlar la enfermedad.

Factores de riesgo

® Comes carne, fruta o verdura que contienen la bacteria.

® Nadas en piscinas o lagos contaminados con heces que
contienen la bacteria.

® Tienes contacto cercano con una persona infectada.

® El riesgo de desarrollar sindrome urémico hemolitico es
mayor para:

® Losninos de 5 anos o menos.

® Las personas con sistema inmunitario debilitado.

® Las personas con ciertos cambios genéticos.
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SINDROME UREMICO
HEMOLITICO TRIADA
INSUFIGIENCIA RENAL
AGUDA TROMBOCITO
PENA Y ANOMAGIA
EMOLITICA

Fisio patologia:

La fisiopatologia involucra dano endotelial y
formacion de microtrombos en la
microvasculatura, lo que lleva a la destruccion de
gldbulos rojos y plaquetas, asi como a dano
renal.

Diagndstico

El diagnéstico se basa en la
confirmacién de estas alteraciones
en pruebas de laboratorio y puede
ser apoyado por la deteccién de la
toxina Shiga en heces, en el caso del
SUH tipico asociado a diarrea
causada por ciertas cepas de E. coli.

Recomendaciones

nutricionales

nutricion suficiente para la recuperacion.

. Las recomendaciones nutricionales para
pacientes con SUH se enfocan en mantener
un equilibrio hidrico adecuado, controlar la
ingesta de sodio y proteinas, y asegurar una

1. Dano endotelial:

El dafo a las células que recubren los vasos sanguineos (endotelio) es
un evento clave en el SUH. Este dano puede ser causado por la
presencia de toxinas, como la toxina Shiga producida por ciertas
bacterias, o por activacién del sistema del complemento.

2. Activacién de la cascada de coagulacién y formacién de microtrombos:
El dano endotelial desencadena la activacién de la cascada de
coagulacién, con la formacién de pequenos coagulos (microtrombos)
compuestos  principalmente de plaquetas y fibrina en la
microvasculatura.

3. Anemia hemolitica microangiopatica:

Los microtrombos se forman en la microvasculatura, especialmente en
los rinones, cerebro y corazén, causando dano a los glébulos rojos a
medida que estos intentan atravesar los vasos obstruidos. Esto lleva a la
anemia hemolitica, con la destruccién de glébulos rojos y la presencia de
esquistocitos (fragmentos de glébulos rojos) en el frotis de sangre
periférica.

4. Trombocitopenia:

Las plaquetas se consumen en la formacion de los microtrombos, lo que
resulta en un bajo conteo de plaquetas (trombocitopenia).

5. Insuficiencia renal aguda:

El dano a los vasos sanguineos en los rinones, debido a la formacién de
microtrombos, causa insuficiencia renal aguda.

6. Isquemia renal: la reduccién del flujo sanguineo renal puede causar

dano alas células renales.

* Pruebas de laboratorio:

® Analisis de sangre: recuento de plaquetas, creatinina sérica, urea, bilirrubina
indirecta, LDH y reticulocitos.

® Andlisis de orina: proteinuria, hematuria y cilindros urinarios.

*  Pruebas de coagulacién: tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina
parcial activada y fibrinégeno.

® Pruebas especificas:

® Deteccién de toxina Shiga: en heces o en cultivos de bacterias.

® Cultivo de bacterias: para identificar la presencia de Escherichia coli
productora de toxina Shiga.

* Imagenes:

®  Ecograffa renal: para evaluar la funcién renal y detectar posibles
complicaciones.

Diagndstico diferencial

® Otras causas de insuficiencia renal aguda:

* como la nefritis intersticial aguda o la necrosis tubular aguda.

e Otras causas de trombocitopenia: como la purpura trombocitopénica
trombética o la trombocitopenia inducida por medicamentos.

® Otras causas de anemia hemolitica: como la anemia hemolitica autoinmune o
la anemia hemolitica microangiopatica.

Control de laingesta de proteinas:
Limitar la ingesta de proteinas:
especialmente en pacientes con insuficiencia renal aguda.
Elegir proteinas de alta calidad: como carne magra, pescado,

huevos y lacteos.

® Control de laingesta de sodio:

® Limitar la ingesta de sodio: para controlar la presién arterial y
reducir el riesgo de complicaciones.

® Elegir alimentos bajos en sodio: como frutas, verduras y granos
integrales.

® Control de laingesta de potasio:

® Limitar la ingesta de potasio: especialmente en pacientes con
insuficiencia renal aguda.

®  Elegir alimentos bajos en potasio: como frutas y verduras
especificas.

® Hidratacién adecuada:

® Beber suficiente agua: para ayudar a los rinones a funcionar
correctamente.

® Evitar bebidas azucaradas y cafeina: que pueden deshidratar.

® Evitar alimentos que puedan empeorar la condicién:

® Alimentos ricos en toxinas: como los alimentos contaminados con
Escherichia coli

® productora de toxina Shiga.

* Alimentos que pueden aumentar la carga renal: como los alimentos
ricos en proteinas y sodio.

0
.
.
.

Mecanismos moleculares

Activacion de citocinas: la toxina Shiga puede

activar citocinas proinflamatorias.

e Activacion de vias de senalizacion: la toxina

® Shiga puede activar vias de senalizacién que
contribuyen al dano renal y vascular.

Consecuencias

¢ Insuficiencia renal aguda: el dano renal puede
llevar a una insuficiencia renal aguda.

e  Trombosis: la activacion del sistema del
complemento y la coagulacién pueden llevar a
la formacién de trombos.

® Hemorragia: la trombocitopenia y el dano a las
células endoteliales pueden aumentar el
riesgo de hemorragia.

Tratamiento

€l tratamiento principal se enfoca en medidas de soporte, incluyendo la gestién de liquidos y electrolitos, y
en algunos casos, didlisis. Ademas, se puede considerar el uso de medicamentos como eculizumab o
ravulizumab en casos de desregulacién del complemento, que pueden ser efectivos para revertir la
insuficiencia renal.

Tratamiento detallado
Medidas de soporte:

Reposicién de liquidos y electrolitos perdidos debido a la insuficiencia renal, nutricién intravenosa si es
necesario, y manejo de la presién arterial

Didlisis:
Si los rinones no pueden realizar su funcién, se puede requerir dialisis para eliminar desechos y exceso de
liquidos de la sangre.

Eculizumab o Ravulizumab:
Estos inhiben el un del sistema i
beneficiosos en casos de SUH atipico o aquellos con desregulacion del complemento.

y pueden ser

Plasmaféresis y corticosteroides:
A diferencia de la pérpura trombocitopénica trombdtica, no se utilizan cominmente en el tratamiento del
SUH

Tratamiento de infecciones
Si el SUH es causado por una infeccién, se tratara la infeccién con antibiéticos apropiados.
Transfusiones:

BT T gt es,

Alimentos a evitarse

® Alimentos ricos en sodio: como alimentos
procesados y enlatados.

® Alimentos ricos en potasio: como platanos,
naranjas y papas.

® Alimentos ricos en proteinas: como carnes
rojas y procesadas.

e Alimentos que pueden aumentar la carga
renal: como los alimentos ricos en protefnas y
sodio.
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