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INTRODUCCION

El cuerpo humano tiene érganos muy importantes para poder funcionar correctamente, y los rifiones son uno de ellos. Se encargan de limpiar la sangre, eliminar lo que el
cuerpo no necesita a través de la orina y ayudar a mantener el equilibrio de liquidos, sales y presidn. Cuando los rifiones se enferman, pueden afectar muchas partes del
cuerpo. Dos enfermedades que dafan mucho los rifiones son la glomerulonefritis y el sindrome urémico hemolitico (SUH). Aunque tienen diferentes causas y caracteristicas,
ambas pueden provocar daho grave en los rifones si ho se detectan a tiempo.

La glomerulonefritis es una enfermedad que produce inflamacidn en los glomérulos, que son pequefios filtros dentro de los rifiones que ayudan a limpiar la sangre. Esta
inflamacion puede aparecer por muchas razones: por infecciones como la faringitis por estreptococo, por enfermedades del sistema inmune como el lupus o por otras
causas. A veces, solo afecta a los rifiones (glomerulonefritis primaria), pero otras veces forma parte de una enfermedad mds grande que afecta a todo el cuerpo
(glomerulonefritis secundaria). Existen varios tipos, como la aguda, la crénica o la que avanza muy rdpido. También se clasifican segin cdmo se ven los glomérulos al
microscopio. Entre los sintomas mds comunes estdn la orina con sangre, hinchazén en piernas y cara, presién alta y poca cantidad de orina. El tratamiento depende de la
causa y de qué tan dafados estén los rifiones. Puede incluir medicamentos como antibidticos, antiinflamatorios o fdrmacos que bajen las defensas (inmunosupresores). En
casos graves, se puede necesitar didlisis.

El sindrome urémico hemolitico (SUH) es otra enfermedad que también dafia los rifiones. Lo mds comin es que aparezca después de una infeccion intestinal, especialmente
por una bacteria llamada Escherichia coli que produce una toxina peligrosa. Esta toxina dafa los vasos sanguineos mds pequefios, forma codgulos que bloquean el paso de la
sangre y, como resultado, los rifiones dejan de funcionar bien. Este sindrome se reconoce porque aparece junto con insuficiencia renal aguda, anemia (por destruccidn de los
gldbulos rojos) y disminucion de las plaquetas, que son las células que ayudan a detener los sangrados. Aunque puede presentarse en adultos, afecta principalmente a los
nifilos menores de 5 afos. En algunos casos mds raros, no hay infeccidn previa, y el SUH se debe a problemas genéticos. El tratamiento incluye cuidar al paciente mientras
sus rifiones se recuperan, controlar la presién arterial, dar liquidos adecuados vy, si es necesario, hacer didlisis.

Aungue la glomerulonefritis y el SUH son enfermedades diferentes, ambas pueden causar insuficiencia renal y necesitan atencién médica rdpida. También tienen un gran
impacto en la salud pdblica, sobre todo en paises con pocos recursos, donde el acceso a tratamientos como la didlisis o el trasplante puede ser limitado. Por eso, es muy
importante conocerlas, detectarlas a tiempo y aplicar medidas de prevencidn, como una buena higiene de los alimentos, el control de enfermedades previas y una
alimentacién adecuada para proteger los rifiones. Con una atencidn oportuna y un seguimiento médico constante, se puede mejorar mucho el prondstico y la calidad de vida
de quienes las padecen.
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[ [ . Aparicién stbita de signos
y sintomas.

* Ejemplo: glomerulonefritis

postestreptocécica.

Evolucién lenta, progresiva e
irreversible.

Puede llevar a insuficiencia renal
crénica terminal.

Curso agresivo, con deterioro rdpido
de la funcion renal (semanas o meses).
Asociada a formacién de semilunas en

la biopsia renal.
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e Aumento del ndmero de

células glomerulares.

e Puede ser difusa o focal.

Engrosamiento de la

membrana basal glomerular.

Combinacidn de proliferacién
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membrana.

Cicatrizacidn parcial de
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e Hematuria

* Proteinuria

e Edema

e Hipertension arterial

SIGNOS : gllei?/gzii(;:sgtr::a y creatinina

e Alteraciones en el examen
general de orina (EGO)

e Anemia (en fases crdnicas, por
disminucién de eritropoyetina).
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e Orina oscura o color "cola"/"té" (debido a hematuria).

e Fatiga o debilidad generalizada.

e Nduseas o vémito (en casos avanzados con uremia).

e Disminucidn en la cantidad de orina.

’ e Sensacion de hinchazdn en cara o piernas.
SIN To M AS e Dolor lumbar leve (en algunos casos).

e Disnea o dificultad para respirar (por sobrecarga de liquidos o
insuficiencia cardiaca asociada).

e Cefalea (relacionada con hipertensién arterial).

e Prurito (en fases avanzadas por retencion de toxinas

urémicas).
[« Dietabaja en proteinas
Medid * Control de la presidn arterial. Meta:
edidas < mantenerla <130/80 mmHg para proteger
generales

los glomérulos.
L *® Reposo relativo

1. Antihipertensivos

2. Diuréticos

3. Inmunosupresores

4. Antibiéticos

5. Anticoagulantes o antiagregantes
\ plaquetarios (segtn el caso)

Tratamiento

TRATAMIENTQ | fomcaioro <

especifico
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[« Didlisis (hemodidlisis o
peritoneal).

* Trasplante renal, si hay
insuficiencia renal terminal y
el dafio es irreversible.

Terapia renal
sustitutiva (en <
insuficiencia

renal avanzada):
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EPTDEMIOLOGIA

B Glormerulonefritis
Membrancsa

B Glomerubpnefrits
Membrano P.

® Glomerubonefrits en
cambios minimaos

B Glomerulonefritis Focal y
Segmentaria

& Mefropatia Lopica
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Prevalencia y
carga global

Factores de
riesgo

Importancia

epidemioldgica

La glomerulonefritis es una de las principales
causas de enfermedad renal crénica (ERC),
especialmente en paises en vias de desarrollo.

En muchas regiones, ocupa el segundo o tercer
lugar como causa de ingreso a programas de
didlisis o trasplante renal.

Su carga varia regionalmente, influida por
factores infecciosos (como infecciones
estreptocdcicas o hepatitis), genéticos y
socioecondmicos.

Infecciones recientes (estreptococos, hepatitis B o C, VIH).
Enfermedades autoinmunes (lupus, vasculitis).

Historia familiar de enfermedades renales.

Diabetes mellitus o hipertensién mal controladas.

Exposicién a fdrmacos nefrotdxicos o toxinas.

Condiciones genéticas (sindrome de Alport, por ejemplo).

En paises con pobre acceso a servicios de salud, las
formas agudas no se detectan a tiempo y evolucionan
a glomerulonefritis crénica e insuficiencia renal.

En paises desarrollados, gracias a los controles
médicos, las formas agudas suelen resolverse sin
secuelas si se tratan adecuadamente.

La glomerulonefritis crénica representa hasta un
20% de los pacientes en didlisis en algunos paises
latinoamericanos.
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< fisiopatoldgicos
L principales
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Depdsito de
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(hipersensibilidad
tipo III)
\

( Anticuerpos dirigidos
contra la membrana basal
glomerular

\ (hipersensibilidad tipo IT)

N\

.
Activacidon de células

inmunitarias (linfocitos T,
L citoquinas, macréfagos)

Formacion de semilunas
(en formas rdpidamente
progresivas)

r
Fase inicial

(inflamacidén aguda)

i, N

\

(
Fase de daho

estructuradl

i, N

\
f

{ Fase crénica

\
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Ocurre cuando anticuerpos se unen a antigenos, formando complejos
que circulan por la sangre y se depositan en la membrana basal
glomerular.

Esto activa el sistema del complemento, atrayendo células
inflamatorias como neutrdfilos y macréfagos, que dafian las paredes
capilares glomerulares.

En algunas enfermedades como el sindrome de Goodpasture, el cuerpo
produce autoanticuerpos que atacan directamente la membrana basal
del glomérulo.

Esto genera dafio directo e inflamacién.

La inflamacién mediada por linfocitos y citoquinas lleva a
proliferacion de células endoteliales, mesangiales o epiteliales del
glomérulo.

Las células del epitelio parietal de la cdpsula de Bowman se
proliferan en respuesta al dafio severo, formando estructuras
llamadas semilunas, que pueden obstruir el flujo urinario.

Aumento de permeabilidad — Proteinuria y hematuria
* Ruptura de la membrana basal — Paso de eritrocitos = hematuria
< e Dafio a podocitos — Pérdida de filtracidn selectiva
* Disminucién de superficie filtrante — Reduccion del FG (filtrado glomerular)
L * Proliferacién celular y fibrosis — Progresién a glomeruloesclerosis

edema glomerular, infiltracién celular,
aumento de permeabilidad.

pérdida de podocitos, engrosamiento o
ruptura de membranas, fibrosis.

esclerosis glomerular, atrofia tubular,
insuficiencia renal.



% v\ [ Proteinas de alta [ Pescado, pollo sin piel, claras de huevo, ldcteos bajos en
™ { calidad, en cantidades grasa (si ho hay contraindicacidn).
| controladas ® La cantidad de proteina debe ajustarse segin la funcidn
@

\ renal (en insuficiencia renal avanzada se restringe).

¢

(
r Carbohidratos e Cereales integrales, frutas (preferiblemente bajas en

complejos y fibra potasio), verduras frescas.
‘ : . ® Ayudan a mantener energia y salud digestiva.

RECOMENDACIONES | {

i, N

e Aceite de oliva, aguacate, frutos secos (en
cantidades moderadas), pescados ricos en omega-
{ 3 (salman, sardinas).

< Alimentos { Grasas saludables

N UTRI CI ONALES L recomendados {

Alimentos ricos en
antioxidantes

e Frutas y verduras coloridas que ayudan a reducir
el estrés oxidativo.

Aaua e Ingesta adecuada segln la funcion renal y balance
9 hidrico; evitar tanto la deshidratacion como la
sobrecarga hidrica.

e Sal (sodio)
e Proteinas en exceso

f ] e Alimentos ricos en potasio (si hay hiperpotasemia)
< Alimentos a Pldtano, naranja, papaya, aguacate, tomate, espinaca.
limitar o evitar e Alimentos ricos en fdsforo
\ Ldcteos enteros, quesos maduros, nueces, semillas, bebidas cola.

e Grasas saturadas y trans
e Azlcares simples y ultraprocesados
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< El SUH es un trastorno clinico
caracterizado por la triada cldsica.

Definicion

SUH Atipico * Representa alrededor
del 5-10% de los casos.

Etiologia

Otras causas <

meEnos comunes

<

SUH Tipico Causa mds frecuente
< . ] (aproximadamente 90% de
(posfdmrreuco) los casos).

Se produce por una lesién en el endotelio
vascular que genera formacién de
microtrombos, que dafan la circulacidn
renal y otros érganos.

Se desencadena por infeccidn gastrointestinal
con Escherichia coli productora de toxinas
Shiga.

vascular renal y activan la formacion de microtrombos.

Se produce por alteraciones en la regulacidn del
sistema del complemento (genéticas o
adquiridas)

® Puede estar asociado a enfermedades autoinmunes,
medicamentos, embarazo, trasplante renal o neoplasias.
* No se asocia con infeccidn previa ni diarrea.

{ Estas toxinas dafan directamente el endotelio

Infecciones virales: VIH, citomegalovirus, etc.
Medicamentos: quimioterdpicos, inhibidores de VEGF.
Toxinas (como las del veneno de serpiente).
Condiciones de coagulacién anormal o sindrome HELLP
L l (en embarazo).



SUH tipico (diarrea positiva, D+
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Segiin [a causa o o _
SUH atipico (diarrea negativa, D-)

AN\

MECANISMO
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\ * Embarazo (especialmente en el
. tercer trimestre o posparto).

\ fisiopatoldgico
La clasificacién del SUH se SUH Asociado a otras ° Q/L\;:iiiirenrean;;s (como
basa principalmente en su secundario | condiciones < inmunosupresores).

w; C‘ asrrc aclén etiologia, contexto clinico y \ clinicas e Trasplantes.

7\

. . * Infecciones virales (VIH, CMV).
presencia o ausencia de « Neoplasias malignas.
diarrea previa.

[ [« Tipico (D+) = Nifios <5 afios — E. coli O157:H7
Segiin el grupo etario J A'I‘IP,IC'O (D-)— 'Nlnos'o adultos — Mutaciones
< . < genéticas, autoinmunidad
y contexto clinico e Secundario = Adultos = Embarazo, fdrmacos,
\ L neoplasias, infecciones

e
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Piel pdlida o ictérica (color amarillento): por anemia hemolitica.

* Equimosis o petequias: por trombocitopenia (manchas moradas o puntitos rojos en piel).
* Oliguria o anuria: disminucién marcada o ausencia de produccidn de orina.

e Hipertensidn arterial: debido al dafo renal.

SIQ KOS e Edema generalizado: por retencién de liquidos y alteracidn de la filtracién glomerular.
Deshidratacidn: por la diarrea previa y vémitos.

Signos neuroldgicos en casos graves: letargo, irritabilidad, convulsiones, coma (por dafio
multiorgdnico o encefalopatia urémica).

e Debilidad y fatiga intensa: por anemia.
* Dolor abdominal: frecuente en la fase inicial.
, * Diarrea, muchas veces sanguinolenta: tipica en el SUH postinfeccioso.
S' “fo maQs * Nduseas y vomitos.
e Disminucién del apetito.
* Dolor de cabeza.
e TIrritabilidad o somnolencia.
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Tratamiento

renal

Factores de
riesgo

.

N

< Distribucion

geografica

Insuficiencia Renal
Aguda (TRA):

L

N

i,

Trombocitopenia

[
Anemia Hemolitica

Microangiopatica:

\

[

* Didlisis peritoneal o hemodidlisis: si hay
insuficiencia renal grave, hiperpotasemia,
sobrecarga de liquidos o acidosis metabdlica.

® Monitoreo estricto de la funcidn renal:

\ creatinina, urea, volumen urinario, etc.

i,

(. Edad pedidtrica (especialmente <5 afos).
¢ Consumo de alimentos contaminados (hamburguesas mal cocidas,
leche sin pasteurizar, agua de pozo).
* Contacto con personas infectadas (transmisién fecal-oral).
* Antecedentes familiares (en el caso del SUH atipico

L hereditario).

[ o Los brotes de SUH tipico han sido reportados en

América Latina, Norteamérica, Europa y Asia.
* Paises como Argentina tienen la mayor tasa de SUH
tipico del mundo (~17 casos por 100,000 nifos

\ menores de 5 ahos).

Es el resultado del dafio glomerular y tubular causado por microtrombos y dafio endotelial.
Se manifiesta por:

Oliguria o anuria (poca o nula produccién de orina).

Elevacion de urea y creatinina.

Edema e hipertensién arterial.

Alteraciones electroliticas (como hiperpotasemia).

Puede llevar a la necesidad de didlisis.

\

.
e o o o o o o

[ . Disminucién del nimero de plaquetas en sangre.

* Causada por el consumo masivo de plaquetas en la formacidn de microtrombos en vasos
pequefios.

< e Se traduce clinicamente en:

* Petequias o equimosis (moretones).

\ * Hemorragias leves o, raramente, graves.

* Se produce por la fragmentacién mecdnica de los eritrocitos al pasar por vasos obstruidos
con trombos.
* Se manifiesta con palidez, fatiga, taquicardia.
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Efectos sistémicos

7\

\

(comunes en ambos tipos) <

® Generalmente por la bacteria Escherichia coli productora de toxina
Shiga (EHEC, serotipo 0157:H7).
* La toxina se libera en el intestino y atraviesa la barrera intestinal.

Infeccion entérica <
(gastrointestinal)

[ e La toxina Shiga se une a los receptores Gb3 presentes en células
endoteliales, especialmente en rifién y cerebro.
e Causa apoptosis y disfuncidn endotelial = activa la cascada
. inflamatoria.

Dafio endotelial <

Formacién de ! y arteriolas.
microtrombos * Esto causa trombocitopenia (se consumen plaquetas) y obstruccién del

. flujo sanguineo.

* Los eritrocitos al pasar por los vasos dafiados se fragmentan —
esquistocitos en sangre.
* Se destruyen los gldbulos rojos (hemdlisis mecdnica).

Anemia hemolitica <
microangiopdtica

Insuficiencia renal * Por la oclusidn y necrosis de glomérulos y tdbulos.
aguda * Hay retencion de urea, creatinina y pérdida de funcién renal.

{ [ e Se activan plaquetas y se forma fibrina — microtrombos en capilares

Disfuncidn del sistema Mutaciones genéticas o autoanticuerpos provocan
del complemento (innato) activacién anormal de la via alternativa del complemento.

A

\

(
Se genera dafio endotelial persistente = formacién de

Ataque al endotelio
trombos y respuesta inflamatoria continua.

.

\

(
Consecuencias Microangiopatia trombética, anemia hemolitica,

similares al SUH tipico Jrrombocn’rope.nla e lrlsuflcugncm’r.enal, pero con mayor riesgo
\ de recurrencia y dafio multiorgdnico.

Rifién: principal érgano afectado (necrosis cortical, falla renal aguda).
Sistema nervioso central: convulsiones, encefalopatia, coma.

Intestino: dolor, colitis hemorrdgica.

Corazdén y pulmones: en casos graves, puede haber disfuncién multiorgdnica.
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Frutas bajas en
potasio

Verduras cocidas
bajas en potasio

Carnes magras

Cereales

Aceites
vegetales

Agua

—_—T— —— ——— ——  —T

—— —— — e —

Manzana, pera, durazno en almibar, sandia
Evitan hiperpotasemia si hay dafio renal

Zanahoria, calabaza, chayote, ejotes (en porciones y
remojadas)
Aportan fibra sin sobrecargar el potasio

Pollo sn piel, pavo, clara de huevo
Fuente de proteina de alto valor bioldgico

Arroz, pasta, avena, pan blanco
Energia de fdcil digestion

Aceite de oliva o canola
Grasas saludables sin carga renal

En cantidades controladas si hay oliguria o edema
Mantiene hidratacidn sin sobrecargar al rifion

e Ldcteos enteros: Leche, yogur, quesos
Elevado contenido de potasio, fésforo y proteinas

e Embutidos y enlatados: Salchichas, jamén, sopas, atin
Exceso de sodio y conservadores

e Comidas ultraprocesadas
Elevan sodio, fésforo y grasas saturadas

e Legumbresy frutos secos: Frijoles, lentejas, nueces

Elevado potasio y fésforo

e Refrescos y bebidas azucaradas
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