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GLOMERULONEFRITIS

" Enfermedad inflamatoria de
los glomérulos renales
DEFINICION < * Puede ofectar la funcisn
&\ renal de forma aguda o créwica
L] Involucra fencomenos

inmunolégicos que alteron la
filtracion glomerular

\

y - infeccioSa
» Postestreptocacica (niffos, 1-3 Semanas post faringitis)
* Hepatitis B, €. VM, endocarditis bacteriana
- »  Autoinmune
ET‘OLOG| A | Lupus eritematoso Sistémico (nefritis Lapica)
Sindrome de Goodpasture [anticuerpes anti-MBG)
« Vosculitis sistémica
Granulomatosis con poliangeitis [ANCA+)
« (Genéticalidiopdtica
nefropatia por lgA
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS)

* Sindrome nefritico (agudo)
» Hematuria macroscépica o microscépica

| « Edemo periorbitario o gereralizado
CLASF|CACl6N * Hiperiension arterial

CLi' NIC A : &r;tﬁ;uﬁn leve a moderada

+ Sindrome nefrético
= Proteimuria 35 a/dia
» Hipoallbuminemia severa

« Edema magivo

« Hiperlipidemia y Lipiduria

» Glomervlonefritis rapidamente progresiva (RPGHN)

« Deterioro rapido de La funcidn renal (dias a semanas)

« Pregencia de "crescents” en bigpsia remal



GLOMERULONEFRITIS

FISIOPATOLOGIA <

r B Formoacién de inmunocomple jos
circulantes o in Situ — activacion del
complemeanto

o Infiltracién leucocitaria, inflamacion
y dafo glomerular

Z Alteracién de barrera de filtrocidn:
hematuria y proteinuria

o RPGH: ruptura de membrana basal
— formacion de medialunas epiteliales

EPIDEMIOLOGIA

TRATAMIENTO

| — RA

g Mas frecusnte en miflos [(AGN
postestreptocécica) ¥ adultos jévenes
= ncidencia varia segdn pais y nivel
socipeconomico

o Puede evolucionar a enfermedad
reval crévica terminal (ERCT)

» Especifico

* Antibidticos si hay causa infecciosa activa
Inmurosupresores (esteroides, ciclofosfamida,
micoferolato)

= Sintomdtico

» [ECAS 0 ARA-|l: control de proteimuria y presién

+ Diuréticos: manejo del edema

» Didlisis en casos de insuficiencia renal avanzada

» Seguimiento con nefrologia



GLOMERULONEFRITIS

« 5] ES POSTESTREPTOCOCICA [AGN AGUDA)
ANTBIGTICOS: PENICILINA © AMOXICILINA PARA ERRADICAR EL FOCO WNFECCIOSO.
REPOSO Y VIGILANCIA MEDICA.
* 2. AUTOINMUNES (LUPUS, GOODPASTURE).
CORTICOESTEROIDES SISTEMICOS (PREDNISONA 1 MG/KG/DIA)
INMUNOSUPRESORES: CICLOFOSFAMIDA, MICOFENOLATO MOFETILO, AZATIOPRINA, EN
GOODPASTURE: PLASMAFERESIS + INMUNOSUPRESION.
« 3 VASCULITIS ASOCIADA A ANCA:
IMDUCCION: CORTICOSTEROIDES + CICLOFOSFAMIDA O RITUXIMAR
MANTENIMIENTD: AZATIOPRINA O MICORENOLATO

AMIE - B TRATAMIENTO DE SOPORTE:
TRAT - NTO COnTROL DE PRESION ARTERIAL:
ESPECIFICO ECA [ENALAPRIL, LISWOPRL) © ARA Il (LOSARTAN) — | PROTEINURIA Y PRESION

META: PAS <130 MMHG
» S DIRETICOS DE ASA [FUROSEMIDA)
PARA EDEMA SEVERO O SOBRECARGA DE VOLUMEN
« 6 CORRECCION DE DESEQUILIERIOS WIDROELECTROLITICOS: CONTROL DE POTASIO,
SoDIo, FOSFORS, RESTRICCION DE LIQUIDOS Si HAY OLIGURIA
- 7 DIALISIS (TEMPORAL © PERMANENTE):
S| HAY INSUFICIENCIA RENAL AGUDA GRAVE O CRONICA TERMIMNAL
« 8 EVALUACION DE FUNCION RENAL [UREA, CREATININA, FILTRADO GLOMERULAR)
« 9 EVALUACION CON NEFROLOGIA
« 10. AMUSTE DE MEDICAMENTOS SEGUN RESPUESTA Y COMPLICACIONES



GLOMERULONEFRITIS

RECOMENDACIONES
NUTRICIONALES

ALIMENTOS
RECOMENDADOS

ALIMENTOS NO

RECOMENDADOS

&

EN PACIENTES CON GLOMERUL

SE RECOMIEMDA COMSUMIR

BAJOS EN SODIC. POTASIO Y FﬁSFono
COMO MANZANA, PERA, UVAS, DURAZNO
EN  ALMIBAR SN AZUCAR, CHAYOTE.
CALABACITA, ZAMNAHORIA COCIDA, EJOTE
CLARA DE HUEVO, POLLO SiM PIEL cocibo,
PESCADO BLANCO (COMO TILAPIA ©
MERLUZA) ARROZ BLAMCO, AVENA
COCIDA. PAN BAJO EN SODIO, TORTILLA DE
MATZ, AGUA NATURAL (SEGUN MNDICACION
MEDICA) Y ACEITES VEGETALES COMO EL
DE OLIVA O LiINAZA

DEBEN EVITARSE  ALMENTOS COMO
EMBUTIDOS (JAMON, SALCHICHA, TOCINO)
COMIDA RAPIDA (HAMBURGUESAS, PIZZA)
PRODUCTOS ENLATADOS Y PROCESADOS,
PLATANO, PAPAYA, JTOMATE. ESPINACA,
PAPA, FRPOLES, LENTEJAS, QUESOS
CURADOS, LECHE ENTERA, CHOCOLATE
REFRESCOS OSCUROS, CARWNES ROJAS,
VISCERAS Y MARISCOS, YA QUE PUEDEM
EMPEORAR LA FUNCION RENAL.
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Hemolitico

'CLASIFICACION
CLINICA

indrome

K

ETIOLOGIA <:

\

= Trastorno trombético
micrpangiopatico

* Carocterizads por Lo triada
clasipa;

v Anemia hemolition microangopética
v’ Trombocitopenia
v Lesidn renol aguda (IRA)

* SUH tipico (D+)

» Aspcindp o infecoidn mtestinal por £ pcoli C1SPHF u otros
productores de {oxima Shiga

o Transmigién: alimentos contaminades (cornes crudas, leche sim
pasteurizar), agua, contacto persona o persond

= 0 sUH atipico (aHUS)

* Mutaciones en genes regulodores del complemento (factor H. L
MCP)

o Asociado o trastormes autoinmunes, cdncer, farmocoes [(guining,
giclesporina), embarazo

= 5 SUH secundorio

= Preeclompsia/HELLP, trasplante, Lupus. VIH, COVID-19

- Diarrea acwosa [— hemorrdgioca), fiebre,
vamito

+ 9 Etapa climeca:

= Palidez, fatigo, ictericia leve

« Peteguias, sangrados Leves [par
trombocitopenia)

« Oliguria, hematuria, hipertensicn

« Weurolégicos (em cases groaves) letargio,
convul siones



» Toxina Shiga Se une al receptor Gb2 ¢
en células endotelioles
glomerulares

« © Doalo endotelial — activacién

plaguetaria y  formacién de

microtrombos

» o Hemdlisis mecdnica de eritrocitos

. al pasar por vasos estrechados —

FISIOPATOLOGIA anemia
o Digminucion de plaguetas por

congumo en microtrombos

o DaKo glomerular —

- RA

1ICO

Hemolitico

[ « SUH tipico: 90% de casos en wiFos
mengres de S afios
« 2 Pico de incidencia: verano Yy
A otofo
EP|DEM|0L°G| A « 9 mMortalidad infantil: 3-5%
» O Riesgo de secuelas renales: 20-
30%
« 9 SUH atipico: mas raro, peor
proncésgtico §i no se trata

o Dieta hipoprotéica si hay IRA

o Control de Liquidos (segun balance hidrico)

o Restriccion de potasio v fosfaro

o Evitar lacteos no pasteurizados y carne cruda
(prevencion SUH)

+« o Suplementos de hierro y vitaminas en anemia
persistente

TRATAMIENTO

- = & @

Sindrome Uré
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TRATAMIENTO
ESPECIFICO

Sindrome
Hem

* A SUM TIPICO DIARREA POSTTIVA, D+)
CAUSADO POR E. COL| O1SFHF, MAS ComUn En 1FOS,
+ 1 MO DAR ANTIBIOTICOS Nl ANTIDIARREICOS
PUEDEN AUMENTAR LA LIBERACION DE TOXINA SHIGA
CORTRAINDICADOS EN FASE ACTIVA
« 2 TRATAMIENTO DE SOPORTE ESTRICTO
HIDRATACION INTRAVENOSA (PARA PREVENIR [RA)
CONTROL ELECTROLITICO (NA+, K+, CA2+)
TRANSFUSIONES S| HAY ANEMIA GRAVE © TROMBOCITOPEMIA COW
SANGRADO
DIALISIS PERITONEAL © HEMODIALISIS S| HAY ANURIA ©
HIPERPOTASEMIA
+ 3 MANEJO HOSPITALARIO OBLIGATORIO
MON|TOREO CONTIMUO RENAL, HEMATOLOGICO Y NELUROLSGICO
SOPORTE NUTRICIONAL: DIETA REWAL ADAPTADA
B. SUH ATIPICO (AMUS)
POR MUTACIONES © AUTOANTICUERPOS CONMTRA PROTEINAS DEL
COMPLEMENTO.
* 4 ECULIZUMAB [ANTICUERPO MONOCLONAL ANT| CS)
INHIBE ACTIVACION TERMIMAL DEL COMPLEMENTO
MEJORA TASA DE FILTRACION Y EVITA RECURRENCIAS
SE ADMMISTRA POR ViA |V CADA SEMAMNA AL NICIO
+ 5 RAVULIZUMAB (VERSION DE ACCIOM PROLONGADA DE
ECULIZUMAR)
CADA 8 SEMANAS DESPUES DE DOSIS IMCLAL
« 6 PLASMAFERESIS O RECAMBIO PLASMATICO
S| MO HAY ACCESD A ECULIZUMAR © ANTES DE SU ADMIMISTRACION
QUITA AUTOAMTICUERPOS Y APORTA PROTEINAS REGULADORAS
+ 7 INMUMOSUIPRESORES
EM CASO DE CAUSA AUTOINMUNE CONFRMADA
C. SEGUIMIENTO Y PRONGSTICO
+ 8 CONTROL ESTRICTO REMAL POST-CRISIS (DURANTE MESES)
* 9 VIGILANCIA DE FUNCION HEMATOLOGICA Y PRESION ARTERIAL
+ 10, EVALUACION GEMETICA S| SE SOSPECHA AHUS
[COMPLEMENTO)
= 11 EN CASOS COM DARC REMAL PERMANENTE: PREPARACION

PARA DIALISIS O TRASPLANTE 3 \7
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« Disminucién  del wamera de olébuloes
rojos debido o Su destruccicn dentro de
los pequefios vases sanguineos.

< * Se observa esquistocitos (fragmentos
AKEMIA de eritrocitos) en el frotis de sangre
I-EMOLITIC_A periférica.

MICROANGIOPATICA | « Puede acompaRarse de ictericia leve

\ Y palidez.

tico

/{

JJ

co Hemo

« Disminucion significativa del nimero de plaguetas.
| = Puede provocar sangrados leves como petequias,
TROMBOCITOPENIA < equimosis o sangrade nasal.
« Ocurre por el conmsumo de plaguetas en la
formacion de microtrombos.

|

Urém

= Aumento de creatimina y urea Séricas.
+ Digminucién de la produccidn de orina

lNSUFICIENCIA (oliguria ¢ anuria),
ENAL AGUDA » Puede presentar edema, hipertensién y

alteraciones electroliticas graves.
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FISIOPATOLOGIA

CARACTERISTICAS <

&

En el SUH los toxinas bacter
{especialmente Lo toxine  Shiga %
Eschericha ool ©157H?) lesionan
endotelio vasoular,

Esta Lesidn proveca la formacidn d
microtrombos en los pequefios vaso

Los eritrocitos; ol pasar por est

voios estrechos y obstruides, se

rompen mecdnicamente, genarands
esquistocitos (glébulos rojes
frogmentodes).

La hemslisis oourre en el sistama
circulatorio (no en &l bazo), por &30 es
micrpangiapatica,

« ES hemoliticn wo inmune (Coombs directo
negativo)

« Destruccion mecdnica de eritrooitos al
pasar por capilares con microtrombos.

» Presencio de esqustocitos en frots
Samgul nio.

= Aumanto de LDW vy bilirrubing indirecta.

= Haptoglobina disminuida

= Reticulocitess (madula Ssea responde
producisnds mas gldbulos rojos)

= Clinicomente. palidez, fatiga, cteripin
leve y toquicardia

« Hemoglobina |
= Haptoglobina |

LABORATORD » Bilirrubing indirecta T
CARACTER[S“CO'. : E;::m:[l'-nmtﬂ t

= Frotis: eSquiStocitos (++)
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de plaguetas, resultade
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en Lo microtrombos
formados en el sistema
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FISIOPATOLOGIA

CARACTERISTICAS

ANIFESTACIONE
CLINICAS

f estimulan la

* Las toxinas bocterianas tambign

activagion
plaguetaria anormal

= Se formoan microtrombos ricos
en plaguetas y fibrina, Lo o
agota Las reservas plaguetary
circulantes.

= ESto
trombético microvascular,

esta
pera
paradéjicamente con riesgo de
hemorragios maenores.

genera un

- Conteo plaguetaris
£100,000/ k.

« Resultado del consumo de plagustas en
la formocien de microtrombos

« Puede hober peteguios, pirpura o
Squimosis.

« Raromente couss hemorragios groves;
pradominan manifestacionss cutdnans
Laves

« Tiempo de songrodo prolomgado; sin
algeracién marcada del TP ni TTPaL

genaralmente

= Petequias, parpura, equmosis

« Sangrados mucocutdneos (encias,

nariz) en casos graves

« Plaguetos generalmente £

100,000/l

Ry
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wuficiencia renal

Ins

» La toxina Shiga dafa el endotelio
de Los capilares glomerulares
« Esta activa la coogulacién lacal

—* microtrombos — obstruccién
capilar glomerylar.
- + EL flujo renal se compromete,
OPATOLOG‘IA disminuyendes la  tasa de
filtracian glomerular,
+ Se acumulan productos
nitrogenados (urea, creatining),
provocands uremio,

« Disminucidn  brusea de la  tosa de
filtracien glomerular (TRG)

= Oliguria. o anuria [production de arina
muy baja o nula).

-Es L resultado mas av * + Elevocién de craatining y uran Séricas
del eSL.IHe u\j aal. aue g:gd: CARACTER' ST'CAS » Hemoturia y proteimuria en andlisis de

dejor secuelas permanentes oring.
Si no S trata a tiempo. - Edema,  hipertemsisn  arterial vy
alteraciones hidroelectroliticas

(hperpotasemio, acdoesis),
» Pusde requerir didlisis temporal & la
funcion renal coe de manara savera

* Oliguria o amwria (menos
orina o0 auSencia de
ella)

» Edema generalizado

NIFESTACIONES, - Waree™" " timsos.
CLN|CAS . E::::':aén craatining

¥ urea



ico’

';S:Iﬂdmme Urémis
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RECOMENDACIONES
_ NUTRICIONALES

ALIMENTOS
RECOMENDA

ALIMENTOS NO
RECOMENDADOS

&

EM EL  SINDROME
HEMOLITICC, LA DIETA DEBE
BAJA EN POTASIO, FOSFORO Y
soDio, POR LO QUE SE
RECOMIENDAN  ALIMENTOS COMO
MANZANA, PERA, UVAS, DURAZNO,
CHAYOTE, CALABACITA,
ZANAHORIA, EJOTE, CLARA DE
HJUEVO, POLLO SIN PEL COCIDO,
PESCADO BLANCO, ARROZ BLANCO,
AVENA SN AZUCAR, PAN BAJO EN
SODIO, TORTILLA DE MAIZ, AGUA
NATURAL (SEGUN LA PRODUCCION
DE ORINA), Y ACEITES COMO EL DE
OLIVA O LINAZA

DEBEN EVITARSE ALIMENTOS COMQ
PLATANO, PAPAYA, AGUACATE EN
EXCESO, HTOMATE CRUDO,
ESPINACA, CAMOTE, EMBUTIDOS,
ALIMENTOS PROCESADOS, LACTEOS
ENTEROS, QUESOS  MADUROS,
MARISCOS, HUEVO CRUDO, CARNE
MAL COCIDA, SUSH| Y LECHE SN
PASTEURIZAR. YA QUE PUEDEN
AGRAVAR LA CARGA RENAL ©
REPRESENTAR RIESGO De
INFECCION EN PACIENTES
INMUNOCOMPROME TIDOS.
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