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Las enfermedades renales representan un desafio importante en la practica
clinica pediatrica y adulto, siendo la glomerulonefritis (GN) y el sindrome urémico
hemolitico (SUH) dos de las principales causas de dano glomerular agudo. Ambos

trastornos afectan la funcion de filtracion renal, pero con mecanismos

fisiopatoldgicos distintos.

La glomerulonefritis comprende un grupo heterogéneo de afecciones
caracterizadas por la inflamacion de los glomérulos, que puede ser provocada
por infecciones, enfermedades autoinmunes o factores genéticos. Se manifiesta

clinicamente como sindrome nefritico o nefrdtico, con sintomas como hematuriao,
poroteinuria, edema e hipertension. Su evolucion puede ser aguda o cronicag, y en
CQSO0S severos, conducir a insuficiencia renal.

Por otro lado, el sindrome urémico hemolitico es una entidad clinico-patologica
caracterizada por la triada de anemia hemolitica microangiopatica,
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda. Su forma mas comun es la tipica,
asociada a infecciones intestinales por Escherichia coli productora de toxina
Shiga, aunque también existen formas atipicas de origen genético o secundario.
El SUH es una de las principales causas de insuficiencia renal aguda en la
infancia.

Ambas patologias requieren un diagnostico oportuno, tratamiento especifico y
una intervencion nutricional individualizada, que permita apoyar la recuperacion
renal, controlar sintomas y prevenir complicaciones metabdlicas.



GN MEMBRANOPROLIFERATIVA
( GN AGUDA j GN RAPIDAMENTE
ol

GN crénica con engrosamiento

POSTESTREPTOCOCICA omerular. Asociada a infecciones o PROGRESIVA
Inflamacidon renal tras infeccién autoinmunidad. Produce sindrome Pérdida renal répida por
por estreptococo. Afecta a nefrético o nefritico. Se trata con inflamacién severa. Causada
nifos. Causa hematuria, edema  inmunosupresores. Dieta renal baoja en por vasculitis o lupus. Requiere
y HTA. Se trata con reposo y sal y fosforo. tratamiento urgente. Dieta
control de liquidos. Dieta baja restringida en potasio,
en sal y proteinas. proteinas y liquidos.

GLOMERULONOFRITIS

GN POR VASCULITIS ANCA GN LUPICA

[ GNIGA (BERGER) |

La GN primaria mdas comudn.
Hematuria tras infecciones
respiratorias. Evolucion lenta.
Se usa IECA y dieta con
proteinas controladas.

Complicacion renal del lupus.
Varias formas de dafo
olomerular. Se manifiesta con
hematuria o proteinuria.
Trotomiento inmunosupresor.
Dieta baja en sal y fésforo.

Inflomacidn renal sin depdsitos
inmunes. Asociada a vasculitis.
Répida pérdida de funcion
renal. Tratamiento
inmunosupresor. Dieta
hiposddica y baja en proteinas.




GN HEREDITARIA (ALPORT)

( GN POR HEPATITISBO C j Enfermedad genética con hematuriay Gizel [ELel ERl SDEs CLEROB I

) SEGMENTARIAY FOCAL)
sordera. Evoluciona a fallo renal. Se
Dafo renal por infeccidén viral trata con IECA. Dieta baojo en Cicatrizacién parcial de
crénica. Proteinuria y sindrome proteinas y sodio. olomérulos. Causa sindrome
nefrético. Requiere antivirales. nefrético resistente.
Dieta hepatorrenal con control Trotomiento con esteroides.
de sodio y fésforo. Dieta baja en sal y lipidos.

GLOMERULONOFRITIS

GN CON SINDROME NEFRATICO GN CRONICA

GN CON SINDROME
Proteinuria masiva y edema. NEFRITICO Etapa final de muchas GN.
Puede ser primaria o Produce insuficiencia renal

secundaria. Se trata con IECA y progresiva. Requiere manejo
diuréticos. Dieta baja en sal, integral. Dieta baja en potasio,
proteinas y grasas. fésforo y proteinas.

Hematuria, edema y HTA.
Comun tras infecciones. Manejo
de liquidos y presioén. Dieta
hiposddica y proteinas
moderadas.



SUH ATIPICO

(SUH CLASICO (DIARREICO @ No relacionado con diarrea. Se asocia  SUH SECUNDARIO A FARMACOS

TIPICO) a alteraciones genéticas del
Causado por infeccion con E. coli complemento. Grave y recurrente. Causado por quimioterapia o
productora de toxina Shiga. Afecta a Manejo con eculizumab. Dieta renal inmunosupresores. Provoca anemiaq,
nifios. Produce diarrea con sangre, estricta. Puede requerir didlisis. fallo renal y plaquetopenia.
anemiq, IRA y trombocitopenio. Tratamiento: suspender el fdrmaco y
Traotomiento de soporte. Dieta baja en soporte renal. Dieta hipoproteicay
proteinas, sodio y potasio. control de liquidos.

SINDROME UREMICO
EMOLITICO

SUH ASOCIADO A

SUH POST-TRASPLANTE RENAL EMBARAZO

Puede surgir por disfunciéon del
complemento. Riesgo de
pérdida del injerto. Manejo con
inmunosupresion y eculizumab.
Dieta segun funcidén del injerto,
restringida en proteinas y
sodio.

Aparece en el tercer trimestre o
postparto. Similar a
preeclampsio. Requiere
tratamiento urgente. Posible
uso de eculizumab. Dieta renal
individualizadao, baja en sal.

GUH EN ADULTOS MAYORES

Raro pero mads grave. Cursa con
falla multiorgdnica. Alta
mortalidad. Tratomiento

sintomatico y didlisis. Requiere
dieta estricta renal, baja en
potasio y fésforo.



(SUH FAMILIAR O GENETIC(D

Forma hereditario. Mutaciones
en genes del complemento.
Cuadros recurrentes. Requiere
terapia dirigida y vigilanciao.
Dieta renal continua, baja en
fésforo y sal.

SUH EN LACTANTES

Afecta a menores de 6 meses.
Raro, pero grave. Suele tener
causa genética o infecciosa.
Manejo en hospital. Dieta
especializada con férmulas
renales y bajo volumen.

SUH CON INFECCIONES NO ENTERICAS

Ocurre tras infecciones respiratorias
o sistémicas. Similar al tipico, pero sin

diarrea. Tratamiento de soporte. Dieta

con control de proteinas, liquidos y
electrolitos.

SINDROME UREMICO
EMOLITICO

CSUH CRONICO O RECURRENTEj

Reaparece varias veces. Causa
dafio renal progresivo. Se trata
con inhibidores del
complemento. Requiere dieta
renal a largo plazo, con control
de potasio y fésforo.

SUH CON MANIFESTACIONES
NEUROLOGICAS

Presenta convulsiones, coma o
alteracion de conciencia. Indica
severidad. Requiere UCl y
eculizumab. Dieta baja en
proteinas y potasio, adoptada
al estado clinico.
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SUH CON INVOLUCRAMIENTO
HEPATICO

Forma grave con dafio hepdtico
asociado. Aumentan
transaminasas. Riesgo de
coogulopatia. Tratamiento
intensivo. Dieta hepatorrenal:
baja en proteinas, sodio y
liquidos.



