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INTRODUCCION

Las enfermedades renales constituyen un problema relevante de salud publica, ya que
afectan directamente la capacidad del organismo para filtrar y eliminar desechos toxicos.
Entre las patologias mas representativas se encuentran la glomerulonefritis y el sindrome
urémico hemolitico (SUH), ambas potencialmente graves y con impacto directo en la
funcion renal, aunque con origenes y mecanismos fisiopatolégicos distintos.

La glomerulonefritis es una inflamacion de los glomérulos renales, que puede deberse a
causas inmunoldgicas, infecciosas o idiopaticas. Esta condicion altera el proceso de filtracion
en el rifién, dando lugar a sintomas como hematuria, proteinuria, edema e hipertension
arterial. Su presentacion puede ser aguda o crénica, y si no se trata adecuadamente, puede
evolucionar hacia insuficiencia renal.

Por otro lado, el sindrome urémico hemolitico es una afeccién multisistémica caracterizada
por insuficiencia renal aguda, anemia hemolitica microangiopitica y trombocitopenia. Es mas
comin en la infancia y suele desencadenarse por infecciones gastrointestinales,

especialmente por Escherichia coli productora de toxina Shiga, que provoca daiio endotelial
y coagulacion intravascular.,

Aunque ambas enfermedades afectan la funcion renal, la glomerulonefritis se asocia
principalmente a procesos inflamatorios del sistema inmune, mientras que el SUH se
relaciona con dafio microvascular secundario a toxinas bacterianas. En conjunto,
representan causas importantes de enfermedad renal aguda, y su diagnéstico temprano, asi
COMO un tratamiento oportuno, son esenciales para evitar complicaciones mayores.

A continuacion se presenta esquemas tiene como obijetivo facilitar la comprension de sus
principales caracteristicas clinicas, epidemiologia, fisiopatologia, sintomas, diagnostico y
tratamiento. Ambas condiciones afectan la funcion renal, pero difieren en su origen,
evolucion y manifestaciones clinicas. El cuadro permite visualizar de forma clara sus
similitudes y diferencias, favoreciendo un analisis mas estructurado de estas patologias.
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Evolucion:

Fase Caracteristicas

Aguda Infiltracion celular, edema glomerular, reversible
subaguda Formaoon de semilunas, necrosis

Croneca Fibrosis glomerular, esclerosis, pérdida nefronal

Estructura afectada

Membrana basal glomerular

Endotehio capdar

Mesangeo

Capsula de Bowman

& 2. Cambios estructurales en el glomérulo:

Consecuencia

Pérdida de selectradad —~ proteinuna

Hematuna (sangre en onna)

Proliferacion - disminucion del filtrado

Formacon de semilunas (casos graves)
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RECOMENDADOS

1 Restriccion de sodio (sal):
2. Control de proteinas
3. Control de liquidos
4. Control de potasio

5. Reducir el fosforo

RECOMENDACIONES
NUTRICIONALES




Categoria

Verduras bajas en potasso

Frutas bajas en potasio

Protednas moderadas

Cerecales rehinados

Grasas saludabdes

Ejemplos

calabaCita, pepino, lechuga, zanahona coOda

manzana pera, sandia, uvas

huevo, pollo sin pwel, pescado

arroz blanco, pan blanco, avena

acete oe olrva, aguacate (con moderactn)
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| **Grupo de dlimentos™™ | B **Permitidos™ £ *No permitidos™
I e = |

| *Cereales y harinas™ | Arroz blanco, avena, pan sin sdl, pasta sin huevo | Pan salado, ceredles industridlizados, productos con sal afiadida |
| “Rroteinas™ | Pollo sin piel, pescado blanco, clara de huevo | Carnes procesadas (jamén, salchicha), huevo entero, visceras |

| **Frutas™ | Manzana, pera, uvas, durazno en almibar (enjuagado) | Plétano, aguacate, naranja, melén, kiwi |
| **Verduras™ | Zanahoria, calabacita, chayofe, lechuga (en poca cantidad) | Papa, jifomate, espinaca, acelga, brécoli |
| **Lécteos™ | Poca cantided de leche deslactosada o vegetal (segun folerancia) | Leche entera, quesos, yogurt, productos no pasteurizados
| **Grasas™* | Aceite vegetal en poca cantidad | Mantequilla, margarina, tocino, grasas animales |
| **Bebidas™ | Agua purificada (controlada), fé claro | Refrescos, jugos industrializados, jugo de naranja |
| **Otros dlimentos™ | Alimentos cocidos, bien lavados, sin condimentos | Alimentos enlatados, embutidos, sopas instanténeas, comida répida |
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