TEMA 40. NEFROPATIAS GLOMERULARES, TUBULARES E INTERSTICIALES.

Enfermedades glomerulares:

INTRODUCCION. En el glomérulo se elimina agua, reabsorbiéndose en los tibulos. Eliminandose 1'5 litros
de orina/dia. Se elimina asi urea, creatinina... En el tibulo se elimina K.

GLOMERULONEFRITIS AGUDA DIFUSA.
(Proceso alérgico Ag—Ac).

Enfermedad de origen infeccioso, que oferta a todos los glomérulos de los dos rifiones, de una manera rapi
Es frecuente en nifios

Etiopatogenia:

Idéntica a la del RCA. Origen alérgico: Toxina estreptocdcica (actia como Ag) ataca a glomérulos.

El capilar del glomérulo se inflama y se obstruye.

Evolucién:

« Infeccion por Streptococo: amigdalitis, anginas (5 dias). Sin Tto se curan.

* Perido latente.

» Alos 10 dias, el complejo Ag—Ac ataca a los glomérulos.

Sintomas:

Urinarios: Oliguria

Anuria

Albuminuria

Hematuria (sangre acafetada)

Cilindruria (el glomérulo inflamado desprende células de la pared del capilar: leucos, hematies, mezclado c
albumina, se hace una pasta que al pasar por los tabulos adopta forma de cilindro. Cilindros leucocitarios,
granulosos, hialinos...

Generales: Edema (por retencién de agua en los tejidos. Se orina menos, al retenerse agua pasa al intersti
Hipertension (se eleva la minima, al estar inflamado el rifién, estan hinchados los glomérulos, llega poco O:
el mecanismo de defensa del organismo para que llegue O2 es aumentar la presion y asi aumentar el riego

sanguineo; esto lleva a una insuficiencia cardiaca. También se puede producir encefalopatia hipertensiva.

Si HTA hay filtracion de agua, edema cerebral en craneo al no ser flexible, aumenta la presién produciéndo
dolor de cabeza, bradicardia, vémitos sin nausea...)

NOTAS: Exudado: agua con mucha albumina.



Transudado: agua sin albamina.

Aumento de la urea y creatinina en sangre: son toxicas y producen sindrome urémico (mortal) se pierde el
sentido, pudiendo entrar en un coma urémico.

Prondstico:
* Curacion.
» Muerte, como consecuencia de IC o Encefalopatia hipertensiva.
» Glomerulonefritis difusa crénica: no desaparece albimina, edema, HTA, sintomatologia.
Tratamiento:
» Reposo absoluto (para favorecer la circulacién sanguinea a nivel del rifién).
» Régimen sin sal (evitar edemas) con restriccion maxima de proteinas. En nifios se tiene que dar el
minimo protéico (1 gr proteinas/Kg peso) en forma de huevo, leche, carne.
» Dialisis peritoneal.
» Hemodialisis.
 Hipertensores.
¢ ATB: peniciliiina.
« Tras brote grave de glomerulonefritis, valoracion de una amigdalectomia para evitar brotes futuros.
GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
Es mas larga en el tiempo. Al cabo de afios el cuadro clinico llega a una esclerosis renal.
Sintomas:
Albuminuria (mas exagerada que en la aguda), hace que las proteinas plasmaticas vayan disminuyendo
hipoproteinemia aumento de edemas (por falta de presion oncética: capacidad que tienen las proteinas de
retener agua).
Tratamiento:
Reposo relativo.
Igual que antes.
Esteroides, prolongan la vida.
GLOMERULONEFRITIS FOCAL.
(Proceso infeccioso).
Afecta al rifién en so6lo unos puntos. El resto de los glomérulos estan sanos.
Etiopatogenia:

Causado por embolias de gérmenes. No hay mecanismo alérgico ni periodo de latencia.

Se padece al mismo tiempo que se padece la enfermedad causal (amigdalitis, flemdén dentario, lupus, toxice



Sintomas:

» Hematuria, a nivel de esos focos al estar alterados los glomérulos dejan pasar H (sangre acafetada
orina).

« Albuminuria, en poca cantidad.

« Cilindruria, en poca cantidad.

* Nunca habrad HTA ni edema, ni uremia, ni creatinina eleveda.

Tratamiento:

ATB

Extirpacion de foco.
Esteroides, sobre todo si lupus.
Enfermedades tubulares:

Al principio los glomérulos quedan indemnes, pero la mayoria de veces a la larga se afectan. A nivel del
tubulo se produce la reabsorcion de sustancias filtradas en el glomérulo. Se afecta la reabsorcién de glucos

» Congénitas:

« Diabetes renal: en la orina aparece glucosa. El enfermo no posee trastorno metabdlico de los hidratos de
carbono (Nivel insulina normal) como consecuencia de no haberse reabsorbido por los tubulos.

* Diabetes fosfatica.

« Diabetes insipidorenal: a nivel de los tibulos no se reabsorbe toda el agua que deberia. Los tabulos no
responden bien al estimulo de la ADH (adiuretina) el individuo orina un litro por dia.

« Rifi6n poliguistico o poliquistosis renal: a partir de los tibulos, durante la época fetal o primeros afios de
infancia se producen unos quistes que sin ser malignos van creciendo. A los 60 afios aprox los quistes
aumentan considerablemente de tamafio, al presionar sobre la funcién renal se resiente. Se suele asocia
aneurismas cerebrales (dilatacién localizada de las arterias cerebrales) también quistes hepaticos. Se
produce un aumento del volumen renal.

Sintomas: Dolor persistente, célico; HTA; Hematuria y albuminuria; Aumenta la uremia; facilidad de
retencién urinaria; infecciones.

Tratamiento: Para la HTA, la infeccién.

Trasplante renal.



