


ENFERMEDADES GLOMERULARES

 Aquellos procesos que
producen la inflamacion
de los glomérulos.
Incluyen enfermedades
inmunologicas,
genéticas, metabdlicas
o de depdsito. Llamese
glomerulonefritis,
glomerulopatia.

Falk R, Jennette C, Nachman P: Glomerulopatias primarias. En El Rifion.
Tratado de Nefrologia. Brenner.



ENFERMEDADES GLOMERULARES

e Las enfermedades
glomerulares son
enfermedades donde el
glomérulo es la principal
estructura afectada y se 3

GLOMERU LQS

presenta una
combinacion de los
siguientes signos:

— Hematuria

— Proteinuria

— Hipertension Arterial

— Disminucion de funcidén
renal




Hematuria

Sindrome
Nefrotico

Proteinuria__en _rangos ‘ *Proteinuria >3.5 g/dia

nefréticos: *Hipoalbuminemia
>3.5 g/dia AUSENCIA de *Edemas

sintomatologia clinica
evidente.

Proteinuria asintomatica:
rango 0,3 -1,5 g/24 horas

Modificado de Australian Family Phisician. Vol 34, No 11. 2005
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SINDROME NEFROTICO
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PRIMARIO SECUNDARIO
/ \ \ ENFERMEDAD SISTEMICA
ENFERMEDAD DE GLOMERULOESCLEROS GLOMERULONEFRITIS

CAMBIOS MINIMOS FOCALY SEGMENTARIA MEMBRANOSA

GOMERULONEFRITIS
MEMBRANO
PROLIFERATIVA

GLOMERULONEFRITIS
Ig A
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Glomerunefritis primarias:
Frecuencia de presentacion en el periodo
1996 y 2005, en Lima, Peru

Primary glomerulopathies: Frequency of presentation between 1996 and
2005 in Lima, Peru

Manuel Ernesto Castillo Zegarra', Julio Matsuoka Sato', Carmen Asato Higa?, Julia Sumire Umeres?, Jorge Rojas
Rivera', Abdias Hurtado Aréstegui’

Tabla 1. Glomerulonefritis primarias. Caracteristicas generales — Lima

GEFS GNMP GNM GNMs GNLM TOTAL
Numero pacientes (%) 330 (33,7%) 229 (23,4%) 191 (19,5%) 175(17,9%) 52(5,3%) 977 (100%)

Mujeres (%) 50,4% 57,7% 50,4% 63% 33,3% 56,4%

g Arzobispo Loayza 21,7% 22,3% 27,6% 31,9% 25,6% 25,6%

- E. Rebagliati M. 24,2% 23,7% 13,8% 13,6% 19,2% 18,4%

'g G. Almenara . 23,6% 24,2% 23,8% 16,4% 22% 18,4%

f Dos de Mayo 9,6% 5,9% 11,2% 12,2% 10% 12,9%
*E_ Otros 14,5% 18,3% 14,6% 15% 15,5% 16,6%
E No Especificado 6,2% 5,4% 8,7% 10,7% 7,5% 7,4%

Rev. Soc. Per. Med. Inter. 18(1) 2005 | 17



Tabla 2. Caracteristicas clinicas seqgun el tipo de glomerulonefritis primaria - Hospital Arzobispo Loayza.

1996 — 2005
GEFS GNMP GNM GMNMs GNLM
Numero de pacientes 45 58 36 35 9
Edad (afios) 351+£14 35614 36,2+ 17 344115 328+5
Tiempo de enfermedad_(meses) 16.+38 J+7 11425 18 + 60 242
I HTA (%) 27 37 31 19 20
PAS (mmHg) 122+ 25 128£19 122+18 118+ 16 120+ 23
PAD (mmHg) 77+ 16 78+ 13 7B+17 76+12 76+ 14
PAM (mmHg) 92+19 95+13 9316 90+12 91+ 14
Hemoglobina (g/dl) * 12,8+ 2 11,5+£2 12,7 +2 12,3+1,7 16,1 +£0,8
Anemia (%) ** 24 56 37 42 0
Creatinina (mg/dl) * 1,45+0,9 1,70+£1,7 1,43+1,9 1,374+0,7 1,32+0,5
I Azoemia (%) 42 56 31 48 40
Albimina sérica (g/dl) 20+1,3 23+08 2141 1,9+1,2 1,8+0,9
I Hipoalbuminemia (%) ** 54 70 69 68 40
Colesterol sérico (mg/dl) 560 + 387 420 £ 165 404 £165 514+ 222 5381157
I Hipercolesterolemia (%) 44 4 44 48 80
Proteinuria 24 horas {3} * 43127 53+27 49+1,9 31+1,6 45+0,5
I Proteinuria en rang nefrotico (%) ** 56 72 /78 42 80

* Estadisticarmente significative por Tert de Angva: Hemoglobina < 0,001, creatinina < 0,001, Proteinuria de 24 horas = 0,02
** Ertad sticamente significative por Chi Cuadrado para mas de dos categenas: Anemia = 0,024, Hipoalbuminemia = 0,026, Proteinuria nefrotica = 0,



CUADRO No 1: CARACTERISTICAS CLINICAS Y LABORATORIALES DE
PACIENTES CON GLOMERULOPATIAS PRIMARIAS EN HNERM AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO. 2000-
20009.

Intervalo Confianza

CARACTERISTICAS Error Est. .
NuUmero de pacientes 180
Edad (afios) 42,42 1,404 39,63 45,21
Seguimiento (meses) 13 1,86 9,3 16,7
| PAS (mmHg) 1398 1018 11961 159,99 |
PAD (mmHg) 80,15 1,19 77,77 82,53
| Creatinina (mg/dL) 3,18 1,28 0,64 572 |
Proteinuria (g/dL) 4,02 0,48 3,07 4,96
Colesterol (mg/dL) 316,18 14,59 287,23 345,13
Albdmina (g/dL) 2,82 0,1 2,61 3,02
DCC (mL/min/1,73 m2) 67,97 4.47 59,11 76,83
ERC 1 31,0% 0,05 0,22 0,4
2 21,0% 0,05 0,13 0,29
3  26,0% 0,44 0,17 0,34
4 11,0% 0,03 0,05 0,17
5 11,0% 0,31 0,05 0,17

Cruzalegui C: Factores pronosticos asociados a sobrevida renal en pacientes con glomerulopatias
primarias. HNERM, 2000-20009.



PROCESO DIAGNOSTICO

Definir Sindrome Nefrotico
Busqueda de Secundarismo
Biopsia Renal

Tratamiento
General del SN

Diagnostico Anatomopatologico

Factores de mal prondstico
Curso Clinico

Tratamiento
Especifico del SN

EVITAR LLEGAR A ENFERMEDAD RENAL

CRONICA ESTADIO 5



OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

* Obtener la remision lo mas precozmente
posible.

 Disminuir el nuUmero de recaidas evolutivas.

e Evitar o disminuir la iatrogenia de las
terapéuticas empleadas.

Simén J, Zamora |: Tratamiento del Sindrome Nefrotico del nifio en los inicios
del siglo XXI. Nefrologia. Vol XXIII. No 4. 2003.



MANEJO GENERAL DEL SN

Dieta y Ejercicio
Manejo del edema

Control HTA:
Bloqueo del SRAA

Hiperlipidemia
njuria Renal Aguda
nfecciones
Hipercoagulabilidad




Incluida en INDEX MEDICUS vy MEDLINE
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EFROLOGIA®

TRATAMIENTO DEL SINDROME
NEFROTICO PRIMARIO

Edilores especiales
Roberto Aldzar y Manuel Praga

OFFICIAL JOURNAL OF THE INTERNATIONAL SOCIETY OF NEPHROLOGY Vo TR
—_— e CINTRODUCCON 1A
1 B Ay A ST SCT0 Por JeSoaes MM o0 3D 45
P ISN) e e e
2/ . iyt
Analumia patsogica del sndnne Nt . 5 s
M A Mo Conzier y C o Singuene netratco por glomomissccrcnk foca
M o O A 5E
- TEMA C. Gusra | Eattrin
M el gl sindrome
BOHOGD oo 15 4 TIMAG
i At { M Loges G § £ v Clomenubneils MRTRAS ... 70
X Rz, M. Praga, A Segars y | Mases Aca
- TEMA 3 a7
Sindrame nsrdics primara en o it . 1 Otes miigade gomerulres qur purdin causar
1 Zamora, A S, . Meretatal. B Socys o sokvtion o
& VR o u.ouz

S o

S c
) ,4.“-\7
l_’, _.\\";‘ —

Publicacién Oficial de la Sociedad Espafiola de Nefrologia

GoBIERNO
FEDERAL

SALUD

SEDENA

cuia e prAacTica cLinica GPC

KDIGO Clinical Practice Guideline for Glomerulonephritis

SEMAR

VOLUME 2 | ISSUE 2| JUNE 2012
: ‘ - gl kidneyinternationalorg
Diagnostico y Trat

SINDROME NEFROTICO PRIMARIO

. . R P

Catslogo Macstro de Gufas de Prictica Clinicx MSSZ7113

CONSEJO DE
SALUBRIDAD GENERAL




PROTEINAS (AVB, No carnes Rojas) Pescado, carne blanca, frutas, vegetales

DC > 70 ml/min/1,73 m2 0,8 - 1,0 g/kg/dia + Pérdidas urinarias
DC < 70 ml/min/1,73 m2 0,6 - 0,8 g/kg/dia + Pérdidas urinarias
Dieta vegetariana o mediterranea

Dieta 1,0 — 1,2 g/kg/dia NO BENEFICIOSA (usualmente incremento excrecion urinaria
Y poca o ninguna accion reservas de albumina).

GRADO C
NO EDEMA < 6 g/dia
EDEMA PRESENTE <3 g/dia
NO OBESOS 35 Kcal/kg/dia

OBESOS (IMC > 30 kg/m?2) < 30 kcal/kg/dia



DIETA

Grasas saturadas <10 % calorias totales
Grasas insaturadas 10-20% calorias totales
Colesterol <200 mg/dia

Suplementos de Omega 3 es permisible pero beneficios no son claros.

DIETA MEDITERRANEA
*Abundantes vegetales (pan, pasta, arroz, verduras, hortalizas, legumbres, frutas y frutos secos).
*Empleo de aceite de oliva como fuente principal de grasa.

*Consumo moderado de pescado, marisco, aves de corral, productos lacteos (yogur, quesos) y
huevos.

*Consumo de pequeias cantidades de carnes rojas.

*Aportes diarios de vino consumido generalmente durante las comidas.

EJERCICIO

Permitido el ejercicio aerobico.

Contraindicado ejercicios prolongados y vigorosos (aumenta proteinuria y/o hematuria).

Cortos descansos en cama cuando haya retencion de sodio, HTA y edema marcado.



DIETA

Consumo de alcohol: < 60 ml de 30-40% etanol/dia.

Vitaminas antioxidantes (vitamina C, acido ascérbico): administrar en caso
de malnutricion.

Suplementos de vitamina B no son necesarios. No hay dano si se
administran requerimientos basales.

Consumo de vitamina E y vitamina K: requerimientos son administrados
en el consumo de lipidos. No es necesario suplementos.

Consumo de vitamina D: utiles en pacientes con proteinuria masiva.

Oligoelementos: cobre (calambres), zinc (disgeusia, impotencia, pobre
cicatrizacion), fierro (solo si estd documentada su carencia).

Calcio: 1500 mg/dia.
Fosforo: no es necesario restringir excepto si DC < 25 ml/min/1,73 m2.



MANEJO DEL EDEMA

e Hipotesis de formacion
— UNDERFILL
— OVERFILL

e Signo mas evidente.




MANEJO DEL EDEMA: UNDERFILL

Tabla 1. Argumentos en contra de la hipotesis del
underfill de la formacion del edema en el sindrome
nefrético

1. Pacientes y ratas con niveles bajos de albumina sérica no
desarrollan edema ni retencion de sodio.

2. La natriurasis en la fase de de recuperacion del sindrome
nefratico comienza cuando la proteinuria desaparece, pero
antes de que la albimina sérica vuelva a la normalidad.

3. La disminucién absoluta en la presion oncdtica plasmatica no
afecta al volumen sanguineo en el sindrome nefrético.

(=

Los volumenes plasmatico y sanguineo son normales o se
encuentran incrementados en el sindrome nefrético.

L. Expansién del espacio intravascular con albdmina no
aumenta la natriuresis en pacientes con sindrome nefratico.

6. La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona no
esta implicada en la generacion del edema en el sindrome
nefrético.

7. La adrenalectomia bilateral no previene la retencién de
sodio en el sindrome nefrético experimental en ratas.

Cadnapaphornchal M, et al: The nephrotic syndrome: pathogenesis and treatment of edema formation and
secondary complications. Pediatric Nephrology (2014). 29: 1159-1167.

Rondon-Berrios H: Avances en la fisiopatologia del edema en el sindrome nefrético. Nefrologia. 2011; 31(2): 148-
54.



Plasmindégeno Kidney disease

MANEJO DEL EDEMA: OVERFILL
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Cadnapaphornchal M, et al: The nephrotic syndrome: pathogenesis and treatment of edema formation and secondary

complications. Pediatric Nephrology (2014). 29: 1159-1167.
Rondon-Berrios H: Avances en la fisiopatologia del edema en el sindrome nefrético. Nefrologia. 2011; 31(2): 148-54.



MANEJO DEL EDEMA

Table 1 Factorswhich help to differentiate overtill and undertill edema
m nephrotic syndrome”

Factors Crvertull Limderill

GF R <50 %% of normal

GFR =75 % of normal - @
serum alburmm =2 godl @ -

sSerum alburmm <2 grdl
Mimmal change histology

Hypertension

CO

“Table 15 reproduced from reference [ 12] with permission

Postural hypotension

GFR, Glomemlar filirabhon mate

Cadnapaphornchal M, et al: The nephrotic syndrome: pathogenesis and treatment of edema
formation and secondary complications. Pediatric Nephrology (2014). 29: 1159-1167.



DIURETICOS

Distinguir entre underfilling vs overfilling en cada
paciente y de manera individual para el inicio del
tratamiento diurético.

Kapur et al. demostraron que la diuréticos solo son
eficaces y seguros en pacientes con overfilled y en
aquellos con underfilled requirieron albumina vy
diuréticos.

La duracion de la terapia diurética depende del grado de
edemay la respuesta individual del paciente.

Edema levey DC normal: tiazidas es primera eleccion.



DIURETICOS

 Edema severo: diurético de asa. EV mejor que
VO. Dosis multiple mejor que monodosis.

* Furosemida 1 mg/kg/dia EV = 2 mg/kg/dia VO.

e Si resistencia a diureticos: buscar aumento de
ingesta de sal y poca adherencia.



MANEJO DEL EDEMA

* Restriccion de sal a 2-4 g/24 horas.

e Descanso en decubito supino o en
sedestacion con piernas levantadas en
los pacientes con anasarca (grado B).

e Diuréticos en la mayoria de casos:

— Dosis altas de diuréticos de asa.
(grado 1B).

— De no haber respuesta asociar tiazidas
(grado 1B).

— Administrar diuréticos de asa en
perfusion endovenosa (furosemida
20-40 mg/hora) (grado C).

— Asociar albumina. Reservarla
asociacion con niveles de albumina
menor de 2 g/dL; si hay datos de
hipovolemia (grado D).

— Asociar IECA y/o ARA Il (grado D).
— Ultrafiltracion.




HTA y TFG

Presion arterial media (mm Hg)

95 98 101 104 107 110 113 116 119
| | | | | | | |

En este andlisis se observa 21e OE. i =069 P <0.05

cémo la HTA no tratada en el o | i

paciente con insuficiencia renal S : :

se asocia con una pérdida de = 7 i :

funcién renal > 10 ml/min/afo, E 81 i ¢ i nﬂlt"rlﬁ]da
mientras que el  control E 0 - '

estdndar (140/90 mm Hg) z - E E ¥

reduce la pérdida de funcién a 130/85 140/90

5-6 ml/min/afio y el control a 14

cifras < 130/85 mm Hg puede
lograr una pérdida de funcién

Fig. 24 —Correlacion entre el grado de control de la presién arte-
rial v la pérdida de filtrado glomerular en pacientes con insuficien-
cia renal.

Resultados de 9 ensayos clinicos con pacientes con enfermedad
renal diabética y no diabética.

FG, filtrado glomerular; HTA, hipertension arterial.

Adaptada de Bakris y cols.®*

cercana a la observada en el
envejecimiento normal.




ESTUDIOS QUE RESPALDAN USO DE
BLOQUEO DE SRAA

* |IECA

* HOPE
* RENAAL
* IDNT

* IRMA2

* ARAII
* LIFE
 ELITE
* CHARM

/
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[ Vasoconstriccion
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Sist. Vagal —
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y matriz
mesangial
aumentada

Hiperplasia e
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Sed +++
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p
Vasodilatacion.

Inh. Fac Crec.
Proapoptosis +
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Tabla 2. Princlpales estudlos con Inhibldores de |a enzima convertldora de |a anglotensina y antagonistas de los
receptores de anglotensina en la prevenclon de la enfermedad renal cronlca

Estudlo Objetivo Disefio Condusion
del estudio
BENEDICT™ Prevencian NDI 1 204 pacientes con HTA, D2 sin microalbuminuria Favorable a trandolapril
aleatonzados a trandolapril, verapamil o trandolapril
+ verapamil. Mediana seguimiento: 2,6 anos
ROADMAPT Prevencian NDI 4 447 padentes con HTA, DMZ sin microalbuminuria Favorable a olmesartan

aleatorzados a olmesartan o placebo. Mediana
de sequimiento; 2,2 anos

Micro-HOPE= Prevencidn NDE

3577 pacientes con HTA, D2 y sin microalbuminuria,

Favorable a ramipril

y eventos CV aleatonzados a ramipril o placzbo
[RhA 2= Frevencian NDE S5 pacientes con HIA, DM/ y miroalouminuna, Favorable a rbesartan
aleatonzados a irbesartan 300 mg versus placebo.
Mediana de seguimiento: 2 afos
RENAAL= Prevencidn ERCT 1 512 pacientes con HTA, DM2 y nefropatia diabética, Favorable a losartan

y mortalidad CV

aleatonzados a losartan versus placebo.
Media de seguimiento: 3.4 anos

(LT Prevencion ERCT
y mortalidad CV

1 /15 pacientes con HIA, DM y nefropatia diabetica,
aleatonzados a irbesartan, amiodiping o placebo.
Media de seguimiento: 2,6 anos

Favorable a wbesartan

BENEDICT. Bergamo Mephrologic Diabetes Complications Trial; OV cardiovascular, DM2: diabetes mellitus tipo 2; ERCT. enferme-
dad renal cronica terminal; HTA: hipertension artenal; IDNT: rbesartan Diabetic Nephropathy Tral; IRMA: IRbesartan MicroAlbu-

minura type 2 diabetes mellitus in hypertensive patients; NDE: nefropatia diabetica establedda; NDI: nefropatia diabética ind-
piente; RENAAL: Reduction of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin | Antagonist Losartan; ROADMAP: Randomized
Oimesartan And Diabetes Microalbuminuria Prevention.




Beneficio a largo plazo de los IECA
en pacientes con Proteinuria Nefrotica

WV Proteinuria

>45% CAPTOPRIL

PLACEBO

¥ Proteinuria
<45%




Ensayos Renales en No-Diabéticos con inhibidores ECA

Ventaja en la  Duracion
sobrevida  del estudio

"Estudio  Droga = Dosis

AIPRI = ACE Inhibition in Progressive Renal Insufficiency Study
REIN = Ramipril Efficacy In Nephropathy Study




COOPERATE: Efecto adicional renoprotector de

ARAIl e IECA en No Diabéticos

N —

— Trandolapril
Combinacion

B | oma

Trandoborl 86 87 o 74 2 Gg 70!
(Gombinacion’ 68 or: 86 83 e 73 BY.



Estudio COOPERATE: Resultados
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¢LOS PACIENTES CON ALTO RIESGO
CARDIOVASCULAR DEBERIAN TRATARSE CON IECAS,
ARA 1l O CON AMBOS?

ANALISIS CRITICO: R. ECHARRI, V. BARRIO, F. DE ALVARO
Servicio de Nefrologia, Hospital Infanta Sofia, San Sebastian de los Reyes

nefro Plus 2008; 1(1)58-59

E-'.HSW iz sl r.h:qmq I imerrale de confienzs, OV condiovesouior; LAM mnfares aguds de miocardio;
presicn areerial

Cuando los diferentes :nn'q:um::ﬂ:hvnnﬂ:h |:r|.'|.n|:|;:|».'|] x:ﬂudJ:uipﬂmpm:ﬂ:llrnurtalﬂh:ld:
causa cardiovascular, infario de mbeardio, ictes u hospitalizaciones por insufickencia cordine) I:a:rnElx
encontraron diferencias estadisticarmente Hg;nl.fi::u:wu |:_|:|.ﬂ.I:E- wiilo r:l'lepch:m tahlas, no en el bedo
arcul).




Ramipril  Telmisartan HE E- Ram +Tel o +T-_“L“_
Hipotensiin 133 (17] 229 (2.7) LE4 {0,001 406 [4.8) 27T, {0,001
SinCope 15 (0,2) 19 [0,2) 137 049 2 (0,3) Lgh 0,03
Tes 360 (4.2} 73 (L1 0,26 0,001 392 [4,6) 1,10 0.1
Diarres 12 (0,1) 19 (0,2) 159 0,20 3% (0,5] 328 40,00
Angioedema 2% (0,3 10 {0,3) 0,40 0,01 18 (0,2) 0.73 0,30
Dafio Renal  co (0,7] 68 (D8 114 0,4 o4 (1,1) 1,58 40,0
Cunlg. cawsa 5057, 1962 (23) D94 0,02 (e 1,20 £0,001

Desde el punto de vista nefrldgico, el estudio tiene ba limitacion de haber incluido sdlo
paCTEniEs Con micrelumimure, 1o que no permitici valorar si los pacientes con nefropatia
dinbética establecida o los pacientes con enfermedad renal de otras etiologias con proteinuria
clinica o sindrome nelritico pueden benehciarse del tmtamiento combinado con telmisartin
y ramipril. Por otra parte, no quedan climmente reflejadas las etiologiaxs del empeosmmiento
de b funcidn I'L"]'IDFEH el grupo con tratamiento combinado (ni rfgmdn de insuficiencia
renal), ko cual es importante antes de asignar b relevancia exacta de este hallargo.




Hiperlipidemia

Elevacion del colesterol,
triglicéridos y LDL.

VLDL y HDL pueden estar
normales (Wheeler 1994).

Lipoproteina (a) pueden estar
elevadas.

El grado de Hiperlipidemia
correlaciona directamente con
la severidad de la proteinuria e
inversamente con la albumina
sérica (Appel 1985).

Uso de estatinas.




Lipid-lowering agents for nephrotic syndrome (Review)

THE COCHRAMNE
COLLABDRATICIN®

OBJETIVOS

Esta revision podria evaluar los beneficios
y dafios de los agentes antilipemiantes en
adultos y nifios con sindrome nefrotico.

TIPOS DE INTERVENCION

*Cualquier antilipemiante comparado con
placebo o ninguna droga.

«Duracioén del estudio no menor de 1 mes.

*Presencia de grupo control con terapia
simultanea.

*Excluimos los estudios que administraron
agentes antiproteinuricos solo en el grupo
intervencion.

Kong X, Yuan H, Fan ], Li Z, Wu T, Jiang L

RESULTADO PRIMARIO

Mortalidad por cualquier causa,
mortalidad cardiovascular, IMA no
fatal, Ictus.



Authors’ conclusions

None of the included studies reported patient-centred outcomes including all-cause mortality, cardiovascular mortality, or non-fatal
myocardial infarction; only single studies reported cholesterol (HDL, LDL and total cholesterol), triglycerides, serum creatinine, blood
urea nitrogen, liver enzymes, and protein (serum, urine). High quality RCTs need to be conducted to assess the safety and efficacy of
lipid-lowering drugs for people with nephrotic syndrome.



Injuria Renal Aguda

* 30% tienen deterioro de la FR causado:

— disminucion de |la permeabilidad de los capilares
glomerulares por la fusion de los podocitos y
oclusion de los poros epiteliales de la barrera de
filtracion glomerular.

* Causas:
— deplecidon de volumen

— NTA por isquemia, sepsis, edema intrarenal,
trombosis de vena renal, proliferacion extracapilar,
glomeruloesclerosis colapsante y nefritis alérgica o
toxica por farmacos.



Infecciones

e Suceptible a las
infecciones  bacterianas
encapsuladas: Sp
neumoniae. Ademas

gram +, gram -, Virus.

* Peritonitis espontanea es

la infeccion mas
frecuente.
e \acunacion contra

NeumaococCo.



Hipercoagulabilidad

* Trombosis de vena renal, trombosis
de MMIl siendo frecuente el
embolismo pulmonar.

* Riesgo de trombosis venosa
profunda aumenta con:
— Hipoalbuminemia grave (<2g/dL)
— Proteinuria >10 g/24 horas

— Valores de antitrombina Ill < 75%
de lo normal.

* Pacientes con nefropatia
membranosa y mesangiocapilar son
las que mas frecuentemente tienen
complicaciones tromboembdlicas.



Hipercoagulabilidad

* No se aconseja efectuar técnicas de
imagen de rutina para descartar
trombosis de vena renal (grado C).

* No esta indicada anticoagulacién
profilactica a todos los pacientes con
sindrome nefrético (grado C)..

* Los pacientes con nefropatia
membranosa, proteinuria masiva y
albimina < 2 g/dL puede ser
beneficiosa la anticoagulacion
profilactica, especialmente si existe
un factor de riesgo adicional (grado C).

 Ante cualquier fendmeno
tromboembdlico se recomienda la
anticoagulacion (grado A) al menos 6-
12 meses (grado C).



MANEJO DEL SINDROME NEFROTICO SEGUN
DIAGNOSTICO ANATOMOATOLOGICO

INMUNOSUPRESORES
CLASICOS

Corticoides

Anticalcineurinicos:
Ciclosporina A.

Alquilantes: Clorambucilo,
Ciclofosfamida C.

Antiproliferativos:
Azatioprina, Micofenolato
mofetilo.

INMUNOSUPRESORES EN
PRUEBA

Tacrolimus
Rituximab



PROTEINURIA

NO
RESPONDEDOR

RECURRENCIA

REMISION
PARCIAL

REMISION TOTAL

DEPENDIENTE DE TTO
3.5 g/dia

0.3 g/dia

CURSO CLIiNICO
TIEMPO (EN MESES)

DISMINUCION DE TTO



TRATAMIENTO EPISODIO INICIAL
TIO [Enf.CM [GEFS [GMNM _|GMNMP |GMNIGA

PDN 1 mg/kg/dia (Max 80 PDN 1 mg/kg/dia ESQUEMA PONTICELLI  PDN 0.15 Esquema Pozzi
mg) o 2 mg/kg/interdia (Max (Max 80 mg) o 2 mg/kd/dia + cyc 2-  Mes 1,3,5:
120 mg) por 4 sem y max 16  mg/kg/interdia Max  Mes 1,3,5: MTP 1g/dia 2.5 mg/kg/dia por ~ MTP 1g/dia por 3
sem. RC: descenso escalonado 120 mg) por 4 semy x 3 dias y 0.5 8 sem. o CSA 3-5 dias y PDN 0,5
en 6 meses. max 16 sem. RC: mg/kg/dia por 27 mg/kg/dia por 1-2  mg/kg/interdia por
descenso en 6 meses.  dias. afos. 6 meses
Bajar ¢/10 mg por 2
sem hasta 0.15 Mes 2,4,6: CYC 2
mg/kg/dia luego mg/kg/dia por 30
bajar ¢/2-4 sem por  dias.
2.5 mg.
CYC Si intolerancia a PDN: 2-2.5

mg/kg/dia por 8 sem.

CSA Si intolerancia a CYC: 3-5 Si intolerancia a PDN:
mg/kg/dia por 1-2 afios. 3-5 mg/kg/dia por
1-2 afos.
MMF Si intolerancia a PDN y CSA

500-1000 mg bid por 1-2

anos.



TRATAMIENTO RECURRENCIAS FRECUENTES

TTO [Enf.CM___[GEFS _|GMNM __|GMNMP |GMN IGA

FK 506 0.05-0.1 mg/kg/dia por 3 0.1-0.2 mg/kg/dia 0.05-0.075
meses . Si RC o RP mantener por 3 meses.SiRCo mg/kg/dia por 3

por 1 a 2 afo. RP mantener por 1 a meses.
2 aiio.
CYC Sugerimos ciclofosfamida oral  Sugerimos .
2 a 2.5 mg/kg/dia para 8 ciclofosfamida oral 2 Sugerimos
semanas. a 2.5 mg/kg/dia ciclofosfamida orall
para 8 semanas. 2 a 2.5 mg/kg/dia
para 8 semanas.
CSA Sugerimos ciclosporina 3-5 Sugerimos 3.5-5.0 mg/kg/dia con  Sugerimos
mg/kg/diapor 1 a 2 afo. ciclosporina 3-5 PDN 0.15 mg/kg/dia  ciclosporina 3-5
mg/kg/diapor 4 a 6  por 6 meses. mg/kg/diapor 1
meses. Si Rc o RP dar afo.

or 12 meses.

MMF Si intolerancia a PDN y CSA Si intolerancia a PDN
500-1000 mg bid por 1-2 y CSA
aios. 500-1000 mg bid

por 1-2 anos.



E_l ignorante afirma, el sabio duda y

reflexiona.

"‘Aristc’)tclcs

(384 a.(_-322a.()




