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RESUMEN DE TRABAJOS REALIZADOS

a) Publicaciones:

INFECCION POR POLIOMA VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS
RENALES HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN ENERO 2013 A
DICIEMBRE DEL 2014

RESUMEN:

Introduccion: La nefropatia del poliomavirus tipo BK, o nefropatia por VBK, se
asocia con disfuncion del injerto renal teniendo como factor de riesgo, del
donante presencia de virus VBK activo, infeccion por citomegalovirus, en el
receptor incluyen edad adulta, género masculino, diabetes mellitus, tipo de
inmunosupresion, el estado seroldgico negativo para virus BK, el tiempo de
isquemia fria y la funcion retardada del injerto renal. Dentro de los estudios
solicitados la presencia de células de Decoy en orina y la presencia de virus BK
en el plasma se ha establecido como marcadores de la replicacion del virus de

polioma.

Materiales y métodos: Es un estudio retrospectivo observacional, de pacientes
gue fueron sometidos a trasplante renal en el Hospital Carlos Andrade Marin area
de Nefrologia, en el periodo del 1 de Enero del 2013 hasta el 31 de Diciembre del
2014.

Dentro de los métodos para establecer el diagnéstico incluyeron caracteristicas
clinicas que se producen en la infeccion de polioma virus, células de Decoy en
orina, PCR (reaccion en cadena de polimerasa) en sangre para detectar virus BK,
Inmuno histoquimica en biopsia renal. Los datos estadisticos fueron analizados
mediante una base de datos implementada en el area de trasplante renal, en

Microsoft Office Excel.

Resultados: De 53 pacientes trasplantados renales durante Enero del 2013 a

Diciembre del 2014, 5 pacientes desarrollaron nefropatia inducida por virus del
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polioma humano de ellos 4 fueron de donante cadavérico y 1 de donante vivo
relacionado, el deterioro de la funcion renal se establecio de 3 a 7 meses post
trasplante renal en los pacientes que estuvieron recibiendo terapia
inmunosupresora a base de micofenolato de mofetilo o tacrolimus. De los cinco
pacientes en uno se evidencio células de Decoy en orina positivo y los 5
presentaron carga viral plasmatica positiva establecida por reaccion en cadena

de polimerasa (PCR).

Conclusiones. La nefropatia por Virus BK en pacientes trasplantados renales
constituye una infeccién secundaria relacionada con el rechazo, el diagndéstico se
establece con el analisis de marcadores especificos como PCR polioma virus en
suero, biopsia renal. Desafortunadamente las opciones de tratamiento el virus BK

son limitadas, y la profilaxis no es efectiva.

Palabras clave: Virus Polioma Humano, Trasplante Renal, Células de Decoy.

REPORTE DE UN CASO: ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL EN PACIENTE
TRASPLANTADO RENAL.

Resumen

Introduccién: La estenosis de la arterial del injerto renal es una complicaciéon
vascular post quirdrgica gque puede ocasionar hipertension arterial, deterioro de
la funcién e incluso pérdida del injerto; el diagnostico se establece con la ayuda
de estudios de imagen en los que se determina indices de resistencia medido por
el flujo del vaso sanguineo. El tratamiento de eleccion es la angioplastia con
colocacién de stent a nivel de la estenosis, con lo que se obtiene disminucién de

las cifras tensionales y estabilizacion de la funcién del injerto.

Caso Clinico: Se trata de un paciente masculino de 53 afios de edad, con
antecedente de enfermedad renal crénica estadio 5 de etiologia no determinada

en tratamiento dialitico trisemanal, quien ingreso como receptor de trasplante



11

renal de donante cadavérico; después de la intervencion quirdrgica presento cifras
tensionales elevadas, elevacion de creatinina, y por ecografia Doppler se
evidenciaron indices de resistencia del flujo arterial incrementados, siendo
diagnosticado de estenosis de arteria renal que fue confirmada mediante

arteriografia renal.

Evolucién: El paciente fue sometido a intervencionismo de la arteria del injerto
renal para realizar angioplastia con stent, el procedimiento no tuvo
complicaciones. La ecografia doppler de control mostro restablecimiento del flujo
sanguineo y se evidencié mejoria de la funcién renal, el seguimiento revelo

valores séricos de creatinina adecuados.

Conclusién: La estenosis de la arteria renal es una complicacion vascular post
quirtrgica en el trasplante renal que puede ser reversible cuando existe la
sospecha diagndstica oportuna, los examenes complementarios adecuados y la

disponibilidad de tratamiento con cateterismo y angiografia.

Palabras clave: Estenosis de la arteria renal, trasplante renal.
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b) Abstract

INFECTION POLYOMAVIRUS IN KIDNEY TRANSPLANT PATIENTS CARLOS
ANDRADE MARIN HOSPITAL JANUARY 2013 TO DECEMBER 2014

Introduction: Polyomavirus type BK (BKV) nephropathy is associated with the
failure of renal transplants. With donors who carry the VBK virus, one of the risk
factors is concurrent cytomegalovirus infection, based on studies done on
recipients that are adult males who fit the following profile: presence of diabetes
mellitus and/or immunosuppression, seronegative for BK virus, with a cold
ischaemic time and delayed renal trasplant vitality. In the studies | reviewed,
markers for replication of the polyoma virus include viruria (decoy cells ) in urine

an BK virus in plasma.

Material and methods: My study is observational and retrospective. | focused on
patients who received renal transplants in the Nephrology Department at Carlos
Andrade Marin Hospital. My study covers the period between January 1, 2013 to
December 31, 2014.

For diagnosis, | tested for clinical characteristics that present themselves during
polyoma virus infection and decoy cells in urine. | used a PCR ( polymerase chain
reaction ) analysis of blood in order to detect the BK virus. | also conducted an
immune histochemical search on the renal biopsies. | analyzed the statistical data

by creating a renal trasplant database in Microsoft Excel.

Results: Of thet 53 patients analyzed between January, 2013 and December,
2014, five patients developed nephropathy induced by human polyoma virus. Of
the five, four received transplants from cadavers and one from a living relation.
Renal function deterioration was seen between three and seven months after the
renal transplant in those patients that were receiving immunosupression reduction
therapy using mycophenolate mofetil or tacrolimus. Of the five patients, one tested
positive for decoy cells in urine, and five tested positive for viral load in plasma
using the PCR method.
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Conclusions: The presence of BKV nephropathy in renal transplant patients is a
secondary infection related to the rejection of the organ. Diagnosis of condition
can be performed by analyzing specific markers such as PCR polyomavirus in
blood or through renal biopsy. Unfortunately, treatment options for BKV are
limited, and the current prophylaxis is not effective.

Key words: Human Polyoma Virus, Renal Transplant, Decoy cells.

CASE REPORT: RENAL ARTERY STENOSIS IN KIDNEY TRANSPLANT
PATIENT.

Background: Arterial Stenosis of kidney graft is a postoperative vascular,
complication that may cause arterial hypertension, decay of function and even loss
of graft; diagnosis is established with help from imaging studies in which
resistance indexes measured by blood vessel flow is determined. Treatment
considers stent placing angioplasty as the main option to get decrease of blood
preassure and graft’s function stabilization.

Case report: This is about a male 53 years-old patient with precedent diagnosis
of undetermined end- stage chronic disease with three times per week dialysis
treatment. The patient was admitted as a recipient of kidney graft from cadaveric
donor; after surgery the patient had high pressure measurements, serum
creatinine increase and increased arterial blood flow resistance indexes were
detected with doppler ultrasonography revealed restoring of blood, so he was
diagnosed with kidney stenosis which was confirmed by kidney arteriography.
Evolution: A stent placing angioplasty was performed in graft's artery by
intervensionism, the procedure did not have complications. Control Doppler
ultrasonography revealed restoring of blood flow and kidney function improvement
was evident; post hospitalization follow up revealed adequate serum creatinine
levels.

Conclusions: Arterial stenosis of kidney graft is a postoperative vascular
complication that may be reversible with an prompt diagnosis suspicion,
appropriate complementary studies and angiography with catheterization

availability.

Keywords: Renal artery stenosis, renal transplantation



14

RESUMEN DE CONFERENCIAS MAGISTRALES

c) Exposiciones en Congresos

EVALUACION DE LA FUNCION RENAL EN LA PACIENTE ADULTO MAYOR.

El envejecimiento del ser humano determina un claro efecto sobre la funcion
renal, a la cual no se le deberia aplicar el calificativo de deterioro renal
fisiologico, con la edad avanzada aumenta la prevalencia de enfermedad renal
cronica, el riesgo de dafio renal agudo esta aumentado con la edad y
relacionado con un descenso de del filtrado glomerular. En el paciente adulto
mayor se debe evitar el uso de sustancias nefrotoxicas las cuales pueden
reagudizar un cuadro cronico ya instaurado, el screening de enfermedad renal

cronica se base en la tasa de filtracion glomerular

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EMERGENCIAS.

La insuficiencia renal aguda se denomina a la reduccién rapida , en horas o dias de la
funcidn renal, con una disminucién de la tasa de filtracién glomerular y un aumento de los
productos nitrogenados séricos, con la alteracién del equilibrio dacido base e
hidroelectrolitos. Se asocia a la disminucidn del volumen urinario y puede requerir si es
refractaria al tratamiento terapia de reemplazo renal. Los mecanismos que se relacionan
con el fracaso renal agudo son: insuficiencia renal aguda pre renal o funcional en un 60-
70% de los casos, insuficiencia renal aguda renal en un 25%, y la insuficiencia pos renal u

obstructiva en un 5%.

HEPARINIZACION Y ANTICOAGULACION EN HEMODIALISIS

La insuficiencia renal es un problema de salud mundial con incidencia y
prevalencia crecientes, afecta al 10% de la poblacién mundial . En su etapa final
requiere de tratamiento sustitutivo: hemodialisis, didlisis peritoneal o trasplante
renal. Durante la hemodidlisis, la sangre pasa a un circuito extracorpéreo en
donde esta expuesta a canulas, lineas sanguineas y dializadores, cuyas
superficies exhiben un grado variable de trombogenicidad, requiriéendose del uso

de anticoagulantes.
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JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS REALIZADOS

a) Publicaciones

INFECCION POR POLIOMA VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS
RENALES HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN ENERO 2013 A
DICIEMBRE DEL 2014.

La infeccion por polioma virus en pacientes trasplantados renales es un problema
emergente | que contribuye a la pérdida crénica de los injertos renales, y en el
gue la inmunosupresion desempefia un papel importante en su desarrollo. El
conocimiento de los factores de riesgo y la monitorizacion estrecha de
marcadores urinarios y seroldgicos de la infeccion pueden disminuir los efectos

de este tipo de infeccidn.

La nefropatia por Virus BK en pacientes trasplantados renales constituye una
infeccidn secundaria relacionada con el rechazo, la inmunosupresion puede ser la
responsable de la creciente prevalencia de esta infeccion, el diagnéstico precoz
mediante la monitorizacién estrecha del recuento de células sefiuelo en orina y/o
viruria y viremia es crucial para evitar el impacto negativo de esta complicacion.
No existe evidencia de un tratamiento especifico efectivo para esta infeccion. Sélo

la reduccioén de la inmunosupresion minimiza la virulencia de la misma.

CASO CLINICO: ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL EN UN
PACIENTE TRASPLANTADO RENAL.

La estenosis de la arteria renal es una complicacion vascular post quirdrgica, la
cual se diagnostica por la persistencia de hipertensién arterial, disfuncion del
injerto renal, el estudio de eleccion es la ecografia doppler, en el cual podemos
determinar los indices de resistencia de los vasos renales, la correccion de
estenosis de la arteria del injerto renal con angioplastia transluminal percutanea y
colocaciéon de stent es segura, determinando la mejoria del filtrado glomerular y
del control de la presién arterial, lo cual conlleva a mayor funcionalidad del injerto

renal.
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JUSTIFICACION DE CONFERENCIAS MAGISTRALES

b) Exposiciones de congresos

EVALUACION DE LA FUNCION RENAL EN LA PACIENTE ADULTO MAYOR.

La enfermedad renal cronica se encuentra presente en la tercera parte de la
poblacion mayor de 65 afios, su deteccion, intervencion de manera precoz
contribuiria con un efecto favorable sobre la supervivencia , favoreciendo en la
reduccion de la morbi mortalidad cardiovascular asociada y en la disminucién del
riesgo en la administracion de farmacos que deterioran la funcion renal. El mejor
pardmetro para la evaluacion de la funcion renal es la determinacion del filtrado
glomerular teniendo como apoyo ecuaciones predictivas, las cuales resultan Gtiles

en el diagnéstico, clasificaciéon y tratamiento.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EMERGENCIAS.

La insuficiencia renal aguda manejada en el area de emergencia requiere un
enfoque terapéutico adecuado para establecer el diagnostico y tratamiento
oportuno, el objetivo fundamental se basa en una adecuada historia clinica, lo
cual orientaria a factores de riesgo y podria diferenciar de un estado crénico de
base. Cuando se ha establecido un diagnostico de lesion renal aguda en
emergencias es necesario el ingreso y observacion del paciente, con un manejo
conservador, monitorizacion continua, reposicion de volumen si no existe
contraindicacion, en el caso de obstrucciones desobstruir teniendo en cuenta, el
control adecuado de azodos, el volumen urinario, y el equilibrio acido base, si no
se compensa y continua en deterioro la funcién renal con oliguria y anuria se

debera valorar otras opciones terapéuticas como la terapia de reemplazo renal.
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HEPARINIZACION Y ANTICOAGULACION EN HEMODIALISIS

Los pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal Crénica en tratamiento de
Hemodialisis presentan un defecto de la coagulacion sanguinea por alteracion de
la funcion plaquetaria, teniendo un alto riesgo de sangrado ,siendo necesario
anticoagular el circuito extracorporeo de hemodialisis, para evitar la formacién de
trombos .Existen varias esquemas propuestos en los cuales se utiliza, heparina

no fraccionada, heparina de bajo peso molecular, citrato.

La heparina de bajo peso molecular presenta una buena eficacia como
anticoagulante, tiene menor modificacion en la pruebas de coagulacion y en la
agregacion plaquetaria que las heparinas no fraccionadas por lo tanto disminuye
el sangrado. Los objetivos principales son utilizar la menor dosis posible para que
el dializador y la camara venosa queden limpios de restos hematicos, y que al
finalizar la sesion se pueda hacer hemostasia de los sitios de puncion del acceso
vascular en un tiempo prudencial. Una anticoagulacion insuficiente produce
pérdidas heméticas y de hierro, y condiciona una disminucion del rendimiento

depurativo de la dialisis.
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INFECCION POR POLIOMA VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS
RENALES HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN ENERO 2013 A
DICIEMBRE DEL 2014

MARIA BELEN TORRES SANTANDER ', MANUEL GUANUNA 2, NANCY GARCES ®.

1. Médico Postgradista Becaria nivel 5 de la Universidad San Francisco de Quito, Hospital Carlos Andrade
Marin, Quito.

2. Médico Tratante del area de Trasplante Renal del Hospital Carlos Andrade Marin, Quito.

3. Médico Tratante del area de Trasplante Renal de Hospital Carlos Andrade Marin, Quito.

RECIBIDO: 06 mayo 2015 ACEPTADO:

RESUMEN:

Introduccion: La nefropatia del poliomavirus tipo BK, o nefropatia por VBK, se asocia con
disfuncién del injerto renal teniendo como factor de riesgo, del donante presencia de virus VBK
activo, infecciéon por citomegalovirus, en el receptor incluyen edad adulta, género masculino,
diabetes mellitus, tipo de inmunosupresion, el estado seroldgico negativo para virus BK, el tiempo
de isquemia fria y la funcion retardada del injerto renal. Dentro de los estudios solicitados la
presencia de células de Decoy en orina y la presencia de virus BK en el plasma se ha establecido

como marcadores de la replicacion del virus de polioma.

Materiales y métodos: Es un estudio retrospectivo observacional, de pacientes que fueron
sometidos a trasplante renal en el Hospital Carlos Andrade Marin area de Nefrologia, en el periodo
del 1 de Enero del 2013 hasta el 31 de Diciembre del 2014.

Dentro de los métodos para establecer el diagnéstico incluyeron caracteristicas clinicas que se
producen en la infeccién de polioma virus, células de Decoy en orina, PCR ( reaccion en cadena
de polimerasa ) en sangre para detectar virus BK, Inmuno histoquimica en biopsia renal. Los datos
estadisticos fueron analizados mediante una base de datos implementada en el area de trasplante

renal, en Microsoft Office Excel.

Resultados: De 53 pacientes trasplantados renales durante Enero del 2013 a Diciembre del 2014,
5 pacientes desarrollaron nefropatia inducida por virus del polioma humano de ellos 4 fueron de
donante cadavérico y 1 de donante vivo relacionado, el deterioro de la funcién renal se establecié
de 3 a 7 meses post trasplante renal en los pacientes que estuvieron recibiendo terapia
inmunosupresora a base de micofenolato de mofetilo o tacrolimus. De los cinco pacientes en uno
se evidencio células de Decoy en orina positivo y los 5 presentaron carga viral plasmatica

positiva establecida por reaccion en cadena de polimerasa (PCR).
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Conclusiones. La nefropatia por Virus BK en pacientes trasplantados renales constituye una
infeccion secundaria relacionada con el rechazo, el diagnéstico se establece con el analisis de
marcadores especificos como PCR polioma virus en suero, biopsia renal. Desafortunadamente las
opciones de tratamiento el virus BK son limitadas, y la profilaxis no es efectiva.

Palabras clave: Virus Polioma Humano, Trasplante Renal, Células de Decoy.

ABSTRACT:

Introduction: Polyomavirus type BK (BKV) nephropathy is associated with the failure of renal
transplants. With donors who carry the VBK virus, one of the risk factors is concurrent
cytomegalovirus infection, based on studies done on recipients that are adult males who fit the
following profile: presence of diabetes mellitus and/or immunosupression, seronegative for BK
virus, with a cold ischaemic time and delayed renal trasplant vitality. In the studies | reviewed,
markers for replication of the polyoma virus include viruria (decoy cells ) in urine an BK virus in

plasma.

Material and methods: My study is observational and retrospective. | focused on patients who
received renal transplants in the Nephrology Department at Carlos Andrade Marin Hospital. My
study covers the period between January 1, 2013 to December 31, 2014.

For diagnosis, | tested for clinical characteristics that present themselves during polyoma virus
infection and decoy cells in urine. | used a PCR (polymerase chain reaction ) analysis of blood in
order to detect the BK virus. | also conducted an immune histochemical search on the renal

biopsies. | analyzed the statistical data by creating a renal trasplant database in Microsoft Excel.

Results: Of the 53 patients analyzed between January, 2013 and December, 2014, five patients
developed nephropathy induced by human polyoma virus. Of the five, four received transplants
from cadavers and one from a living relation. Renal function deterioration was seen between three
and seven months after the renal transplant in those patients that were receiving
immunosupression reduction therapy using mycophenolate mofetil or tacrolimus. Of the five
patients, one tested positive for decoy cells in urine, and five tested positive for viral load in plasma
using the PCR method.

Conclusions: The presence of BKV nephropathy in renal transplant patients is a secondary
infection related to the rejection of the organ. Diagnosis of condition can be performed by analyzing
specific markers such as PCR polyomavirus in blood or through renal biopsy. Unfortunately,
treatment options for BKV are limited, and the current prophylaxis is not effective.

Key words: Human Polyoma Virus, Renal Transplant, Decoy cells.



22

INTRODUCCION:

El Virus BK pertenece a la familia Polyomaviridae, que se encuentra estructurada por 12 tipos, de
los cuales tres afectan al ser humano: virus BK (VBK) (Poliomavirus hominis tipo 1), virus JC (VJC)
(Poliomavirus hominis tipo 2) y virus simio 40 (SV 40). Los VBK y VJC se describieron inicialmente
en 1971, aislados de dos pacientes con iniciales de su nombre: B.K. y J.C. respectivamente. Estos

virus son miembros del grupo de los papovavirus, que incluye los Papiloma virus humanos L

El Virus BK se asocia con la nefropatia por poliomavirus, la infeccion primaria sucede de manera
subclinica en la primera década de la vida, con una prevalencia en la poblacién adulta superior al
80%. EIl origen de infeccion es exclusivamente humana, su transmision puede ser fecal oral,

respiratoria, transplacentaria o a través de tejidos donados.

Durante la fase virémica, el virus infecta los tejidos, urotelio, tejido linfoide y cerebro, produciendo
una infeccion litica latente. Después de la transmision viral natural durante la infancia, el polioma
virus subsiste en el tracto urinario con reactivaciones intermitentes y niveles bajos de virus en el 5-

10% de los adultos inmunocompetentes 2,

En individuos inmunocomprometidos la frecuencia de Virus BK aumenta al 20-60% y son
frecuentes mayores virurias y la aparicion de células Decoy (células sefiuelo) en la orina % El virus
BK puede permanecer en el tracto urogenital por afos, especialmente en el rifién, cuando un
paciente es sometido a inmunosupresién el virus puede reactivarse y producir cistitis hemorragica,

estenosis ureteral, nefritis tabulo intersticial * .

La nefropatia por virus BK, en el paciente trasplantado renal induce a disfuncién del injerto renal
con la posible pérdida del mismo. Dentro de los factores de riesgo que se asocian a nefropatia por
virus BK se han establecido en el donante: presencia de virus BK activo, infeccién por
citomegalovirus, en el receptor incluyen: edad adulta, género masculino, diabetes mellitus, uso de
inmunosupresores (3 a 4 drogas), el estado serolégico negativo para virus BK, el antigeno
leucocitario humano ( HLA ) del trasplante, el tiempo de isquemia fria y la funcion retardada del
injerto renal >® Desafortunadamente las opciones de tratamiento el virus BK son limitadas, y la
profilaxis no es efectiva ’.

Histopatol6gicamente se observa como inclusiones en el parénquima renal en las células de los
tibulos proximales, distales y en el epitelio urotelial. Las inclusiones son exclusivamente
intranucleares y hay varios tipos morfolégicos diferentes: con nudcleos claros de aspecto finamente
granular y apariencia en “vidrio esmerilado”, con desplazamiento de la cromatina a la periferia del
nucleo; una inclusiéon basofila o anfofila bien definida de material homogéneo (“inclusion sélida®);
una inclusién eosinofilica central rodeada por un estrecho halo claro; una masa central irregular,
rodeada por un espacio claro o vacio que la separa del anillo de cromatina periférica ; tipicas

inclusiones tipo Cowdry A. Estos tipos de inclusion no representan estadios diferentes de la
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enfermedad ni parecen tener relacion con la severidad de la infeccién. Estos patrones de inclusién

pueden presentarse en cualquier célula &9,

MATERIALES Y METODOS:

El disefio utilizado para nuestro estudio fue observacional, descriptivo retrospectivo, de pacientes
gue fueron sometidos a trasplante renal en el Hospital Carlos Andrade Marin area de Nefrologia,
en el periodo del 1 de Enero del 2013 hasta el 31 de Diciembre del 2014. Se incluyeron los
pacientes aceptados, programados y sometidos a trasplante renal de donante vivo relacionado y
donante cadavérico. No se incluyeron pacientes sometidos a trasplante renal en unidades

prestadoras externas. El estudio no interfirid con el seguimiento y tratamiento post trasplante renal.

Dentro de los métodos para establecer el diagnéstico incluyeron caracteristicas clinicas que se
producen en la infeccion de polioma virus, células de Decoy en orina, PCR en sangre para

detectar virus BK, Inmuno histoquimica en Biopsia renal 0.

Los datos estadisticos fueron analizados mediante una base de datos implementada en el area de

trasplante renal, en Microsoft Office Excel.

RESULTADOS:
Durante los afios 2013 y 2104 se realizaron un total de 53 trasplantes renales de los cuales
fueron de donante vivo relacionado 10 y 43 de donante cadavérico, 31 fueron hombres y 22

mujeres . Con una media de edad de 41 afios.

Las caracteristicas clinicas de los pacientes cuando se determind el diagnostico de Virus del
Polioma humano fueron: deterioro de la funcién renal con elevacién de azoados en 5 pacientes,
presencia de células de Decoy en orina 1 paciente (figura 1), reaccion en cadena de polimerasa

(PCR ) con biopsia renal con marcador positivo SV 40 ( figura 2 ) en 5 pacientes ( Grafico 1 ).

. PN
E-2276:14 SERVICIO.DE PATOLOGIAH.CAM E-2323-14 SERVICIO DE PATOLOGIA H.C.AM

FIGURA1: Unidad de Anatomia Patolégica Hospital Carlos Andrade Marin . Biopsia Renal células de
Decoy en citologia de Base liquida con coloracién de Papanicolaou (a) 2276 y Giemsa (b) lente 100 x.
Realizado por Dra. Elba Salazar. Abril 2015.
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Carlos Andrade Marin Biopsia Renal marcador de
inmunohistoquimica SV40 por método de inmuno peroxidasa positivo nuclear en células epiteliales tubulares.
Realizado por Dra. Janeth Salazar, Abril 2015.

INFECCION POR POLIOMA VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES
HOSPITALCARLOS ANDRADE MARIN ENERO 2013 A DICIEMBREDEL 2014

/ \ » DETERIORO DE LA FUNCION RENAL

* CELULAS DE DECOY POSITIVO

N ™ REACCION EN CADENA DE LA
\ POLIMERASA PCR

* BIOSPIA RENAL SV40 POSITIVO

FUENTE: BASE DE DATOS DE PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES ANOS 2013 - 2014 HOS 0S ANDRADE MARIN
REALIZADO POR DRA MARIA BELEN TORRES PGB5 NEFROLOGIA UNIVERSIDAD SAN FRAN

Grafico 1: Caracteristicas clinicas evidenciadas en pacientes trasplantados renal que presentaron Virus del

Polioma Humano.

De los 53 pacientes trasplantados renales 5 presentaron virus del polioma humano en un periodo
de tiempo de 3 a 7 meses post trasplante (Grafico 2), quienes recibian terapia inmunosupresora a
base de micofenolato de mofetilo o tacrolimus. Tres pacientes recibieron tratamiento para
poliomavirus a base de inmunoglobulina humana, de ellos uno falleci6 por complicaciones
infecciosas y dos mantienen funcién renal elevada. Los otros dos pacientes no recibieron
tratamiento con inmunoglobulina humana y su funcién renal ha permanecido estacionaria con

valores de creatinina de 1.7 a 1.9 mg/dl.
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INFECCION POR POLIOMA VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES
HOSPITALCARLOS ANDRADE MARIN ENERO 2013 A DICIEMBREDEL 2014
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FUENTE: BASE DE DATOS DE PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES ANOS 2013 - 2014 HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN
REALIZADO POR DRA MARIA BELEN TORRES PGB5 NEFROLOGIA UNIVERSIDAD SAN FRANC DEQUITO

Grafico 2: Paciente trasplantados renales que presentaron virus de polioma humano en un periodo de tiempo

de 3 a 7 meses post trasplante renal.

DISCUSION

La importancia de establecer el diagnéstico de la infecciéon por virus BK y la utilidad para
determinar el pronéstico de la enfermedad mediante los estudios de extension nos orienta a
mantener un estricto control en los parametros establecidos, para evitar la nefropatia inducida por

virus de polioma humano.

Con los test realizados mediante biologia molecular y marcadores de Inmuno histoquimica
podemos documentar la presencia del virus en el rifion del paciente trasplantado renal. La
implementacion de PCR para poliomavirus permiti6 evidenciar la carga viral en plasma

determinando mayor sensibilidad comparando con el hallazgo del virus en orina.

Desafortunadamente no existe un tratamiento especifico para la enfermedad por virus de polioma
humano, sin embargo se asocia a un exceso de inmunosupresién por lo cual se ha implementado

disminucién del esquema inmunosupresor.

En estudios recientes se ha establecido el tamizaje cada 3 meses en pacientes trasplantados

renales para virus BK durante los primeros dos afios post—trasplante
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CONCLUSIONES:

La nefropatia inducida por virus de polioma humano se asocia en el donante a la presencia de
virus BK activo, infeccién por citomegalovirus, en el receptor a la edad adulta, género masculino,
diabetes mellitus, uso de mayor inmunosupresion , el estado serolégico negativo para virus BK, el
antigeno leucocitario humano ( HLA ) del trasplante, el tiempo de isquemia fria y la funcion
retardada del injerto renal, lo cual ocasiona el deterioro de la funcién renal, los avances en la
detecciéon y técnicas de diagndstico nos ayuda a establecer y confirmar su positividad. Sin

embargo el prondéstico es incierto debido a la falta de un tratamiento especifico.

En la infeccion por virus BK el método de deteccion mas especifico fue el PCR de poliomavirus y
la realizacion de biopsia renal, en donde se establecié mediante Inmuno histoquimica el marcador

SV40 el cual fue positivo en todos los casos evaluados.

Se deberia establecer dentro de los protocolos post trasplante un método de seguimiento mas
prolongado para evaluar la posibilidad de estrategias de tratamiento y evitar la disfuncion crénica

del injerto.
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INTRODUCCION: La estenosis de la arteria del injerto renal es una complicacién vascular
posquirtirgica que puede ocasionar hipertension arterial, deterioro de la funcién eincluso
pérdida del injerto; el diagnéstico se establece con la ayuda de estudios de imagen en
los que se determinan indices de resistencia medidos por el flujo del vaso sanguineo. El
tratamiento de eleccion es la angioplastia con colocacion de stent a nivel de la estenosis
con lo que se obtiene disminucién de las cifras tensionales y estabilizacion de la funcién
delinjerto.

CASO CLINICO: Se trata de un paciente masculino de 53 afios de edad con antecedente
de enfermedad renal cronica estadio 5 de etiologia no determinada en tratamiento diali-
tico trisemanal, quién ingreso como receptor de trasplante renal de donante cadaverico;
después de la intervencién quirtrgica presento cifras tensionales elevadas, elevacion de
creatinina y por ecografia doppler se evidenciaron indices de resistencia del flujo arterial
incrementados, siendo diagnosticado de estenosis de |a arteria renal que fue confirmada
mediante arteriografia renal.

EVOLUCION: El paciente fue sometido a intervencionismo de la arteria del injerto renal
para realizar angioplastia con stent, el procedimiento no tuvo complicaciones. La ecogra-

fia doppler de control tro blecimiento del flujo sanguineo y se evi i6 mejoria
de la funcion renal, el seguimiento revelé valores séricos de creatinina adecuados.

CONCLUSION: La estenosis de la arteria renal es una complicacion vascular posquirlrgi-
ca en el trasplante renal que puede ser reversible cuando existe |a sospecha diagnostica
oportuna, los examenes complementarios adecuados y la disponibilidad de tratamiento
con cateterismo y angiografia.

*DESCRIPTORES DeCS: ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL, TRASPLANTE RENAL.

Case Report: Kidney Artery Stenosis in a Kidney Transplant Patient.

BACKGROUND: Arterial Stenosis of kidney graft is a posoperative vascular complication that
may cause arterial hypertension, decay of function and even loss of graft; diagnosis is esta-
blished with help from imaging studies in which resistance inde d by blood vessel

flow is det A 1t considers stent placing angioplasty as the main option to get
decrease of blood pressure and graft’s function stabilization.

CASE REPORT: This is a about a male 53 years-old patient with precedent diagnosis of un-
determined end-stage chronic kidney disease with three times per-week dialysis treatment.
The patient was admitted as a recipient of kidney graft from cadaveric donor; after surgery
the patient had high p ts, serum creatinine increase and increased ar-
terial blood flow resistance indexes were detected with doppler ultrasonography, so he was
diagnosed with kidney artery stenosis which was confirmed by kidney arteriography.

EVOLUTION: A stent placing angioplasty was performed in graft's artery by interventionism,
the procedure did not have complications. Control doppler ultrasonography revealed resto-
ring of blood flow and kidney function imp was evident; post hospitalization follow
up revealed adequate serum creatinine levels.

CONCLUSION: Arterial stenosis of kidney graft is a postoperative vascular complication that
may be reversible with an prompt diagnosis suspicion, appropriate complementary studies
and angiography with catheterization availability.

KEYWORDS: RENAL ARTERY STENOSIS, RENAL TRANSPLANTATION.
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Caso Clinico: Estenosis de la Arteria Renal en un Paciente Trasplantado Renal

A Jelén Torres Santander, Marianita Pillajo

La estenosis de la arteria del injerto renal (EAIR) constituye una signifi-
cativa complicacioén que puede ocasionar hipertension arterial, dete-
rioro de la funcién e incluso pérdida del injerto renal [1). Los eventos
vasculares agudos mas frecuentes después del trasplante renal son la
estenosis de la arteria renal y la trombosis venosa en el rifion trasplan-
tado. La estenosis de la arteria renal es una de las complicaciones vas-
culares mas frecuentes y se produce con una frecuencia de entre 1.5 y
12.5% de los pacientes receptores de trasplante renal [2].

La Ecografia Doppler es de utilidad de una manera oportuna en el
diagnéstico de las complicaciones vasculares del trasplante renal,
estando determinadas por la existencia de una velocidad sistolica
(VS) mayor a 150 cm/seg, un incremento de la aceleracion y un flujo
turbulento a nivel del segmento renal como una pauta caracteristica
de la EAIR ademas de una reduccion de la luz del vaso mayor al 50%.
Con estos criterios la sensibilidad de la técnica para la deteccion de
la EAIR oscila del 90 al 100% y la especificidad del 87 al 100% [3, 4].

Laimportancia al establecer el diagnéstico temprano radica en que
posterior a la correccion de la EAIR se puede mejorar o estabilizar
la funcion del injerto [5, 6]. La revascularizacion percutanea de la
EAIR esta indicada para tratar la disfuncion del injerto; teniendo en
cuenta que el uso de la angiografia para guiar la intervencion puede
poner al injerto en un riesgo sustancial debido a la nefropatia indu-
cida por medios de contraste [7, 8].

Se trata de un paciente masculino de 53 afios de edad, Médico de
profesién, con antecedente de enfermedad renal crénica estadio 5 de
etiologia no definida y en tratamiento dialitico trisemanal, quién in-
greso a hospitalizacion en el servicio de Nefrologia del hospital “Carlos
Andrade Marin” como potencial receptor de trasplante renal de do-
nante cadavérico. En los examenes solicitados las pruebas cruzadas
fueron negativas por lo que se procedio a completar el protocolo de
trasplante, recibiendo induccién previa con inmunosupresion a base
de Micofenolato sédico. Los estudios complementarios de laboratorio
previos al trasplante renal mostraron: urea: 83.2 mg/dl, creatinina: 8.3
mg/dl; por lo que requirié terapia de reemplazo renal. La ecografia
renal previa al procedimiento reportd rifiones ecogénicos y atroficos.

El paciente fue sometido a trasplante renal de donante cadavérico;
el donante fue un hombre de 59 afios, sexo masculino, con diagnés-
tico de muerte encefalica por hipoxia cerebral con cifras de creatini-
nade 1.6 mg/d; el rinén donado fue el izquierdo con 1 arteria, 1 vena
y 1 uréter, la histocompatibilidad fue del 50%, compartian 3 miss
match y grupo sanguineo Arh +.

El paciente receptor recibi6 durante el procedimiento quirdrgico
Metilprednisolona a dosis de 1mg/kg y Basiliximab 20 mg [9, 10]. El
tiempo de isquemia fria fue de 16h50 minutos; el implante fue reali-
zado en fosa iliaca derecha y una vez que se desclampearon los va-
s0s sanguineos, el rinon trasplantado se torné blando sin cambios
en su coloracion por la presencia de un coagulo a nivel de la arteria
renal, el cual fue extraido en el mismo tiempo quirtrgico.

Posteriormente, evolucioné con funcién retardada del injerto re-
nal requiriendo terapia de reemplazo renal con modalidad hemo-
didlisis para compensar su alteracién metabélica. Los estudios de
imagen evidenciaron elevacién de los indices de resistencia renal
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(imagenes 1y 3) por lo que el caso fue presentado a la unidad de He-
modinamica, quienes consideraron realizacién de una angiografia
mas colocacion de stent, intervencion que se efectud cateterizando
la aorta y la anastomosis de la arteria renal del rifién trasplantado
por medio de un catéter renal 6 FR; se registré la arteria renal con es-
tenosis del 50% (imagen 2) y se realizé una medicién de gradiente,
encontrando una diferencia de 44 mmhg, se procedio a colocar un
stent no medicado (6x14) a 12 ATM en el sitio de la anastomosis de
la arteria renal del riidn trasplantado consiguiéndose un flujo distal
adecuado con lesion residual 0 (iméagenes 4y 5). El control posterior
de la funcionalidad renal se presenta en el grafico 1.
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La estenosis de la arteria renal es una complicacién post trasplan-
terenal con una incidencia del 1.5 al 12.5% de los casos sometidos
a este procedimiento, los factores de riesgo para su desarrollo se
han determinado en la técnica anastomética, lesiones de traccién
en la arteria renal, asi como también existe un factor asociado a la
nefropatia cronica del injerto [4]. Las manifestaciones clinicas son
hipertension arterial no controlada, aumento de la creatinina séri-
cay deterioro del injerto renal, siendo el tratamiento de eleccién la
angioplastia 5,7, 8, 12].

La Ecografia Doppler renal es muy sensible para el diagnéstico de
EAIR, es no invasivo y puede aportar con informacién de las estruc-
turas anatomicas visualizadas [3, 11]. La angiografia es el método
de eleccion para confirmar el diagnéstico de la estenosis, permitien-
do la visualizacion completa de la vasculatura del injerto renal [5, 8].
Considerando la posibilidad de nefropatia por medios de contraste
utilizados durante el procedimiento, se realizo en un solo tiempo
con la colocacion de un stent no medicado lo cual ayudé a preser-
var la funcionalidad del injerto renal.

El objetivo del procedimiento realizado se cumplié al evidenciar
cifras tensionales controladas, suspension de medicamentos anti-
hpertensivos y la disminuciéon de los niveles de creatinina sérica en
el paciente.

La estenosis de la arteria renal es una complicacion vascular pos-
quirdrgica en el trasplante renal que puede ser reversible cuando
existe la sospecha diagndstica oportuna, los examenes comple-
mentarios adecuados y la disponibilidad de tratamiento con cate-
terismo y angiografia.
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EVALUACION DE LA FUNCION I
RENAL EN EL PACIENTE ADULTO
MAYOR

DRA. MARIA BELEN TORRES SANTANDER
POSTGRADISTA B3 NEFROLOGIA
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Funcion renal

= La funcién del rifién en el organismo consiste en mantener la
homeostasis del medio interno.

= Para ello no sélo es necesario eliminar sustancias de
desecho, sino también reabsorber, secretar o sintetizar otras
sustancias, como seria el caso de la eritropoyetina o de la
vitamina D3 activa

Valoracion de la funcion renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P.
Gil Gregorio y J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.° 1.710
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Disminucion de la masa renal total
Disminucion del flujo renal

Disminucion de la tasa de filtracién glomerular
Alteraciones de la funcidn tubular

El peso de los rifiones pasa de unos 250 gramos a 200
gramos en la octava década de la vida.

La masa renal que més se pierde es la cortical.

Alrededor de un 10 a un 12 % de los glomérulos se
esclerosan a los 70 afios.

Los cambios que ocurren en la vasculatura intrarrenal con la
edad son independientes de la hipertension arterial (HTA) o
de otras enfermedades renales.
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Existe una progresiva
disminucion del flujo "
sanguineo renal de 600 o SO0y o, prosimd
ml/minuto/1.73 m2 a los 29 1 S o
afios a 300 ml/minuto/1.73

Tibulo

m2 entre los 80 y 89 afos. [ e

El filtrado glomerular esta considerado como el mejor
indicador para valorar la funcién renal en el adulto. En
condiciones normales, el filtrado glomerular varia segun la
edad, el sexo y la masa corporal. En los adultos jovenes
tiene un valor aproximado de 120-130 ml/min/1,73 m2, que
disminuye conforme aumenta la edad.

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva,
P. Gil Gregorio y J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.° 1.710
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Una reduccion del filtrado glomerular sostenida en el tiempo
antecede al inicio del fallo renal en adultos, de ahi que esté

considerado como criterio diagnoéstico de insuficiencia renal

cronica.

Por debajo de 60 ml/min/1,73 m2 aumenta la prevalencia de
complicaciones por insuficiencia renal cronica, asi como por
enfermedades cardiovasculares

Valoracion de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva,
P. Gil Gregorio y J. Lopez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N2 1.710

Para obviar las mediciones en orina se han ideado formulas

que, combinando diversos parametros tales como edad,
talla, peso y creatinina sérica, permitan realizar un calculo
estimado del filtrado glomerular.

Entre ellas las mas extendidas son los nomogramas
Cockroft-Gault (CG) y la Modification of Diet in Renal
Disease (MDRD).

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva,
P. Gil Gregorio y J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.° 1.710
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Tabia L. Formulas utilizadas para predecir el filtrado
glomerular basadas en los valores de creatinina
sérica

Autor Férmula GFR (mU/min/,73 m®)

Jellife GFR = 98 — [0,8 x (edad — 20) / SCr x (BSA/M,73)
» [0.9 si mujer]

Kampmann GFR = Ucr x peso x 100/ Scr

Rowe GFR = 133 — 0,64 x aedad

Cockoroft GFR = (140 — edad) x peso (x 0,85 si mujer) /
(Scr=72)

Keller GFR = 130 —edad

Walser GFR = 7,57 x (Scr mmold' — 0,103 x edad + 0,096
X paso &

Mankivell GFR = 6,7 / Scr (mmol/d) + 0,25 x peso — 0,5 x ursa
—0,01 x paso® + 35 (25 si mujer).

Baracskay GFR =1 /2 [100/ Ser] + B8 — adad

MDRD GFR = 170 x [Scr}*#® x [edad]**™ x [0,762 si mujer]
® [1,180 si afroamericano] x [SUN]27 x [Alb]*#

MDRD GFRA = 186 x [Scrl % x [edad]**= x [0,742 si mujer]
» [1.142 si afroamericanc]

GFR = 224 x [Scrl "™ x [edad]*** x 0,796 [si mujer]
x 1,26 [si sano]

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva,
P. Gil Gregorio y J. Lopez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N° 1.710

Tablall. Estratificacion de la insuficiencia renal cronica
(MDRD)

FG& nomnal con microalbuminuria o proteinuria, hematuria
yw/o histologia alterada

FG = 89-60 ml/min/,73 m*

FG = 58-30 ml/min/,73 m#

FG = 29-15 ml/min/1,73 md]

FG < 15 ml/min/1,73 m*

Valoracion de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva,
P. Gil Gregorio y J. Lopez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.2 1.710
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En circunstancias normales, la edad no influye sobre las
concentraciones plasmaticas de sodio y el potasio, el pHy la
habilidad para mantener un volumen del liquido extracelular
normal. Sin embargo los mecanismos adaptativos para
mantener constante el medio interno estan alterados en el
anciano.

La habilidad para conservar el sodio por el rifion anciano en
respuesta a una falta de sodio es anormal, existiendo una
disminucion de la capacidad de reabsorber Na+ por el tubulo
distal.
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Alteracion en la secrecion de renina

Dificultad en la conversion de renina inactiva a
renina activa

Aumento del efecto inhibitorio del peptido
natriuretico atrial (ANP) sobre la secrecion de
renina

En el anciano existe excesiva retencion de sodio y
ademas se encuentra un aumento de volumen de
los liquidos corporales. Las causas son la
disminucion de la FG y alteraciones en la
secrecién del peptido natriuretico atrial
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La capacidad de concentracion de la orina que es
responsabilidad de los segmentos nefronales
medulares y papilares del asa de Henle y de los
tubulos colectores, se deteriora con la edad

Existen drogas que se utilizan en el anciano como
por ejemplo los sedantes que pueden afectar la
sintesis y secrecion de la vasopresina y otras
como el litio puede inhibir la accion renal de la
vasopresina y originar hipernatremia la cual en
muchas ocasiones se manifiesta por sintomas
neurolégicos y puede conducir a la muerte o a
secuelas neuroldgicas graves en el anciano.
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Los ancianos pueden mantener dentro de limites normales
su pH y la tasa de bicarbonato plasmatico. Sin embargo ante
una carga acida el riidn mayor no responde igual que el de
los jovenes y ademas la excrecién de amonio (NH4+) esta
disminuida. Se considera que ambos defectos se relacionan
mas a la disminucion de la masa tubular renal que a defectos
tubulares intrinsecos

Se ha encontrado que el potasio (K+) corporal total y el K+
intercambiable disminuye con la edad tanto en la mujer como
en el hombre y mas en este que en la mujer y esta
disminucién ha sido relacionada con la perdida de la masa
muscular en el adulto mayor




Diuréticos ahorradores de K+
Espironolactona

Amiloride

B-Bloqueadores

Inhibidores de la sintesis de prostaglandinas
Inhibidores de la enzima de conversion
Otros: Heparina, Ketoconazol, Ciclosporina

El metabolismo del calcio se afecta con la edad con
disminucién de la absorcién intestinal de calcio por descenso
de la actividad de la 1-a-hidroxilasa y asi disminuyen los
niveles de la 1,25,dihidroxicolecalciferol.

En los ancianos se reduce la reabsorcién tubular de fosfatos
por alteraciones en la membrana celular y asi el transporte
tubular de fosfatos esta disminuido
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Reabsorcion tubular de glucosa

= Con la edad, la tasa maxima de reabsorcién tubular de la
glucosa disminuye linealmente. Ahora bien, como la TFG
también disminuye, no existe glucosuria con glicemia normal
en el plasma.

Enfermedades renales en el adulto
mayor.

= \Vasculares

= Glomerulonefritis aguda

= Sindrome nefrético

= Quistes renales

= Insuficiencia renal aguda
= |nsuficiencia renal créonica
= Infeccién urinaria
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= La enfermedad renal ateromatosa es la mas
importante causa de enfermedad vascular renal y
de insuficiencia renal cronica en el adulto mayor.

= Las formas de presentacion de la enfermedad
renal ateromatosa son:

1) estenosis de la arteria renal;

2) lesiones intrarenales complejas con multiples
estenosis de la vasculatura intrarenal

3) embolismo colesterolinico.

= | a glomerulonefritis aguda con mayor prevalencia en el
anciano es la glomerulonefritis de curso rapidamente
progresiva.

= Si existe un sindrome nefrotico es necesario investigar y en
orden de frecuencia:

1.- glomerulonefritis membranosa;

2.- enfermedad por cambios minimos;

3.- glomerulonefritis proliferativa mesangial;
4.- Glomerulonefritis membrano proliferativa;
5.- amiloidos

6.- diabetes mellitus;

7.- glomeruloesclerosis.is renal

52
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= La enfermedad ateroesclerotica de la vasculatura
renal origina hipertension renovascular e isquemia
renal; la diabetes, la hipertension, las
glomerulonefritis crénicas con glomeruloesclerosis
y la hiperplasia prostatica que origina hidronefrosis
son las causas mas comunes de insuficiencia
renal cronica en el anciano

= Las infecciones urinarias son muy frecuentes por
cambios en la funcién vesical, el aumento de
tamafo de la préstata, la respuesta inmune
alterada y las enfermedades concomitantes.

= En las mujeres postmenopausicas la disminucion
de los niveles de estrégenos circulantes
contribuyen al aumento del numero de infecciones
urinarias.
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El tratamiento de estas enfermedades renales en el adulto
mayor en general es igual que para la poblaciéon de menor
edad.

La didlisis es posible efectuarla ain cuando las
complicaciones como la hipotensién es més frecuente en los
adultos mayores.

El trasplante renal no esta contraindicado y la causa mas
importante de pérdida del injerto renal es la muerte por
enfermedades cardiovasculares.

Para que una persona con un filtrado glomerular < 60 ml/min
tenga, ademas, insuficiencia renal es necesario que estén
deterioradas otras funciones que dependen del correcto
funcionamiento del rifidn.
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= La presencia de anemia segun los valores aceptados para
adultos.

= La aparicién de hiperparatiroidismo secundario como
consecuencia de la insuficiente reabsorcion intestinal de
calcio por tener disminuidos los niveles de vitamina D3
activa.

= En la practica geriatrica, ancianos con filtrados
glomerulares < 60 ml/min pero sin anemia, sin
hipocalcemia, sin hiperfosfatemia y con PTH
normal se considera que no tienen insuficiencia
renal a pesar del valor del filtrado glomerular
calculado.

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil
Gregorio y J. Lopez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.° 1.710
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En el caso de los sindromes mielodisplasicos
(SMD), serian la hipocalcemia, la hiperfosfatemia,
el valor de la PTH y las alteraciones en el
sedimento urinario, caso de presencia de
hematuria, proteinuria superior a 300 mg/dia,
cilindros hematicos o hialinos, los que definirian la
presencia o no de insuficiencia renal, siempre que
se utilice una buena técnica de recogida de orina.

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio
y J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N° 1.710

En pacientes ancianos con la funcién renal disminuida se ha
de tener en cuenta:

— Una hidratacion adecuada.
— El estudio de los marcadores de lesién renal.
— El calculo del filtrado glomerular
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Hidratacion adecuada

= Valorar y optimizar el estado de hidratacion de los pacientes
ancianos es aconsejable antes de pautar un nuevo
tratamiento.

= En las personas mayores es habitual la recomendacion de
disminuir el consumo de sal; esto, unido a una capacidad
reducida de retencion renal de sodio y a la menor sensacion
de sed, provoca en ellos una situacion casi permanente de
volumen extracelular bajo, proxima a la deshidratacion y
desalinizacion.

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y
J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N° 1.710

= Para lograr una hidratacion adecuada de los pacientes
mayores seria recomendable:

— Beber 2 | de liquido al dia (agua, zumo, café, sopa, cerveza
0 vino limitados a 250 ml/dia maximo).

— No restringir la toma de sal a causa de la edad excepto si
existe una contraindicacion formal (insuficiencia cardiaca,
sindromes edematosos, hipertension arterial).

- En tal caso, limitar la ingesta de sal a 6 g/dia como maximo.

Valoracion de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y
J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N° 1.710
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La creatinina sérica como dato aislado no es suficiente para
evaluar la funcion renal.

El marcador principal de dafio renal es la proteinuria
(albuminuria) mantenida en el tiempo.

Otros marcadores de dafio renal serian la presencia de
anomalias en el sedimento urinario, en pruebas de imagen o
en parametros bioquimicos indicativos de sindrome tubular
renal.

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil
Gregorio y J. Lopez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N° 1.710

Seria recomendable realizar un seguimiento mensual
durante los tres primeros meses del tratamiento, y después
trimestral, de los siguientes parametros:

— Creatinina sérica y aclaramiento de creatinina.
— Sedimento en orina.
— Marcadores de dafio renal.

Valoracién de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y
J. Lépez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N° 1.710
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Sedimento urinario con técnica de recogida adecuada y tras
varias horas sin orinar.

Solicitar en orina de 24 h, proteinuria (albuminuria).
Hemograma completo y valores de calcio, fésforo y PTH.

En ausencia de hemopatia, estos valores deberian ser
iguales en el anciano y en el adulto.

En el caso de pacientes con SMD, el hemograma estara
alterado pero el resto de valores deberian ser los habituales
para adultos sanos.

Valoracion de la funcién renal en el anciano, J.F. Macias Nufiez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y J.
L6pez Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N2 1.710

La funcién de filtracion renal desciende un40% desde los 20
hasta los 90 anos.

Flujo de la sangre hacia el rifién disminuye en un 53%
variando de 600 ml/min. a300ml/min.

Reabsorcion de glucosa desciende en un 43%(pudiendo
aparecer azucar en la orina).




= Menor capacidad para reabsorber el sodio y por consiguiente
se pierde mayor cantidad de agua con una predisposicion a
la deshidratacion.

= Menor capacidad de excrecion de urea con la tendencia a
acumular esta sustancia toxica.

= Disminucién moderada en la capacidad de concentracién de
la orina.

= Respuesta a las sobrecargas acidas o basicas retrasadas y
prolongadas

= En el paciente adulto mayor se debe evitar el uso de
nefrotoxicos, sustancias hiperkalemiantes que reagudicen un
cuadro crénico ya instaurado.

= Si presenta una lesion renal aguda corregir la causa de
bases para evitar deterioro mayor de la funcién renal.
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RESPALDO DE CONFERENCIA MAGISTRAL

Insuficiencia Renal Aguda en Emergencias. IV Curso Lineamientos de
Gestion y Atencion Médica y de Enfermeria en Urgencias.10 al 15 de
febrero del 2014.Quito — Ecuador.
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El equipo multidisciplinario del servicio de Urgencias y Observacion. del Hospital Carlos Andrade Marin
nos permitirnos invitarle a usted y a la vez solicitar su participacion en el evento a desarrollarse:

FECHA: 10 de febrero 2014
HORA. 15h20 a 16h00
LUGAR: AULA VIP DEL HCAM

TEMA: Insuficiencia Renal Aguda en Urgencias
ORGANIZA: SERVICIO DE URGENCIAS Y OBSERVACION
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Gracias por s aportacion
al mejoramiento
de Ia Gestion y IaAtencion
fel Servicio
de Urgencias y Observacion del KCAM,
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IV CURSO LINEAMIENTOS DE GESTION Y ATENCION MEDICAY

ditorium HCAM arte MODULO 2: Aula VIP
Horas TEMA RESPONSABLE Horas. TEMA RESPONSABLE
07:45-0800 | Inscripciones Organizadoras 08:00-0910 | Fracturas, luxaciones y esquinces Or. Holger Pinos
. PAE en lentes con Fracturas, Luxaci
08:00-08:30 | INAUGURACION DEL EVENTO 'Or. Mauriclo Galbor 09:10-09s0 | 200 SN RN Y Uc Angélica Morales
Teumona e 50 - 102
0800-0910 | peumonis  Comu Or. David Larreategul 09:50-1030 | sindrome C Dr. Luis Calderén
v Metodologla de. mc]oomwmc de 1030 - 10:50 | RECEsO
o9:10-0950 | Metodologa e Ledo, German Delgado 2
150 - 113 ‘ervicalgia, Lumbalgia
09:50 - 10:30 Interpretacién de la Radiografia Dr. Diego Parra 10 L1 = o OrFarmmniadacits
10:30-10:50 | RECESO 11:30-1210 | paEenC y Lumbalgia Lic. Pacla Ipieales
® ¥ Manejo de Pacientes con intoxicaciones por
10:50 - 12:50 Liderazgo Dr. Washington Baez e g i DeCishian Mo’
T ALMUERZO 12550 - 1400 | ALMUERZO
Trasiado y recepcion o los centros 14:00 - 14:40 Or. Honnry Guerra
14:00 - 14:40 atencion Juiha Man: - Y
(o y extra hospitalarios 14:40 - 15:20 PAE en pacientes con Intcsdcacion por Lic. Daniel Moreno
. . Medidas de proteccién de barrera en st
T840=A520 Pc-Guilermo Basmohn, 520 1600 | Manejo de Pacientes con Diabetes Mellitus Or. Peblo Sanderss
Clasificacion de la enfermedades
15:20 - 16:00 Infecclosas que requieren Dra. Daniela Altamirano 16:00 - 16:20 RECESO
aislamiento en urgencias
16:00 - 16:20 RECESO 1620 - 17:00 g‘“""“"“‘“‘"‘ FoOCatthcdons Or. Carlos Cadena
16:30- 1830 Plenaria: Expectativas atencion del I Dra. Norma Mira Lic. Ménica Lopez. 1200=32A0 ) pag i Lic. Gladys Pung
usuario en el servicio de Urgencias Dra Judith Borja, e L Delgado o 1oa0 | PAE sn pacientes con Alterscionas Hemodr TR
Horas TEMA RESPONSABLE Miércoles 12 MODULO 1: Auditérium HCAM
000 =0m1 1 | Susikomre fart s Ugartte o Luis Pacheco Horas TEMA RESPONSABLE
09:10 - 09:50 PAE en pactes b Lic. Marisol Basantes ST ) Dolor tordcico: Sincope DéR;DinnE Skimar
0950 - 1030 S itk s Or. Carlos Flores 09:10 - 09:50 e P Lic. Ménica Rivadeneira
10:30 - 1050 RECESO 09:50 - 10:30 S i w pUficnci Or. Cristian Tapla
10:50 - 11:30 PAR P Shork Lic. Lisbeth 1za 10:30 - 10:50 RECESO
PSS Infecciones del tracto genitounnaro TR PAE en pacientes con Sindrome
11:30-12:10 en Urgencias Ora. Karla Zamora 10:50 - 11:30 b g esderng Lic. Nury Lopez
12:10- 12:50 S0 P o DR Lic. Mayra Poaquiza 1130- 12:10 RoLACDci Cdiben, Edwra AGWCa Or. Cristhian Morejon
12:50 - 14:00 ALMUERZO 12:10- 12:50 ™ rnias o Urcicia Dr. José Lasso
14:00 - 14:40 RO e Or. Carlos Flores. 12:50 - 1400 ALMUERZO
14:40 - 15:20 PR s et ik Ve Lic. Ximena Sarango 14:00 - 14:40 Srilacitn suricil " Or. Jorge Endara
= sccioncis Renal Agus on 18
15:20 - 1600 s Ora. Belén Torres 14:40 - 1520 ik = Dr. Gabriel Acosta
16:00 - 1620 RECESO > 15:20 - 1600 e e Lic. Luis Acosta
16:20- 17:00 P oo COn PRI Lic. Lorena Mufoz 16:00 - 16:20 RECESO
17:00 - 17:40 Dra. Andrea Trujillo 18e-1700 TEP en Anglotac Pulmonar Or. Pedro Comejo
19540-1820 PAE en pacientes con Uropatia B Mol Smettas 17:00 - 17:40 Bioseguridad en el servicio de Urgencias Dr. Fernando Riofrio
17:40 - 1820 Desinfeccién concurrente y terminal Lic. Margarita Tapla
Martes 11 MODULO 1: Auditérium HCAM M |
Hoves TEMA RESPONSABLE ércoles 1 MODULO 2: Aula VIP
o~ Servicio de Urgencias. Conceptos, Horas TEMA RESPONSABLE
08:30-09:10 | Serviclo de Urgencias. Ora. Norma Miranda
L Ll 0800-09:10 | 'ntoucaciones agudas por agentes Dr. Marcos Romero
osi0-09s0 | G300 de enfermeria en ol serviclo Lic. Lidla Delgado dom:
o Urgunclss 09:10 - 09:50 PAE en pacientes con Intoxicaciones. Lic. Rosita PeAa
ovs0- 1030 | DEeccion el potencial donante de 'OR. Mauricio Galbor gudas por diferentes agentes
09:50 - 1030 Or. D i
1030-1050 | RecEso Epistaxs ogn s
1030-1050 | Receso
1050-1130 | weanato de Fsiios Lic. Narcisa Lebn
Vigdsiana)|| Amanomoicas polksmetizac Dra. Verdnica Jaramillo Toso-1180 | Cogetcaions Satvkitastioales ¢ Or. Marcelo Alvarez
12:10- 12:50 PAE en pacient Lic. Diana Bayas 11:30-12:10 Crbc wicaios arial digesth Dra. Lorena Novillo
12:50- 1400 | ALMUERZO 12:10-12:50 s voctcloals Dr. Juan Enviquez
14:00 - 14:40 :”Me Vital Bésico en situaciones Dra. Mary Manzano 12:50 - 14:00 ALMUERZO
e
=950, | | KEAC: Sy pecktas con ventRacion Lic. Ménica Buitrén 14:00 - 14:40 At Ora. Giselle Erazo
TR0 600 | bt o inicn o Uaainciad Or. José Calahorrano, 1440-1520 |t 2gregacion y Ant cosgulacien en Or. Manuel Granja
16:00 - 16:20 RECESO 220 -
e 15201600 | Transfusion 9 Uc L
. erapia Renal Sustitutiva en
1620-17:00 i Or. José Luis Heredia T et oD
17:00-17:40 | aspectos Legales en Urgencias Or. Guillermo Barragén Te50 s o I O N
Dr. Guillermo Barragdn,
FORO: CODIGO PENAL EN LA
17:40-18:20 Or. Washington Baez, = PAE en pacientes con Urgencias |
ACTIVIDAD PROFESIONAL S i i e 17:15- 1800 Lic. Maria Méndez
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INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA EN EMERGENCIAS

DRA. MA. BELEN TORRES S.

POST GRADISTA B3 NEFROLOGIA
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

La insuficiencia renal aguda es un sindrome clinico
caracterizado por la disminucién rapida y
generalmente reversible de la funcion renal, que
conlleva a la elevacién progresiva de los desechos
nitrogenados y puede generar alteraciones
hidroelectroliticas, del equilibrio &cido basico o ambas.

Representa el 1% de la patologia de urgencias.

Su mortalidad oscila entre el 10% (prerrenal) y el 80%
(posquirdrgica). El 50% es yatrogénico y, por tanto,
potencialmente evitable

Séanchez L. Insuficiencia renal aguda. En: Farreras P, Rozman C, editores. Medicina interna. 13.a ed. Madrid: Mosby-Doyma libros, 1995; p.
882-6.

Segura J, Herrero JC, Mon C. Fracaso renal agudo. En: Acebo MS, Barrios A, Diaz R, Orche S, Sanz RM, editores. Manual de diagnéstico y
terapéutica médica. 4.a ed. Madrid: Grupo MSD, 1998; p. 549-61.
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CLASIFICACION

La insuficiencia renal aguda (IRA) se clasifica segun la
causa en tres categorias:

1) Retencién de nitrogenados o azoemia prerrenal por
entidades que producen hipoperfusién renal sin
comprometer la integridad del parénquima; corresponde
al 55% de los casos de insuficiencia renal aguda;
Insuficiencia renal aguda intrinseca por enfermedades
gue afectan directamente el parénquima renal;
corresponde al 40% de las causas de IRA,

Azoemia pos renal por patologias asociadas con
obstruccion del tracto urinario; corresponde al 5% del
total de causas de IRA

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.

Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital
Regional de Mélaga. 2012

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
PRERENAL

Es una reduccién de la funcion renal de causa
hemodinamica, sin dafio estructural renal y por definicion
reversible.

Se presenta en 55 a 60% de los casos.

Se puede producir por déficit absoluto de fluidos (vomitos,
diarrea, ingesta pobre de liquidos, diuréticos).

La hipoperfusién renal se identifica por excrecion urinaria de
sodio menor a 20 mEq/l y fraccion excretada de sodio menor
al 1%.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de Malaga.
2012




Tabla 1.1 Etiologia de la IRA prerrenal o funcional

HIPOVOLEMIA: hemorragias (gastrointestinales. quirirgicas. postparto): digestivas (vomitos,
diarreas): pérdidas renales (diuréticos. cetoacidosis diabética, diabetes insipida, insuficiencia
suprarrenal): secuestro de liquidos en el espacio extravascular (pancreatitis, peritonitis.

quemaduras, hipoalbuminemia)

DISMINUCION DEL GASTO CARDIACO: Insuficiencia cardiaca agudo (infarto. taponamiento,

arritmias); embolia pulmonar masiva: hipertension pulmonar.

VASODILATACTON PERIFERICA: Sepsis, anafilaxia, antihipertensivos, anestesia

VASOCONSTRICCION RENAL: hipercalcemia, norepinefrina, Ciclosporina, anfotericina B,

cirrosis con ascitis (sindrome hepatorrenal)

ALTERACION DE LAS RESPUESTAS AUTORREGULADORAS RENALES: Inhibidores de
las prostaglandinas, como loa antinflamatorios no esteroides (AINES): inhibidores de la enzima

convertidora de la angiotensina (IECAS)

Llorente S, Mufioz L. Insuficiencia renal aguda, formas clinicas. En: Mufioz L,Martinez C, Hernandez T,
Marin J, Martinez JM, Garcia R, et al, editores. Urgencias médico-quirtirgicas. Manual de problemas
clinicos. Murcia: AIUM, 1999; p. 845-51.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
INTRINSECA O PARENQUIMATOSA

Involucra al parénquima renal y se debe al compromiso
tubular, intersticial, glomerular o vascular.

Se presenta en 35-40% del total.

Frecuentemente el dafio afecta a los tubulos, generando
la entidad histoldgica llamada enfermedad tubular aguda
(SRWAVE

LA ETA cursa con excrecion de sodio mayor a 40 mEg/I

y fraccion excretada de sodio (FENa+) mayor a 2%.

Es la causa mas frecuente de IRA oligurica y es
probablemente la entidad responsable de la elevada
mortalidad en IRA.

Angel Moreno Sénchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Mélaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012
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Tabla 1.2 Etiologia de la IRA renal, parenquimatosa o intrinseca
NECROSIS TUBULAR AGUDA (NTA) : lesion de los fibulos renales por mecanismos

1squémicos o toxicos

LESION GLOMERULAR: glomerulonefritis agudas v rapidamente progresivas. hipertension
maligna, vasculitis. sindrome hemolitico-urémico, pirpura trombética trombocitopénica, toxemia

del embarazo. esclerodermia.

LESION TUBULOINTERSTICIAL: reacciones alérgicas a farmacos (antibioticos, AINES,
diuréticos). infecciones (legionella. leptospira. citomegalovirus, candidas)

LESION DE GRANDES VASOS: obstruccion de arterias renales (placa aterosclerdtica,

trombosis, embolia), obstruccidn de venas renales (trombosis, compresion)

SeguraJ, Herrero JC, Mon C. Fracaso renal agudo. En: Acebo MS, Barrios A, Diaz R, Orche S, Sanz RM, editores. Manual de diagnéstico
y terapéutica médica. 4.a ed. Madrid: Grupo MSD, 1998; p. 549-61.

Segun el volumen urinario la IRA se
puede clasificar asi:

no oligurica (mas de 400 ml por dia)
oligurica (100 a 400 ml por dia)
anurica (menos de 100 ml por dia).

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Méalaga. 2012
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Causas de insuficiencia renal aguda

Posrenal u obstructiva
1. Obstrucciones ureterales
Intrinsecas (célculos, codgulos, tumores, papilitis necrosante)
Extrinsecas (tumores, fibrosis retroperitoneal, embarazo)
2. Obstruccién del cuello vesical (hipertrofia y cincer de préstata,
codgulos y cdleulos vesicales, vejiga neurdgena)
3. Obstruccion uretral (estenosis, fimosis, rotura)

SeguraJ, Herrero JC, Mon C. Fracaso renal agudo. En: Acebo MS, Barrios A, Diaz R, Orche S, Sanz
RM, editores. Manual de diagnésticoy terapéuticamédica. 4.a ed. Madrid: Grupo MSD, 1998; p. 549-61.

DIAGNOSTICO

* En el diagndstico de IRA es posible observar elevacion
del nitrégeno ureico (NU), de la creatinina o caida del
débito urinario en forma aislada en ausencia de falla
renal.

El nitrogeno ureico puede elevarse en estados
hipercatabdlicos, uso de esteroides, sangrado intestinal
o deplecion de volumen intravascular.

Puede existir una creatininemia elevada después de
ingesta de carne, en sujetos con gran desarrollo
muscular o frente a una lesion muscular aguda.

Dr. Francisco Javier Gainza de los Rios, Jefe Clinico, Servicio de Nefrologia, Hospital Universitario de Cruces, Barakaldo
(Bizcaia). Profesor Asociado de la Universidad del Pais Vasco, Algoritmos de Nefrologia SE.N.
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DIAGNOSTICO
CLINICA'Y EXPLORACION

La clinica de las diferentes formas de IRA dependera de
las causas desencadenantes.

En la forma prerrenal destacaran las manifestaciones de
reduccion de volumen (sed, hipotension, taquicardia,
disminucion de la presion venosa yugular,disminucion
de peso, sequedad de piel y mucosas) o de reduccion
“efectiva” de volumen (en este caso la exploracion
revelara signos de hepatopatia crénica, insuficiencia
cardiaca avanzada, sepsis).

Es importante destacar que en estos casos la IRA
desaparece rapidamente tras reestablecer la perfusion
renal.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de Malaga. 2012

DIAGNOSTICO
CLINICA'Y EXPLORACION

+ Laforma renal o intrinseca hay que investigar la presencia de
isquemia renal prolongada (shock hipovolémico, shock séptico,
cirugia mayor).

Oliguria o incluso anuria (diuresis diaria < 100 ml). La probabilidad
de que estemos ante un cuadro de NTA aumenta aln mas si la IRA
persiste a pesar del reestablecimiento de la perfusion renal.

La posibilidad de IRA nefrotoxica requiere el estudio de los
medicamentos que ha recibido recientemente el paciente
(aminoglucosidos o cefalosporinas, exposicion a contrastes
radiologicos, rabdomidlisis, por destruccion muscular aguda) .

Angel Moreno Sénchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Mélaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de Malaga.
2012
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DIAGNOSTICO
CLINICA'Y EXPLORACION

La forma posrenal la causa mas frecuente en el varon es
la obstruccién del cuello de la vejiga por una
enfermedad prostatica (hiperplasia o carcinoma).

La diuresis fluctuante es caracteristica de la uropatia
obstructiva.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Mélaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012

DATOS DE LABORATORIO

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS
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BIOQUIMICA SANGUINEA

Urea, creatinina, glucosa, iones. CK.

La caracteristica fundamental de la IRA es la aparicién
de uremia aguda de rapida aparicion.

Creatinina plasmatica aumenta 0,5 mg/dl/dia durante
varios dias.

Sila IRA ocurre en el seno de una insuficiencia renal
cronica, se considera que el aumento debe ser mayor de
1 mg/dl/dia.

La creatinina es mas fiable que la urea para la el
diagnéstico de IRA.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Méalaga. 2012

« También puede calcularse el grado de disfuncién renal
detectando el deterioro del aclaramiento de creatinina.

» En urgencias, se puede usar esta férmula:

Cer= (140 — edad en afios) x pesoen Kg
Crenplasmax 72 (2) 0 85 (%)

Cer: aclaramiento de creatinina

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de Malaga.
2012
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El aclaramiento de creatinina (Ccr) es una prueba
aceptada como medida del filtrado glomerular. El valor
normal de Ccr es de 100-120 ml/min.

En el caso de IRA el Ccr calculado debe reducirse un
50%.

Existira hiperpotasemia en casos de IRA oligurica o en
estados hipercatabdlicos, como sucede en la hemdlisis,
rabdomiolisis y en los casos de lisis tumoral.

La hiponatremia es también un hallazgo frecuente. Un
manejo incorrecto del paciente, con un aporte excesivo
de agua en proporcion a la de sodio, puede agravar aun
mas la hiponatremia.

Angel Moreno Séanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Mélaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012

HEMOGRAMA

» Puede tener gran importancia en el diagnéstico
diferencial entre IRA e insuficiencia renal cronica (IRC):
asi si aparece una anemia normocitica normocromica,
estard mas en concordancia con una IRC .

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012
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GASOMETRIA ARTERIAL

El patron acido-base mas frecuente del fracaso renal
agudo es la acidosis metabdlica ya que el rifion es
incapaz de eliminar los &cidos fijos no volatiles.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Méalaga. 2012

ESTUDIO DE ORINA

Es importante destacar que se debe recoger la orina antes de
administrar cualquier medicacion (sobre todo diuréticos) o
fluidoterapia ya que se pueden producir importantes errores de
calculo:

Volumen urinario: debido a las variaciones en la diuresis de las
distintas formas de IRA en general no tiene gran valor diagnostico,
aungue si sirve para clasificar la IRA como oligurica 'y no oligarica

Sedimento urinario: En la IRA prerrenal el sedimento no contiene
células pero si cilindros hialinos formados por la proteina de TAMM-
HORSFALL.

En NTA existen cilindros granulosos, pigmentados y de células
epiteliales, generalmente en asociacion con hematuria
microscopica.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.

Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012




ESTUDIO DE ORINA

Proteinuria: suele verse en la NTA, es de tipo tubular y
menor de 1 gr/24 h.

Sistematico de orina: el estudio de iones, urea,
creatinina, osmolaridad y densidad junto al sedimento
urinario son fundamentales para el diagnostico difrencial
de IRA prerrenal de NTA

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Méalaga. 2012

OTRAS EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS

ECG:

» Es importante su realizacion debido a que puede
orientar hacia trastornos electroliticos sobre todo la
hiperpotasemia (prolongacion del intervalo PR,
ensanchamiento del QRS y aplanamiento de la onda T)
o hipocalcemia.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toréacica. Hospital Regional de
Malaga. 2012
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OTRAS EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS

ESTUDIO RADIOLOGICO:

La radiografia simple de abdomen informa sobre la
existencia de litiasis radiopaca y el tamafo y silueta
renal y con la radiografia de térax se puede valorar la
existencia de sobrecarga de liquidos (edema agudo de
pulmon).

En general, deben evitarse los estudios radioldgicos con
medios de contraste.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012

OTRAS EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS

ECOGRAFIA ABDOMINAL:

Es fundamental para el diagnostico diferencial de la IRA.
Se puede descartar patologia obstructiva asi como
visualizar el tamafio renal, dato muy importante para
distinguir entre IRA e IRC.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El primer diagnéstico diferencial que se plantea es si estamos ante
una IRA o una IRC.

Historia clinica: antecedentes familiares y personales de
enfermedades renales, hipertensién, diabetes, alteraciones de la
diuresis, cdlicos renales.

Analitica anterior donde se reflejen alteraciones hematolégicas,
bioquimicas o en el sedimento urinario.

El tamafio renal, comprobado mediante radiografia o ecografia, es
un dato diferenciador entre IRA e IRC: la presencia de rifiones
pequefos o asimétricos es indicativa de IRC.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Torécica. Hospital Regional de
Malaga. 2012

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe descartar la existencia de una causa obstructiva de IRA.
Normalmente no es dificil de diagnosticar y se debe de sospechar
en pacientes con clinica de prostatismo.

Ante la sospecha de este cuadro es imprescindible la realizacién de
un tacto rectal, palpacidon abdominal para valorar la presencia de
globo vesical y el sondaje vesical

para detectar la presencia de retencion urinaria.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012
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[Parametro [Prerrenal [Necrosis Tubular Aguda

Fraccion Excretada de sodio (EFNa) (%) 1
[ndice de fallo renal (IFR) 1

Concentracion urinaria de sodio 20 (mEq/1)

CrO/CrP 20

[Urea orina / urea plasma > 8 3

Densidad urinaria > 1020

Osmoralidad uriaria (mOsm/Kg) > 400 350

) Cilindros [Cilindros granulosos, pigmentados
Sedimento
[hialinos  [Y de células epiteliales

EFNa= Naurinario x Cr plasmadtica x 100
Na plasmatico x Cr orina

. Na urinario
Angel Moreno Séanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Cr orina/ Cr plasma
Malaga.

Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital
Regional de Malaga. 2012

Estadificacion de Lesion Renal Aguda (AKI)

Estadio AKI Criterio Creatinina Criterio Flujo Urinario

Incremento de la creatinina sérica por =/= 0.3
Estadio AKI mag/dl (=/= 26 4 umoliL) Flujo urinario = 0.5 mlfkg/hora
| o por = 6 horas

incremento de =i= 150%—200% del basal

Estadio AKI Incremento de la creatinina sérica Flujo urinario = 0.5 mlfkg/hora
(] = 200%—300% from baseling por = 12 horas

Incremento de la creatinina sérica to

= 300% del basal

o Flujo urinario < 0.3 mifkg/hora
Estadio AKI creatinina sérica =/= 4.0 mg/dl por = 24 horas
[[] (=f= 354 umolfL) después de un aumento deal o

menos 44 umol/L anuria por 12 horas

o

tratamiento con terapia de reemplazo renal

OstermannM, Chang R; Riyadh ICU Program Users Group. Correlationbetween the AKI classificationand outcome. Crit Care.
2008;12(6):R144. [Medline]

Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, Molitoris BA, Ronco C, Warnock DG, Levin A; Acute Kidney Injury Network. Acute Kidney Injury
Network: report of an initiative to improve outcomes in acute kidney injury. Crit Care. 2007;11(2):R31. [Medline]




Categoria

Riesgo

Injuria

Fallo

Loss (Pérdida)

ESKD (IRC)

Criterios de Filtrado Criterios de Flujo Urinario
Glomerular (FG) (FU)

Creatinina incrementada FU = 0,5mikg/h = 6 hr
¥1,5 o FG disminuido = 25%

Creatinina incrementada x2 ~ FU = 0,5mi/ka/h x 12 hr
0 FG disminuido = 50%

Creatinina incrementada x3  FU < 0,2mikg/h x 24 hr o
o FG disminuido = 75% Anuria x 12 hrs

IRA persistente = completa pérdida de la funcion renal = 4
semanas

Insuficiencia Renal Estadio Terminal (= 3 meses)

FG: Filirado Glomerular
IRA- Insuficiencia Renal Aguda
ESKD (End Stage Kidney Disease): IRC (Insuficiencia Renal Estadio Terminal)

Alta
Sensibilidad

Alta
Especificidad

 ACTITUD TERAPEUTICA
EN EMERGENCIAS
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Manejo conservador del paciente con IRA
prerrenal.

[1 Dietarica en hidratos de carbono y con aporte de proteinas de
alto valor biolégico entre 0,6-0,8 gr/Kg/dia.

[0 Monitorizar tension arterial, frecuencia cardiaca y medicion de la
ingesta y perdida de agua y sal. El mecanismo de control mas simple
es el peso diario.

[0 El sondaje vesical sera necesario si se precisa la medicion de
diuresis horaria.

[1 Canalizar via periférica y central y monitorizar presion venosa
central (PVC), para ajustar el aporte de liquidos a una PVC entre 4y 8
cmH20.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de Malaga. 2012

Manejo conservador del paciente con IRA
prerrenal.

1 Reposicion de volumen. Si no existe contraindicacion ,
se puede realizar una rehidratacion rapida (en unos 30
minutos) con 500-1000 ml de suero salino fisiolégico,
controlando la presion arterial, la presion venosa central y
vigilando la respuesta clinica y diurética. Si existe una
pérdida hematica grave se usara concentrado de
hematies.

-1 Una vez corregida la volemia, el volumen urinario
aumenta y se debe continuar con reposicion de liquidos a
ritmo de diuresis.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Mélaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012




Manejo conservador del paciente con IRA
prerrenal.

] Sila causa que ha provocado la IRA es una
disminucion del volumen circulante efectivo, se aplicaran
los protocolos de tratamiento del shock, de la insuficiencia
cardiaca, cirrosis hepética etc.

1 Sino existe otra complicacion, la restauracién de la
perfusion renal mejora rapidamente la IRA prerrenal.

Si esto es asi el paciente puede permanecer en el area de
observacion. Si hay una mala evolucién en observacion
sera necesaria la consulta con el nefrélogo que valorara la
indicacion de dialisis.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.

Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012

Manejo conservador de la NTA establecida

Se puede utilizar diureticos de asa furosemida 20 a 40 mg cada 6
horas

Diuréticos osmoéticos como el manitol al 20%, a dosis de 80 ml cada
6-8 horas, en funcion de la respuesta.

Dopamina a dosis de 3-5 pug/kg/min puede ser otra herramienta Util
para mejorar la perfusion renal.

Antagonistas de los receptores de histamina H-2 para la prevencion
de hemorragias digestivas.

Evitar cualquier nuevo dafo renal que puedan provocar el uso
inadecuado de antibidticos aminoglucésidos , antinflamatorios no
esteroideos.

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda. Centro de Salud Vélez-Sur. Mélaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012
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Manejo de la IRA posrenal u obstructiva

El tratamiento definitivo es desobstruir.
De manera transitoria se procedera al sondaje vesical
en el caso de patologia prostatica.

En caso de obstruccién ureteral con hidronefrosis sera
necesario la realizacion de nefrostomia percutanea

Angel Moreno Sanchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Malaga.
Ricardo Arrabal Sanchez. Cirujano de Térax. Servicio de Cirugia Toracica. Hospital Regional de
Malaga. 2012

INDICACIONES DE HEMODIALISIS EN
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

» Hiperpotasemia o hipontremia graves

+ Acidosis metabolica con bicarbonato plasméatico menor
de 10 mEq/I

Sobrecarga de liguidos con edema pulmonar o
insuficiencia cardiaca, pericarditis urémica,
encefalopatia urémica, diatesis hemorragica urémica y
azotemia severa (urea > 250 mg/dl o creatinina > 10
mg/dl).
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Sospecha de IRA

‘ Anamnesis, exploracién fisica, ECG ‘
I

Riesgo vital ©on riesga vital
— | clobo vesical | ‘ Signos de deshidratacién |
v !
\j—‘ e
‘ Hospital |
12

nipovolimia

‘Segiin PVC

Inducir diuresis
100-200 mg i.v- de furosemida

[ ] X

) ¥

Reponer liquidos a ritmo de diuresis | | Nefrélogo

CONCLUSION

» La insuficiencia renal aguda es una condicién con

elevada mortalidad.

Se puede presentar en forma aislada y generar
morbilidad y mortalidad al afectar funciones tan diversas
como la coagulacion sanguinea, vaciamiento gastrico,

capacidad intelectual, estado nutricional, metabolismo
de drogas o inmunidad.

En pacientes criticos, la IRA, es generalmente una
consecuencia de hipoperfusiéon renal relativa en cuadros
inflamatorios sistémicos que cursan con marcada
alteracion de la microcirculacion.




84

CONCLUSION

» La causa mas frecuente de IRA (70%) es la deplecién
de volumen (IRA prerrenal), que es reversible si se
corrige la causa desencadenante de manera precoz.

La NTA es la causa mas frecuente de IRA de origen
renal y también puede ser reversible con recuperacion
progresiva y casi completa de la funcién renal si se
actua de forma precoz.

La causa obstructiva solo supone el 5% de los casos de
IRA.

CONCLUSION

» La actitud terapéutica en el area de urgencias, teniendo
en cuenta las dos causas mas frecuentes, es la
reposicion adecuada de volumen e intentar convertir en
no oliguricas las formas de IRA oliguricas.

En el caso de que exista una causa obstructiva es
tratamiento definitivo es desobstruir.
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Manejo conservador del paciente con IRA
prerrenal.

Al [T
Fit s o

AngaMorang Sanchez. IEuficiencaFanal Aguda . Centrg o2 Salud ek -Sur Maaga.
Fi@rda Arandl Sancher. Cnianad e Tarax. Sanida de Cinugla ToRcica. Hosplal Regional da
Mi373 2012




RESPALDO DE CONFERENCIA MAGISTRAL

Heparinizacion y Anticoagulacion en Hemodialisis, Primer Curso
Internacional Terapias Sustitutivas Renales. 2 al 6 de junio del 2014.
Quito — Ecuador.
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ENFERMERAS DE LA UNIDAD DE HEMODIALISIS
Y CLINICA DE DIALISIS PERITONEAL
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Of. No. 0100-2014-EURCDP HCAM
D. M. Quitc, 21 de abril de 2014

Doctora

BELEN TORRES
Presente.-

De nuestra consideracion:

Reciba un cordial v atento saludo de las Enfermeras de lo Unidad de Hemodidlisis y
Clinica de Didlisis Perifoneal del Hospital Carlos Andrade Marin, a través del presente
documento se le informa que nos enconframos organizando el “Primer Curso
Internacional Terapias Sustitutivas Renales”, que se realizard del 2 al 6 de junio del 2014,
en el Auditorio del Hospital Carlos Andrade Marin con Valor Curricular de 40 Horas.

Motivo por el cudl nos es grato hacerle una cordial invitacién a participar como profesor
invitado de acuerdo al siguiente detalie:

Tema: Heparinizacién y anticoagulacion en hemodidlisis.
Moddglidad: Conferencisia

Fecha: Jueves, 5 de junio de 2014

Hora: 09h30 - 10h15

Lugar: Auditorio del Hospital Caros Andrade Marin

Con la confianza de contar con su parficipacién, lo misma que contribuird al éxito del
evento, le anticipamaos nuestro agradecimiente.

Atentamente,

% i Fhegn TovAndiade E%Qg}tl

Lawa Vdsconez Leda. Jevita Qudnade Cedi. Mariana Safvaden
PRESIDENTA . VICEPREIDENTA SECRETARIA
COMITE CIENTIFICO COMITE CIENTIFCO COMITE CIEHTTHCD
OPGAMIZADOR OFGAMNIZADOR ORGANIZADOR

Av. Colén 2277 y Ulloa - Edif. Fierro 3° piso, Of. 2A
(593-2) 2522 612 / coexponeidams@yahoo.com



HORA TEMA CONFERENCISTA

08h00 - 08h45 Nutricién en el paciente con enfermedad renal crénica. Lcda. Patricia Pozo (ECU)
08h45 - 09h30 Alteraciones del metabolismo 6seo mineral. Dr. Mauro Santillan (ECU)
09h30 - 10h15 Heparinizacién y anticoagulacién en hemodidlisis. Dra. Belén Torres (ECU) E’
10h15 - 10h45 COFFEE BREAK g
Dra. Emérita Basantes s
10h45 - 11h30 Procuracién y donacién de érganos. Ll O
(ECU) o.
]
Indicaciones y contraindicaciones: -
11h30-12h15 Dr. Gonzalo Bautista (ECU
DONANTE -RECEPTOR de trasplante. Gek) S
12h15 - 13h15 ALMUERZO :’
z § o
13h15 - 14h00 Manejo de inmunosupresores en el paciente trasplantado. Dr. Manuel Guafiuna (ECU) ;
14h00 - 14h45 Rol de la enfermera en el programa de trasplante. Lcda. Elsa Vargas (VEN)
14h45 - 16h00 Valoracién del paciente critico en-hemodialisis. Dr. Ruperto Sudrez (ECU)
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ENFERMERAS DE LA UNIDAD DE HEMODIALISIS
Y CLINICA DE DIALISIS PERITONEAL
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

T I T e T e T T P N K S I o T T R i oo
D.M. Quito, é de junio de 2014

Doctora
Belén Torres
Presente.-

De nuestra consideracion:

Reciba un cordial y atento saludo de las Enfermeras de la Unidad de
Hemodidlisis y Clinica de Didlisis Peritoneal del Hospital Carlos Andrade Marin.

Por medio de la presente queremos agradecerle su participacion en el “Primer
Curso Internacional de Enfermeria en Terapias Sustitutivas Renales” que se
realizd del 2 al 6 de junio de 2014, en el Auditorio del Hospital Carlos Andrade
Marin de la Ciudad de Quito.

Hecho por el cual nos sentimos honradas, su presencia constituy6é no solo un
importante aporte cientifico para el desarrolio del Curso, sino también un grato

respaldo a nuestras actividades académicas.

Por la favorable atencién prestada, le reiteramos nuestros sinceros
agradecimientos.

Atentamente,

M Ol e~ Touk Andrade M”‘Q"‘L‘?
i Leda. Jovita Andrade

Leda. Maviana Salvadon

PRESIDENTA VICEPRESIDENTA SECRETARIA
COMITE CIENTIFICO COMITE CIENTIFICO COMITE CIENTIFICO
ORGANIZADOR ORGANIZADOR ORGANIZADOR

Av. Colén 2277 y Ulloa - Edif. Fierro 3° piso, Of. 2A

(593-2) 2522 612 / coexponeidams@yahoo.com
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MINISTERIO DE SALUD PUBLICA
ﬁ ENFERMERAS DE LA UNIDAD DE HEMODIALISIS Y CLINICA DE DIALISIS PERITONEAL
s DEL HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN
Con el Aval de la
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS DE LA SALUD Y DE LA VIDA
DE LA UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR

Confieren el Presente

Diploma

)

)
IESS

UIDE

‘M‘ CIENCIAS MEDICAS,

Al Seiior (a): Doctora BELEN TORRES

Por haber participado en calidad de: Conferencista del tema:
Heparinizacion y anticoagulacion
en hemodialisis.

En el 1° CURSO INTERNACIONAL DE ENFERMERIA EN TERAPIAS SUSTITUTIVAS RENALES, organizado por las Enfermeras de la

Unidad de Hemodialisis y Clinica de Didlisis Peritoneal del Hospital Carlos Andrade Marin, realizado del 2 al 6 de junio de 2014
en la ciudad de Quito.

Duracion Académica: 40 Horas Quito, 6 de Junio de 2014

—F e rrc \,‘\:.\mtl«..&, .

DR. BERNARDO SANDOVAL CORDOVA LCDA. LAURA VASCONEZ CANIZARES

Presidenta del Comité Cientifico de las Enfermeras
de la Unidad de Hemodialisis y Clinica de Dialisis Peritoneal
del Hospital Carlos Andrade Marin

Decano de la Facultad de Ciencias Médicas de la Salud y de la Vida
Universidad Internacional del Ecuador
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ANTICOAGULACION EN
HEMODIALISIS

DRA. MARIA BELEN TORRES SANTANDER
PG B4 NEFROLOGIA
UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO

HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

0OLa coagulacién del circuito extracorpdreo tiene
lugar predominantemente como resultado de la
activacién de las plaquetas y de los leucocitos, con
liberacién del Factor Tisular, y de las cascadas de
la coagulacién.

Existen dos vias de la coagulacién:

0OLa intrinseca o de contacto, que comienza con la
activacién del Factor XII y la Kalikreina de alto
pm (HMWK).

0OLa extrinseca, que se inicia por la activacion del
Factor VII por el Factor tisular.
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CASCADA DE LA
COAGULACION

VIA INTRINSECA VIA EXTRINSECA
Superficie Activante Lesion Tisular

Coagulo

- Aunque el F XII y la Kalikreina de alto pm se depositan en la
superficie de la membrana del dializador, la activacién esté
minimizada debido al efecto Vroman , dado que la proteina
plasmatica depositada secuencialmente después del factor XII
es su inhibidor natural, el factor XIIa inhibidor (XIIai)

Blood flow

Albumin Globulin  Fibrinogen Fibronectin
\\ \ |
1 1 1

Dialyzer membrane

Efecto Vroman = las proteinas de mayor
movilidad

llegan antes a la superficie de la membrana y
son

reemplazadas posteriormente por proteinas mas
lentas,

con mayor afinidad por la superficie
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Efecto de los diferentes tipos de membranas de
dialisis sobre la activaciéon de la coagulaciény de las
plaquetas

Diferente trombogenicidad:

OLas membranas menos biocompatibles
(Cuprofan, Acetato de celulosa) y PAN
(AN69) dan lugar a mayor activacién de la
coagulacibon que las membranas de
Polisulfona y Poliamida.

fert y cols (1991); Moll y cols (1990); Reber y cols (1992); Ishii y cols (1996); Mujais y cols
97)]

3. Formacion de tapon de 4. Coagulacion. La malla de
plaquetas. fibrina estabiliza el coagulo
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- La anticoagulacion en hemodialisis (HD) esta
dirigida a prevenir la trombosis del circuito con los
minimos riesgos posibles, para lo cual habitualmente
se emplea heparina.

La coagulacion de la sangre en el
filtro
y en los vias extracorporeas

OReduce la eficacia de la HD
OSe precisa sustituir el circuito:
OAumento de las perdidas sanguineas y anemia

OMayor dedicacién, trabajo y encarecimiento del
procedimiento
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Circuito sanguineo

0 El monitor de Hemodialisis controla la circulacién de la
sangre por el circuito extracorpdreo.

0OLa sangre fluye desde el acceso vascular del paciente a
través de la linea arterial hasta llegar al dializador, tras
pasar por éste, sigue su recorrido por la linea venosa
hasta retornar al paciente.

- Los objetivos son utilizar la
menor dosis posible para que el
dializador y la camara venosa
queden limpios de restos
hematicos, y que al finalizar la
sesion se pueda hacer
hemostasia de los sitios de
puncion del acceso vascular en
un tiempo prudencial.

Anticoagulaci iR VO, Departamento de Nefrologia. Hospital Clinico San Carlos.
Madrid, Madrid (Espana), 2 , Doi: £ frologia.2010.pub1.ed80.chapter2910
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HEPARINAS

Inhibidores indirectos de la trombina

ANTICOAGULANTES DE
ACCION INDIRECTA

o Mediante su interaccion con otras proteinas o
actuando en otras vias metabdlicas, alteran el
funcionamiento de la cascada de la coagulacion.

OlInhibidores mediados por antitrombina III (heparina
no fraccionada, heparinas de bajo peso molecular)
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HEPARINA NO FRACCIONADA

- Es una familia de Iljolimeros de polisacaridos altamente sulfatados, cuyo
peso molecular oscila entre los 4.000 y 40.000 Da, con una media de
12.000-15.000 Da.

Su accién es inmediata, inicia a los 3-5 minutos de la administracién, con
una vida media de 60-90 minutos. La metabolizacién se realiza
principalmente en el endotelio.

Biolégicamente actia como cofactor de la antitrombina III, la cual, pasa a
ser de un lento a un rapido inactivador de factores de la coagulacion,
inactivando no solamente la Trombina (factor Ila) sino otros factores como
el XIla, XIa, Xa, [Xa, kalicreina y plasmina

Anticoagulacién en hemod: SE HERRE JALVO, Departamento de Nefrologia spital Clinico San Carlos.
Madrid, Madrid (Espana), 2 b. 2013, Doi: 10 5/Nefr a.2010.pub1.ed80.chapter2910

- La heparina tiene una accién antitromboética
ligada a su capacidad de inhibicién del factor Xa, y
una accién anticoagulante por su efecto
antitrombina. Una caracteristica que distingue las
HBPM de la HNF es la mayor accién anti-Xa con
un menor efecto antitrombina, lo que supone una
mayor eficacia antitrombdtica con un menor efecto
anticoagulante.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de las heparinas

HNF
Peso molecular 4.000-40.000
Biodisponibilidad 30%

HBPM
3.500-6.000
92%

Eliminacion Endotelio

Rifon

Vida Media IV 1-1,5h

4h (2, 5-6)

Efecto Menos predecible

Efecto anticoagulante tras la Hasta 4 h

administracién

Mas predecible
Hasta 10 h

Infusion continua o dosis
multiples

Modo de administracion

Preferentemente dosis
Unica

Antidoto con protamina 100 %

40-70 %

Reacciones adversas Mayores

Precio Menor

Menores
Mayor

Heparinizacion en hemodialisis

- La exposicién de la sangre en la hemodialisis a un circuito
extra corporal produce varios cambios a nivel enzimatico

plasmatico:

OSistema de complemento activa
OActiva formacién tapén plaquetas
OActivacién cascada de la coagulacién.

OActivaciéon del sistema fibrinolitico.

Anticoagulacién en hemod

ALVO, Departamento de Nefrolo;
0gia.2010.pub1.ed80.chs

. Hospital Clinico San Carlos.
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Causas que aumentan el riesgo de
coagulacion del filtro

OReduccién o interrupcién del flujo sanguineo por un mal
funcionamiento del acceso vascular.

OExcesiva ultrafiltraciéon que favorece un estado de
hiperviscosidad.

OPaciente con hematocrito elevado
0Al administrar concentrados globulares por circuito.

OLiquido de dialisis con pH bajo .

Que factores inducen la
coagulacion del filtro en
hemodialisis

0CEBADO DEL DIALIZADOR: retencién de aire, ausencia o
deficiente cebado linea de heparina.

OHEPARINIZACION: calibracién, dosis, retraso de inicio,
tiempo insuficiente para que ocurra heparinizacion.

0ACCESO VASCULAR: flujo deficiente por posiciéon o
coagulacidn en aguja, recirculacidon, interrupcién frecuente del
flujo por desajuste o estado de alarmas
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Cuales son los signos de
coagulacion del sistema de
hemodialisis

OSangre intensamente oscura.

OSombras o lineas oscuras en dializador.

OEspuma y coagulos en camaras de goteo o atrapa burbujas.
OLlenado rapido de sangre en transductory

ORetroceso venoso, sangre post filtro.

OPresencia codgulos lado arterial de filtro.

TIPOS DE
HEPARINIZACION

Segun el método de infusién:

O Heparinizacién continua.
O Heparinizacién intermitente.

OHeparinizacién regional.

Segun la dosis:
O Heparinizacién estandar.
OHeparinizacién minima.

OHemodialisis sin heparina
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HEPARINIZACION
ESTANDAR

0ODosis inicial: 2.500-5.000 unidades o 50 u/kg.

OEsperar 3-5 min antes de iniciar hd para dispersar
la heparina.

OMantenimiento: perfusiéon de 500 3000, promedio
1200 u/h, hasta entre 15 y 60 minutos antes de
finalizar la dialisis.

OControl TTP cada hora. Debe estar 80% mas del
basal. Al finalizar 40% mas.

HEPARINIZACION
INTERMITENTE

- Dosis inicial: 2.500-5.000 unidades o 50 u/kg, se
administra un bolo de inicio y otro bolo cada hora,
con la dosis establecida.

- La dosis 1nicial debe ser mayor (4000 UI).

- Los inconvenientes frente al método anterior son:
irregularidad en la curva del tiempo de coagulacién y
riesgo de fallos en la dosificacion.
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Hemodialisis sin heparina

- PERICARDITIS. RECIENTE CON COMPLICACIONES
- CIRUGIA RIESGO DE SANGRADO - g
- COAGULOPATIA.

- TROMBOCITOPENIA.

- HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

- SANGRADO ACTIVO.

HEMODIALISIS SIN
HEPARINA

- Pre tratamiento de las lineas y el
dializador con 2.000-5.000 unidades de
heparina en un litro de suero salino,
desechando el suero heparinizado antes de
iniciar la Hemodialisis

- Con el objeto de que el paciente no reciba
heparina.

- Aumentar el flujo sanguineo (QB) de 250
a 500 ml/min y mantenerlo a lo largo de
toda la sesion.




Hemodialisis sin heparina

- Lavado o flushing reflltro con 25-30 ml de suero salino cada 30 -
60 minutos, con el objeto de minimizar la hemoconcentracién y
arrastrar los restos de ibrina del filtro al atrapa burbujas.

- Hay que recordar adecuar la ultrafiltracion teniendo en Ocuenta el
volumen de salino infundido durante la HD.

- Monitorizacién cuidadosa de alarmas de presion arterial y venosa
para detectar coagulacién de forma precoz.

- Evitar transfundir o administrar nutricion parenteral
intradialisis

Efectos adversos de la
heparina

0OLa hemorragia es el principal efecto adverso.

0 Alergia, alopecia, osteoporosis, fracturas espontianeas y
trombocitopenia.

0OLa accién anticoagulante excesiva se trata suspendiendo el
medicamento.

:ISl se presenta hemorragla hay que administrar sulfato de

103
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Anticoagulacion con heparina
de bajo peso molecular

OInactiva el factor Xa y tiene poco efecto sobre la trombina.
0OSu actividad se mide en unidades antifactor Xa.

0OLa eliminacién es mas lenta en pacientes en didlisis.
0OVida media doble que la HNF.

ONo es precisa su monitorizacion (debido a la poca variabilidad
interindividual).

0ODosis Unica en bolus al inicio de dialisis. 20-40 mg ( puede
mantener la actividad antitrombética durante una sesién de
hasta seis horas. )

en hemodiali SE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrologia. Hospi linico San
6 Feb. 2013, Doi: 10. 5/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapt:

Anticoagulacion con heparina de bajo
peso molecular

OMenor riesgo de sangrado por un menor consumo de
antitrombina III.

OMenor riesgo de trombocitopenia por una menor activacién de
plaquetas

OMejoria del metabolismo lipidos (menor actividad lipolitica y
movilizacién de acidos grasos)

0ONo aumenta la actividad ni el niimero de osteoclastos, con lo
que no aumenta el grado de osteoporosis.

0OLa dosificacién debe adaptarse a cada paciente

ulacién en hemo HERRERO CALVO, De amento de Nefr a. Hospital Clinico San Carlos.
adrid (Espana), = Doi: 1 /Nefrolog 010.pub1.ed80.chapter2910




