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RESUMEN DE  TRABAJOS REALIZADOS 
 

a) Publicaciones:  
 

 

INFECCIÓN POR POLIOMA VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS 

RENALES  HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARÍN ENERO  2013 A 

DICIEMBRE DEL 2014 

 

RESUMEN:  

 

Introducción: La nefropatía del poliomavirus tipo BK, o nefropatía por VBK, se 

asocia con disfunción  del injerto renal teniendo como factor de riesgo,  del 

donante  presencia de virus VBK activo, infección por citomegalovirus, en el 

receptor incluyen edad adulta, género masculino, diabetes mellitus, tipo de 

inmunosupresión, el estado serológico negativo para virus BK, el tiempo de 

isquemia fría y la función 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 replicación 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 Marín área 

de Nefrología, en el período del  1 de Enero del 2013 hasta el 31 de Diciembre del 

2014.  

Dentro de los métodos para establecer el diagnóstico incluyeron características 

clínicas que se producen en la infección de polioma virus, células de Decoy en 

orina, PCR (reacción en cadena de polimerasa) en sangre para detectar virus BK, 

Inmuno histoquímica en biopsia renal. Los datos estadísticos fueron analizados 

mediante una base de datos implementada en el área de trasplante renal, en 

Microsoft Office Excel. 

 

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

Diciembre del 2014, 5 pacientes desarrollaron nefropatía 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 función renal se estableció 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 plasmática positiva establecida por reacción en cadena 

de polimerasa (PCR).  

 

Conclusiones. La nefropatía por Virus BK en pacientes trasplantados renales  

constituye una infección secundaria relacionada con el rechazo, el diagnóstico se 

establece con  el análisis de marcadores específicos 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 

 

Introducción: La estenosis de la arterial del injerto renal es una complicación 

vascular  post quirúrgica  que puede ocasionar  hipertensión arterial, deterioro  de 

la función  e incluso pérdida del injerto; el diagnostico se establece con la ayuda 

de estudios de imagen en los que se determina índices  de resistencia medido por 

el flujo del vaso sanguíneo. El tratamiento de elección es la angioplastia con 

colocación de stent a nivel de la estenosis, con lo que se obtiene disminución de 

las cifras tensionales y estabilización de la función del injerto.   

 

Caso Clínico: Se trata de un paciente masculino de 53 años de edad, con 

antecedente de enfermedad renal crónica estadio 5 de etiología no determinada 

en tratamiento dialítico trisemanal, quien ingreso como  receptor de trasplante 
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renal de donante cadavérico; después de la intervención quirúrgica presento cifras 

tensionales elevadas, elevación de creatinina, y por ecografía Doppler se 

evidenciaron índices de resistencia del flujo arterial  incrementados, siendo 

diagnosticado de estenosis de arteria renal que fue confirmada mediante 

arteriografía renal. 

 

Evolución: El paciente fue sometido a intervencionismo de la arteria del injerto 

renal para realizar angioplastia con stent, el procedimiento no tuvo 

complicaciones. La ecografía doppler de control mostro restablecimiento del flujo 

sanguíneo y se evidenció mejoría de la función renal, el seguimiento revelo 

valores séricos de creatinina adecuados.  

 

Conclusión: La estenosis de la arteria renal es una complicación vascular post 

quirúrgica en el trasplante renal que puede ser reversible cuando existe la 

sospecha diagnóstica oportuna, los exámenes complementarios adecuados y la 

disponibilidad de tratamiento con cateterismo y angiografía.  

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

INFECTION POLYOMAVIRUS IN KIDNEY TRANSPLANT PATIENTS CARLOS 

ANDRADE MARÍN 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 I 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. I 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, I tested for clinical characteristics that present themselves during 

polyoma virus infection and decoy cells in urine. I used a PCR ( polymerase chain 

reaction ) analysis of blood in order to detect the BK virus. I also conducted an 

immune histochemical search on the renal biopsies. I 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 
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RESUMEN DE  CONFERENCIAS MAGISTRALES 
 

c) Exposiciones en Congresos 
 

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL EN LA PACIENTE ADULTO MAYOR.  

El  envejecimiento del ser humano determina un  claro efecto  sobre la función 

renal, a la cual no se le debería  aplicar el calificativo de deterioro renal 

fisiológico, con la edad avanzada aumenta la prevalencia de enfermedad renal 

crónica, el riesgo de daño 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 nefrotóxicas las cuales pueden 

reagudizar un cuadro crónico ya instaurado, el screening de enfermedad renal 

crónica se base en la tasa de filtración glomerular 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EMERGENCIAS.  

 La insuficiencia renal aguda se denomina a la reducción rápida , en horas o días de la  

función renal, con una disminución de la tasa de filtración glomerular y un aumento de los 

productos nitrogenados séricos, con la alteración del equilibrio ácido base e 

hidroelectrolitos. Se asocia a la disminución 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%.   

HEPARINIZACIÓN Y ANTICOAGULACIÓN EN HEMODIÁLISIS 

La insuficiencia renal es un problema de salud mundial con incidencia y 

prevalencia crecientes, afecta al 10% de la población mundial . En su etapa final 

requiere de tratamiento sustitutivo: hemodiálisis, diálisis peritoneal o trasplante 

renal. Durante la hemodiálisis, la sangre  pasa a un circuito extracorpóreo en 

donde está expuesta a cánulas, líneas sanguíneas y dializadores, cuyas 

superficies exhiben un grado variable de trombogenicidad, requiriéndose del uso 

de anticoagulantes.  
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JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS REALIZADOS 

 

a) Publicaciones 

INFECCIÓN POR POLIOMA  VIRUS EN PACIENTES TRASPLANTADOS 

RENALES HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARÍN ENERO 2013 A 

DICIEMBRE DEL 2014.  

 

La infección por polioma virus en pacientes trasplantados renales  es un problema 

emergente l que contribuye a la pérdida crónica de los injertos renales, y en el 

que la inmunosupresión desempeña un papel importante en su desarrollo. El 

conocimiento de los factores de riesgo y la monitorización estrecha de 

marcadores urinarios y serológicos de la infección pueden disminuir  los efectos  

de este tipo de infección.  

La nefropatía por Virus BK en pacientes trasplantados renales  constituye una 

infección secundaria relacionada con el rechazo, la inmunosupresión puede ser la 

responsable de la creciente prevalencia de esta infección, el diagnóstico precoz 

mediante la monitorización estrecha del recuento de células señuelo en orina y/o 

viruria y viremia es crucial para evitar el impacto negativo de esta complicación. 

No existe evidencia de un tratamiento específico efectivo para esta infección. Sólo 

la reducción de la inmunosupresión 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 complicación vascular post quirúrgica, la 

cual se diagnostica por la persistencia de hipertensión arterial, disfunción del 

injerto renal, el estudio de elección es la ecografía doppler, en el cual podemos 

determinar los índices de resistencia de los vasos renales, la corrección de 

estenosis de la arteria del injerto renal con angioplastia transluminal percutánea y 

colocación de stent es segura, determinando la mejoría del filtrado glomerular y 

del control de la presión arterial, lo cual conlleva a mayor funcionalidad del injerto 

renal. 
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JUSTIFICACION DE CONFERENCIAS MAGISTRALES 

 

b) Exposiciones de congresos 

 

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL EN LA PACIENTE ADULTO MAYOR.  

La enfermedad renal crónica se encuentra presente en la tercera parte de la 

población mayor de 65 años, su detección, intervención de manera precoz  

contribuiría con un efecto  favorable sobre la supervivencia , favoreciendo en la 

reducción de la morbi mortalidad cardiovascular asociada y en la disminución del 

riesgo en la administración de fármacos que deterioran la función renal.  El mejor 

parámetro para la evaluación de la función renal es la determinación del filtrado 

glomerular teniendo como apoyo ecuaciones predictivas, las cuales resultan útiles 

en el diagnóstico, clasificación y tratamiento.  

 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EMERGENCIAS.  

La insuficiencia renal aguda manejada en el área de emergencia requiere  un 

enfoque terapéutico adecuado para establecer el diagnostico y tratamiento 

oportuno, el objetivo fundamental se basa en una adecuada historia clínica, lo 

cual orientaría a factores de riesgo y podría diferenciar de un estado crónico de 

base. Cuando se ha establecido un diagnóstico de lesión renal aguda en 

emergencias es necesario el ingreso y observación del paciente, con un manejo 

conservador, monitorización continua, reposición de volumen si no existe 

contraindicación, 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 función renal con oliguria y anuria se 

deberá valorar otras opciones terapéuticas como la terapia de reemplazo renal.  
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HEPARINIZACIÓN Y ANTICOAGULACIÓN EN HEMODIÁLISIS 

Los pacientes con diagnóstico de  Insuficiencia Renal Crónica en tratamiento  de 

Hemodiálisis presentan un defecto de la coagulación sanguínea por alteración de 

la función plaquetaria, teniendo un alto riesgo de sangrado ,siendo necesario  

anticoagular el circuito extracorpóreo de  hemodiálisis, para evitar la formación 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 modificación en la pruebas de coagulación y en la 

agregación 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 cámara venosa queden limpios de restos hemáticos, y que al 

finalizar la sesión se pueda hacer hemostasia de los sitios de punción del acceso 

vascular en un tiempo prudencial. Una anticoagulación insuficiente produce 

pérdidas hemáticas y de hierro, y condiciona una disminución del rendimiento 

depurativo de la diálisis.  
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RESUMEN:  

 

Introducción: La nefropatía del poliomavirus tipo BK, o nefropatía por VBK, se asocia con 

disfunción  del injerto renal teniendo como factor de riesgo,  del donante  presencia de virus VBK 

activo, infección por citomegalovirus, en el receptor incluyen edad adulta, género masculino, 

diabetes mellitus, tipo de inmunosupresión, el estado serológico negativo para virus BK, el tiempo 

de isquemia fría y la función 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 replicación 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 Marín área de Nefrología, en el período 

del  1 de Enero del 2013 hasta el 31 de Diciembre del 2014.  

Dentro de los métodos para establecer el diagnóstico incluyeron características clínicas que se 

producen en la infección de polioma virus, células de Decoy en orina, PCR ( reacción en cadena 

de polimerasa ) en sangre para detectar virus BK, Inmuno histoquímica en biopsia renal. Los datos 

estadísticos fueron analizados mediante una base de datos implementada en el área de trasplante 

renal, en Microsoft Office Excel. 

 

Resultados: De 53 pacientes trasplantados renales durante Enero del 2013 a Diciembre del 2014, 

5 pacientes desarrollaron nefropatía inducida por virus del polioma humano de ellos 4 fueron de 

donante cadavérico y 1 de donante  vivo relacionado, el deterioro de la función renal se estableció 

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 plasmática 

positiva establecida por reacción en cadena de polimerasa (PCR).  
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Conclusiones. La nefropatía por Virus BK en pacientes trasplantados renales  constituye una 

infección secundaria relacionada con el rechazo, el diagnóstico se establece con  el análisis de 

marcadores específicos 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 I 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. I 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, I tested for clinical characteristics that present themselves during polyoma virus 

infection and decoy cells in urine. I used a PCR (polymerase chain reaction ) analysis of blood in 

order to detect the BK virus. I also conducted an immune histochemical search on the renal 

biopsies. I 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.  
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INTRODUCCIÓN: 

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 
1.
   

 

El Virus BK  se asocia con la nefropatía por poliomavirus, la infección primaria sucede de manera 

subclínica en la primera década de la vida, con una prevalencia en la población adulta superior al 

80%. El origen de infección es exclusivamente humana, su transmisión 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 infección lítica latente. Después de la transmisión 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 aparición de células Decoy (células señuelo) en la orina 
3.
 El virus 

BK puede permanecer en el tracto urogenital por años, especialmente en el riñón, cuando un 

paciente es sometido a inmunosupresión el virus puede reactivarse y producir cistitis hemorrágica, 

estenosis ureteral, nefritis túbulo intersticial 
4.
 . 

 

La nefropatía por virus BK, en el paciente trasplantado renal induce a  disfunción del injerto renal 

con la posible pérdida del mismo. Dentro de los factores de riesgo que se asocian a nefropatía por 

virus BK se han establecido en el  donante: presencia de virus BK activo, infección por 

citomegalovirus, en el receptor incluyen: edad adulta, género masculino, diabetes mellitus, uso de 

inmunosupresores (3 a 4 drogas), el estado serológico  negativo para virus BK, el antígeno 

leucocitario humano ( HLA ) del trasplante, el tiempo de isquemia fría y la función retardada del 

injerto renal 
5-6

. Desafortunadamente las opciones de tratamiento  el virus BK son limitadas, y la 

profilaxis no es efectiva 
7
.  

Histopatológicamente se observa como inclusiones en el parénquima renal en las células de los 

túbulos proximales, distales y en el epitelio urotelial. Las inclusiones son exclusivamente 

intranucleares y hay varios tipos morfológicos diferentes: con núcleos claros de  aspecto finamente 

granular y apariencia en “vidrio esmerilado”, con desplazamiento de la cromatina a la periferia del 

núcleo; una inclusión basófila o anfófila bien definida de material homogéneo (“inclusión sólida”); 

una inclusión eosinofílica central rodeada por un estrecho halo claro; una masa central irregular, 

rodeada por un espacio claro o vacío que la separa del anillo de cromatina periférica ; típicas 

inclusiones tipo Cowdry A. Estos tipos de inclusión no representan estadios diferentes de la 
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enfermedad ni parecen tener relación con la severidad de la infección. Estos patrones de inclusión 

pueden presentarse en cualquier célula 
8-9

.  

 

MATERIALES Y MÉTODOS:  

El diseño utilizado para nuestro estudio fue observacional, descriptivo retrospectivo, de pacientes 

que fueron sometidos a trasplante renal en el Hospital Carlos Andrade Marín área de Nefrología, 

en el período 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 interfirió con el seguimiento y tratamiento post trasplante renal. 

 

Dentro de los métodos para establecer el diagnóstico incluyeron características clínicas que se 

producen en la infección de polioma virus, células de Decoy en orina, PCR en sangre para 

detectar virus BK,  Inmuno histoquímica en Biopsia renal 
10. 

 

Los datos estadísticos fueron analizados mediante una base de datos implementada en el área de 

trasplante renal, en Microsoft Office Excel. 

 

RESULTADOS: 

Durante los años 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 años.  

 

Las características clínicas de los pacientes cuando se determinó el diagnostico de Virus del 

Polioma humano fueron: deterioro de la función renal con elevación de azoados en  5 pacientes, 

presencia de células de Decoy en orina 1 paciente (figura 1), reacción en cadena de polimerasa 

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

 

        

FIGURA1: Unidad de  Anatomía Patológica  Hospital  Carlos Andrade Marín . Biopsia Renal  células de 

Decoy en citología de Base líquida con coloración de Papanicolaou (a) 2276  y Giemsa (b) lente 100 x. 

Realizado por Dra. Elba Salazar. Abril 2015. 
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FIGURA 2: Unidad de  Anatomía Patológica  Hospital  Carlos Andrade  Marín Biopsia Renal  marcador de 

inmunohistoquimica SV40 por método de inmuno peroxidasa positivo nuclear en células epiteliales tubulares. 

Realizado por Dra. Janeth Salazar, Abril 2015.  

 

Gráfico 1: Características clínicas 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 período 

de tiempo de 3 a 7 meses post trasplante (Gráfico 2), quienes recibían terapia inmunosupresora a 

base de micofenolato de mofetilo o tacrolimus. Tres pacientes recibieron tratamiento para 

poliomavirus a base de inmunoglobulina humana, de ellos uno falleció por complicaciones 

infecciosas y dos mantienen función renal elevada. Los otros dos pacientes no recibieron 

tratamiento con inmunoglobulina humana y su función renal ha permanecido estacionaria con 

valores de creatinina de 1.7 a 1.9 mg/dl.   
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Gráfico 2: Paciente trasplantados renales que presentaron virus de polioma humano en un período de tiempo 

de 3 a 7 meses post trasplante renal.  

 

 

DISCUSIÓN 

 

La importancia de establecer el diagnóstico de la infección por virus BK y la utilidad para 

determinar el pronóstico de la enfermedad mediante los estudios de extensión nos orienta a 

mantener un estricto control en los parámetros establecidos, para evitar la nefropatía inducida por 

virus de polioma humano.  

 

Con los test realizados mediante biología molecular y marcadores de Inmuno histoquímica  

podemos documentar la presencia del virus en el riñón del paciente trasplantado renal. La 

implementación de PCR para poliomavirus permitió evidenciar la carga viral en plasma 

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

 

Desafortunadamente no existe un tratamiento específico para la enfermedad por virus de polioma 

humano, sin embargo se asocia a un exceso de inmunosupresión por lo cual se ha implementado 

disminución 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 años post–trasplante  
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CONCLUSIONES: 

 

La nefropatía inducida por virus de polioma humano se asocia en el  donante a la  presencia de 

virus BK activo, infección por citomegalovirus, en el receptor a la  edad adulta, género masculino, 

diabetes mellitus, uso de mayor inmunosupresión , el estado serológico  negativo para virus BK, el 

antígeno leucocitario humano ( HLA ) del trasplante, el tiempo de isquemia fría y la función 

retardada del injerto renal, lo cual  ocasiona el deterioro de la función renal, los avances en la 

detección y técnicas de diagnóstico nos ayuda a establecer y confirmar su positividad. Sin 

embargo el pronóstico es incierto debido a la falta de un tratamiento específico.  

 

En la infección por virus BK el método de detección más específico fue el PCR de poliomavirus y 

la realización de biopsia renal, en donde se estableció mediante Inmuno histoquímica el marcador 

SV40 el cual fue positivo en todos los casos evaluados.  

 

Se debería establecer dentro de los protocolos post trasplante un método de seguimiento más 

prolongado para evaluar la posibilidad de estrategias de tratamiento y evitar la disfunción crónica 

del injerto.  
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EVALUACION DE LA FUNCION 

RENAL EN EL PACIENTE  ADULTO  

MAYOR

DRA. MARIA BELEN TORRES SANTANDER  

POSTGRADISTA B3 NEFROLOGIA

UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO 

HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN  

 

 

Función renal 

 La función del riñón en el organismo consiste en mantener la 

homeostasis del medio interno.

 Para ello no sólo es necesario eliminar sustancias de 

desecho, sino también reabsorber, secretar o sintetizar otras 

sustancias, como sería el caso de la eritropoyetina o de la 

vitamina D3 activa

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. 

Gil Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710
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Cambios anatómicos y funcionales 

renales con la edad.

 Disminución de la masa renal total

 Disminución del flujo renal

 Disminución de la tasa de filtración glomerular

 Alteraciones de la función tubular

 

 

 

Cambios anatómicos

 El peso de los riñones pasa de unos 250 gramos a 200 

gramos en la octava década de la vida. 

 La masa renal que más se pierde es la cortical. 

 Alrededor de un 10 a un 12 % de los glomérulos se 

esclerosan a los 70 años. 

 Los cambios que ocurren en la vasculatura intrarrenal con la 

edad son independientes de la hipertensión arterial (HTA) o 

de otras enfermedades renales.
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Fisiología y fisiopatologia renal.

 Existe una progresiva 

disminución del flujo 

sanguíneo renal de 600 

ml/minuto/1.73 m2 a los 29 

años a 300 ml/minuto/1.73 

m2 entre los 80 y 89 años.

 

 

Tasa de filtración glomerular.

 El filtrado glomerular está considerado como el mejor 

indicador para valorar la función renal en el adulto. En 

condiciones normales, el filtrado glomerular varía según la 

edad, el sexo y la masa corporal. En los adultos jóvenes 

tiene un valor aproximado de 120-130 ml/min/1,73 m2, que 

disminuye conforme aumenta la edad.

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, 

P. Gil Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710
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Tasa de filtración glomerular.

 Una reducción del filtrado glomerular sostenida en el tiempo 

antecede al inicio del fallo renal en adultos, de ahí que esté 

considerado como criterio diagnóstico de insuficiencia renal 

crónica. 

 Por debajo de 60 ml/min/1,73 m2 aumenta la prevalencia de 

complicaciones por insuficiencia renal crónica, así como por 

enfermedades cardiovasculares

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, 

P. Gil Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 

Técnicas indirectas para la 

determinación del filtrado

glomerular
 Para obviar las mediciones en orina se han ideado fórmulas 

que, combinando diversos parámetros tales como edad, 

talla, peso y creatinina sérica, permitan realizar un cálculo 

estimado del filtrado glomerular.

 Entre ellas las más extendidas son los nomogramas 

Cockroft-Gault (CG) y la Modification of Diet in Renal 

Disease (MDRD).

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, 

P. Gil Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 



45 
 

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, 

P. Gil Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, 

P. Gil Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710
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Balance hidroelectrolitico

 En circunstancias normales, la edad no influye sobre las 

concentraciones plasmáticas de sodio y el potasio, el pH y la 

habilidad para mantener un volumen del líquido extracelular 

normal. Sin embargo los mecanismos adaptativos para 

mantener constante el medio interno están alterados en el 

anciano.

 

 

Metabolismo renal del sodio

 La habilidad para conservar el sodio por el riñón anciano en 

respuesta a una falta de sodio es anormal, existiendo una 

disminución de la capacidad de reabsorber Na+ por el tubulo

distal. 

 

 



47 
 

Causas probables de la disminucion de 

la actividad del sistema

renina-agiotensina-aldosterona en el 

adulto mayor.

 Alteración en la secreción de renina

 Dificultad en la conversión de renina inactiva a 

renina activa

 Aumento del efecto inhibitorio del peptido

natriuretico atrial (ANP) sobre la secreción de 

renina

 

 

 

En el anciano existe excesiva retención de sodio y 

además se encuentra un aumento de volumen de 

los líquidos corporales. Las causas son la 

disminución de la FG y alteraciones en la 

secreción del peptido natriuretico atrial
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Capacidad de concentración y 

dilución de la orina

La capacidad de concentración 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 

síntesis y secreción de la vasopresina y otras 

como el litio puede inhibir la acción renal de la 

vasopresina y originar hipernatremia la cual en 

muchas ocasiones se manifiesta por síntomas 

neurológicos y puede conducir a la muerte o a 

secuelas neurológicas graves en el anciano.
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Equilibrio ácido básico.

 Los ancianos pueden mantener dentro de limites normales 

su pH y la tasa de bicarbonato plasmatico. Sin embargo ante 

una carga acida el riñón mayor no responde igual que el de 

los jóvenes y además la excreción de amonio (NH4+) esta 

disminuida. Se considera que ambos defectos se relacionan 

más a la disminución de la masa tubular renal que a defectos 

tubulares intrínsecos

 

 

 

Metabolismo renal del potasio.

 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 más en este que en la mujer y esta 

disminución ha sido relacionada con la perdida de la masa 

muscular en el adulto mayor
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Drogas con efecto 

hiperkalemiante.

 Diuréticos ahorradores de K+

 Espironolactona

 Amiloride

 β-Bloqueadores

 Inhibidores de la síntesis de prostaglandinas

 Inhibidores de la enzima de conversión

 Otros: Heparina, Ketoconazol, Ciclosporina

 

 

 

Metabolismo renal del calcio y de 

los fosfatos

 El metabolismo del calcio se afecta con la edad con 

disminución de la absorción intestinal de calcio por descenso 

de la actividad de la 1-α-hidroxilasa y así disminuyen los 

niveles de la 1,25,dihidroxicolecalciferol.

 En los ancianos se reduce la reabsorción tubular de fosfatos 

por alteraciones en la membrana celular y así el transporte 

tubular de fosfatos esta disminuido
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Reabsorción tubular de glucosa
 Con la edad, la tasa máxima de reabsorción 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

 Síndrome nefrótico

 Quistes renales

 Insuficiencia renal aguda

 Insuficiencia renal crónica

 Infección urinaria

 

 



52 
 

La enfermedad renal ateromatosa es la más 

importante causa de enfermedad vascular renal y 

de insuficiencia renal crónica en el adulto mayor. 

Las formas de presentación de la enfermedad 

renal ateromatosa son: 

1) estenosis de la arteria renal; 

2) lesiones intrarenales complejas con múltiples 

estenosis de la vasculatura intrarenal

3) embolismo colesterolinico.

 

 

 La glomerulonefritis aguda con mayor prevalencia en el 
anciano es la glomerulonefritis de curso rápidamente 
progresiva. 

 Si existe un síndrome nefrótico es necesario investigar y en 
orden de frecuencia:

1.- glomerulonefritis membranosa; 

2.- enfermedad por cambios mínimos; 

3.- glomerulonefritis proliferativa  mesangial; 

4.- Glomerulonefritis membrano proliferativa; 

5.- amiloidos

6.- diabetes mellitus; 

7.- glomeruloesclerosis.is renal
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La enfermedad ateroesclerotica de la vasculatura

renal origina hipertensión renovascular e isquemia 

renal; la diabetes, la hipertensión, las 

glomerulonefritis crónicas con glomeruloesclerosis

y la hiperplasia prostatica que origina hidronefrosis 

son las causas más comunes de insuficiencia 

renal crónica en el anciano

 

 

Las infecciones urinarias son muy frecuentes por 

cambios en la función vesical, el aumento de 

tamaño de la próstata, la respuesta inmune 

alterada y las enfermedades concomitantes. 

En las mujeres postmenopausicas la disminución 

de los niveles de estrógenos circulantes 

contribuyen al aumento del número de infecciones 

urinarias.

 

 



54 
 

 El tratamiento de estas enfermedades renales en el adulto 

mayor en general es igual que para la población de menor 

edad. 

 La diálisis es posible efectuarla aún cuando las 

complicaciones como la hipotensión es más frecuente en los 

adultos mayores. 

 El trasplante renal no esta contraindicado y la causa más 

importante de pérdida del injerto renal es la muerte por 

enfermedades cardiovasculares.

 

 

Diagnóstico de la insuficiencia 

renal en el anciano
 Para que una persona con un filtrado glomerular < 60 ml/min 

tenga, además, insuficiencia renal es necesario que estén  

deterioradas otras funciones que dependen del correcto 

funcionamiento del riñón. 
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 La presencia de anemia según los valores aceptados para 

adultos.

 La aparición de hiperparatiroidismo secundario como 

consecuencia de la insuficiente reabsorción intestinal de 

calcio por tener disminuidos los niveles de vitamina D3 

activa.

 

 

En la practica geriátrica, 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.

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil 

Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710
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En el caso de los síndromes mielodisplásicos

(SMD), serían 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/día, 

cilindros hemáticos o hialinos, los que definirían la 

presencia o no de insuficiencia renal, siempre que 

se utilice una buena técnica de recogida de orina. 

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio 

y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 

Recomendaciones previas al 

tratamiento

En pacientes ancianos con la función renal disminuida se ha 

de tener en cuenta:

– Una hidratación adecuada.

– El estudio de los marcadores de lesión renal.

– El cálculo del filtrado glomerular
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Hidratación adecuada

 Valorar y optimizar el estado de hidratación de los pacientes 

ancianos es aconsejable antes de pautar un nuevo 

tratamiento.

 En las personas mayores es habitual la recomendación de 

disminuir el consumo de sal; esto, unido a una capacidad 

reducida de retención renal de sodio y a la menor sensación 

de sed, provoca en ellos una situación casi permanente de 

volumen extracelular bajo, próxima a la deshidratación y 

desalinización. 

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y 

J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 

 Para lograr una hidratación adecuada de los pacientes 

mayores sería recomendable:

– Beber 2 l de líquido al día (agua, zumo, café, sopa, cerveza

o vino limitados a 250 ml/día máximo).

– No restringir la toma de sal a causa de la edad excepto si

existe una contraindicación formal (insuficiencia cardíaca,

síndromes edematosos, hipertensión arterial). 

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

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y 

J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710
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Estudio de marcadores de daño 

renal
 La creatinina sérica como dato aislado no es suficiente para 

evaluar la función renal. 

 El marcador principal de daño renal es la proteinuria 

(albuminuria) mantenida en el tiempo. 

 Otros marcadores de daño renal serían la presencia de 

anomalías en el sedimento urinario, en pruebas de imagen o 

en parámetros bioquímicos indicativos de síndrome tubular 

renal. 

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil 

Gregorio y J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 

Recomendaciones durante el 

tratamiento
 Sería recomendable realizar un seguimiento mensual 

durante los tres primeros meses del tratamiento, y después 

trimestral, de los siguientes parámetros: 

– Creatinina sérica y aclaramiento de creatinina.

– Sedimento en orina.

– Marcadores de daño renal.

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y 

J. López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710
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Marcadores de daño renal 

 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, fósforo y PTH. 

 En ausencia de hemopatía, estos valores deberían ser 

iguales en el anciano y en el adulto.

 En el caso de pacientes con SMD, el hemograma estará 

alterado pero el resto de valores deberían ser los habituales 

para adultos sanos. 

Valoración de la función renal en el anciano, J.F. Macías Núñez, N.R. Robles Pérez-Monteoliva, P. Gil Gregorio y J. 

López Arrieta, JANO 10-16 DE OCTUBRE DE 2008. N.º 1.710

 

 

Conclusiones 

 La función de filtración renal desciende un40% desde los 20 

hasta los 90 años.

 Flujo de la sangre hacia el riñón disminuye en un 53% 

variando de 600 ml/min. a300ml/min.

 Reabsorción de glucosa desciende en un 43%(pudiendo 

aparecer azúcar en la orina). 
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 Menor capacidad para reabsorber el sodio y por consiguiente 

se pierde mayor cantidad de agua con una predisposición a 

la deshidratación.

 Menor capacidad de excreción de urea con la tendencia a 

acumular esta sustancia tóxica.

 Disminución moderada en la capacidad de concentración de 

la orina.

 Respuesta a las sobrecargas ácidas o básicas retrasadas y 

prolongadas 

 

 

 En el paciente adulto mayor se debe evitar el uso de 

nefrotoxicos, sustancias hiperkalemiantes que reagudicen un 

cuadro crónico ya instaurado. 

 Si presenta una lesión renal aguda corregir la causa de 

bases para evitar deterioro mayor de la función renal. 
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AGUDA EN EMERGENCIAS 

DRA. MA. BELEN TORRES S.

POST GRADISTA B3 NEFROLOGIA

UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO
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• La insuficiencia renal aguda es un síndrome clínico 

caracterizado por la disminución rápida y 

generalmente reversible de la función renal, que 

conlleva a la elevación progresiva de los desechos 

nitrogenados y puede generar alteraciones 

hidroelectrolíticas, del equilibrio ácido básico o ambas.

• Representa  el 1% de la patología de urgencias. 

• Su mortalidad oscila entre el 10% (prerrenal) y el 80% 

(posquirúrgica). El 50% es yatrogénico y, por tanto, 

potencialmente evitable

Sánchez 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, Díaz R, Orche S, Sanz RM, editores. Manual de diagnóstico 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 según la 

causa en tres categorías: 

1) Retención de nitrogenados o azoemia prerrenal por 

entidades que producen hipoperfusión renal sin 

comprometer la integridad del parénquima; corresponde 

al 55% de los casos de insuficiencia renal aguda;

2) Insuficiencia renal aguda intrínseca por enfermedades 

que afectan directamente el parénquima renal; 

corresponde al 40% de las causas de IRA, 

3) Azoemia pos renal por patologías asociadas con  

obstrucción del tracto urinario; corresponde al 5% del 

total de causas de IRA

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital 

Regional de Málaga. 2012

 

 

 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

PRERENAL 

• Es una reducción de la función renal de causa 

hemodinámica, sin daño estructural renal y por definición 

reversible. 

• Se presenta en 55 a 60% de los casos. 

• Se puede producir por déficit absoluto de fluídos (vómitos, 

diarrea, ingesta pobre de líquidos, diuréticos).

• La hipoperfusión renal se identifica por excreción urinaria de 

sodio menor a 20 mEq/l y fracción excretada de sodio menor 

al 1%.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de Málaga. 

2012
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Llorente S, Muñoz L. Insuficiencia renal aguda, formas clínicas. En: Muñoz L,Martínez C, Hernández T, 

Marín J, Martínez JM, García R, et al, editores. Urgencias médico-quirúrgicas. Manual de problemas 

clínicos. 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 daño afecta a los túbulos, generando 

la entidad histológica llamada enfermedad tubular aguda 

(ETA). 

• LA ETA cursa con excreción de sodio mayor a 40 mEq/l 

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

• Es la causa más frecuente de IRA oligúrica y es 

probablemente la entidad responsable de la elevada 

mortalidad en IRA. 

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012
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Segura J, Herrero JC, Mon C. Fracaso renal agudo. En: Acebo MS, Barrios A, Díaz R, Orche S, Sanz RM, editores. Manual de diagnóstico 

y terapéutica médica. 4.a ed. Madrid: Grupo MSD, 1998; p. 549-61.

 

 

 

• Según el volumen urinario la IRA se 

puede clasificar así:

• no oligúrica (más de 400 ml por día)

• oligúrica (100 a 400 ml por día) 

• anúrica (menos de 100 ml por día).

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 



69 
 

Segura J, Herrero JC, Mon C. Fracaso renal agudo. En: Acebo MS, Barrios A, Díaz R, Orche S, Sanz 

RM, editores. Manual de diagnóstico y terapéutica médica. 4.a ed. Madrid: Grupo MSD, 1998; p. 549-61.

 

 

DIAGNOSTICO 

• En el  diagnóstico de IRA es posible observar elevación  

del nitrógeno ureico (NU), de la creatinina o caída del 

débito urinario en forma aislada en ausencia de falla 

renal. 

• El nitrogeno ureico  puede elevarse en estados 

hipercatabólicos, uso de esteroides, sangrado  intestinal 

o depleción de volumen  intravascular. 

• Puede existir una creatininemia elevada después de 

ingesta de carne, en sujetos con gran desarrollo 

muscular o frente a una lesión muscular aguda. 

Dr. Francisco Javier Gainza de los Ríos, Jefe Clínico, Servicio de Nefrología, Hospital Universitario de Cruces, Barakaldo

(Bizcaia). Profesor Asociado de la Universidad del País Vasco, Algoritmos de Nefrologia SE.N.

 

 



70 
 

DIAGNOSTICO 

CLINICA Y EXPLORACION

• La clínica de las diferentes formas de IRA dependerá de 

las causas desencadenantes.

• En la forma prerrenal destacaran las manifestaciones de 

reducción de volumen (sed, hipotensión, taquicardia, 

disminución de la presión venosa yugular,disminución

de peso, sequedad de piel y mucosas) o de reducción 

“efectiva” de volumen (en este caso la exploración 

revelará signos de hepatopatía crónica, insuficiencia 

cardíaca avanzada, sepsis).

• Es importante destacar que en estos casos la IRA 

desaparece rápidamente tras reestablecer la perfusión 

renal.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de Málaga. 2012

 

 

DIAGNOSTICO 

CLINICA Y EXPLORACION

• La forma renal o intrínseca hay que investigar la presencia de 

isquemia renal prolongada (shock hipovolémico, shock séptico, 

cirugía mayor). 

• Oliguria o incluso anuria (diuresis diaria < 100 ml). La probabilidad 

de que estemos ante un cuadro de NTA aumenta aún más si la IRA 

persiste a pesar del reestablecimiento de la perfusión renal.

• La posibilidad de IRA nefrotóxica requiere el estudio de los 

medicamentos que ha recibido recientemente el paciente 

(aminoglucosidos o cefalosporinas, exposición a contrastes 

radiológicos, rabdomiólisis, por destrucción muscular aguda) .

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de Málaga. 

2012
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DIAGNOSTICO 

CLINICA Y EXPLORACION

• La forma posrenal la causa más frecuente en el varón es 

la obstrucción del cuello de la vejiga por una 

enfermedad prostática (hiperplasia o carcinoma).

• La diuresis fluctuante es característica de la uropatía

obstructiva.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

DATOS DE LABORATORIO

EXPLORACIONES 

COMPLEMENTARIAS
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BIOQUIMICA SANGUINEA

• Urea, creatinina, glucosa, iones. CK.

• La característica fundamental de la IRA es la aparición 

de uremia aguda de rápida aparición.

• Creatinina plasmática aumenta 0,5 mg/dl/dia durante 

varios días. 

• Si la IRA ocurre en el seno de una insuficiencia renal 

crónica, se considera que el aumento debe ser mayor de 

1 mg/dl/día. 

• La creatinina es más fiable que la urea para la el 

diagnóstico de IRA.
Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

• También puede calcularse el grado de disfunción renal 

detectando el deterioro del aclaramiento de creatinina.

• En urgencias, se puede usar esta fórmula: 

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de Málaga. 

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%.

• Existirá hiperpotasemia en casos de IRA oligúrica o en 

estados hipercatabólicos, como sucede en la hemólisis, 

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 proporción a la de sodio, puede agravar aún 

más la hiponatremia.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

HEMOGRAMA 

• Puede tener gran importancia en el diagnóstico 

diferencial entre IRA e insuficiencia renal crónica (IRC): 

así si aparece una anemia normocítica normocrómica, 

estará más en concordancia con una IRC .

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012
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GASOMETRIA ARTERIAL 

• El patrón ácido-base más frecuente del fracaso renal 

agudo es la acidosis metabólica ya que el riñon es 

incapaz de eliminar los ácidos fijos no volátiles.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

ESTUDIO DE ORINA 

• Es importante destacar que se debe recoger la orina antes de 

administrar cualquier medicación (sobre todo diuréticos) o 

fluidoterapia ya que se pueden producir importantes errores de 

cálculo:

• Volumen urinario: debido a las variaciones en la diuresis de las 

distintas formas de IRA en general no tiene gran valor diagnostico, 

aunque si sirve para clasificar la IRA como oligúrica y no oligúrica

• Sedimento urinario: En la IRA prerrenal el sedimento no contiene 

células pero si cilindros hialinos formados por la proteína de TAMM-

HORSFALL. 

• En NTA existen cilindros granulosos, pigmentados y de células 

epiteliales, generalmente en asociación con hematuria 

microscópica.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012
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ESTUDIO DE ORINA 

• Proteinuria: suele verse en la NTA, es de tipo tubular y 

menor de 1 gr/24 h.

• Sistemático de orina: el estudio de iones, urea, 

creatinina, osmolaridad y densidad junto al sedimento 

urinario son fundamentales para el diagnóstico difrencial

de IRA prerrenal de NTA

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

OTRAS EXPLORACIONES 

COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS 

ECG:

• Es importante su realización debido a que puede 

orientar hacia trastornos electrolíticos sobre todo la 

hiperpotasemia (prolongación del intervalo PR, 

ensanchamiento del QRS y aplanamiento de la onda T) 

o hipocalcemia.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012
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OTRAS EXPLORACIONES 

COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS 

ESTUDIO RADIOLÓGICO:

• La radiografía simple de abdomen informa sobre la 

existencia de litiasis radiopaca y el tamaño y silueta 

renal y con la radiografía de tórax se puede valorar la 

existencia de sobrecarga de líquidos (edema agudo de 

pulmón). 

• En general, deben evitarse los estudios radiológicos con 

medios de contraste.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

OTRAS EXPLORACIONES 

COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS 

ECOGRAFIA ABDOMINAL:

• Es fundamental para el diagnóstico diferencial de la IRA. 

Se puede descartar patología obstructiva así como 

visualizar el tamaño renal, dato muy importante para 

distinguir entre IRA e IRC.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

• El primer diagnóstico diferencial que se plantea es si estamos ante 

una IRA o una IRC.

• Historia clínica: antecedentes familiares y personales de 

enfermedades renales, hipertensión, diabetes, alteraciones de la 

diuresis, cólicos renales.

• Analítica anterior donde se reflejen alteraciones hematológicas, 

bioquímicas o en el sedimento urinario.

• El tamaño renal, comprobado mediante radiografía o ecografía, es 

un dato diferenciador entre IRA e IRC: la presencia de riñones 

pequeños o asimétricos es indicativa de IRC.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

• Se debe descartar la existencia de una causa obstructiva de IRA.

• Normalmente no es difícil de diagnosticar y se debe de sospechar 

en pacientes con clínica de prostatismo. 

• Ante la sospecha de este cuadro es imprescindible la realización de 

un tacto rectal, palpación abdominal para valorar la presencia de 

globo vesical y el sondaje vesical

• para detectar la presencia de retención urinaria.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012
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Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital 

Regional de Málaga. 2012  

 

Estadificación de Lesión Renal Aguda (AKI) 

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, WarnockDG, 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]
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• ACTITUD TERAPEUTICA 

EN EMERGENCIAS 
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Manejo conservador del paciente con IRA 

prerrenal.

􀂙 Dieta rica en hidratos de carbono y con aporte de proteínas de 

alto valor biológico entre 0,6-0,8 gr/Kg/día.

􀂙 Monitorizar tensión arterial, frecuencia cardiaca y medición de la 

ingesta y perdida de agua y sal. El mecanismo de control mas simple 

es el peso diario.

􀂙 El sondaje vesical será necesario si se precisa la medición de 

diuresis horaria.

􀂙 Canalizar vía periférica y central y monitorizar presión venosa 

central (PVC), para ajustar el aporte de líquidos a una PVC entre 4 y 8 

cmH2O.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de Málaga. 2012
 

 

Manejo conservador del paciente con IRA 

prerrenal.

􀂙 Reposición de volumen. Si no existe contraindicación , 

se puede realizar una rehidratación rápida (en unos 30 

minutos) con 500-1000 ml de suero salino fisiológico, 

controlando la presión arterial, la presión venosa central y 

vigilando la respuesta clínica y diurética. Si existe una 

pérdida hemática grave se usará concentrado de 

hematíes.

􀂙 Una vez corregida la volemia, el volumen urinario 

aumenta y se debe continuar con reposición de líquidos a 

ritmo de diuresis.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 
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Manejo conservador del paciente con IRA 

prerrenal.

􀂙 Si la causa que ha provocado la IRA es una 

disminución del volumen circulante efectivo, se aplicaran 

los protocolos de tratamiento del shock, de la insuficiencia 

cardiaca, cirrosis hepática etc.

􀂙 Si no existe otra complicación, la restauración de la 

perfusión renal mejora rápidamente la IRA prerrenal. 

Si esto es así el paciente puede permanecer en el área de 

observación. Si hay una mala evolución en observación 

será necesaria la consulta con el nefrólogo que valorará la 

indicación de diálisis.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 
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Manejo conservador de la NTA establecida

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

horas 

• Diuréticos osmóticos como el manitol al 20%, a dosis de 80 ml cada 

6-8 horas, en función de la respuesta.

• Dopamina a dosis de 3-5 μg/kg/min puede ser otra herramienta útil 

para mejorar la perfusión renal.

• Antagonistas de los receptores de histamina H-2 para la prevención 

de hemorragias digestivas.

• Evitar cualquier nuevo daño renal que puedan provocar el uso 

inadecuado de antibióticos aminoglucósidos , antinflamatorios no 

esteroideos.

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.
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Manejo de la IRA posrenal u obstructiva

• El tratamiento definitivo es desobstruir.

• De manera transitoria se procederá al sondaje vesical 

en el caso de patología prostática.

• En caso de obstrucción ureteral con hidronefrosis será 

necesario la realización de nefrostomia percutanea

Ángel Moreno Sánchez. Insuficiencia Renal Aguda . Centro de Salud Vélez-Sur. Málaga.

Ricardo Arrabal Sánchez. Cirujano de Tórax. Servicio de Cirugía Torácica. Hospital Regional de 

Málaga. 2012

 

 

INDICACIONES DE HEMODIALISIS EN 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

• Hiperpotasemia o hipontremia graves

• Acidosis metabólica con bicarbonato plasmático menor 

de 10 mEq/l

• Sobrecarga de líquidos con edema pulmonar o 

insuficiencia cardiaca, pericarditis urémica, 

encefalopatía urémica, diátesis hemorrágica urémica y 

azotemia severa (urea > 250 mg/dl o creatinina > 10 

mg/dl).
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CONCLUSION 

• La insuficiencia renal aguda es una condición con 

elevada mortalidad. 

• Se puede presentar en forma aislada y generar 

morbilidad y mortalidad al afectar funciones tan diversas 

como la coagulación sanguínea, vaciamiento gástrico, 

capacidad intelectual, estado nutricional, metabolismo 

de drogas o inmunidad. 

• En pacientes críticos, la IRA, es generalmente una 

consecuencia de hipoperfusión renal relativa en cuadros 

inflamatorios sistémicos que cursan con marcada 

alteración de la microcirculación. 
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CONCLUSION 

• La causa más frecuente de IRA (70%) es la depleción 

de volumen (IRA prerrenal), que es reversible si se 

corrige la causa desencadenante de manera precoz. 

• La NTA es la causa más frecuente de IRA de origen 

renal y también puede ser reversible con recuperación 

progresiva y casi completa de la función renal si se 

actúa de forma precoz. 

• La causa obstructiva solo supone el 5% de los casos de 

IRA.

 

 

CONCLUSION 

• La actitud terapéutica en el área de urgencias, teniendo 

en cuenta las dos causas más frecuentes, es la 

reposición adecuada de volumen e intentar convertir en 

no oligúricas las formas de IRA oligúricas. 

• En el caso de que exista una causa obstructiva es 

tratamiento definitivo es desobstruir.
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La coagulación del circuito extracorpóreo  tiene 
lugar predominantemente como resultado de la 
activación de las plaquetas y de los leucocitos, con 
liberación del Factor Tisular, y de las cascadas de 
la coagulación. 

Existen dos vías de la coagulación: 

La intrínseca o de contacto, que comienza con la 
activación del Factor XII y la Kalikreína de alto 
pm (HMWK). 

La extrínseca, que se inicia por la activación del 
Factor VII por el Factor tisular.
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CASCADA DE LA 
COAGULACION 

 

 

• Aunque el F XII y la Kalikreína de alto pm se depositan en la 
superficie de la membrana del dializador, la activación está 
minimizada debido al efecto Vroman , dado que la proteína 
plasmática depositada secuencialmente después del factor XII 
es su inhibidor natural, el factor XIIa inhibidor (XIIai)

Efecto Vroman = las proteínas de mayor 

movilidad 

llegan antes a la superficie de la membrana y 

son 

reemplazadas posteriormente por proteínas más 

lentas, 

con mayor afinidad por la superficie
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Efecto de los diferentes tipos de membranas de 
diálisis sobre la activación de la coagulación y de las 
plaquetas

Diferente trombogenicidad:

Las membranas menos biocompatibles
(Cuprofán, Acetato de celulosa) y PAN
(AN69) dan lugar a mayor activación de la
coagulación que las membranas de
Polisulfona y Poliamida.

•

[Sultan y cols (1990); Seyfert y cols (1991); Moll y cols (1990); Reber y cols (1992); Ishii y cols (1996); Mujais y cols

(1995); Greiber y cols (1997)] 
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• La anticoagulación en hemodiálisis (HD) está
dirigida a prevenir la trombosis del circuito con los
mínimos riesgos posibles, para lo cual habitualmente
se emplea heparina.

Anticoagulación en hemodiálisis, JOSE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrología. Hospital Clínico San 

Carlos. Madrid, Madrid (España), 26 Feb. 2013 , Doi: 10.3265/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapter2910

  

 

La coagulación de la sangre en el 
filtro 
y en los vías extracorpóreas

Reduce la eficacia de la HD 

Se precisa sustituir el circuito: 

Aumento de las perdidas sanguíneas y anemia 

Mayor dedicación, trabajo y encarecimiento del 
procedimiento
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Circuito sanguíneo 
El monitor de Hemodiálisis  controla la circulación de la 

sangre por el circuito extracorpóreo.

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

 

 

• Los objetivos son utilizar la 
menor dosis posible para que el 
dializador y la cámara venosa 
queden limpios de restos 
hemáticos, y que al finalizar la 
sesión se pueda hacer 
hemostasia de los sitios de 
punción del acceso vascular en 
un tiempo prudencial.

Anticoagulación en hemodiálisis, JOSE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos. 

Madrid, Madrid (España), 26 Feb. 2013 , Doi: 10.3265/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapter2910
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Inhibidores indirectos de la trombina 

HEPARINAS

 

 

ANTICOAGULANTES DE 
ACCION INDIRECTA 

 Mediante su interacción con otras proteínas o 
actuando en otras vías metabólicas, alteran el 
funcionamiento de la cascada de la coagulación. 

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

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

• Su acción es inmediata, inicia a los 3-5 minutos de la administración, con 
una vida media de 60-90 minutos. La metabolización se realiza 
principalmente en el endotelio.

• Biológicamente actúa como cofactor de la antitrombina III, la cual, pasa a 
ser de un lento a un rápido inactivador de factores de la coagulación, 
inactivando no solamente la Trombina (factor IIa) sino otros factores como 
el XIIa, XIa, Xa, IXa, kalicreina y plasmina

Anticoagulación en hemodiálisis, JOSE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos. 

Madrid, Madrid (España), 26 Feb. 2013 , Doi: 10.3265/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapter2910

 

 

• La heparina tiene una acción antitrombótica
ligada a su capacidad de inhibición del factor Xa, y
una acción anticoagulante por su efecto
antitrombina. Una característica que distingue las
HBPM de la HNF es la mayor acción anti-Xa con
un menor efecto antitrombina, lo que supone una
mayor eficacia antitrombótica con un menor efecto
anticoagulante.
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Heparinizacion en hemodialisis

• La exposición de la sangre en la hemodiálisis a un circuito 
extra corporal  produce  varios cambios a nivel enzimático 
plasmático:

Sistema de complemento activa 

Activa formación tapón plaquetas 

Activación cascada de la coagulación. 

Activación del sistema fibrinolítico.

Anticoagulación en hemodiálisis, JOSE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos. 

Madrid, Madrid (España), 26 Feb. 2013 , Doi: 10.3265/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapter2910
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Causas que aumentan el riesgo de 
coagulacion del filtro 

Reducción o interrupción del flujo sanguíneo por un mal 
funcionamiento del acceso vascular. 

Excesiva ultrafiltración que favorece un estado de 
hiperviscosidad. 

Paciente con hematocrito elevado 

Al administrar concentrados globulares por circuito.

Líquido de diálisis con pH bajo .

 

 

Que factores inducen la 
coagulacion del filtro en 
hemodialisis

CEBADO DEL DIALIZADOR: retención de aire, ausencia  o 
deficiente cebado línea de heparina. 

HEPARINIZACION: calibración, dosis, retraso de inicio, 
tiempo insuficiente para que ocurra heparinización. 

ACCESO VASCULAR: flujo deficiente por posición o  
coagulación en aguja, recirculación, interrupción frecuente del 
flujo por desajuste o estado de alarmas
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Cuales son los signos de 
coagulación del sistema de 
hemodiálisis 

Sangre intensamente oscura. 

Sombras o líneas oscuras en dializador. 

Espuma y coágulos en cámaras de goteo o atrapa burbujas. 

Llenado rápido de sangre en transductores. 

Retroceso venoso, sangre post filtro. 

Presencia coágulos lado arterial de filtro. 

 

 

TIPOS DE 
HEPARINIZACION 
Según el método de infusión: 

Heparinización continua. 

Heparinización intermitente. 

Heparinización regional. 

Según la dosis: 

Heparinización estándar. 

Heparinización mínima. 

Hemodiálisis sin heparina
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HEPARINIZACION 
ESTANDAR

Dosis inicial: 2.500-5.000 unidades o 50 u/kg. 

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

Mantenimiento: perfusión de 500 3000, promedio 
1200 u/h, hasta entre 15 y 60 minutos antes de 
finalizar la diálisis. 

Control 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 inicial debe ser mayor (4000 UI).

• Los inconvenientes frente al método anterior son:
irregularidad en la curva del tiempo de coagulación y
riesgo de fallos en la dosificación.
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Hemodialisis sin heparina 

• PERICARDITIS. RECIENTE CON COMPLICACIONES

• CIRUGIA RIESGO DE SANGRADO

• COAGULOPATIA. 

• TROMBOCITOPENIA. 

• HEMORRAGIA INTRACEREBRAL  

• SANGRADO ACTIVO. 

 

 

HEMODIALISIS SIN 
HEPARINA 

• Pre tratamiento de las líneas 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 sanguíneo (QB) de 250 
a 500 ml/min y mantenerlo a lo largo de 
toda la sesión. 
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Hemodialisis sin heparina 
• Lavado o flushing prefiltro con 25-30 ml de suero salino cada 30 -

60 minutos, con el objeto de minimizar la hemoconcentración y
arrastrar los restos de fibrina del filtro al atrapa burbujas.

• Hay que recordar adecuar la ultrafiltración teniendo en cuenta el
volumen de salino infundido durante la HD.

• Monitorización cuidadosa de alarmas de presión arterial y venosa
para detectar coagulación de forma precoz.

• Evitar transfundir o administrar nutrición parenteral
intradiálisis

 

 

Efectos adversos de la 
heparina 

La hemorragia es el principal efecto adverso.

 Alergia, alopecía, osteoporosis, fracturas espontáneas y 
trombocitopenia. 

La acción anticoagulante excesiva se trata suspendiendo el 
medicamento. 

Si se presenta hemorragia hay que administrar sulfato de 
protamina, péptido que al combinarse  con la heparina forma  
un complejo estable sin actividad anticoagulante
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Anticoagulacion con heparina 
de bajo peso molecular 

Inactiva el factor Xa y tiene poco efecto sobre la trombina.

Su actividad se mide en unidades antifactor Xa. 

La eliminación es más lenta en pacientes en diálisis. 

Vida media doble que la HNF. 

No es precisa su monitorización (debido a la poca variabilidad 
interindividual). 

Dosis única en bolus al inicio de diálisis. 20-40 mg  ( puede  
mantener la actividad antitrombótica durante una sesión de 
hasta seis horas. )

Anticoagulación en hemodiálisis, JOSE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrología. Hospital Clínico San 

Carlos. Madrid, Madrid (España), 26 Feb. 2013 , Doi: 10.3265/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapter2910

 

 

Anticoagulacion con heparina de bajo 
peso molecular 

Menor riesgo de sangrado por un menor consumo de 
antitrombina III. 

Menor riesgo de trombocitopenia por una menor activación de 
plaquetas 

Mejoría del metabolismo lípidos (menor actividad lipolítica y 
movilización de ácidos grasos) 

No aumenta la actividad ni el número de osteoclastos, con lo 
que no aumenta el grado de osteoporosis. 

La dosificación debe adaptarse a cada paciente

Anticoagulación en hemodiálisis, JOSE HERRERO CALVO, Departamento de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos. 

Madrid, Madrid (España), 26 Feb. 2013 , Doi: 10.3265/Nefrologia.2010.pub1.ed80.chapter2910

 

 

 


