TRASTORNOS RENALES

Insuficiencia renal.
Sindrome nefrotico
Cirugia renal.
Trasplante renal.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUSA\
(FRACASO RENAL AGUDO)

Es un sindrome caracterizado por disminucion rapida del
filtrado glomerular (horas o dias), retencion de productos de

desecho  nitrogenados y alteracion del equilibrio

hidroelectrolitico y acidobasico.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
(FRACASO RENAL AGUDO)

Este sindrome se produce en aproximadamente 5% de
todos los ingresos hospitalarios y hasta en 30% de los
Ingresos en las unidades de cuidados intensivos. La

oliguria (diuresis <400 ml/dia) es frecuente (casi
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA™
(FRACASO RENAL AGUDO)

La IRA suele ser asintomatica y se diagnostica cuando
el examen bioquimico de los pacientes hospitalizados

revela un incremento reciente de urea y creatinina en
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA ™
(FRACASO RENAL AGUDO)

La mayor parte de las IRA son reversibles, puesto que
el rinon destaca entre todos los organos vitales por su
capacidad de recuperarse de una perdida casi completa

de la funcion.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(FRACASO RENAL AGUDO)

No obstante, la IRA es una causa Importante de
morbilidad y mortalidad intrahospitalarias, debido en

gran medida a la gravedad de las enfermedades gue la

desencadenan.



Insuficiencia Renal Aguda
(Fracaso Renal Agudo)

Distintos factores se han relacionado con mayor
mortalidad:

v Edad

v" Sexo masculino

v Oliguria

v Cifras de Cr (>3 mg/dl)

v Requerir aminas

v" Requerir soporte ventilatorio
v SDMO



DEFINICION

 Oliguria: corresponde a una diuresis menor de 400

ml diarios

* Oligoanuria: corresponde a un volumen urinario

menor de 100 ml diarios

 Anuria: falta absoluta de emision de orina, debida

principalmente a obstruccion urinaria 0 necrosis

cortical renal



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(FRACASO RENAL AGUDO)

CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA:

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

PRERRENAL RENAL POSTRRENAL




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(FRACASO RENAL AGUDO)

Tres categorias:
1) Trastornos de hipoperfusion renal, en los que el

parénquima es intrinsecamente normal (hiperazoemia
prerrenal, IRA prerrenal) (alrededor de 55%).

2) Enfermedades del parenquima renal (hiperazoemia

renal, IRA intrinseca) (aproximadamente 40%).

3) Obstruccion de las vias urinarias (hiperazoemia

posrenal, IRA posrenal) (casi 5%).



FRACASO RENAL AG

CATEGORIAS:

« Hipoperfusion renal, hipovolemia, reduccién VEC efec-

Prerrenal tivo, fallo cardiaco.

» Activacion RAAII, integridad tubular.

Oclusion Arteria Renal: trombosis, embolia, diseccion Ao

Dario
parenquima

Vascular intrarrenal: HTA, vasculitis,
ateroembolia.

Necrosis cortical: microvascular intrarre-
nal con infarto cortical extenso.

GN: endocapilar, extracapilar, mesangio-
capilar (Sd. Nefritico).

NTA isquémica: prerrenal no resuelto,
hemodinamico intraglomerular (AINEs,
IECAs).

NTA toxica: nefrotoxinas endogenas,
nefrotdxicos externos.

Nefritis alérgica aguda: drogas, autoin-
mune, hantavirus, leptospira, PNA, Neo.
Obstruccion intratubular: A drico (Sd.
Litiasis tumoral), oxadlico (etilenglicol),
farmacos (HIV).

Oclusidn Vena Renal: SN, ACOs

Obstruccion urinaria infravesical (prostata, cuello, uretra)
o supravesical (uratos, retroperitoneo)




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(FRACASO RENAL AGUDO)

Insuficiencia renal aguda

g |

Prerrenal

l

Isquemia renal

Y

Intrarrenal

/\

Posrrenal

| Necrosis tubular aguda

‘ Otros trastornos renales

A

Nefrotdxicos




HIPERAZOEMIA PRERRENAL
(IRA PRERRENAL).

La IRA prerrenal constituye la forma mas frecuente de
fracaso renal agudo (aprox. 70%). Se trata de la
respuesta fisiologica a la hipoperfusion renal leve o
moderada, y se corrige rapidamente al administrar
liquidos, que restablecen el flujo renal y la presion de

filtracion glomerular.
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1) Insuficiencia prerrenal (descenso de perfusion renal).
Disminucién absoluta del volumen de sangre efectivo.

Hemorragia.

Pérdidas cutdneas: quemaduras, sudor.
Pérdidas gastrointestinales: diarrea, vomitos.
Pérdidas renales: diuréticos.

Tercer espacio: peritonitis, quemaduras.

Disminucién relativa del volumen de sangre efectivo.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Arritmias.

Cirrosis hepatica: ascitis, sindrome hepatorrenal.
Sindrome nefroético.

Hipotension de cualquier etiologia.

Fracaso hemodinamico intraglomerular:

» Antiinflamatorios no esteroideos.

»  Inhibidores del enzima de conversion.

»  Hipercalcemia.

» Aminas vasoconstrictoras.

Oclusion arterial.

Tromboembolismo bilateral.
Tromboembolismo de un rifndn solitario.
Aneurisma de la arteria renal o aorta.

Hiperazoemia

prerrenal
(IRA prerrenal).




HIPERAZOEMIA RENAL

(IRA INTRINSECA)

FRACASO RENAL AGUDO PARENQUIMATOSO: hay
una lesion renal estructural, establecida, que puede afectar
predominantemente al tbulo, al intersticio, al glomerulo o a los
vasos sanguineos (grandes o pequefos), lo que da lugar a
diferentes sindromes clinicos:

1. Tubulo.
2. Intersticlo.

3. Glomérulo



2) Insuficiencia parenquimatosa.

* Alteraciones vasculares.
- Vasculitis.
- Hipertension arterial maligna.
- Sustancias vasoconstrictoras.

- Eclampsia Hiperazoemia renal
- Microangiopatia trombotica.

- Estados de hiperviscosidad. (I RA renal) :

- Antiinflamatorios no esteroideos.

- Hipercalcemia.

* Alteraciones glomerulares.
- Glomerulonefritis agudas.
e Alteraciones tubulares.
- Necrosis tubular isquémica.
»  Hipotension profunda: hemorragia, shock, ICC.
»  Rinon trasplantado.
»  Farmacos vasoconstrictores.
- Necrosis tubular toxica.
»  Nefrotoxicos.
Antibioticos (aminoglucosidos, anfotericina B, etc.)



Metales (mercurio, bismuto, arsénico, plata, cadmio,
hierro, antimonio).
Disolventes (tetracloruro de carbono, glicol, tetraclo-
ruro de etileno).
Contrastes radiologicos yodados.
»  Pigmentos intratubulares.

Hemoglobinuria.
Mioglobinuria.
Blllll‘l‘lﬁlblmilllﬂ. HlperaZOemla
»  Proteinas intratubulares.
Mieloma muiltiple. renal
»  Cristales intratubulares.
Acido tirico. (l RA renal).
Oxalatos.
* Alteraciones tubulointersticiales.
- Por farmacos.
- Por infecciones.

- Porradiacion.



Hiperazoemia posrenal
(IRA posrenal).

FRACASO RENAL AGUDO OBSTRUCTIVO: se
produce un aumento de la presion en la via urinaria

que se transmite retrogradamente comprometiendo el

filtrado glomerular normal.



3) Insuficiencia postrenal.

* Intraluminal.

Litiasis: tirica, cdlcica, infecciosa.
Codgulos.

Necrosis papilar.

Tumores: hipernefroma, urotelioma. H i p e raz Oe m i a

* Intraparietal.

- Malacoplaquia posrenal

- Estenosis: congénita, postinfecciosa, postraumatica.

e (IRA posrenal).

- Anomalias congénitas.
* Compresion extrinseca.
- Malformacion congénita: uréter retrocavo, rifion en herradura,
bridas vasculares.
- Hiperplasia prostitica.
- Adenocarcinoma prostatico.
- Fibrosis retroperitoneal: metisergida, neoplasias.
- Tumores: prostata, pelvis congelada.
- Ligadura yatrégena de uréter.
* Disfuncion neurdgena.
- Vejiga neurogena.
» Lesidn sobre L1-13: vejiga espdstica o automatica.
» Lesion bajo L1-13: vejiga dtona o flaccida.
- Disfuncion de la unidn pieloureteral.
- Reflujo vesicoureteral: con el mismo efecto hidrodindamico que
una obstruccion real.
» Obstruccion venosa.
- Trombosis venosa renal.
- Neoplasia.



HISTORIA CLINICA:

Antecedentes personales y familiares de nefropatia,
diabetes mellitus, hipertension arterial.

Arterioesclerosis
Enfermedades sistémicas
Procesos infecclosos recientes.

Tratamiento habitual y de pauta reciente (dosis y
duracion),

Exposicion a toxicos y a contrastes iodados
Intravenosos (N TA o ateroembolismo por
colesterol).



HISTORIA CLINICA:

Volumen de diuresis: puede ser muy variable, el
60% cursa con oliguria (<400 ml/dia).

Valorar todos los factores, ya comentados, que
provocan un FRA prerrenal o funcional. Ingesta de
liquidos y volumen de diuresis de los dias previos.

Investigar historia previa de patologia urologica que
nos orientara a causa obstructiva.

Valorar sintomas que orienten hacia una enfermedad
sistemica.

Tener en cuenta que en muchas ocasiones concurren
varios factores.



EXPLORACION FISICA:

Hay que valorar los signos de deplecion de
volumen, insuficiencia cardiaca y hepatopatia
cronica.

La presencia de soplos vasculares;
Descartar globo vesical e hipertrofia prostatica.

Buscar lesiones en piel o0 mucosas y otros signos de
enfermedad sistemica.

Explorar el fondo de ojo (retinopatia hipertensiva o
diabética, cristales de colesterol).



A\
EXPLORACIONES = =

COMPLEMENTARIAS:

En sangre:
Hemograma, estudio

de

coagulacion, ionograma, urea,
creatinina, calcio, gasometria

(arterial o0  venosa)
osmolalidad si es posible.

y

En orina:

Sedimento, sodio, potasio Y Si
fuera posible urea, creatinina
y osmolalidad.




« ECG.

 Técnicas de imagen:

v" Ecografia abdominal.

v RX torax segun la situacion del paciente.

v RX abdomen puede resultar Gtil en ocasiones.



PARAMETROS E INDICES URINARIOS EN EL DIAGMTICO
DIFERENCIAL DE LA INSUFICIENCIA REN&AGUDA

IRA
IRA IRA IRA g
prerrenal NTA NTIA glomerular | obstructiva por oclusion
arterial
Densidad > 1.020 > 1.010 < 1.020 < 1.020 < 1.020 < 1.020
Osmolalidad| . 400 < 350 300 400 300-400 300
(mOsm/Kg)
Sodio en < 20 > 40 20 30 Variable | > 100
orina (mEq/l)
Uo/Upl > 10 <10 <10 variable 10 1
Cro/Crpl > 20 <15 > 15 Variable 15 <2
IFR < > 2.5 <l1o>2 <1 Variable > 80
EFNa (%) < 1 > 2 <1o>2 <1 Variable > 80
Cilindros Cilindros
Sedimento | Anodino | granulosos, |leucocitarios|  Cilindros Variable Variable
hialinos, |c. epiteliales| hematicos
c.epiteliales | eosinofiluria
Proteinuria . . . .
(ar/24 h) Variable Variable 1-2 >3 Variable Variable

I[FR=(Nao x Crpl)/Cro. EFNa=(Nao x Crpl)/(Napl x Cro) x 100. U: urea; Cr: creatinina; o: en orina; pl: en plasma.



IRA RENAL (NTA) IRA PRERRENAL

Densidad urinaria

Na URINARIO

CILINDROS HIALINOS
Sedimento urinario (Sedimento urinario

Cilindros
granulosos

benigno)



TRATAMIENTO:
IRA PRERRENAL

Se Inicia el tratamiento expandiendo la volemia hasta una
PVC de 5-14cm de H20. Si con esta medida no se
consigue una diuresis adecuada, se asocian diuréticos del
asa (furosemida hasta un maximo de 120-240 mg 1V).

Si aun asi la diuresis no mejora, se asocia dopamina en
dosis bajas (1-5 png/kg/min), que produce vasodilatacion en
el lecho esplacnico y aumento de la perfusion glomerular.



TRATAMIENTO:
IRA PRERRENAL

Si la causa de la hipoperfusion renal es la disminucion de la
volemia eficaz, es necesario el tratamiento del proceso
subyacente:

« En la ICC se utilizan farmacos inotropicos positivos
(dobutamina, dopamina) y diuréticos (furosemida).

« En la insuficiencia hepatica es necesario reducir la ascitis
mediante paracentesis y administrar liquidos lentamente,
controlando constantemente la PVC.

» Retirar AINES e IECAS al paciente.



TRATAMIENTO \iq\’,

IRA POSTRENA

Se utilizan cateterismos ureterales 0 sondajes

vesicales, segun la localizacion de la obstruccion.




TRATAMIENTO IRA INTRINSECA
O PARENQUIMATOSA.

MEDIDAS DE SOPORTE.

« Hipervolemia: se trata mediante restriccion

hidrosalina y diuréticos (de eleccion los del asa).

 Hiponatremia e hipoosmolaridad: correccion por

restriccion hidrica.

« Correccion de hiperpotasemia.



TRATAMIENTO IRA INTRINSECA
O PARENQUIMATOSA.

e Correccidon de la acidosis: se administra bicarbonato soédico
oral o iv solo en caso de que el pH <7. 2 y el HCO3 -
<15mmol/Il.

 Dieta: el objetivo es proporcionar suficientes calorias para
evitar el catabolismo sin aumentar la produccion de desechos
nitrogenados.

v" Se restringen las proteinas a 0. 6 g/kg/dia, aportandose
100g/dia de carbohidratos.

v El control del peso diario es una buena medida de la
efectividad del tratamiento nutricional.



RATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES:

1. Las mas frecuentes son las iInfecciosas, hay que

diagnosticarlas y tratarlas precozmente.

2. Evitar las hemorragias digestivas por ulceras de estres con
el uso de antagonistas H2 (Ranitidina 150 mg VO o 50 mg
|V cada 12 horas).

3. Valorar el tratamiento de la anemia, de origen
multifactorial, con eritropoyetina. En ocasiones es precisa

la trasfusion de hematies concentrados por anemia severa.



INDICACIONES DE DIALISIS.

1. Sobrecarga de volumen intravascular intratable.

2. Manifestaciones clinicas de uremia (pericarditis,

encefalopatia, peritonitis...).

3. Hiperpotasemia o0 acidosis Intensa resistente a

medidas conservadoras.

4. De forma profilactica, si la urea >100-150 mg/dl o

la creatinina >8-10 mg/dl.



INSUFICENCIA RENAL CRONICA

 La disminucion del filtrado glomerular se debe a la
perdida progresiva del numero de nefronas

funcionantes.

 Bricker expone la teoria de la “nefrona intacta™: las
nefronas funcionantes compensan la perdida de
las demas hipertrofiandose para mantener la

homeostasis.



CLASIFICACION

LEVE: VFG 30 -50 ml/min/m2. 87-50 ml/min/1.73 m2

Creatinina 1- 2 mg%

MODERADA: VFG 5-30 ml/min/m2
50-10 ml/min/1.73 m2

Creatinina 2-8 mg%

GRAVE: VFG menor de 10 mli/min/1.73 m2
Creatinina 8-10 mg%

SEVERA: VFG <5 ml/min/m2



IRC LEVE

FG : 80y el 50% de lo normal.

87 a50 ml/ min/ 1.73 m2 de S.C

Creatinina serica entre 1-2 mg%

Pueden tener 50 al 25% de las nefronas residuales.

Pacientes asintomaticos.



IRC MODERADA

FG : 50y 25% de lo normal.

Entre 50y 10 ml/ min/ 1.73 m2 de S.C
Creatinina sérica 2y 8 mg %

Pacientes asintomaticos.

Acidosis metabodlica y microproteinuria.

Lactantes presentan disminucion en la curva de

crecimiento y pobre ganancia de peso



IRC GRAVE

FG < 25% de lo normal.
<10 ml/ min/ 1.73 m2 de S.C

Creatinina serica > 8-10 mg% en ninos

mayores, o0 de 4-5 en lactantes

a IRC es clinicamente evidente.



IRC TERMINAL

* FG < del 5% de lo normal para la edad.

e 5ml/ min/ 1.73 m2 de S.C es enfermedad

renal en estadio terminal (ERET)

 Incompatible con la vida si no se inicia

terapia dialitica.



INSUFICIENCIA RENAL CRON
ETIOLOGIA

Glomerulopatias

Reflujo/obstruccion/infeccion

Nefropatias hereditarias 16%0
Nefropatias vasculares 11%

Hipoplasia-Displasia 5%

Otros 10%

0% 10% 20% 30% 40%




ETIOLOGIA

Glomerulopatias 40-50% (edad de inicio: 8-9 anos).
Uropatias obstructivas: 6-10%.

Nefropatias hereditarias: 5-10%

Nefropatias vasculares: menos de 1-4%

Nefropatias tubulointersticiales

No Clasificadas.

Otros: Toxico ambientales.



ALTERACIONES SISTEMICAS

1.- Alteraciones hidroelectroliticas:

» Regulacion del agua

» Regulacion de electrolitos

Na K Ca



ALTERACIONES SISTEMICAS

2.- Alteraciones metabolicas:
e Acidosis metabolica
Respiracion de Kussmaul

Alcalosis
respiratoria



ALTERACIONES SISTEMICAS

3.- Alteraciones endocrinas:
* Disminuye secrecion ERITROPOYETINA

ANEMIA



ALTERACIONES SISTEMICAS

Alteraciones endocrinas:
e Aumenta secrecion de renina

HIPERTENSION ARTERIAL



ALTERACIONES SISTE

4.- Alteraciones de la funcion excretora de los

productos resultantes del metabolismo
nitrogenado
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
MANIFESTACIONES CLINICAS

* Hipocrecimiento

« Osteodistrofia renal

« Anemia

» Acidosis metabdlica

« Desequilibrio electrolitico
» Desequilibrio hidrico

» Alteraciones metabdlicas

Alteraciones hormonales
v Tiroides

v Glucocorticoides
Disfuncion cardiovascular
v HTA

v’ Miocardiopatia
Alteraciones neuroldgicas
Hemostasia-coagulacion

Disfuncion inmunoldgica



.

IRC
LY
LAETIOLOGIA LA GFS ES CAUSA
DEPENDE DE LA FRECUENTE EN

PREESCOLARES
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CUADRO CLINICO

v' Fatiga

v Anorexia

v’ Pérdida de peso
v Picazon

v Nauseas

v' Hemolisis

v" La hipertension
v' Poliuria

v" Nicturia

v' Hematuria

v Edema.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Laboratorio:

- urea y creatinina elevados
- hiperkalemia

- hiponatremia frecuente

-acidosis metabdlica

Ecografia renal: rifiones pequefios orientan a IRC, la presencia de
litiasis o de dilatacion pielocaliceal orientan hacia una causa posrenal.
El Ecodoppler renal permite evaluar la presencia de trombosis o

embolia de la arteria renal



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

TAC (sin contraste venoso): util para visualizar litiasis calcica y

anomalias extrinsecas a la via excretoria.

Rx directa de abdomen: permite valorar la presencia de litiasis

calcica, ademas del tamano renal.

Angiografia: para valorar alteraciones vasculares.



TRATAMIENTO



TRATAMIENTO

Prevencidén de la osteodistrofia renal
— Quelantes del fésforo (carbonato de calcio)
— Vitamina D3

— De la anemia ( EPO subcutaneo)
Dieta 0.8g/kg/d, fosforo 700mg, sal disminuida ?
De la HTA

— Inhibidores enzima convertidora angiotensina (IECA)

— Inhibidores receptores angiotesina Il (ARAII)

De la neuropatia: Carbamazepina .



TRATAMIENTO SUSTITUTORIO

« HEMODIALISIS
— Filtro membrana triacetato celulosa, polisulfona
— Riflon maquina
— Programa 3 v/semana (4 horas por sesion)
« DIALISIS PERITONEAL
— Peritoneo (mesotelio) membrana dializante
— Dialisis Peritoneal continua ambulatoria (DPCA)

— Dialisis Peritoneal automatizada (DPA)
« TRASPLANTE RENAL.



DIALISIS &

-

Es un tipo de terapia de
reemplazo renal usada para
proporcionar un  reemplazo
artificial para la funcion perdida
del rindn debido a falla renal. Es
un tratamiento de soporte vital y
no trata ninguna de las

enfermedades del rifion

Fluido dializador

™

‘\ Abdomen

Fluido de |
desecho

Dialisis Peritoneal Ambulatoria Continua



Y-
HEMODIALISIS &

Metodo para eliminar de la sangre residuos como
potasio Yy urea, asi como liguido en exceso cuando los

rinones son incapaces de esto




HEMOFILTRACION

Tratamiento similar a la hemodialisis, pero en este
caso, la membrana es mucho mas porosa y permite el

paso de una cantidad mucho mas grande de agua y

solutos a través de ella.



HEMOFILTRACION

Es una terapia continua y lenta con sesiones que duran
tipicamente entre 12 y 24 horas, generalmente
diariamente. Esto, y el hecho de que la ultrafiltracion
es muy lenta y por lo tanto suave, la hace ideal para

los pacientes en unidades de cuidado intensivo



HEMODIAFILTRACION

Es una combinacion de hemodialisis y hemofiltracion,
en ella es incorporado un hemofiltro a un circuito
estandar de hemodialisis. La hemodiafiltracion se
comienza a usar en algunos centros de dialisis para la

terapia cronica de mantenimiento



SINDROME
NEFROTICO




Glomérulo




DEFINICION

Es el trastorno que se caracteriza por niveles altos de
proteina en la orina, niveles bajos de proteina en la

sangre, hinchazon de los tejidos y colesterol alto.



CAUSAS

Por trastornos que producen dano renal,
particularmente la membrana basal del glomérulo, lo
cual ocasiona inmediatamente excrecidon anormal de

proteina en la orina.

Infeccidon

Trastornos hereditarios

Diabetes

Lupus eritematoso sistemico



INCIDENCIA

En los nifos, es mas comun entre edades de 2 a 6 anos

y los hombres pueden resultar ligeramente mas

afectados que las mujeres



SINTOMAS

 Edema
— General
— Alrededor de los 0jos

— En las extremidades, especialmente en los pies y los
tobillos

« Abdomen inflamado

* Edema facial

« Apariencia espumosa en la orina

« Aumento de peso por retencion de liquidos
* Poco apetito

 Presion sanguinea alta



DIAGNOSTICO

« Examen fisico

« EGO (proteina)

» Examen de tolerancia de la glucosa
 Biopsia del rindn

 Serologia para VDRL

« Tomografia computarizada (CT)
 |Imagen de resonancia magnética (MRI)
 Ultrasonido



TRATAMIENTO

 Corticosteroides

* INnmunosupresores

* antihipertensivos

o diuréticos

e restriccion de sodio
 dieta moderada en proteinas
 Dialisis

 Transplante renal



COMPLICACIONES

 Aterosclerosis y enfermedades cardiacas
relacionadas

* Trombosis venosa renal

* [nsuficiencia renal aguda

* |Insuficiencia renal cronica

* Infecciones, incluyendo neumonia neumococica
 Desnutricion

 Sobrecarga de liquidos, insuficiencia cardiaca
congestiva, edema pulmonar



TRANSPLANTE
RENAL




TRASPLANTE RENAL

| a insuficiencia renal cronica.

 Cronica progresiva e irreversible de la funcion.
« Aumenta la prevalencia e incidencia.
« Sustitucion de la funcion:

Dialisis , hemodialisis , TRASPLANTE.



TRASPLANTE RENAL

* Es el tratamiento de eleccion para la mayoria de los

pacientes en dialisis.
« Mejora la calidad de vida en los pacientes con IRC.

« Tiene menor costo y mayor supervivencia.
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CRITERIOS DE EXCLUSION
PARA RECIBIR TRANSPLANTE

Antecedentes recientes de neoplasias.
nfeccion activa.
Patologia psiquiatrica.

HIV, hepatopatia cronica.
Enfermedad cardiovascular severa.



QUIENES PUEDEN SER
DONADORES

Mayores de 6 MESES a 65 anos
familiares directos.

Donadores con muerte cerebral.
Paro cardiaco.




* Individuo previamente sano entre 6 meses y 65
anos.

 Haber manifestado en vida el consentimiento de
donar sus organos y tejidos.

 Clinicay laboratorialmente con o6rganos y tejidos
sanos.




QUIENES PUEDEN SER
DONANTES

PRUEBAS DE RIESGO NEGATIVAS
CROSSMAN NEGATIVO
COMPATIBILIDAD DE GPO SANGINEO

Diagnoéstico de MUERTE CEREBRAL menos de
24 horas.

United Netword for Organ Sharing (Clase A de
UNOS)



CRITERIOS DE EXCLUSION
PARA SER DONADOR

Para ser Donante

* Hepatitis

« SIDA

 Tuberculosis activa

« Sepsis Activa

« Toxicomanias

* Neoplasias con metastasis



DONADORES

Donador Vivo Relacionado (90%)

— Padres

— Hermanos
— Amigos
— Pareja

* Donador Cadaverico (10%)
. Muerte Cerebral (no recuperable)
. donan organos y tejidos






TRASPLANTE RENAL

« El trasplante de organos es uno de los mas

avanzados recursos de que dispone la humanidad.

« En Mexico el programa de trasplante renal de
donador vivo es muy activo pero es necesario
priorizar la donacion de organos de Después de

Muerte Cerebral.



CLASIFICACION SEGUN
UNOS

United Netword for
Organ Sharing

(UNOS)



N
DONADOR TIPO A (UNOS)

* Con menos de 24 hrs. de evolucion y
hemodinamia estable

« REGLADE LOS 100
— Saturacion 100%
— TAM 100 mmHg

— 100 cc de uresis horaria

y &

DONADOR MULTIORGANICO IDEAL

—



DONANTE TIPO B (UNOS)

e Con 24 a72hrs de evolucion.
« Hemodinamia estable
« Dependiente de volumen (Cristaloide y Coloide)

« PUEDE SER AUN CONSIDERADO PARA
DONAR TODO



DONANTE TIPO C (UNOS)

« De mas de 72 hrs de evolucion

 Hemodinamia Potencialmente Inestable
— No hay respuesta favorable a volumen
— Requiere de aminas

 CANDIDATO ADONAR CORNEAS,
RINONES Y PB. HIGADO



EVALUACION DEL RECEPTOR

El receptor potencial de un trasplante de rifion debe ser
evaluado por el equipo del trasplante para determinar si

él o ella son candidatos adecuados.

El paciente también debe hacer una evaluacion personal de
la opcion del trasplante, y el equipo del trasplante debe

cerciorarse de que esta evaluacion es adecuada.



EVALUACION DEL RECEPTOR

Por lo que hoy en dia casi todos los pacientes con IRC

pueden considerarse como candidatos.

Es necesario identificar los factores que deben

corregirse antes de que el trasplante tenga lugar



EVALUACION DEL RECEPTOR

HISTORIA CLINICA:
factores de riesgo cardiovascular,
diuresis residual
enfermedades asociadas,
transfusiones sanguineas,
embarazos,

etiologia de la I.R y alergias.
» Exploracion fisica:

peso Y la altura, valoracion de pulsos, fundamentalmente
extremidades inferiores




EVALUACION DEL RECEPTOR

 PETICION GRUPO SANGUINEO:

En el trasplante de 6rganos debe respetarse la compatibilidad
del grupo ABO.

« BIOMETRIAHEMATICA
« QUIMICA SANGUINEA
Acido urico, Ca, P, Cl ,K, Na

« PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Fosfatasa alcalina.



EVALUACION DEL RECEPTOR

. EXAMEN GENERAL DE ORINA
- UROCULTIVO

- DEP DE CR Y PROTEINURIA.

- BARR EN ORINA (3)

- BARR EN EXPECTORACION (3)
. EXUDADO FARINGEO




EVALUACION DEL RECEPTOR

Mamografia (>40 a)

 Papanicolaou

 FASE DE REACTANTE AGUDA:

R, ASL, VDRL, PCR ,C 3 C 4 opcional ANA
As prostatico especifico (> 40 a)




EVALUACION DEL RECEPTOR

« PETICION DE SEROLOGIA VIRAL.:
Anticuerpos anticitomegalovirus.
Anticuerpos para Epsteinbarr
Virus C y marcadores para By HIV

« PBAS DE HISTOCOMPATIBILIDAD
* HLAY ANTICUERPOS CITOTOXICOS



EVALUACION DEL RECEPTOR

 PRUEBAS DE HISTOCOMPATIBILIDAD
e HLA Se buscan 6 AC’S
HLA-A-B-DR



EVALUACION DEL RECEPTOR

« CROSSMAN (Prueba cruzada)

Buscar AC’s en el receptor que produciran un
rechazo inmediato del transplante.



SI NO HAY COMPATIBILIDAD
DE GRUPO SANGUINEO O EL
CROSMAN ES POSITIVO NO

SE PUEDE TRANSPLANTAR



TRASPLANTE RENAL

« Al ingresar el PACIENTE
« DPCA: realizar dialisis con esquema establecido.

e 12 hrs previas se evacua cavidad y se sella cateter

tenchkoff. (citoguimico y cultivo).
 Hemodialisis: sesidén 12 o 24hrs antes.

« Dejar antibiotico intraluminal



TRASPLANTE RENAL.

INDICACIONES:

* Ayuno de 12hrs

 Tricotomia abdominopelvica

 Bano con isodine Jabonoso

* Permanecer en area y Ropa esteéril.

* Enema evacuante

 Antibiotico (cefalosporina y aminoglucosido)
* Cruzar sangre y plasma



TRASPLANTE RENAL

* Medicamentos Inmunosupresores:
* Induccion 12hrs antes del trasplante:

« 1.-Esteroides: PDN 1mg|kg.|2 dosis,
Metilprednisolona

« 2.-AZATIOPRINA 2 a 4mg|kg.|2 dosis 0 MMf
1gramo.

* 3.-CYA 4 a 5mg|kg.|2 dosis



TRASPLANTE RENAL

Parametros a vigilar en el transoperatorio:
PAM

PVC 10 a 12cm

Equilibrio acido-base; Nalk

Liquidos IV: coloides,cristaloides ,paquete
globular,manitol: IRA( flujo UF,obstruccion tubular,

vasodilatador.
Drogas: bolo de Metilprednisolona.




TRASPLANTE RENAL.

 Los parametros que se vigilaran en el posgx
Inmediato son:

1.-Control hemodinamico : SVVT cada hora, diuresis
horaria, PVC (8 a 12).

2.-Lab Bh, Qs Es Gasometria arterial.
3.-Evitar la hipotermia (lampara de chicote).

4.-Sangrado y|o irritacion peritoneal



TRASPLANTE RENAL

Reposicion de liquidos Intravenoso: segun diuresis
hora:

Sol salina al 0.9% 750mil mas 250 mil g5%-=
1000c.

12 a 24hrs 100%
24 a 48nrs 5%
48 a 72hrs 50%

Apartir del 4to dia agregar sol de base y aporte oral
minimo de 4 litros




CON
DONANTE

S| HAY
TRASPLANTE



TECNICA

» Consiste en colocar un
riidn sano proveniente de
otra persona.

» Este se coloca en la parte
anterior y baja del

abdomen.

 Los rifiones suyos quedan

en su lugar a menos que causen infeccion

Kiore
v

Vo9
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TTO. DESPUES DEL
TRANSPLANTE

MEDICAMENTOS PARA PREVENIR EL

RECHAZO.
—1.- CICLOSPORINA O TACROLIMUS

— 2.- PREDNISONA
—3.- AZATIOPRINA, MICOFENOLATO,

-4 RAPAMICINA



TTO P/ EVITAR EL RECHAZO

PREDNISONA 1mg/kg./dia.
 AZATIOPRINA o MICOFENOLATO
1gr, cada 12hrs
 CICLOSPORINA 4mg/kg./dos dosis.

* Iniciar profilaxis; Nistantina, cefalosporina
,aciclovir.

 Clexane a dosis profilactica.
 Dieta hiperproteica 1.5gr/kg./dia



TRASPLANTE RENAL

* Dosis de mantenimiento de PDN:

1 mes 0.5mg/Kg/dia

2 mes 0.4mg/Kg/dia
3mes 0.3mg/Kg/dia

4 mes 0.2mg/Kg/dia

5 mes 0.15mg/Kg/dia

En adelante 0.1mg/kg./dia



TRASPLANTE RENAL

* Niveles sericos de CICLOFOSFAMIDA C 2:
1 mes 1700ng/o
2 mes 1500ng/c
3 mes 1300ng/dI
4-6 mes  1100ng/dl
7-12 mes  900ng/dl
>12mes  800ng/dl




TRASPLANTE RENAL

Seguimiento:

1.-Primer mes: 2 veces por semana.
2.-Segundo mes: cada semana.
3.-Tercer mes : cada 2 semanas.
4.-Cuarto a al 6to mes cada mes.

5.-Posteriormente cada bi o trimestre. Deacuerdo a
evolucion.



TRASPLANTE RENAL

 Parametros bioquimicos:

« BH QS ES EGO UROCULTIVO DEP DE CR Y
PROTEINAS., NIVELES SERICOS DE CYA.

* PFH ECO RENAL.

* VALORACION INTEGRAL.

« AJUSTE Y DESCENSO DE
INMUNOSUPRESION.



DONA TUS ORGANOS EN
LA TIERRA.

MUCHOS MEXICANOS LOS
NECESITAN.
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’ SEPTIEMBRE 26
DIiA DEL TRASPLANTE
CON DONANTE...i HAY TRASPLANTE!
DONA.DONA.DONA: MUCHOS MEXICANOS

NECESITAN Y ESPERAN...
CORNEAS, RINONES, CORAZON, H1GADO...
SANGRE "

el -

TRASPLANYR

W - hl—;-,""'_;_.'
AN S

)




BIBLIOGRAFIA

Diagnostico y tratamiento quirurgico
gerard M Doroty 92 edicion

European Best Practice Guidelines
For Renal Transplantation.

www.nlm.nih.gov/medlineplus/.../0030

05.htm

The American Society of

Transp
Socieo

ransp

antation

ad Estadounidense de
antes)



SINDROMES
IRRITATIVOS




TRASTORNOS INFLAMATORIOS

Alteraciones en la
eliminacion de orina

Alteraciones del ritmo

: ]  Nicturia
Disuria ;
s  Nocturia
Polaquiuria ;
e Enuresis

Tenesmo

Retencion vesical
Urgencia miccional



DIBRIAA

« Dificultad en la eliminacion de orina que puede
referirse como dolor o ardor durante la miccion.

e Se vincula con enfermedades de las vias urinarias
bajas.

 Puede relacionarse con el pasaje de coagulos o
calculos.



DISURIA EN MUJERES

 \Vaginitis por candida

il

 Vulvitis o dermatitis por contac @  —
(|
| f/ Uréter
Cistitis, uretritis = Vs
F Uretra

FADAM.

e Retencion urinaria



N ¥
DISURIA EN HOMBRES A ‘

Ny

 Uretritis causada por gonorrea o
clamidias.

e Prostatitis

e Infeccion Urinaria

vergriferung


http://images.google.com.pe/imgres?imgurl=http://www.udl.es/usuaris/dermatol/Atlasweb/uretritis_gonococica/600/uretritis_gonoc02.jpg&imgrefurl=http://www.udl.es/usuaris/dermatol/PaginesGrans/uretritis_gonococicaG2.html&h=405&w=600&sz=240&tbnid=BB6O2eiJRDUJ:&tbnh=89&tbnw=131&start=2&prev=/images?q=Uretritis&hl=es&lr=
http://images.google.com.pe/imgres?imgurl=http://gfx.m-ww.de/blasenstein2.gif&imgrefurl=http://www.m-ww.de/krankheiten/urologische_erkrankungen/prostatitis.html&h=200&w=200&sz=16&tbnid=DC5UBsIq59UJ:&tbnh=99&tbnw=99&start=8&prev=/images?q=prostatitis&hl=es&lr=

\\\
Yol g UL LN N

« Aumento de la frecuencia miccional (a intervalos

de 2 h, 0 mas de 7 veces/dia) pero con un volumen
urinario disminuido.

 Miccion frecuente no asociada a un aumento del
volumen de orina.
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FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA
MICCION

E. inflamatorias u obstructivas del aparato
genitourinario.

Farmacos
Irritantes vesicales (alcohol, cafe)
Inflamacion vesical

Polaquiuria



TERESM O A ETENCION

 Persistencia del deseo « Imposibilidad de evacuar
de orinar, después de  la vejiga total o
terminada la miccion.  parcialmente.

 Sensacion de  Obstruccion del flujo
evacuacion urinario.
mc_pmpleta de la Gl
vejiga.

 Hipertrofia prostatica
« Calculos

e Lesiones traumaticas de la
uretra



Usdazileld il o adds A

* Es la necesidad imperiosa de orinar con
Independencia del volumen.

e Causas:
> “Inflamacion vesical” ¢
» Hipertrofia prostatica /

» Embarazo
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NIE ORI AR .
ANAMNESIS
¢ Cuando comenzo a presentarse la miccion dolorosa?
¢Hay dolor solo al orinar? 2

; : (%
¢, Desaparece el dolor después de orinar?
- i ? )
¢El dolor se siente en la uretra’ fj\

¢Hay dolor de espalda?
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¢Hay drenaje o secrecion entre micciones?

¢Es el olor de la orina anormal?

¢Hay cambios en el volumen o en la frecuencig 7= '= —
miccion?

-
¢ Se presenta urgencia de orinar? !‘ : i‘
¢ Se detecto algo de sangre en la orina?
¢ Qué medicamentos esta tomando?
¢ Esta o podria estar embarazada?

¢Ha habido alguna infeccion de vejiga previame
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 ¢Hay erupciones o picazon en el area genital?

* ;Ha hecho un cambio recientemente en la marca de
jabon, detergente o suavizante de ropa?

» ¢Ha tenido relaciones sexuales con una persona
gue tenga o pueda tener gonorrea o clamidia?
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 Aumento del n® de micciones durante las horas
de sueno.
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Nicturia

Causas Renales Causas Extrarrenales

IRC Estados Disminucion
edematosos de la
capacidad
vesical
? Urea Incapacidad

del riRndn para
concentrar la

orina. Irritabilidad por un

tumor, calculo,

Carga : 3
! 4 infeccion.

Osmotica



OTRAS CAUSAS

Consumo excesivo de liquidos

Hiperplasia prostatica benigna

Diabetes no controlada

Infeccion cronica o recurrente del tracto urinario.

Medicamentos como los diuréeticos, glucosidos
cardiacos, demeclociclina, Ilitio, metoxiflurano,
fenitoina, exceso de vitamina D.
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NOCTURIA BN URESH& X

Es Ia inverSién del ritmo de ° Miccién involuntaria e
la dlu_re5|s con e_IlmlnaC|on de inconsciente durante el
>cantidad de orina por la
noche que durante el dia.

sueno.
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Jad el Uz

En C/N: Proteinuria fisiologica (30-150 mg/dia).

Un 60% ~ proteinas plasmaticas (2/3 albimina) y un 40%
restante es sintetizado y secretado en la orina por los tubulos
renales.

La albumina se detecta con la prueba de tira reactiva, la cual
puede pasar por alto globulinas.

Meétodos alternativos: método de calor y acido acético.

Microalbuminuria ( 30-200 mg/l), marcador precoz de
enfermedad glomerular.
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ETIOLOGIA Y CLASIFICACION
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Causas




PROTEINURIA NO NEFROTICA

* Moderada
- Excrecion entre 1 a 3.5¢ de proteinas en orina de 24 h.

- Refleja una nefritis intersticial.

t B

Se miden

~) < los niveles de
i -’ proteina para
detectar
anomalias

Aparato urinario Aparato urinario
femenino masculino /

Muestra de orina —

recolectada FADAM



 Minimao leve ( <1g /24 h)

- Causas: ‘

a. Enfermedad glomerular leve, pielonefritis, nefroesclerosis,
uropatia obstructiva, necrosis tubular aguda, ICC.

b. Proteinuria aislada: -=2
o Proteinuria Funcional: es transitoria.

0 Proteinuria ortostatica: bipedestacion.

o0 Proteinuria persistente

asintomatica: es una proteinuria

aislada persistente y siempre

Indica e. renal. B
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Es la eliminacion por la orina de una cantidad anormal de

eritrocitos.
Puede ser:

*Microscopica: presencia de > 5 hematies/ campo 0 mas de 5,000

hematies/min.
*Macroscopica: mas de 500,000 hematies/min.

H. Glomerular

No glomerular

£ ) Son espiculados

No son espiculados

Presentan muchas

Tamano uniforme

formas y tamanos.
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tiologiie:

Hematurias glomerulares

Familiares
- Sindrome de Alport
-Hematuria familiar benigna hereditarias

Adquiridas

- Glomerulonefritis aguda

- Glomerulonefritis membranoproliferativa
-Glomerulonefritis membranosa

Sistemicas
- Lupus eritematoso diseminado
-Sindrome hemolitico-urémico

Infecciones

Hematurias no glomerulares

Congenitas

- Poliquistosis renal

- Enfermedades metabdlicas
Adquiridas

- Medicamentos nefrotoxicos
-Productos de contraste radioopacos

Vias urinarias

- Cistitis hemorragica

- Pielonefritis

- Litiasis

- Hipercalciuria

- Anomalias vasculares

- Tumores

- Obstruccion, Traumatismos

- Glomerulonefritis aguda post estreptococica

- Endocarditis bacteriana subaguda

Coagulopatias



SE DIVIDE EN:

« Simple: solo sangre y orina (ej.  postraumatica)

 Compuesta : orina, sangre + otros componentes.

a) Hematuria + proteinuria (3+ o> 300 mg/dl) + cilindros
eritrocitarios= E. glomerular.

b) Hematuria + leucocituria + dolor lumbar o hipogastrico =
Infeccion, pielonefritis 0 traumatismo.

¢) Hematuria + colico renal =coagulo 6 tumor.
d) Hematuria + disuria = infeccion 0 irritacion.

e) Hematuria+ tenesmo vesical=calculo, coagulo, uretritis,
prostatitis.



Hemoglobinuria:(anemia de células falciformes, sindrome
urémico hemolitico, etc.)

El suero adquiere un color rosado.

Mioglobinuria (ejercicio intenso, fiebre, rabdomiolisis,
traumatismo generalizado, polimiositis, etc.)

No se acompafa de cambio de coloracion del suero.

Colorantes : alimentos, medicinas.

Betacianina  (remolacha), rodamina B  (dulces),
fenolftaleina (medicamentos).




CLASIFICACION SEMIOLOGICA

Por la intensidad

Macroscopica
Microscopica

Ritmo de eliminacion

Recurrentes
Persistentes

Asociacidn con otros
sintomas o signos

Sintomatica
Asintomatica

Co

De acuerdo a su origen

Glomerulopatias
Trastornos uroldgicos

3

Por su relacion con la
miccion

Inicial
Terminal
Total

0S




ENFOQUE DIAGNOSTICO DE LA
HEMATURIA

Antecedentes familiares

Hematuria, rinones poliquisticos, IR, litiasis, coagulopatias.
Antecedentes personales

Rifiones poliquisticos, lupus eritematoso diseminado, cardiopatia
congenita, antecedentes neonatales de trombosis renal

Sintomas

Hematuria: caracteristicas macroscoplcas presencia de coagulos
duracidn, caracter intermitente o continuo, relacion con la miccién.

Disuria (infeccion)
Dolor lumbar o abdominal (traumatismo, infeccion, litiasis)

Artralgia y/o lesiones cutaneas (lupus eritematoso diseminado, otras
vasculitis)

Edemas (glomerulonefritis)



Traumatismo (renal, rabdomiolisis)
Infeccion faringea o cutanea (glomerulonefritis post-estreptococica)

Ejercicio
Perdida de peso (tumores, tuberculosis, vasculitis)

Medicamentos: ciclofosfamida (cistitis hemorra |ca AC (dolor lumbar
y hematuria), antimicrobianos (nefritis intersticial), drogas nefrotoxmas

Examen fisico
Hipertension arterial (nefropatias)
Piel: equimosis, petequias, exantema

Anoma)llas de frecuencia cardiaca, soplos cardiacos (endocarditis,
uremia

Abdomen, buscar: Masa renal (poliquistosis, tumor)
Globo vesical (obstruccion urinaria)

Meato uretral: estenosis, Ulcera

Efectuar el tacto rectal.




