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Panel: 1

FACTORES DE INFLUENCIA SOBRE LA PROFUNDIDAD DE LA PRESION AR TERIAL
EN ENFERMEDAD RENAL CRONICA: EL PROYECTO HYGIA

Autores: Otero Gonzalez A; Pifieiro L% Crespo J; Castfieiras ¢, Mojon A2 Ayala D>;
Hermida R

Centros de trabajo: Ch Universitario Ouren®; Lab Bioingenieria Y Cronobiolog?; Servicio
Galego De SaudeServico Galego De Sai*; Lab Bioingenieria Y Cronobilog®

Objetivos: Existe una fuereesociacio entre ERC y el aumento endeevalenci de HTA, dafio en
organos diana y ECV. Laipertensio nocturna y el patrén no-dipper, amiateterminadc
mediante MAPA de la presiérteria (PA), son frecuentes en ERGambiér se han asociado con
mayor RCV. Hemos investigadactores contribuyentes del perfil no-dipgemacientes con ERC
participantes en el Proyeditygia.

Métodos: Evaluamos 58%ciente con ERC [eFGR] <60 ml/min/1.73 ny2o albuminuria al
menos dos veces en 3 mes88K( hombres/2468 mujeres, de 64,5+18i®: de edad, con PA
entre la normotensiéntepertensio de acuerdo a criterios de MAPA. La BAmonitorizé cada
20" entre las 07:00 y las 23:09ltada 30" en la noche durante 48h. Durbogeias de MAPA, los
sujetos cubrieron un diarepuntand su horario de actividad y descanso.

Resultados: El perfil no-dippévariable categdrica) se asocio simultanesignificativamente en
orden de importancia, corducidceGFR , presencia de diabetes, ealsahzad: colesterol-HDL
bajo, cocientalbumina/creatinir elevado y no fumar Cuando se incluyefactore: derivados del
esquema terapéutico, el patramdipper se asocio significativamente comeinent de farmacos
antihipertensivos en dosis Uniceatutina La ingesta de ARA-II al acostarpeodujc mayor
profundidad de la PA hacia yatror mas dipper, y la ingesta de alfa- bbtagueante al
levantarse se asocié con mapoevalenci del perfil no-dipper.

Conclusiones: Existe una fuedsociacio entre el patron no-dipper en ERCdiabetes, edad
avanzada y hora del dia dedtamient: antihipertensivo. El tratamientmtihipertensiv al
levantarse altersignificativament la variacion circadiana de la PA haciapairor mas no-dipper.
El ARA-II nocturno se asociaor mayor profundidad y mejor control deP#& de descanso,
objetivos terapéuticos que yalsedocumentado permiten reducir el riesg)é en pacientes con
ERC.
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Panel: 2

PATRON CIRCADIANO DE LA PRESION ARTERIAL EN FUNCION DEL ESTADIO DE
ENFERMEDAD RENAL CRONICA: PROYECTO HYGIA.

Autores: Otero Gonzalez A; Pifieiro L% Dominguez Sardifia M.Mosquera .*; Ayala D?;
Fernandez 3. Hermida R

Centros de trabajo: Ch Universitario De Ouren®; Lab Bioingenieria Y Cronobiolog?; Servicio
Galego De SaudgServico Galego De Sde’

Objetivos: Existe una fueresociacio entre ERC y el aumento endeevalenci de HTA, dafio en
organos diana y eventoardiovasculare (CV). El patrén no-dippedeterminad mediante MAPA
de la presion arterial (PA) é®cuent .en ERC y se asocia con mayor REValuamos el patrén
circadiano de la PA en pacientamn ERC participantes en el Proyeklggia,

Métodos: Estudio transversal 881¢ pacientes con ERC [eGFR] <60/min/1.7: m2 y/o
albuminuria al menos dos veaas3 meses), 3350 hombres/2468 mujere§4J8+13.8 afios de
edad y PA entre laormotensio e hipertension de acuerdo a criteriodvtiePA. La PA se
monitorizo cada 20" entre 183:0( y las 23:00h y cada 30" en la nocheant« 48h. Los sujetos
cubrieron un diario apuntando horario de actividad y descanso.

Resultados: Se document6 asment (P<0,001) en la media de descanstadeA sistélica (PAS)
con el aumento en la severidddla ERC. La media de actividad de la PA%®, cambio con los
estadios de la ERC. La R#lastdlici (PAD) disminuyd progresivamente cehdescenso de eGFR,
siendo el descenso mayormedic de actividad que de descanso prafundidacde PAS/PAD
disminuy6 (P<0,001aumentand la prevalencia del patrén no-dipper comescens de eGFR. La
proporcion de pacientes cperfil riser aumento significativamente desdé,dk4 en pacientes con
E1 hasta un 33.5% del E5.

Conclusiones: alta prevalenalal patron no-dipper en pacientes con ER@e}patrén riser,
asociado con el mayor RCV f&ereces mayor en pacientes con Ele@ninal La MAPA debe
considerarse como requisasistenciz para estratificacion RCV en pacientes ERC, y para
establecer el esquertexapéutic adecuado para controlar la PAdiscans aumentar la
profundidad de la PA y redud®CV en estos pacientes.
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Panel: 3

TRANSFERENCIA DE TECNICA DIALITICA Y SUPERVIVENCIA ACTUARIAL.
EXPERIENCIA EN OURENSE 197€-2012

Autores: Otero Gonzalez A.; Arenas Moncaleano I. G.; PereioNIC.; Uribe Moya .; Camba
Caride M.; Borrajo Prol M.; Novoa Lopez E.; Sankwes J.; Lagoa Labrador
Centros de trabajo: Complexo Hospitalario Universitario De Ouret

INTRODUCCION

Hay razones para pensar quéilay DP pueden ser técnicesmplementaria La supervivencia de
pacientes incidentes en TRS arayol cuando comenzaban en DP yremsferia posteriormente
a HD, pero no a la inversa.

OBJETIVOS
Valorar la supervivencia de pblaciér transferida desde DP a HD vs Hib transferidos, en la
provincia de Ourense durantepelriodc 1976-2012.

MATERIALES Y METODOS

Cohorte retrospectiva de Ipaciente incluidos en TRS en nuestro cengrmtre 1976-2012,
registrados en la base de dadesServicio de Nefrologia. Contiene variabtEsmograficas,
transferencia de técnidaasplante exitus o cambio de residencia.

El tamafio muestral definitivinie de 993 pacientes.

Transferencia de Técnic@onsideri aquellos pacientes que tuvieronti@mpc de permanencia
superior a 12 semanas.

Método estadistico: Andlisis depervivenci por Kaplan Meier.

RESULTADOS

Transferencia de técnica (DMH®) = 654 individuos que inicializaron HINT) y 57 individuos
gue inicializaron DP y fueromansferidos Los que iniciaron HD presentarana menor
supervivencia que los quaciaror DP y fueron transferidos a HD.

La mediana del tiempo dripervivenci de los que inician HD es 4.77 afiosyle los que iniciaron
DP y fueron transferidos a H& de 7.02 afos.

La mortalidad acumulada engrupc de HD fue del 54.59% y en el grupolde transferidos a HD
del 50.85%.

Al analizar tanto la mortalidagcumulad como la supervivencia geciente incidentes que
fueron seguidos al menosafos grupo HD vs DP transferidos, eacontramc diferencias
significativas.

En los pacientes que pudierseguirs durante 10,15 y 20 afos, si existiferencia significativas.

CONCLUSIONES
Estos datos sugieren queemfoqut integral de la TRS puede mejorarsuic la disponibilidad de
opciones terapéuticas, sindema mejorar la supervivencia de los pacientes
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CINETICA DE FETUINA A, VITAMINA D Y HOMA  -IR EN DIALISIS PERITONEAL

Autores: Otero Gonzalez A.; Perez Melon C.; Arenas Moncaldaf.; Lribe Moya S.; Camb
Caride M.; Hernandez Dominguez J.; Lagoa Labradddfaz Ondina M

Centros de trabajo: Complexo Hospitalario Universitario De Ourel

INTRODUCCION

Fetuina-A es el mayor inhibidaole la formacion de hidroxiapatita, petambiér lo es del receptor
de insulina por lo que su défigiled¢ inducir calcificacion vascular y aument: la aparicion de
sindrome Metabdlico.

Su déficit parece estaglacionad con el proceso de inflamacién y/opgérdid: a través del efluente
peritoneal (EP) y se puederregi con la administracion de vitamina D.

Es conocido que por el EP pmduct una importante pérdida, tanto deQHB D3 como de (VDBP)
aunque es discutible el papelésta en su “ transporte”.

OBJETIVOS
Valorar la cinética de Fetuina ®itamina D y VDBP en DP

MATERIALES Y METODOS

Se seleccionaron a 10 pacierdesprograma de DP, sin antecedentepelitonitic en las Ultimas
dos semanas.

Se determinaron los paramettabituale de adecuacion de DP, 25(0H) DEBP, Fetuina-A,
HOMA y su aclaramiento en EIP

Andlisis estadistico: M+-DSPearso y multivariante.

RESULTADOS

La deficiencia de 25 (OH)D@able -1) depende de su aclaramiento (p<0y0&% independiente
del Cl de VDBP (p>0,05). LHipo Fetuin A no depende de su ClI por el pE(,378)

En el andlisis multivariantd OMA es dependiente de la Fetuina A (p=0,08ag diabetes
(p=0,0270).

CONCLUSIONES

La Vitamina D se “pierde” pogl EP independiente de la VDBP. La Hipetuin: A posiblemente
es dependiente de la inflamaci®mduce valores mas bajos de HOMA(IRIaciér directa
negativa)
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Panel: 5

DEVELOPMENT AND CHARACTERIZATION OF THE FIRST
DIAGNOSTIC/PROGNOSTIC TEST FOR ALL PRIMARY TUBULOPA THIES

Autores: Lamas-gonzalez &.Sousa Silva I'; Sobrino B% Amigo Lechuga % Regueiro Casuso
Pl Garcia Vidal M*; Barros P Carracedo #%; Diaz Rodriguez G, Garciagonzalez M. A,

Centros de trabajo: Instituto De Investigacién Sanitaria De Sant (idis)"; Fundacién Public
Galega De Medicina XenémicaComplexo Hospitalario Universitario De SantiagtnEtituto De
Investigacién Sanitaria De Santiago (i*

Renal hereditary tubulopathigsrimary tubulopathies) are a group @itorder with different
clinical outcome but sharing asmmot feature the alteration of tubulamctior and the paedriatic
appearance. Most tubulsrheritec pathologies have overlapping symptomsgrfamilial and
intrafamilial heterogeneity arttie clinical diagnosis depends on thieysiciar experience and
biochemical abnormalitietndeed there are not specific therapeudicategie and just the
symptoms are treated, not tteuse Wrong diagnosis or treatmemigvertheles may cause serious
complications as sensorineudsafnes: oculocerebralrenal abnormalitiegver. maladaptive
behaviors, epilepsia, ataxrickets tetany or development delay as well.

We performed a Halopledesigr for lon Torrent platform with all the 3gene implicated to date
in primary tubulopathies. Owgoa was to join all the genes in a singheiltiplexec test with 85.81%
of optimum coverage. Wappliec our test in 19 patients from our cohort and preliminary results
show high efficiency (almost1.43% of true positive Sanger-validatetutations and specificity
and take up our stanceaecurate feasible and quick diagnosis of thiéfereni target pathologies.

Here we show the first genetees for all known primary tubulopathies in affort to provide the
physician a tool to distinguidhetweel different diseases, their genetic caaseto improve the
clinical management, long-terautcom« and specific therapy of each patigvibst patients showed
lack of accordance between thgievious clinical diagnosis based jusbinchemice parameters
and the genetic diagnosis fouwtier our test was applied, pointing out tleéevanc of the results
we achieved and the necessifithe application of our test in the clinigaiactice before start any
treatment. In those patientdere no mutation was detected, whole exasequencin would be
performed in an attempt tdentify related to renal tubulopathy.
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Panel: 6

NEFROPATI'A,AGUDA POR FOSFATO. UNA CAUSA DE INSUFICI ENCIA RENAL
AGUDA 'Y CRONICA TRAS EXPOSICION A FOS FOSODA

Autores: Puello Martinez S.; Novoa Garcia D.; Duran Beldda, Abuward Abt-sharkh |.
Centros de trabajo: Complexo Hospitalario Universitario De Santiago@ampostel:
Resumen

La nefropatia aguda por fosfaeuna entidad clinico patolégica raralacionad con la utilizacion
de sustancias catarticas a basédfato sodico (Fosfosoda) compreparacio intestinal para la
realizacion de colonoscopia.

Entre los factores de riesgo queedel favorecer su aparicion se encuenieaedad avanzada, el
sexo femenino, la hipertensiéreltratamiento previo con inhibidores deetazim: de conversion
de la angiotensina-antagonistidos receptores de la angiotensina Ifliyréticos En la histologia
puede observarse dafio tubwdgudc con depdsitos de fosfato calcico quéiBer con tincion de
Von Kossa sin birrefringencieor la luz polarizada.

No siempre presenta ueaolucior favorable pudiendo ser causaadermeda renal crénica.

Presentamos el caso de gasientes de 79 y 70 afos, hombre y mugspectivament con
historia de hipertensién arteriglje recibian tratamiento con un antagordsteps receptores de
angiotensina Il en combinaci@or diurético, ambos desarrollarorsuficiencic renal aguda tras la
utilizacién de Fosfosoda conpoeparacié para una colonoscopia.

La insuficiencia renal curso catiuresic conservada y sedimento anodinmgunc preciso
hemodidlisis y la evolucién a tonicidac fue el desenlace en los dos casos.

Los resultados histolégicdseror compatibles con esta patologia.

La adopcion de medidgseventiva como la ingesta hidrica abundante ardesante y después de
la utilizacion de fosfato sdédicas como la suspension los dias previos prigebi de los
inhibidores del sistema reniargiotensin-aldosterona y diuréticos uniddaadisminucion de la
dosis de este compuesttlizade en pacientes de riesgo, podrian contribairla disminucion en la
incidencia de esta enfermedad.
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Panel: 7

ATEROMATOSIS CALCIF ICADA SEVERA DE AORTA ABDOMINAL E INFARTO
RENAL

Autores: Garcia Rodriguez G.; Puello Martinez S.; GarciadgtarY.; Novoa Garcia D.; Alons
Valente R.; Seoane Pose C.

Centros de trabajo: Hospital Clinico Universitario Santiagce Compostel

Introduccién: El infarto renal ame condicién rara con una clinigd@especific que puede imitar
otras patologias renales comditiasis. Es una emergencia meédica quesd: llevar a la pérdida de
la funcién renal. Las causas nigecuente son cardioembdlicagraumatism renal y enfermedad
ateromatosa. La calcificaci@bstructivi de la aorta abdominal suprarreaalina entidad
infrecuente que puede produiifartos renales y viscerales potencialmeletales

Caso clinico: Varén de 77 afigae acude a Urgencias por dolor continudlancc izquierdo de 24
horas de evolucion sin fiebreematurii ni sindrome miccional. Eliagndstic: de presuncion inicial
fue de colico renal. Paciermbest con antecedentes de Diabetes Mellitps 2, Hipertension
arterial, Cardiopatia isquémidalaudicaciol intermitente a 50 metrosBnfermeda renal cronica
estadio G3aAl con atrofia rerd#rech por oclusion de la arteria renipkilatera detectada
incidentalmente 9 afios ant®sesenta presion arterial de 166/73 mmEigatinini de 6.6 mg/dL,
LDH 1650 UI/L y minimadiuresi: con proteinuria y abundante epitelio reealroanalisis. En la
exploracion fisica destaca pupercusiol lumbar izquierda positivd&lectrocardiogran con ritmo
sinusal y ecografia abdomirgh evidencia de uropatia obstructiva.c®mpleti estudio con
tomografia abdominal sicontraste que demuestra ateromatosis calcificaddice con afectacion
de ambas arterias renales queagfirme en arteriografia renal sposibilidac de revascularizacion
por lo que se inicia hemodialisis.

Conclusiones: El caso descritemuestr que el infarto renal se presenta sémoma
inespecificos, pero la sospediimice en un paciente con rifidn Unitoncionant 'y mailtiples
factores de riesgo vasculzicieror posible el diagnéstico. Aunque no fpesible la
revascularizacion, el tratamierpiara la reperfusion debe considerarstodns los pacientes con
sospecha de infarto renal antiesque el dafio sea irreversible.
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Panel: 8

FRACASO RENAL AGUDO ANURICO. ELOCUENCIA DE LOS ELEC TROLITOS
URINARIOS.

Autores: Martin Baez I. M'; Fernandez Fleming*; Azcarate Ramirez Ri.Pérez Pérez A.%;
Rodriguez Goyanes M. & Courel Barrio M. A'; Moreiras Plaza M; Blanco Garcia F*; Lamas
Barreiro J. M!

Centros de trabajo: Complejo Hospitalario Universitario De Vi'; Complej Hospitalarit
Universitario De Vigd

FRACASO RENAL AGUDOANURICO. ELOCUENCIA DE LOSELECTROLITOS
URINARIOS.

Varon de 62 afios fumadnportante con miocardiopatia restrictivapfisemi pulmonar y
claudicacion intermitentéAcude a Urgencias por disnea progresiva, topraauctivi de 5 dias y
fiebre 38.5°C. Dos despefdisirreico: en 48 h previas. No precisadaresis Uso de AINEs y
seguia tratamiento con ARAEnN exploracion destadaipertension,hipofones y crepitantes
basales.Soplos periumbilicale$eynorales,sin edemas distales. En analdiestac Creatinina
sérica (Crs) 10.7 mg/dl, kalemiad mEg/l, acidosis metabdlica moderabia. hay alteraciones
hematolégicas. LDH normdDensidarurinaria 1005, pH5, sodio urinar{blau’ 160
mEg/L,potasio urinario (Ku) inEg/L.Ecografi renal sin uropatiabstructive ambos rifiones de 9
cm y buena diferenciacid@orticomedula

Se constata anuria y elevacdaCrs iniciandose hemodialisis.Estudioalgoinmunidac
proteinograma, serologiagrmonas:normale Se solicita TAC toracabdomine y biopsia renal.
Por cuestiones ajenas se reapréviament la biopsia renal con datos @dguemi-necrosis
tubular. En TAC posteriormenge observa trombosis de aorta abdominattgria: renales con
vascularizacion renal y distalediant: colaterales, compatible con Sindroded_eriche. Se
consigue repermeabilizacion deeri: renal derecha.Tras ello el pacierganud diuresis y se
asiste a mejoria progresivafuecior renal hasta normalizacion (Crs 1.d9r cambio del patron
electrolitos urinarios: Naul18ul6 (pre), y 79 y 52 (post) mEgflespectivament

Este caso de paciente fumadmr severa arteriopatia y fracaso renal agielbrusca instauracion,
ilustra que ademas de lpgieba de imagen fundamentales paraielgnostic: del cuadro renal, la
determinacion de los iones erine puede desde un primer momento orieetaicance del
problema. Se ha descrito gugand«Nau y Ku remedan la composicidisociative existente en
plasma, cabe sospechar quésk¢ a una situacion en que el ultrafiltrado defrona intactas no

se modifica hasta la orina debidda anaerobiosis ocasionada por abstrucciol aguda de arterias
renales.
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VALIDATION OF A GENETIC AND FUNCTIONAL TEST FOR PROGNOSIS AND
DIAGNOSIS OF ALL CYSTIC KIDNEY DISEASES

Autores: Besada Cerecedo M.; Sousa Silva L*; Sobrino B% Amigo Lechuga % Lamas
Gonzéalez J; Garcia Vidal M:; Regueiro Casuso!; Carracedo AX; Diaz Rodriguez .3, Garcia
Gonzélez M. AL

Centros de trabajo: Instituto De Investigacién Sanitaria (ic; Fundacién Publica Galega |
Medicina Xenémicg C.h.u. De Santiago De Compos®

Abstract

Polycystic Kidney Diseas@’KD) is a group of genetic disorders cheterize by the bilateral
formation and progressivexpansio of renal cysts that lead to end st&giney disease. There are
two Mendelian diseasessociate with this pathology: the autoson@dminan polycystic kidney
disease (ADPKD), the mosbmmor form of PKD, caused by mutations®KD1 and PKD2; and
the autosomal recessive fo(WRPKD), that results from mutations PKHDL1. It could also
include a third group with thatypica forms, that are caused by mutation$iF1p or genes that
usually cause other diseases tatmimic PKD. All of them have icommor a dysfunction of the
cilium, so they are calleciliopathies

Our group designed the firgeneticand functional strategy for diagnosginc prognosis of all
cystic kidney diseases usiigxi Generation Sequencing (NGS). Thpamel: of genes were
created: one of them includé® eight genes associated with PKD thatramge common in the
population, a second parietludes the eight genes with the replicateartior of PKD1 (exon 1-34)
and finally, the other includes @le genes associated with PKD (72 gengpjplying the tests to
some patients with PKD, hereive are able to validate and demonstratedtfieiency of the tests
by analyzing the coverage of tteegget genes and validating the mutatitmsic by Sanger
sequencing. The analysis of tth&te coverage was realized to different deptltoverage. Based on
the result we conclude that arcreas in depth of coverage improves tbaverag percentages
obtained and the specificity tie test. Here we describe the first genetic fi@sall known
hereditary cystic diseases.
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SIALOADENITIS AGUDA EN PACIENTE EN HEMODIALISIS

Autores: Martin Baez I. M.; Fernandez Fleming Azcarate Ramirez N.; Gandara Martinez
Saavedra Alonso J. A.; Alonso Suarez M.; Lamasdsard. M.; Palomares Solla

Centros de trabajo: Complejo Hospitalario Universitario De Vi(

Sialoadenitis aguda en pacieetehemodialisis.

Mujer de 52 afios diagnosticadamielomeningocele siendo intervenidard#éujo vesicoureteral
bilateral a los 8 afios, precisarelgtosondajes, por vejiga neurdgesesarrolli finalmente
enfermedad renal créoniestadii 5D secundaria realizando hemodialesd 2007 con
hipertension arterial de difiationtrol
Paciente que acude a sesiordiddisis habitual refieriendo aparicion brusgados bultomas a nivel
submandibular. A la exploraci@e aprecian dos lesiones redondeadas asubehandibular,
minimamente dolorosas apalpacior sin otros hallazgos de interés akploracioi fisica. La
paciente niega fiebre y/u otstntomatologi: como Unico antecedente ithéeré: se encuentra
realizacion en las 24 horpgevia: de TAC con contraste yodado como padestudio para
inclusion en lista de esperatiasplant renal.

Ante estos hallazgos, se realexografii submandibular que muesaament de tamafo de ambas
glandulas submaxilares cdilatacior de los canaliculos intraglandularesmpatibl¢ con
sialoadenitis bilateral, siobservars calcificaciones ni tampoco lesionesales

Habiendo descartadazonablemen en base al cuadro clinico etiologrifeccios: y litiasis, causas
frecuentes de sialoadenitfgjalmente la paciente es diagnosticadasioadeniti por contrate
yodado. Esta entidad es umacciér adversa que se puede preseimaediatamen después de la
exposicion al contraste yodaddasta cinco dias después de la mismaxXpdicacior a este
fendmeno, puede ser queclaminacior de este tipo de contrastes en un 38%¥ealiza a nivel renal
y el 2% restante por glandulssbmaxilare: mandibulares, parétidasidoripare y lacrimales.

El tratamiento es conservadse,puede administrar esteroideamtihistaminico: aunque no han
demostrado eficacia, se resuebgpontaneamer en 5-7 dias. Esta entidadpoco frecuente, su
incidencia es desconocida gae en la literatura sélo se encuentran seriesade. aislados.

Dia del diagnéstico 48horas tchagnostic
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Panel: 11

FRACASO RENAL AGUDO AL SEGUNDO MES POST-TRASPLANTE RENAL

Autores: Lépez Iglesias A; Arenas Moncaleano I. % Fernandez Rivera € Alonso Hernandez
A.%: Uribe Moya S Astudillo Cortes E

Centros de trabajo: Complexo Hospitalario Universitario A Cort*; Complexo Hospitalari
Universitario De OurendeComplejo Asistencial Universitario De Lé>

Motivo de ingreso: Fracaso rerajudo en paciente trasplantado reAatecedente hipertension
arterial, cardiopatia isquémiameurism cerebral embolizado, enfermeda&tha cronica terminal
secundaria a poliquistosis renafsplant renal de donante cadaver en judé2014, con injerto
funcionante (creatininplasmatic al alta 2.32 mg/dL). Dos semanas prewaksgreso, acude a
Urgencias por dolor toracicobjetivandos fibrilacién auricular comespuest ventricular rapida,
iniciAndose amiodarona anticoagulacio oral con heparina de bajo pesolecular Enfermedad
actual: acude a nuestr@snsulta Externas en el segundo mes poasplant refiriendo cuadro de
una semana de evolucion m@lesta general, oligoanuria, hematurialignei progresiva hasta
hacarse de minimos esfuerzsis,fiebre. Pruebas complementari@seatinini plasmética 8 mg/dL,
pH 7.23, Bicarbonato 1mMol/L, Radiografia de torax: insuficienaardiac congestiva, PCR
CMV: 223 copias/mL, PCR BI&837 copias/mL. Actitud: se realizzcografi-doppler de injerto
gue demuestra dilataciameteropielocalicia a pesar de catéter Doble J.r8re Doble J y se
implanta nefrostomia percutdneanporal, persistiendo insuficiencia resaleri que requiere
tratamiento sustitutivo renal. $ealize biopsia percutanea de injerto, quigetive Nefropatia BK
activa. Adicionalmente, s#emuestra datos ecograficos sugestivosastenosi de arteria renal. Se
solicita arteriografia de injerigue confirma el diagnostico, se angioplastoax éxito. Diagnésticos:
Uropatia obstructiva; NefropatBK; Estenosis de arteria renal del injerto.
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CURIOSA RECUPERACION RENAL EN TROMBOSIS INTRASTENT DE AMBAS
ARTERIAS RENALES.

Autores: Millan Diaz B.; Gonzalez Tabarés L.; Iglesias LargasCobeo Casas C.; Gome
Larrambe N.; Calvifio Varela J.

Centros de trabajo: Hospital Universitario Lucus Augu

Presentamos un caso de un paciente en programalides gheritoneal automatizada c
recuperacion de la funcién renal y retirada dédaic:.

Vardn 58 afios derivado a nuestra consulta en nier2008 por HTA de dificil contro
Diagnosticado de estenosis de ambas arterias sesaleealiza angioplastia con implantaciol
stents dos meses después. Septiembre 2008 commiall ¢ension: se objetiva en prueba
imagen arteria renal derecha ocluida, estenosisetp intrastent y estenosis de la iliaca co
derecha, realizandose angioplastia izquierda yamatmnt derecho con buen resultado. En
momento el paciente se encuentr ERC estadio 4 debido a la nefropatia isquémice
retinopatia hipertensiva grado Il y cardiopatiaehignsiva incipiente con FEVI del 5¢

En 2009 dos nuevos deterioros de la funcion resvahcieva angioplastia izquierda en
ocasiones Yy colocacidafe stent liberador de paclitaxel; y estenosis poso@ en arteria ren
derecha filiforme y rifidn atrofico en el que ncasta.

El paciente se mantiene estable 4 afios sin empmtannenal y con hipertension controlada cc
farmacos.

Enero 2013&cude por anuria y descontrol tensional, precis&tatnodialisis urgente pt
empeoramiento severo renal. La arteriografia detraueslusion del ster renal izquierdo n
susceptible de revascularizacion por lo que elgmaeipermanece en didlisis (imn). Se informa
de modalidades de tratamiento renal sustitutiviarago por Dialisis peritoneal iniciandola
marzo 2013.

En revisiones, buena adecuacion y recuperaciéngsivg de la FRR que obligan a la disminuc
de la dosis de dialisis hasta &irada de la técnica en noviembre con FRR 20 miLinWMIDRD 25
mL/min/1,73 m2 en la actualidad. PA controlada A&A Il a dosis minimas. Ecocardiograma
datos de cardiopatia hipertensiva ni existe rettiafhipertensiv.

Se hace nueva prueba de g®a para darle explicacion a la recupera
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