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I. Repaso de histología del nephron

II. Renal Diseases

A. Great deal of morbidity

B. 1:5 women suffer UTI

C. 1% U.S. pop develop calculi

D. Dyalisis and transplantation:  gente esperando transplante de riñón para poder sobrevivir y mejorar función renal

III. Partial involvement:  involve glomeruli

A. Nephrotic Syndrome

1. Mechanism of action (MOA):  aumento de permeabilidad glomerular

2. Proteinuria:  perdida de proteína en orina, todo secuela resultado de proteinuria como edema, hypoalbuminemia, hipoproteinemia

B. Nephritic Syndrome

1. Mechanism:  fallo en perfusión glomerular transitorio

2. Secundario a un proceso inflamatorio secundario a un proceso inmunológico

3. Hematuria: sangre en la orina, micro o macro scopico

4. Grados de hipertensión:  leve o severa

IV. Total involvement:  involve more than glomeruli, more of the riñón

A. Acute renal failure

1. Mechanism:  acute glomerular perfusión failure and tubular epitelial failure (often reversible)

2. Causa:  proceso isquemico al nivel renal

3. Effects: oliguria, anuria, nitrógeno retención (uremia), acidosis, potassium retención

B. Chronic renal failure

1. MOA:  chronic irreversible nephron failure both glomerular and tubular failure

2. Effects:  nitrógeno retención (uremia), potassium retención, acidosis metabólica, pericarditis, reduced erythropoietin, impaired vitamin D metabolism

V. Key facts renal failure

A. There are two syndromes of total renal failure:  acute and chronic renal failure

B. Two main syn of partial renal failure:  nephritic (oliguria, hematuria, uremia) and nephrotic synd (proteinuria y proteinemia, edema

C. Chronic renal failure, irreversible

VI. Congenital anomalies

A. 10% de recién nacido

B. Displasia and hipoplasia 20% chronic renal failure (CRF)

C. Mostly developmental defects

VII. Renal hypoplasia

A. Disminución en el contenido de masa renal en los riñones

B. Normally unilateral, smaller kidney

C. Causa:  proceso vasculares en el feto

D. No causa daño significativo, hay recompensación

VIII. Renal ectopia

A. El tejido está donde no corresponde

B. Al nivel pélvico, torácico

C. Tratamiento:  quirúrgico

IX. Horseshoe kidneys

A. Unidos por los polos

B. Función renal reservado

X. Cystic renal dysplasia

A. Non-familial

B. Abnormal metanephric differentiation:  persisten estructuras embriológicas en el riñón

C. Unilateral or bilateral

D. Focal or diffuse

E. Immature ducts, undiff mesenchyme

F. Most common cystic disorder in children

G. Most frecuent cause of abdominal mass newborn

H. Histology:  tubulos embrionario de mesenchyme primitivo, pequeñas islas de cartílago primitivo

XI. Adult polycystic kidney disease

A. 1 in 1,000 incidence

B. Autosomal dominant

C. APKD-1 gene chr 16

D. Bilateral

E. 4th decade

F. Quistes en todos partes del riñón, en tubulos, hasta glomerulo

G. Complications

1. Renal failure

2. Hipertensión

H. Other congenital disorders

1. Liver cysts (40%)

2. Cerebral aneurysms (30%):  causa de muerto

XII. Childhood polycystic kidney disease

A. Autosomal Recessive

B. Bilateral

C. Most common presentation:  perinatal and neonatal

D. Complications

1. Pulmonary hypoplasia:  riñones tan grande no permite crecer pulmones

2. Congenital hepatic fibrosis:  falla hepática

E. Patología:  forma radial hacia fuera en comparación de la forma adulta

XIII. Medullary sponge kidney

A. Affect adults

B. Manifestations

1. Renal colic

2. Calculus

3. Hematuria:  sangrada secundaria a la presencia de piedras

4. Quistes restringido al medulo

5. No hay daño a la función renal

XIV. Nephronopthisis/MCDC

A. Account for 20% CRF in child/adolescents

B. Four variants –diff inheritance

C. Onset in childhood

D. Treatment:  transplant

XV. Acquired cystic disease

A. Prolonged dyalisis:  associated with dyalisis

B. Secondary to tubular obstruction

XVI. Simple cysts

A. Benign, common, acquired

B. Single or multiple

C. Ocurren con estudios radiologicos, tenemos que sospechar tumor, pero su lining es lisa no es como de tumor, hay que hacer puncion con aguja para mandar al patólogo para su impresión para ver si es una condición benigna o maligna

XVII. Diagnosis de enfermedades glomerulares:  3 esquemas biopsia percutanea

A. Tinción H/E

B. Inmunofloresencia (IF)

1. IgG, IgA, IgM y detectamos complejos inmunes en el riñón:  mediado por complejos inmunes (depositan en membrana basal de glomerulo y en el mesangio;  a veces en el tubulo pero muy raro)

2. Complementos:  C3, C4

3. Se ve en forma general con florescencia

C. Electron Microscopia (EM):  se ve forma exacto de las estructuras

XVIII. EM:  anatomía de glomerulo

A. Lumen con eritrocitos y fenestrated endotelial cells

B. Basement membrane (BM)

C. Epitelial cells con podocitos (celulas epiteliales viscerales)

D. Mesangia:  matriz da aporte a capilares

XIX. EM:  Encontrar depósitos inmunes

A. Mesangia: dentro de mesangia

B. Subendotelial:  abajo celulas endoteliales, adentro BM

C. Intramembranoso:  dentro de BM

D. Subepitelial:  abajo celulas epiteliales, adentro BM

XX. Slide:  histología

A. Espacio urinario:  parte blanco

B. Cápsula de Bowman:  recubre celulas epitaliales parietales

C. Tamaño y carga:  factores de pasar barrera

XXI. Immune mechanisms of glomerular injury

A. Antibody-mediated injury

1. In situ immune complex deposition

a. Fixed intrinsic tissue antigens (endogeno)

i. Goodpasture’s antigen (anti-GBM nephritis):  anticuerpos reconocen a los antigenos in situ del riñón y también antigeno similar en BM del pulmón;  tiene GN con una neumonitis hemorrágico;  IF es patrón lineal donde se ve continua como si fuera línea

ii. Heymann’s antigen (membranous GN)

iii. Mesangial antigens

iv. Others

b. Planted antigens

i. Exogenous (drugs, lectins, infectious agents)

ii. Endogenous (DNA, immunoglobulins, immune complexes, IgA)

2. Circulating immune complex deposition

a. Endogenous antigens (e.g., DNA, tumor antigens)

b. Exogenous antigens (e.g., infectious products)

3. Cytotoxic antibodies

B. Cell mediated injury

C. Activation of alternative complement pathway

XXII. Goodpasture

A. Goodpasture’s antigen (anti-GBM nephritis)

B. Anticuerpos reconocen a los antigenos in situ del riñón y también antígeno similar en BM del pulmón

C. GN con una neumonitis hemorrágico

D. IF es patrón lineal donde se ve continua como si fuera línea

XXIII. Heymann

A. Antigenos subepitelial están en los podocitos y anticuerpos lo reconocen y atacan

B. Nefritis membranoso

C. IF es tipo granular, hay espacios en negro donde no hay inmunofloresencia porque no es continuo

XXIV. epitelial cell detachment

A. Podocitos detach and hay salida de proteínas

B. Se postula que citocina o producto toxica media esto (debido a un virus);  no todo tiene que ser mediado por complejos inmunes

C. Causa de síndrome nefrótico en niños:  minimal change disease (lipoid dis)

XXV. Reductions in Renal mass

A. Mecanismo compensatorios:  producen daño renal

B. Cuando hay reducción en masa renal, hay hipertrofia glomerular para filtrar mucho y compensar, y hay systemic hipertensión y intraglomerular hipertensión

C. Después hay mesangial cell hyperplasia/ECM deposition, hay intraglomerular coagulación, y epithelial/endothelial injury

D. Resultados finales

1. Focal glomerulosclerosis:  fibrosis del glomerulo que no función y mas reducción de masa renal y repite el ciclo vicioso

2. Proteinuria

