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Infecciones

Hepatitis B, Hepatitis C, VIH, Abscesos viscerales , Endocarditis bacteriana
Derivaciones ventriculoauriculares, Malaria cuartana, Schistosoma.
Enfermedades autoinmunitarias

Lupus Eritematoso Sistémico, sindrome de Sjégren, Crioglobulinemia mixta,
Esclerodermia, Sarcoidosis.

Enfermedades Malignas

Leucemias, Linfomas, carcinomas.

Hepatopatias

Hepatitis crénica activa, Cirrosis (asociadas generalmente a hepatitis By C).
Otros

Lipodistrofia parcial, consumo de heroina, Microangiopatias tromboticas.
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1. Glomerulonefritis primarias

- Glomerulopatia de cambios minimos

- Glomeruloesclerosis segmentaria y focal
- Glomerulopatia membranasa

- Glomerulonefritis mesangio capilar

- Glomerulonefritis membranapraliferativa
- Otras lesiones glomerulares primarias

2. Enfermedades glomerulares secundarias

- Enfermedades sistémicas

- Diabetes melltus + Lupus eritematas sistémico y otras colagenapatias
+ Amilaidasis - Vasculitis sistémica
- Neoplasias

- Tumores sélidos (carcinamas y sarcomas)
- Linfamas y leucemias

- Farmacos
- Sales de oro - AINES
+ penicilamina - Captopril

- Enfermedades infecciosas

- Bacterianas (Sifilis, tuberculasis, pielonefritis cronica, GN posestreptocaica)
+ Viricas (VIH, VHE, VHC, CMV, VEB)
- Parasitarias (paludismo, toxaplasmosis, filarasis, tripanasomiasis)

- otros
+ Nerfropatia por refiuja - Nefropatia crénica de rechazo
- Estenosis de la arteriarenal - Preeclampsia

+ Obesidad
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Causa

* Glomeruloesclerosis segmentaria y focal Primaria (Idiopatica)
» Glomeruloesclerosis segmentaria y focal Primaria familiar
» Glomeruloesclerosis segmentaria y focal secundaria
- Asociada a HIV
- Asociada a drogas Endovenosas (heroina)
- Secundaria a glomerulomegalia/reduccion de la masa nefronal
Nefropatia por reflujo
Obesidad morbida
Displasia renal
Agenesia renal unilateral
Oligomeganefronia
Enfermedad de células falciformes
Postnefrectomia
Cardiopatia congénita cianética

- Toxicidad farmacolégica
Pamindronato

Litio
- Secundaria a nefropatias hereditarias





El Instituto Salvadoreño del Seguro Social a través de su política de modernización y desarrollo institucional ha promovido reformas técnicas y administrativas orientadas al cumplimiento de su misión de proveer servicios de calidad a los derechohabientes.

Con la finalidad de regular la calidad de atención, el Consejo Directivo aprobó la creación de la Unidad Técnica Normativa, quién a través del Departamento de Normalización es la responsable de estandarizar los procedimientos asistenciales de la prevención secundaria y terciaria en salud.

En este sentido, las “GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO DE LAS ENFERMEDADES NEFROLÓGICAS” serán los documentos normativos que tendrán como objetivo, guiar a los profesionales en el proceso de toma de decisiones sobre que intervenciones son las más adecuadas en el abordaje de una condición clínica específica, constituyéndose en una herramienta valiosa con que contarán los Centros de Atención que tengan estos procedimientos en su portafolio de servicios, quienes deberán proceder a su divulgación, implantación y cumplimiento obligatorio. 

Lo que se transcribe para el conocimiento y efectos pertinentes.
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1. INTRODUCCIÓN
Las Enfermedades Renales y del metabolismo mineral constituyen en nuestro país un problema médico y epidemiológico de grandes proporciones, por lo que su estudio y atención es de gran importancia. El Servicio de Nefrología pretende a través del trabajo cotidiano en el área asistencial como en las de Docencia e Investigación, dar respuesta a esta importante necesidad ofreciendo atención médica de alto nivel en la Especialidad y formando Recurso Humano. Los miembros del Servicio se caracterizan por su disciplina, perseverancia, creatividad y constancia en el trabajo cotidiano, valores que permiten alcanzar las metas y Objetivos del grupo y de la Institución, consientes que las Guías de Manejo Clínico constituyen herramientas operativas de trabajo y que facilitan la uniformidad de la atención, se desarrollan en base a las patologías de mayor atención las siguientes pautas Clínicas, quienes  siguen un formato estandarizado que da inicio con el numero correspondiente en la Clasificación Internacional de Enfermedades vigente (CIE 10), Epidemiología, Criterios diagnósticos, Criterios de Ingreso, Criterios de Egreso, Incapacidad, seguimiento, Referencia y la educación correspondiente al paciente y grupo familiar.

Los Jefes del Servicio responsables de su implantación y acatamiento tendrán que plantear a las Direcciones correspondientes los requerimientos necesarios para su práctica en los niveles locales.

2. OBJETIVO GENERAL:

Mejorar la eficiencia y la calidad en la atención de los derechohabientes en el área de la Nefrología con la aplicación de cada una de las diferentes Guías de Manejo clínico.

3. OBJETIVOS ESPECÍFICOS:

1) Mejorar la calidad de la atención del derechohabiente que adolece una patología Nefrológica por medio de la aplicación de las Guías de Manejo Clínico establecidas en la presente normativa.

2) Facilitar la estandarización del manejo de las patologías Neurológicas anulando la variabilidad de la atención Médica.

3) Facilitar el proceso de inducción para todo nuevo personal que se integre a la institución a desempeñar funciones en el área de Nefrología.

4) Unificar la gestión del equipo de salud en el área de prevención de las diferentes patologías Nefrológicas.

4. CAMPO DE APLICACIÓN:

La presente Normativa es de observancia en los niveles de atención del ISSS, el responsable local del cumplimiento tendrá que plantear a la Dirección correspondiente los requerimientos necesarios para su cumplimiento.

NEFRITIS TÚBULO INTERSTICIAL AGUDA
CIE: N10
DEFINICIÓN

Se caracteriza por la asociación de Insuficiencia Renal aguda e infiltración del intersticio renal por células inflamatorias, manifestándose clínicamente como una disminución súbita de la función renal.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

En estudios de población a quienes se les ha efectuado biopsia renal por Hematuria o Proteinuria se ha encontrado cerca del 1% la Nefritis del Túbulo Intersticial aguda. También se reporta en un 1% hasta un 15% en biopsias renales de pacientes con otras Enfermedades Renales.

CLASIFICACIÓN

1) Por drogas: Antibióticos, Diuréticos, AINES.

2) Por Infecciones: Bacterias, Virus.

3) Idiopática: Enfermedad por anticuerpos antimembrana basal tubular, Síndrome Uveítis-Nefritis Túbulo Intersticial.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

La típica presentación de una Nefritis Túbulo Intersticial Aguda es la súbita disminución en la función renal, más comúnmente en un paciente asintomático, quien ha experimentado una infección aguda o ha iniciado una nueva medicación.

En el caso de una infección a menudo hay fiebre y signos localizados y cuando es inducida por drogas, el paciente presenta con frecuencia un proceso alérgico como rash maculopapular, fiebre o eosinofilia con tiempo de duración variable, usualmente de 2 semanas.

La presentación porcentual por síntomas en la literatura mundial es la siguiente:

a) Rash 50%.

b) Fiebre 75%.

c) Eosinofilia 80%.

d) Triada 33%.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1) En el Dipstick: Leve a moderada Proteinuria, Hematuria en más del 75%.

2) Sedimento Urinario: Eritrocitos y glóbulos Blancos 75%, eosinofilia es sugestiva, la presencia de cilindros es poco frecuente.

3) Ultrasonografía Renal: Riñones de tamaño Normal o levemente aumentado.

4) Fracción excretada de sodio arriba de 1.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Hay que considerar inicialmente otras causas de Insuficiencia Renal Aguda principalmente Necrosis Tubular Aguda.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

Todo paciente al que se le sospeche Nefritis Túbulo- Intersticial Aguda debe ser hospitalizado ya que son pacientes que presentan concomitantemente una Insuficiencia Renal Aguda.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN

Como regla general muchos casos resuelven al retirarse el agente ofensor. La recuperación de la función renal es inversamente proporcional a la duración de la Insuficiencia Renal Aguda.
En ausencia de una pronta respuesta se puede usar esteroides a una dosis de 1 mg/Kg. de peso de Prednisona, siempre y cuando no haya ninguna evidencia de infección y con supervisión del Nefrólogo, además se debe dar el apoyo y tratamiento médico necesario para la Insuficiencia Renal Aguda.
CRITERIOS DE EGRESO

En la mayoría de casos el pronóstico de la recuperación de la función renal es bueno y puede darse el alta cuando el paciente ya no sea oligúrico y se encuentre en la fase de recuperación de la IRA con trastornos hidroelectroliticos resueltos y hemodinámicamente estable.

INCAPACIDAD

Dependiendo de la condición del asegurado al cotizante activo se le considerara una incapacidad desde el ingreso hospitalario hasta 3 días después de su alta.

SEGUIMIENTO:

Se referirá a la Consulta Externa con el Nefrólogo en un plazo no mayor de 15 días.

EDUCACIÓN

Debe instruirse sobre la causa desencadenante, principalmente en los casos relacionados a drogas, para que no vuelva a repetirse.

BIBLIOGRAFÍA:

1) The Kidney, Brenner and Rector’s, Sexta Edición.

2) Clinical Problems in Nephrology, Rose and Black’s.

NEFRITIS TÚBULO INTERSTICIAL CRÓNICA

CIE= N-11

DEFINICIÓN:

Es un grupo de enfermedades heterogéneas que afectan primariamente los túbulos y el intersticio renal llevando al paciente a una reducción progresiva de la filtración glomerular con fibrosis intersticial y atrofia tubular.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

La frecuencia con la que las enfermedades Tubulointersticiales afectan los riñones es difícil de determinar, aunque se consideran como causa de insuficiencia renal crónica terminal entre un 20% 40%.

CLASIFICACIÓN:

CONDICIONES ASOCIADAS:

1. Enfermedades inmunológicas.

2. Infecciones sistémicas o locales.

3. Uropatía Obstructiva.

4. Enfermedades Hematológicas.

5. Metales Pesados.

6. Enfermedades Vasculares.

7. Enfermedades Metabólicas.

8. Enfermedades Hereditarias.

9. Enfermedades Granulomatosas.

10. Drogas.

11. Enfermedades Endémicas.

12. Enfermedades Idiopáticas.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

Las principales manifestaciones de lesión intersticial son aquellas referidas a la disfunción tubular, las cuales dependerán del sitio de la injuria.

Las características típicas de Enfermedad Glomerular como: Retención de sal y agua, Hipertensión arterial, Proteinuria y Hematuria no se presentan en fases tempranas.

Dependiendo de la severidad de la IRC pueden presentarse: Lasitud, Debilidad, Nicturia, Trastornos del sueño, Nauseas.

HALLAZGOS DE LABORATORIO CLÍNICO Y GABINETE:

a) Proteinuria en rango no nefrótico.

b) Piuria.

c) Glicosuria.

d) Hipostenuria por defectos en la capacidad de concentración urinaria.

e) Anemia la cual aparece tempranamente.

f) En la Ultrasonografía se encuentran riñones disminuidos de tamaño y con alteraciones en la ecogenicidad.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

En la mayoría de casos de este tipo de patología se presenta en forma insidiosa y en su inicio el paciente es asintomático, a veces consultan por otra patología concomitante, con una gastroenteritis que los lleva a un trastorno hidroelectrolitico y que debe ser ingresado para corregir este desbalance.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN

En si tratamiento médico especifico no tiene a menos que se identifique la causa de base, pero básicamente debe consistir en el manejo conservador de la insuficiencia renal crónica.

CRITERIOS DE EGRESO

Cuando la causa de su ingreso se haya estabilizado. 

REFERENCIA:

Se referirá a la consulta externa de Nefrología para control subsecuente en un tiempo de 30 días posteriores a su alta con controles de acuerdo a su daño renal

PRONOSTICO:

El pronóstico del paciente dependerá de la causa que lo llevado a la insuficiencia renal crónica y del grado de afectación de la función renal, son importantes todas las medidas necesarias para conservar la función renal residual y evitar llegar al tratamiento dialítico sustitutivo.

BIBLIOGRAFÍA:

1) The kidney. Brenner and Rector’s, Sexta Edición.

2) Clinical Problems in Nephrology. Rose and Black’s.

NEFROPATÍA POR USO DE ANALGÉSICOS

CIE 10 =N14.0

INTRODUCCIÓN:

La clásica Nefropatía por analgésicos es una enfermedad lenta y progresiva que ha sido asociada en estudios epidemiológicos con la Nefritis Intersticial Crónica y Necrosis Papilar.

La incidencia de Nefropatía por analgésicos varía en diferentes países y áreas geográficas dentro de los estados Unidos. Es causa común de Insuficiencia Renal Crónica en países Europeos como: Escocia, Bélgica y Australia donde se han desarrollado la mayoría de estudios.

Debido al indiscriminado uso de analgésicos en nuestro país y a la falta de regulación en la prescripción de estos, la incidencia de la Insuficiencia Renal Crónica de Origen desconocida pueda tener como base etiológica la ingesta crónica de analgésicos.

DEFINICIÓN:

La Nefropatía por analgésicos es el resultado de la ingesta diaria, durante muchos años de la combinación de analgésicos, antipiréticos o combinaciones de estos con codeína, cafeína o ambos, el cual puede llevar a una dependencia psicológica. Por lo que la definición aceptada internacionalmente es: El consumo de analgésicos durante por lo menos 5 años y con un mínimo de dosis total de 3000 tabletas.

EPIDEMIOLOGÍA:

Al inicio de los años 90 la incidencia de Nefropatía por analgésicos recibiendo tratamiento de diálisis era del 0,8% en los estados Unidos, el 3% en Europa y el 9% en Australia en estudios Clínicos. Con la liberación de analgésicos de mayor potencia y combinaciones, el porcentaje se cree que alcanzará el doble de la incidencia en 10 años. En estos estudios la incidencia es de 5 a 7 veces mayor en mujeres que en hombres.

El daño renal inducido por analgésicos es más prominente en la Médula. Los cambios tempranos consisten en engrosamiento prominente de la vasa recta de los capilares y áreas densas de necrosis tubular, lesiones similares se pueden encontrar en la pelvis renal y Uréter, finalmente las áreas de necrosis papilar producen daño cortical con Glomérulo esclerosis focal y segmental e infiltración intersticial y fibrosis.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

Debido a que ésta es una patología de evolución lenta y sintomatología inespecífica los síntomas clínicos son limitados. Existen personas propensas a desarrollar Nefropatía por analgésicos entre ellos tenemos: Hipertensos, Diabéticos, Pacientes con uso combinado de diuréticos y analgésicos, pacientes ancianos, pacientes con daño renal preexistente, en los estadios iniciales de la enfermedad los síntomas clínicos pueden ser: poliuria, Piuria estéril, Hematuria (Macro o Microscópica), Nicturia, Anemia debida a Insuficiencia Renal Crónica.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS:

1) Predominantemente en mujeres de 30 a 70 años.

2) Historia de cefalea crónica o dolor lumbar.

3) Hipertensión.

4) Urinalisis con Piuria estéril, Proteinuria moderada.

5) Pielograma Endovenoso con: 
Necrosis papilar en 25-40%.

Riñones pequeños 50-60%.

Riñones normales 5-15%

EXÁMENES DE LABORATORIO:

1) Hemograma completo.

2) Nitrogeno ureico, Creatinina, Urea sérica.

3) Electrolitos (potasio, Sodio).

4) General de orina (buscar eosinofilos).

5) Depuración de Creatinina de 24 horas.

6) Proteínas en orina de 24 horas.

7) Ultrasonografía Renal.

El criterio diagnostico de este tipo de patología esta basado en la gravedad de la Insuficiencia Renal Crónica y la sintomatología que ella presente.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

El ingreso hospitalario se verificara cuando exista una crisis aguda de necrosis papilar o haya datos de Uremia.

TRATAMIENTO:

El tratamiento médico esta basado principalmente en la prevención y control de los pacientes que están predispuestos a desarrollar Nefropatías. Cuando la Nefropatía por analgésicos se encuentra ya establecida el tratamiento consistirá en evitar que evoluciones a Insuficiencia Renal Crónica Terminal en base a una ingesta alimenticia baja en proteínas, rica en calorías, modificando las dosis de medicamentos según la depuración de cada paciente, evitando el uso de medios de contraste y el uso excesivo de diuréticos.

CRITERIOS DE EGRESO HOSPITALARIO:

Cuando se haya controlado la crisis motivo de su ingreso.

INCAPACIDAD:

Dependerá de su condición de asegurado, el cotizante activo se le considerara la incapacidad desde el día de su ingreso hasta 3 días después de su alta hospitalaria.

SEGUIMIENTO:

Dependerá si queda en Diálisis, estará programado en el servicio semanalmente, si no cada mes en consulta externa.

BIBLIOGRAFIA:

1) Marc E. de Broe MD. PhD and Monique M Elsievers: Analgesic Nephropathy New England Journal of Medicine 1998.

2) Barry M Brenner: Analgesic Nephropathy the Kidney vol. II 1465, 1467.1998.

3) Rose & Black’s: Clinical Problems in Nephrology 19: 246, 248. 2000.

4) Sendler D et al: Analgesic abuse and chronic renal disease. New England Journal Med. 320: 1238, 1998.
TRASTORNOS GLOMERULARES EN DIABETES MELLITUS

CIE 10 =N08. 3

DEFINICIÓN:

Nombres alternos: Enfermedad de Kimmelstiel-Wilson, Glomeruloesclerosis Diabética, Enfermedad Renal Diabética.

Este termino se utiliza en la actualidad solo para señalar las lesiones microangiopaticas renales. Es una complicación vascular crónica, específica de la diabetes, en la que se afecta la microcirculación renal y se origina una serie de alteraciones funcionales y estructuras a nivel glomerular, aunque también pueden afectarse los túbulos renales. El síndrome clínico se caracteriza por Proteinuria persistente, hipertensión arterial y deterioro progresivo de las funciones renales. Histológicamente se puede encontrar Glomeruloesclerosis nodular difusa así como hialinosis glomerular.

En su aparición y desarrollo se involucran diversas teorías:

1) Teoría Metabólica; relacionada con la presencia crónica de hiperglicemia.

2) Teoría Genética; la frecuencia es mayor en la Diabetes Mellitus Insulino Dependiente (DMID) con historia familiar de Hipertensión Arterial y en especial en aquellos que tienen incrementado el cotransporte sodio-lítico eritrocitario.

3) Teoría Hemodinámica; la hiperfiltración glomerular producirá un estimulo para la producción de matriz mesangial y para la proliferación de estas células.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD:

La diabetes se ha convertido en la causa más frecuente de la enfermedad Renal Terminal (ERT) en los Estados Unidos y Europa debido a:

a) La diabetes en especial la de tipo 2 esta aumentando en su Prevalencia.

b) Los pacientes Diabéticos viven hoy más.

c) Los pacientes con Nefropatía diabética terminal están siendo aceptados en programas de tratamiento en los que antes estaban excluidos.

La ERT secundaria a diabetes tiene una contabilidad para más de 40% de los casos. Cerca de 16 millones de personas en los Estados Unidos tienen diabetes y cerca de 100,000 tienen ERT.

Aproximadamente el 20-30% de los pacientes con diabetes tipo 1 o tipo 2 desarrollan alguna evidencia de Nefropatía, pero en la diabetes tipo 2 solo una pequeña fracción evolucionan hasta una enfermedad renal terminal. Sin embargo dado que la prevalencia de la diabetes tipo 2 es mucho mayor, estos pacientes constituyen casi la mitad de los diabéticos que tienen que ser sometidos a diálisis. 

Existe una considerable variabilidad étnica o racial, siendo los hispanos (en particular mejicanos en los Estados Unidos) y los hindú más propensos que los blancos no Hispánicos a padecer esta complicación de la Diabetes. Por lo tanto al no poseer datos nacionales, podemos extrapolar el alto riesgo que cuenta nuestra población para desarrollar Diabetes, en las Unidades de Diálisis de la Institución la Nefropatía Diabética se constituye el diagnostico más frecuente como causa de ERT.

CLASIFICACIÓN

Resulta Útil para el diagnostico, emplear la clasificación de Mogensen:

ETAPA I: Hipertrofia e hiperfiltración glomerular.

El aumento de tamaño renal así como del filtrado glomerular coincide con el descontrol metabólico del comienzo del diabético pero son reversibles con el tratamiento insulínico adecuado.

ETAPA II: 

Aparecen lesiones funcionales y estructurales sin presencia aún de microalbuminuria, esta etapa se caracteriza por un mal control glicémico así como hiperfiltración glomerular (filtrado glomerular superior a 150 ml/min.), niveles elevados de prorrenina sérica y de Apoproteina A.

ETAPA III: Nefropatía diabética incipiente.

Aparece la microalbuminuria (excreción urinaria de albúmina entre 20 y 200 mcg./min. Que equivalen a 30-300 mg/24 horas), el filtrado glomerular se mantiene normal pero al final de esta etapa comienza a descender. La existencia de Microalbuminuria permite predecir la Nefropatía diabética, pues un 80% de los pacientes la desarrollaran si no se interviene adecuadamente. 

La tensión arterial primero es normal pero más elevada que en los pacientes sin albuminuria, posteriormente muy correlacionada con los niveles de microalbuminuria se va elevando de 3 a 4% anualmente.

La enfermedad progresa en la medida que existe descontrol metabólico y de la tensión arterial.

El control de estos dos factores así como la dieta hipoprotéica reducen la microalbuminuria. La enfermedad se acompaña de retinopatía avanzada, neuropatía, trastornos lipidicos, control glicémico mas deficiente e incremento del daño vascular aunque la filtración glomerular esta todavía conservada.

ETAPA IV: Nefropatía diabética manifiesta.

Se caracteriza por Proteinuria persistente (excreción urinaria de albúmina superior a 200 mcg/min. ó 300 mg/24 horas). Puede ser intermitente durante años hasta hacerse persistente; cuando se asocia con HTA se empeora el pronóstico.

El intervalo entre el inicio de la Proteinuria puede variar desde pocos hasta 20 años.

En esta etapa se definen a los pacientes en dos tipos:

1) Pacientes con Proteinuria masiva (igual o superior a 3,5 g/24 horas), hipertensos con disminución del filtrado glomerular y progresión lineal predecible hacia la ERC Terminal.

2) Pacientes con Proteinuria no masiva, menos hipertensos, con filtrado glomerular normal y sin evidencia de perdidas de las funciones renales en 2 años de observación, se discute el hecho de si algunos pacientes no desarrollan insuficiencia renal progresiva a pesar de la presencia de Proteinuria.
La aparición de Proteinuria en pacientes diabéticos Insulino dependientes sin retinopatía o con diabetes de menos de 10 años de evolución obliga a buscar otras causas de Proteinuria diferentes de la Nefropatía diabética.

El aumento de la excreción Urinaria de albúmina es predictivo de morbilidad y mortalidad tanto en los diabéticos Insulino dependientes (DMID) como en los no Insulino dependientes (DMNID). La presencia de albuminuria y Nefropatía puede ser mayor y más frecuente en paciente obesos.   

El 80% de los pacientes con microalbuminuria sostenida progresan a un estado de Proteinuria en un periodo de 5 a 15 años. Los pacientes DMNID tienen un mayor porcentaje de muertes por complicaciones cardiovasculares por lo que en las comparaciones entre ambos tipos de diabéticos y con la ERCT deben ser tenidos en cuenta.

La HTA es frecuente en la Nefropatía diabética establecida y va aumentando en la medida que disminuye la filtración glomerular. Generalmente es una hipertensión con Renina baja y su control estricto puede hacer más lento el desarrollo de la Nefropatía diabética. La Proteinuria es creciente y cuando supera los 3,5 g en 24 horas aparece el síndrome Nefrótico caracterizado por hipó albuminuria, hipercolesterolemia y edemas, la Nefropatía diabética manifiesta se asocia frecuentemente con retinopatía severa, neuropatía y vasculopatía periférica y coronaria.

ETAPA V: Insuficiencia Renal Terminal.

Se caracteriza por disminución severa del filtrado glomerular, HTA con Renina baja, disminución de la proteína y deterioro de todas las funciones renales hasta llegar a la IRCT. Esta aparece generalmente después de 20 a 25 años del comienzo de la diabetes y aproximadamente 7 años después de la aparición de Proteinuria persistente (limites entre 5 y 20 años), durante este tiempo se desarrollan otras alteraciones crónicas multisistemicas, retinopatía severa, HTA, polineuropatia y vasculopatía periférica coronaria, anemia desproporcionalmente mayor que la correspondiente al grado de IRC, trastornos Óseos, hipoaldosteronismo hipo-Reninémico con tendencia a la Hiperpotasemia, acentuación de los trastornos psicosociales etc., hasta llegar a la uremia y la muerte de no aplicarse el tratamiento dialítico o el trasplante.

Se debe destacar el hecho de que en la medida que progresa la Nefropatía diabética disminuyen las necesidades de insulina aspecto de alerta clínica para su diagnostico e impedir la aparición de graves hipoglucemias, lo cual no debe confundirse como una mejoría metabólica de la diabetes.

De forma resumida la Nefropatía diabética pasa por las siguientes fases:

a) Hiperfiltración glomerular.

b) Microalbuminuria.

c) Macro albuminuria.

d) Insuficiencia Renal.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

A lo largo de todo su curso inicial, la Nefropatía diabética es Asintomática, los síntomas se desarrollan en las etapas posteriores y pueden ser el resultado de la excreción de cantidades altas de proteínas en la orina o debido a Insuficiencia Renal encontrándose además:

1) EDEMA, generalmente bipalpebral matutino y posteriormente se puede dar una inflamación corporal generalizada (anasarca)

2) Apariencia espumosa o espuma excesiva en la orina.

3) Aumento de peso involuntario (por la acumulación de líquido).

4) Edema de Miembros Inferiores.

5) Hiporexia.

6) Nauseas y Vómitos.

7) Sensación de malestar General.

8) Fatiga y Cefalea.

9) Prurito generalizado.
La primera anomalía en las pruebas de Laboratorio es una prueba de microalbuminuria positiva, lo cual significa que es muy probable que la persona desarrolle la Nefropatía diabética.

Muy a menudo el diagnostico se sospecha cuando un análisis de orina de rutina de una persona diabética muestra demasiadas proteínas (Proteinuria). Así como también puede mostrar glucosa en la orina especialmente si no esta correlacionada con la glucosa en sangre.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1) La forma precoz se realiza a través de la detección de la microalbuminuria que puede definirse de tres manera:

a) Mediante la medida de la razón Albúmina/Creatinina en una muestra de Orina obtenida al azar.

b) Cuantificando las Proteínas en Orina entre la Creatinina en orina de 24 horas determinando Proteínas Totales y Depuración de Creatinina.

c) Colectando Orina de un periodo determinado ajustando a microgramos minuto (ejemplo durante 12 horas ó de 24 horas).
Se necesitan métodos específicos en el laboratorio para detectar la microalbuminuria ya que los análisis rutinarios que se llevan a cabo en los Hospitales no son lo sufientemente sensibles para medir estos niveles. Se dice que esta presente la microalbuminuria si la excreción urinaria es mayor de 30 mg. / 24 horas (equivalente a 20 microgramos por minuto en una muestra cronometrada ó a 30 miligramos por gramo de Creatinina en una muestra al azar como se ve en la tabla N° 1.

Tabla N° 1.
Clasificación de Microalbuminuria en base a su método Diagnóstico.

	NEFROPATÍA
	ORINA 24 H.
	ÍNDICE Alb./Creat.
	ORINA / min.

	NORMAL
	<30 mg /24h
	<30 mg /g Creat.
	< 20 mcg/min.

	MICROALBUMINURIA

(Nefropatía incipiente)
	30-300 mg/24 h.
	30-300 mg/g Creat.
	20-200 mcg/m.

	MACROALBUMINURIA

(Nefropatía establecida)
	>300 mg/24 h.
	> 300 mg/g Creat.
	> 200mcg/min.


2) Examen General de Orina.

3) Proteínas en Orina de 24 horas.

4) Depuración de Creatinina en 24 horas.

5) Índice de proteínas y Creatinina en Orina de 24 horas.

6) Creatinina y Nitrógeno Ureico.

7) Glucosa en ayunas.

8) Urocultivo (si hay sospecha de Infección Urinaria).

9) Hemograma.

10) Electrolitos (especialmente los que reciben diuréticos).

11) Electroforesis de Proteínas en Orina siempre y cuando la Proteinuria no corresponda con el cuadro clínico de la Diabetes.

12) Biopsia Renal; solamente si el cuadro clínico, tiempo de evolución de Diabetes, no corresponda con la historia Natural de la Enfermedad y exista la posibilidad que la Proteinuria no sea debido a la DM.

13) Ultrasonografía Renal.

El diagnóstico se sospecha ante una Proteinuria, la coexistencia de una retinopatía diabética, Hipertensión y los antecedentes de más de 10 años de evolución.

Se debe pensar en otras patologías Renales si se produce una intensa Proteinuria en un paciente diabético de corta evolución con hematuria Microscópica, con cilindros, hematíes o con una perdida rápida del índice de filtrado Glomerular. Además se deben descartar otros factores que pueden dar falsos positivos de Proteinuria como:

a) Descompensación metabólica.

b) Infección Urinaria.

c) Hipertensión Arterial descompensada.

d) Insuficiencia Cardiaca Congestiva.

e) Fiebre.

f) Ejercicio físico intenso el día anterior o durante la recolección.

g) Contaminación con flujo vaginal o sangre.

h) Drogas tipo AINES o IECA.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN:

a) Al presentar una descompensación aguda en el filtrado glomerular o el deterioro de la depuración de Creatinina.

b) Proteinuria masiva. 
c) Crisis de hipertensión arterial no controlada.

d) Oliguria.

e) Anasarca.

f) Agudización de Insuficiencia Renal Crónica.

g) Evaluación de Diálisis.

TRATAMIENTO MÉDICO:

Actualmente no existen tratamientos conocidos que reviertan la Nefropatía diabética establecida o avanzada, sin embargo los profesionales pueden tomar varias medidas para determinar y quizás retardar el progreso de esta complicación:

1) Determinar y tratar agresivamente la presión arterial elevada (>130/85 mm Hg.) o aumentos significativos de la misma (20/10mm de Hg. o mas en un seguimiento cuidadoso) en los pacientes de Enfermedad Renal.

2) Dieta estricta, sin sal extra a la preparación de la comida; no más de 5 gramos de sal por día.

3) Aconsejar a todos los adultos con Diabetes excepto a mujeres embarazadas a que limiten su ingesta diaria de proteínas a 0,8 g/Kg. de peso tal como recomiendan los Organismos Internacionales (American Diabetes Association).

4) Bajo contenido en grasas y limitado aporte de potasio.

5) Control de la glucemia y de la hemoglobina glucosilada (ideal < 7%) o de la fructosamina, sin efectos secundarios debido a la hipoglucemia en todos los pacientes diabéticos especialmente aquellos con microalbuminuria.

6) Recomendar consultas con Endocrinólogo o Diabetologo y / o Nefrólogo si el paciente tiene microalbuminuria (30-300 mg por 24 horas), Albuminuria clínicamente declarada (>300 mg en 24 horas), Síndrome Nefrótico, Creatinina Sérica elevada (>1.5 mg/dl) o Depuración de Creatinina disminuida (<80 ml por minuto).

7) Uso de inhibidor de enzima convertidota de Angiotensina II (IECA) o bloqueador de Receptor de Angiotensina II (ARAII) como nefroprotector y como primera línea de antihipertensivos.

8) Instruir al enfermo con microalbuminuria o Nefropatía diabética a que sea anualmente examinado por un oftalmólogo.

9) Evaluar los factores de Riesgo cardiovasculares particularmente Uropatías obstructivas e infecciones Urinarias. Después de un tratamiento repetir el cultivo Urinario para asegurar la remisión de la infección.

10) Prevención y tratamiento precoz de la infección urinaria.

11) Buscar y tratar otras causas de enfermedad Renal particularmente Uropatías obstructivas e infecciones urinarias. Después de un tratamiento, repetir el cultivo urinario para asegurar la remisión de la infección.

12) Evitar la Nefrotoxicidad. Uso de AINES, Antibióticos Nefrotóxicos, Medios de contraste, etc.

13) Tratar la anemia con Eritropoyetina Humana Recombinante (antes del inicio de la Diálisis).

14) Los pacientes que han llegado a la enfermedad renal terminal pueden requerir hemodiálisis, diálisis peritoneal o trasplante renal para prolongar la vida. Debido a que las complicaciones diabéticas especialmente la retinopatía y la neuropatía diabética progresan rápidamente al iniciarse la enfermedad renal (cuando las concentraciones de Creatinina alcanzan los 6 mg/dl), la diálisis generalmente se instaura más tempranamente en los diabéticos.

El trasplante Renal es preferible a la diálisis cuando existe algún pariente que pueda donar un órgano. En caso contrario las probabilidades de supervivencia son similares para los tres tipos de tratamiento. La elección final dependerá del paciente, de su familia, del médico de atención primaria y del Nefrólogo. 

CRITERIOS DE EGRESO:

Cuando el cuadro agudo y sus complicaciones se hayan controlado.
INCAPACIDAD:

Dependerá del grado de compromiso o de la razón de la agudización, quedando a criterio del Nefrólogo su indicación, ya que en etapas tempranas y compensadas el paciente esta en condiciones de laborar perfectamente.

PRONOSTICO:

Dependerá del cumplimiento y control médico de todos los factores de riesgo arriba mencionados, es importante aclarar que una vez compensados los motivos de ingreso se evaluara su manejo ambulatorio.

SEGUIMIENTO:

Deberán ser referidos a consulta externa una vez se le realice el diagnostico de microalbuminuria y sus controles serán dependiendo del grado de su Nefropatía y de la causa de ingreso para poder establecer un control de alta temprana que será menor de 15 días y controles subsecuentes desde un mes hasta los 4 meses.

EDUCACIÓN:

Los pacientes deberán involucrarse en su tratamiento en un 100% y ser los responsables de una adecuada comunicación entre el Nefrólogo, Psicólogo, Trabajador Social y el Endocrinólogo o   Diabetólogo. Además se deberán promover los grupos de terapia y educación permanente de la enfermedad de la Diabetes y desde allí educar también en la nefroprotección.
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PROTEINURIA PERSISTENTE

CIE 10 = N 39.1

DEFINICIÓN

Signo casi invariable de enfermedad estructural y como su nombre lo dice persiste en todo momento, siendo la excreción proteica menor de 3 gramos/ Día, esto ocurre en lesiones intersticiales o Glomerulares, si es mayor de 3 gramos/ día es obvio que es el resultado de lesión glomerular.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

Es variable en la mayoría de veces que estos pacientes expresen factores de riesgos cardiovasculares; Obesidad, Dislipidemia e Hipertensión Arterial.

CLASIFICACIÓN

La albuminuria esta asociada a una variedad de enfermedades renales y puede dividirse dependiendo del patrón para efectos de Diagnóstico y pronóstico en Proteinuria Intermitente (PI) Proteinuria Ortostática (PO) y Proteinuria Persistente (PP).

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

Generalmente no tiene signos y/o síntomas de enfermedad Renal, excepto cuando la Proteinuria es severa y presenta el cuadro de Síndrome Nefrótico.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1) Cuantificación proteica de 24 horas.

2) Aclaramiento de la Creatinina. 

3) Examen General de Orina. 

4) Ultrasonografía Renal.

5) Biopsia de Riñón para determinar patología precisa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La Proteinuria persistente puede ser selectiva o no selectiva, pacientes con un Aclaramiento IgG- Albúmina (transferrina) menor del 0.10 se considera   tiene un patrón altamente selectivo de excreción proteica y los pacientes con una Proteinuria secundaria a una amplia variedad de enfermedades renales tendrán un Aclaramiento de las grandes moléculas menos del 10% hasta el 60% arriba del Aclaramiento de la albúmina. En la mayoría de pacientes el patrón de excreción proteico es no selectivo. 

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

Dependerá de la severidad de las complicaciones asociadas a la Proteinuria:

a) El compromiso hemodinámico.

b) Susceptibilidad a las infecciones.

c) Desnutrición.

d) Tromboembolismo.

TRATAMIENTO:

El tratamiento eficaz dependerá de la alteración Glomerular y / o tubular, sin embargo algunas formas de enfermedad glomerular carecen de tratamiento especifico y otras no siempre se tratan con éxito, por lo que puede ser necesario un tratamiento orientado a reducir la Proteinuria.

1) Dieta con restricción proteica y baja en sodio.

2) IECA, ARA II.

3) Diuréticos.

INCAPACIDAD:

Esta supeditada a la severidad y compromiso sistémico de las complicaciones ya descritas.

SEGUIMIENTO:

La medición seriada de la excreción proteica de 24 horas y el hallazgo de Hematuria Microscópica son una gran guía de valor.

EDUCACIÓN

Siendo que la detección de la Proteinuria ocurre en el rutinario análisis de orina es importante que el médico General y / o el Internista recuerden la relevancia de este hallazgo, aunque hay que traer a cuenta que las tiras reactivas no detectan proteínas de bajo peso molecular y esto se da en otras enfermedades tubulares y en el Mieloma Múltiple.

BIBLIOGRAFÍA:

1. Robert W. Schier: Disease of kidney and Urinary Tract, seventh edition 2001.

2. Brenner & Rector, El riñón tratado de Nefrología, 7ma edición 2004.

3. Arthur Greenberg, tratado de Enfermedades Renales 2da edición 1999.
UROPATÍA ASOCIADA A REFLUJO VESICO-URETERAL (RVU).

CIE 10 = N 13.7

DEFINICIÓN

Nombres asociados: Reflujo Vesicoureteral, Reflujo intrarenal, Nefropatía de Reflujo.

Es el daño ocasionado al parénquima renal producto del retorno de orina al riñón.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

Ocurre alrededor de 4 de cada 1000 individuos asintomáticos de la población en general sin embargo en niños que presentan infecciones de las Vías Urinarias presentan una Prevalencía de 40 a 50%, con un 45% en los pacientes de 5 años con Mielomeningocele y es de las causas de mayor frecuencia en pediatría para el ingreso de ERT. 

El 80% de los niños que se les realiza Cistouretrograma Miccional han padecido una infección de las Vías Urinarias (IVU).  En niños menores de 15 años con IVU febril aparece Reflujo Vesico Ureteral   en un 29 y 50% de los casos. En niñas estudiadas por IVU esto es cuatro veces más frecuente que en varones, es importante que la Nefropatía por Reflujo puede llevar a una Enfermedad Terminal (ERT) y en adultos menores de 50 años se presenta de un 5 a 15% para la   ERT además en adultos que presentan algún tipo de daño en el cordón de la medula en la Columna vertebral y en porcentajes variables en los que presentan tumores vesicales, Hipertrofia prostática y Litiasis en la Vía Urinaria.         

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

a) Generalmente es asintomático y en mayor grado si solamente es un riñón que esta comprometido.

b) Los síntomas son los mismos de la infección de las Vías urinarias así sea infecciones a repetición en mujeres o un solo episodio en los hombres también con los síntomas de la insuficiencia Renal Crónica y Síndrome Nefrótico.

c) Se acompaña el cuadro de dolor cuando es asociado a litiasis o a Neoplasia.

d) Enuresis.

e) Frecuencia y Urgencia Urinaria.

f) Incontinencia.

g) Disuria o sensación Urente.

h) Dolor en los flancos o espalda.

i) Hematuria.

j) Orina con espuma.

k) Nicturia.

l) Hipospadia.

m) Historia familiar asociada.

El diagnóstico está asociado en alrededor del 80% de los casos debido a IVU.
EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

a) Examen General de Orina.
b) Urocultivo.

c) Creatinina Serica.

d) Depuración de Creatinina.

e) Proteínas en Orina de 24 horas.

f) Spot de proteínas y Creatinina en Orina al azar.

g) Electrolitos séricos y Orina al azar.

h) Ultrasonografía Renal y Vesical.

i) Pielograma Endovenoso.

j) Cistouretrograma Miccional.

k) Centellograma Renal.

l) Tomografía axial computarizada.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:

1) Pelvis extrarrenal o cuadrada.

2) Litiasis de la Vía urinaria (Unilateral o bilateral).

3) Pielonefritis Crónica.

4) Compresión del Uréter por vaso aberrante.

5) Anomalías congénitas de las Vías urinarias, valvas de Uretra posterior.

CLASIFICACIÓN
Puede dividirse dependiendo de su origen:

a. Primario, es el congénito y su causa es por el tamaño corto del trayecto submucoso del Uréter en la entrada de la vejiga.

b. Secundario, debido a alteraciones dinámicas o estructurales del tracto Urinario inferior.

Sin embargo para fines de esta Guía de Manejo se adopta la clasificación del Comité Internacional de estudio de Reflujo Vesicoureteral (RVU):

1) Reflujo grado 1: es aquel que se produce en la parte proximal de Uréter.

2) Reflujo grado 2: se encuentra en todo el Uréter, pelvis y cálices sin dilatación.

3) Reflujo grado 3: es aquel que además de presentar los problemas del grado 2 presenta una leve a moderada dilatación y tortuosidad del Uréter.

4) Reflujo grado 4: se presenta moderada dilatación o tortuosidad o ambos del Uréter, moderada dilatación de pelvis y   cálices.

5) Reflujo grado 5: se presenta gran dilatación y tortuosidad del Uréter, pelvis y cálices. Ausencia de las impresiones papilares en los cálices.  

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIOS:

Se ingresará a todo paciente que presente un compromiso médico y que requiera un abordaje médico o quirúrgico si presenta:

a) Deterioro de la función Renal.

b) Episodios de infecciones de las Vías Urinarias de difícil manejo.

c) Corrección quirúrgica del reflujo.

d) Hipertensión arterial.

e) Oliguria o Anuria.

f) Urosepsis.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN

En los pacientes catalogados como reflujos primarios los episodios de IVU son frecuentes especialmente en los que tiene el grado IV o V, así como también los que tienen patrón de vaciado vesical alterado.

A. Profilaxis:

1) Nitrofurantoina a dosis de 3 ª 5 mg /Kg. /día o de 100 a 200 mgrs por día.

2) Ácido nalidixico.
3) Mandelamina.
B. Tratamiento de las infecciones en base al Antibiograma del Urocultivo.

C. Uso de antihipertensivos según corresponda si hay hipertensión arterial.

D. Control de los cambios de la Enfermedad Renal Terminal.

E. Evaluar cateterismo vesical si el deterioro funcional vesical es importante.

F. La corrección quirúrgica del reflujo será si hay corrección espontánea o el grado de reflujo compromete el funcionamiento renal (reflujo grado IV-V)

CRITERIOS DE EGRESO

a. Si el ingreso fue por una descompensación infecciosa será evaluada el alta al realizar el traslape de la vía parenteral por la vía oral del antibiótico.

b. Si el ingreso fue por deterioro de la función renal se evaluará el alta cuando se llegue a los niveles de la Creatinina basal.

c. En casos de neuropatía por Reflujo se espera una remisión espontánea en la mayoría de los casos excepto que sean causa por Neoplasias, daños medulares u Obstructivas.

Tabla N° 1.
Corrección espontánea del reflujo Vésico ureteral 
según el grado y el tiempo de evolución.

	Tiempo de evolución
	2 años
	5 años
	10 años

	Reflujo vesico Ureteral grado I
	50%
	65-80%
	90%

	Reflujo vésico Ureteral grado II
	30%
	50-70%
	75%

	Reflujo vesico Ureteral grado III
	25%
	35-40%
	55%

	Reflujo vesico Ureteral grado IV-V
	25%
	35-40%
	55%


El pronostico en general dependerá del grado del reflujo y el seguimiento por el Nefrólogo desde que se realiza el diagnostico para instaura la terapia de nefroprotección y corrección de las complicaciones.

INCAPACIDAD:

Las incapacidades serán mientras se da el control de la infección o los estudios del RVU, además así también quedará a criterio del cirujano cuando se ingresa para la corrección quirúrgica de la causa del reflujo.

SEGUIMIENTO:

Se controlará periódicamente desde el alta del hospital en un mes el primer control y se llevará en las etapas tempranas o reflujos menores del grado III, cada 4 a 6 meses; en los reflujos grado IV y V se tendrá que supervisar cada mes o cada 2 meses para el control de función renal y Urocultivo periódico.

EDUCACIÓN

Es importante la educación del paciente con RVU principalmente en:

a) El aseo genital.

b) Vaciamiento adecuado y oportuno de la vejiga.

c) Evitar las retenciones Urinarias voluntarias.

d) Realizar un buen cateterismo.

e) Cumplir con los medicamentos (apego al tratamiento).

f) Asistir a sus controles.

BIBLIOGRAFÍA:

1) Hernando Avendaño, Nefrología Clínica. Reflujo Vesicoureteral y Nefropatía de Reflujo. 4. 20. 2., Pág. 402-407.

2) Primer of Kidney Diseases, Third edition, Vesiculoureteral reflux and reflux nephropathy, cap 55, pag. 356-360.

3) Brenner Rector, the Kidney, sixth edition, chapter 31, pag. 1449-1492.

4) Renal Unit at the Royal infirmary of Edinburgh, Scotland, UK, Renal@ed.ac.uk 
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5) Irfan A. Agha, MD., Department of Medicine, Renal Divisions, St. Louis University, St Louis, MO. Review provided by VeriMed Healthcare Network.

6) Medical versus surgical treatment of primary Vesicoureteral reflux. International Reflux Study Committee. Pediatrics, 67: 392, 1981.

7) Andrew Koren, MD., Department of Nephrology, NYU-Mount Sinai Medical Center, New York, NY. Review provided by VeriMed Healthcare Network.

SÍNDROME NEFRÍTICO,

CIE10= N 00

DEFINICIÓN:

Síndrome caracterizado por manifestaciones Clínicas secundarias a inflamación glomerular aguda, caracterizada por hematuria con hematíes Dismorficos y cilindros hematicos asociado generalmente a hipertensión arterial, Proteinuria de rango variable, edema periférico con cierto grado de disfunción renal.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

La tasa anual de Glomerulonefritis aguda post Estreptocócica (GNAPE) por 100,000 habitantes es de 7 en periodos endémicos pero esta enfermedad evoluciona con brotes epidémicos que pueden más que duplicar esa cifra, llegando a 18 por 100,000 h.

Es propia de los grupos erarios jóvenes: El 95% de los pacientes son menores de 15 años. El 50% tiene entre 5 y 9 años aunque se presenta desde los 2 años.

Hay  un predominio del sexo masculino (57%), se presenta durante todo el año con alzas estacionales en otoño(38%) que obedecen a un aumento de la Glomerulonefritis Aguda post Estreptocócica (GNAPE) de origen cutáneo y en primavera (30%) debido a la GNAPE de origen faringeo; en el periodo epidémico la distribución es homogénea durante todo el año. Es más habitual en grupos familiares con mayor grado de hacinamiento y promiscuidad.

Las cifras de mortalidad revelan un descenso desde 91 muertos en 1970 hasta 21 en 1981. No se registran defunciones en la década de 1990 debido a un diagnostico más oportuno y al tratamiento adecuado de las complicaciones.

CLASIFICACIÓN:

Las Glomerulopatias representan un grupo amplio de enfermedades renales con daño originado en el Glomérulo, que se pueden dar en el contexto de muchas enfermedades sistémicas o bien enfermedades limitadas al riñón que se pueden manifestar clínicamente de variadas formas y que implican generalmente un desafió en la aproximación para el clínico.

Se han descrito 5 síndromes principales mediante los cuales se pueden presentar clínicamente las Glomerulopatias:

1) Síndrome Nefrítico Agudo.

2) Glomerulonefritis Rápidamente Progresiva.

3) Glomerulonefritis Crónica.

4) Hematuria o Proteinuria aislada.

5) Síndrome Nefrotico.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

Con frecuencia los síntomas y signos observados incluyen:

1) Disminución en el volumen de la Orina.

2) Proteinuria, usualmente menor a 1gr/Vol. 24 h y únicamente en un 5% de los casos podría presentarse en un rango nefrítico.

3) Hematuria (Micro o Macroscópica).

4) Edema.

5) Hipertensión.

6) Capacidad    funcional del Riñón disminuida.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

a) C3 CH disminuido con C4 normal o disminuido el cual se vuelve a valores normales en 6-8 semanas. La persistencia de estos valores de complemento bajos por más de 8 semanas debe hacer pensar en diagnostico diferencial de Nefritis Lúpica.

b) Creatinina normal o levemente elevada.

c) Presencia de Crioglobulinas mixtas.

d) Hiperganmaglobulinemia transitoria.

e) Ante el cuadro clínico compatible y evolución típica de GMN post estreptocócica, basta la confirmación de infección reciente por Estreptococo grupo A. Ante esto es necesario la Biopsia Renal solo en casos de evolución tórpida hacia una GMN rápidamente progresiva o duda diagnostica importante.

f) El estudio serológico es una forma confiable de confirmar infección estreptocócica.

1. Antiestreptolisina O (ASO).

2. Antidesoxirribonucleasa B (Anti-DNAsa B).

3. Antiestreptokinasa (AKAsa).

4. Antidinucleotidasa y Adenina (anti DNAsa).

5. Antihialuronidasa (Ahsa).

Los cultivos son de poca utilidad ya que muchas veces están negativos al momento de presentarse la enfermedad Renal.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:

a) Neuropatía IgA (Enfermedad Berger).

b) Glomerulonefritis Post- Estreptocócica.

c) Síndrome de Alpont (raro).

d) Glomerulonefritis rapidamente progresiva o Crescentica.

1. GNM mediada por anticuerpos Antimembrana basal.

2. GMN mediada por complejos inmunes.

3. GMN pauciinmune.

CRITERIOS DE INGRESO:

a) Deterioro de la función Renal.

b) Hematuria Macroscópica.

c) Crisis Hipertensiva.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN:

Es fundamental el tratamiento Precoz, a mayor precocidad mayor probabilidad de recuperación de la función Renal.

El pilar del tratamiento son los Corticosteroides, Inmunosupresores, Citotóxicos y la Plasmaferesis en algunos casos:

· CORTICOSTEROIDES: Existe evidencia que pueden ser útiles tanto solos como en combinación con Ciclofosfamida. En casos severos en pulsos EV (0.5-1 gr. /día por 3 días), seguido de Prednisona 1 mg/Kg./día.

· CICLOFOSFAMIDA: Dosis habitual 1,5-2 mg/Kg./día. Pulso E.V. mensual es menos toxico pero solo se ha demostrado eficacia similar por Vía Oral en Nefritis Lúpica.

· OTROS INMUNOSUPRESORES: En fase de remisión se ha intentado el uso de otros Inmunosupresores menos tóxicos como el Metrotexate y la Azatiopina.

· PLASMAFERESIS: Mayor evidencia de utilidad en Enfermedad Antimembrana Basal y Síndrome de Goodpasteur. En Wegener y PAM solo útil en hemorragia pulmonar o paciente en Diálisis.

En caso que el Síndrome Nefrítico sea causado por una Glomerulonefritis Post Estreptocócica el tratamiento será e soporte, enfocándose en medidas contra sobrecarga de volumen e Hipertensión Arterial con diuréticos e Hipotensores. En caso necesario Diálisis.

La terapia inmunosupresora no modifica el curso de la enfermedad. El antibiótico no modifica el curso de la Enfermedad pero si disminuye la contagiosidad. 

INCAPACIDAD:

Queda a criterio del Médico según el estado de la función Renal, la presencia de la Macro hematuria o de la Presión arterial no controlada.

SEGUIMIENTO Y REFERENCIAS:

Todo paciente tendrá seguimiento en la consulta Externa de Nefrología para garantizar la reversibilidad o el estado de función Renal posterior al evento agudo.

PRONÓSTICO:

El pronóstico de la enfermedad dependerá del resultado de la Biopsia (si se realizó) y en base a la respuesta del tratamiento médico.
EDUCACIÓN

Proporcionar al Paciente y a los familiares el conocimiento de los signos de alarma que debe tener presentes por una probable reactivación de la Enfermedad y la educación sobre el apego al tratamiento farmacológico de los Inmunosupresores y sus probables efectos secundarios.

NEFROPATÍA LÚPICA
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DEFINICIÓN

Manifestación Renal del Lupus Eritematoso Sistémico, que afecta principalmente a mujeres jóvenes con sustancial morbilidad y mortalidad.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

La incidencia y Prevalencia depende de la población estudiada. 

La incidencia del Lupus Eritematoso Sistémico oscila de 1.8 a 7.6 casos por 100,000 con Prevalencia de 4 a 250 casos por 100,000 en la literatura mundial.

La etiología permanece desconocida. La frecuencia es más alta en ciertos genotipos (HLA- B8, DR3 y DQW1) y deficiencia de ciertos componentes del complemento (C1q, C2, y C4).

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

El diagnostico del Lupus Eritematoso Sistémico es establecido usualmente por ciertos criterios clínicos y de laboratorio definidos por ARA en 1997, 4 de 11 criterios da un 96% de sensibilidad y especificidad.

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
El Lupus Eritematoso Sistémico es pleomórfico y multisistemico que puede afectar cualquier órgano, los principales involucrados son los  riñones, articulaciones, superficies serosas incluidas pleura y pericardio, el Sistema Nervioso Central (SNC) y la piel.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1) Examen General de orina,

2) Urocultivo,

3) Proteína en Orina de 24 horas, 

4) Depuración de Creatinina en 24 horas,
5) Complemento Sérico.

6) Tiempo de Protombina, Tiempo Parcial de Tromboplastina y adicionalmente albúmina serica y colesterol.

7) Nefrotomograma Renal.

8) Pielograma Endovenoso.

9) Biopsia Renal.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:

a) Síndrome antifosfolipido.

b) Enfermedad del Tejido Conectivo.

c) Granulomatosis de Wegener.

d) Poliarteritis Nodosa.

e) Síndrome de Churg- Strauss.

f) Otras vasculitis con involucramiento glomerular.
CLASIFICACIÓN:

Clasificación de la Nefritis Lúpica (WHO modificación).
	CLASE
	DESCRIPCIÓN

	I
	Glomérulo normal (por MO, ME, Inmunofluorescencia)

	II
	· Alteraciones mesangiales puras. Normal por MO.

· Depósitos mesangiales por Inmunofluorescencia y/o ME.

· Hipercelularidad mesangial y depósitos por Inmunofluorescencia y / o ME.

	III
	· Glomerulonefritis focal y segmentada.

· Lesiones activas necrotizantes.

· Lesiones activas esclerosantes.

· Lesiones esclerosantes.

	IV
	Glomerulonefritis Difusa (proliferación mesangial severa, proliferación endocapilar o mesangiocapilar y/o depósitos subendoteliales extensos).

a) Sin lesiones segméntales.

b) Con lesiones necrotizantes activas.

c) Con lesiones activas y esclerosantes.

d) Con lesiones esclerosantes

	V
	Glomerulonefritis membranosa difusa.

Glomerulonefritis Membranosa pura asociada con lesiones de categoría II

	VI
	Glomerulonefritis esclerosante avanzada.


CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

1) Biopsia Renal en presencia o ausencia de anormalidades Urinarias.

2) Tratamiento de inducción de la Enfermedad Aguda con biopsia renal normal y en especial clase III OMS (WHO) y OMS IV.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN

	CONDICIÓN
	TRATAMIENTO

	Nefritis Leve (OMS clase II, Leve III y V, Proteinuria, función Renal Normal)
	1) Prednisolona 10 a 15 MG cada día + Azatioprina 2 MG/Kg. por 24 horas; solo si la función Renal esta disminuida.

	Nefritis Severa (OMS clase III y IV, Síndrome Nefrotico, reducción de la función Renal + Hipertensión).
	1) Prednisolona 10 a 15 mg. E. V. /día, Metilprednisolona 1 gr. Cada día por 3 días, repetir si es necesario.

2) Ciclofosfamida 1-3 mg./Kg. Por 24 horas por vía oral (dependiendo de la función Renal).

3) Transferir a Azatioprina 2 mg. /Kg. Por 24 horas después de 12 semanas solo si hay vasculitis clínica.

4) Plasmaferesis 3-4 litros diarios por 7 días.
5) Si no responde con los tratamientos anteriores agregar: Micofenolato de Mofetil 1 gr. Por V. O., cada 12 horas durante 6 meses y luego iniciar el descenso.


CRITERIOS DE EGRESO

Según criterios de actividad y cronicidad en la biopsia renal:

	ÍNDICE DE ACTIVIDAD
	ÍNDICE DE CRONICIDAD

	Anormalidades Glomerulares:

1. Proliferación Celular.

2. Necrosis fibrinoide, Cariorrexis.

3. Crecientes celulares.

4. Trombo hialino, asas de alambre.

5. Infiltrado Leucocitario.
	a) Esclerosis Glomerular.

b) Crecientes fibrosas.

	Anormalidades Tubulointersticiales:

1) Infiltrado Celular Mononuclear
	A. Fibrosis Intersticial.

B. Atrofia Tubular


La severidad de cada índice es cuantificado como:

Ausente:
0

Leve:

1

Moderado:
2

Severo:
3

Fibroso multiplicarlo por 2.

Índice de Máxima actividad:
24

Índice de Cronicidad:

12

INCAPACIDAD:

Dependiendo de la condición de cotizante activo, severidad y tipo de neuropatía, se le considerara desde el momento del ingresó al hospital hasta su egreso con alta. 

SEGUIMIENTO (CONSULTA EXTERNA):

Según la evolución de cada caso, dependiendo de la clasificación, la Meta es suprimir la enfermedad con mínimos efectos de tratamiento.

EDUCACIÓN:

a) Conocimiento de las complicaciones como: Sepsis, Necrosis óseas y trombosis.

b) Tipos de tratamiento de sustitución renal (5 al 50% con severa proliferación progresa a Insuficiencia Renal Crónica).
BIBLIOGRAFÍA:

1. Ward NM, Studenski S, Manifestaciones Clínicas del Lupus Eritematoso Sistémico, identificación de influencias socioeconómicas y raciales, arch. Internal Medicine 150: 849, 1990.

2. Brenner y Rector, Enfermedad Glomerular secundaria, capitulo 29, 1382-1396, 7th edición, 2004.

3. Schwartz MM, Kawalak-Robert JL, Hunes C, Características Clínicas y Patológicas de la Glomerulonefritis Membranosa del Lupus Eritematoso Sistémico. AM J Nephrol 4: 301-312, 1984.

4. WHO Clasificación 2003. In press.

5. J. Stewart Cameron, Lupus Nephritis, J Am Soc Nephrol 10: 413-424, 1999.

6. Mary Anne Dooley, Fernando G Cosio, and Mycophenolate mofetil therapy in Lupus Nephritis: Clinical Observations, J Am Soc. Nephrology 10: 833-939, 1999.
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
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DEFINICIÓN

Síndrome caracterizado por una disminución rápida (horas a semanas) de la tasa de filtrado glomerular y retención de productos de desechos nitrogenados como el Nitrógeno Ureico y la Creatinina.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

La insuficiencia renal Aguda se presenta en un 5% de pacientes recibidos en el área hospitalaria y en un 30% en pacientes de Unidades de Cuidados Intensivos.

CLASIFICACIÓN

1. Insuficiencia Renal Aguda Prerenal.

2. Insuficiencia Renal Aguda Intrínseca.

3. Insuficiencia Renal Aguda Post-renal.
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

Disminución de la Diuresis.

EXÁMENES DE LABORATORIO:

1. Aumento del Nitrógeno Ureico y la Creatinina.

2. fracción de excreción de Sodio alterado FEna= Una/Pcr X 100

Ucr/Pna.

Si es Prerenal usualmente es menor del 1% y si es intrínseca es mayor del 1%.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

PRERENAL:

a) Depleción de volumen.

b) Hipotensión.

c) Insuficiencia Cardiaca Congestiva.

d) Oclusión de la arteria renal.

INTRÍNSECA RENAL:

1. Necrosis Tubular Aguda.

2. Nefritis Intersticial.

3. Glomerulonefritis aguda.

4. Obstrucción intrarenal.

POSTRENAL:

Obstrucción.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

Todo paciente a quien se le haga el diagnostico de Insuficiencia Renal Aguda es ingreso a cuidados Intermedios.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN:

El tratamiento médico dependerá de la enfermedad de base que esté provocando la Insuficiencia Renal Aguda y será candidato a cualquier tratamiento Dialítico si presenta Hiperkalemia, Acidosis Metabólica, sobrecarga de líquidos, síntomas uremicos, Nitrógeno Ureico arriba de 60 mgrs/dl.

CRITERIOS DE EGRESO:

Se considerará el egreso hospitalario siempre que:

1) Creatinina y Nitrógeno Ureico se encuentren en rangos normales.

2) Exista un buen volumen urinario.

3) Ingesta adecuada de líquidos.

4) No síntomas urémicos.

INCAPACIDAD:

Derechohabiente trabajador en la actividad laboral que recupera su función Renal a nivel normal se da una incapacidad a su egreso de 15 días, si no recupera su función Renal normal dependerá de la evolución clínica.

REFERENCIAS

Se dará seguimiento en consulta externa por el Nefrólogo tratante el tiempo que considere necesario.

EDUCACIÓN

Al paciente se le educará en:

1) Tipo de alimentación.

2) Ingesta de medicamentos y sus efectos secundarios.

3) Ingesta de líquidos.

BIBLIOGRAFÍA:

1) Anderson RJ, Schier RW, Clinical spectrum of oliguric and non-oliguric acute renal failure. In Brennar BM, Stein JH (Eds): Acute Renal Failure. Contemporary Issues in Nephrology, Vol 6. Churchill Livingstone. New York, 1980.

2) Solomon R: Contrast- medium induced acute renal failure. Kidney int 53: 230, 1998.

3) The kidney, Sixth Edition, 2000.
CÁLCULO DE RIÑÓN.
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DEFINICIÓN:

Formación de lesiones sólidas en el riñón generalmente de sales de calcio, ácido úrico, cistina y estruvita (triple sales de magnesio, amonio y fosfato).
EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

La Prevalencia varia dependiendo de la raza, sexo, régimen alimentario y localización geográfica. La Prevalencia en hombres varia desde el 4% al 9% y en las mujeres los rangos van del 1. /% al 4.1%.

CLASIFICACIÓN:

Dependiendo de la sal de la cual los cálculos están constituidos se pueden clasificar:

1) Oxalato de Calcio y Fosfato de Calcio.

2) Oxalato de Calcio.

3) Fosfato de Calcio.

4) Ácido Úrico.

5) Oxalato de Calcio y Ácido Úrico.

6) Cistina.

7) Estruvita.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

a) Dolor lumbar que se irradia hacia el abdomen.

b) Dolor en el testículo del lado donde se ha formado el cálculo.

c) Dolor en la cara interna del muslo.

d) Nauseas.

e) Vómitos.

f) Sensación de pérdida del conocimiento.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1) Calcio Sérico.

2) Fósforo Sérico.

3) Ácido Úrico Sérico.

4) General de Orina.

5) Creatinina.

6) Nitrógeno Ureico.

7) Ultrasonido Renal y Uréter.

8) Si la Creatinina es Normal evaluar Pielograma Endovenoso.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:

a. Infecciones de Vías urinarias.

b. Síndrome de Intestino Irritable.

c. Pielonefritis.

d. Abdomen Agudo.

e. Torsión Testicular.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO:

1. Aumento de Creatinina y Nitrógeno Ureico.

2. Oliguria o Anuria.

3. Hematuria Macroscópica.

4. Dolor fuerte que no cede con analgésicos potentes.

5. Hidronefrosis.

6. Exclusión Renal en el Pielograma Endovenoso.

TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN:

1. Analgésicos, incluso opiáceos para control del dolor.

2. Hidratación adecuada.

CRITERIOS DE EGRESO:

a) Ausencia del dolor.

b) Ausencia de Hematuria.

c) Mejoría de la diuresis.

d) Disminución de su creatinina y Nitrógeno Ureico.

e) Expulsión del cálculo.

f) Mejoría de su Hidronefrosis.

INCAPACIDAD:

Al cumplir con los criterios de egreso al cotizante activo se le indicaran incapacidad de 3 a 5 días dependiendo del proceso y evolución clínica.

REFERENCIAS:

Al egreso se dará referencia a Consulta Externa de: Urología, Nefrología y a Nutriología.

EDUCACIÓN

1) Se dará como educación la importancia de ingerir grandes cantidades de agua y dieta baja en calcio o de ácido úrico.

2) Apego a las recomendaciones del nutriólogo.

BIBLIOGRAFÍA:

1) Coe FL, Parks JH, Asplin JR: Pathogenesis and treatment of Kidney Stone. New Engl J Med 327: 1141-1152, 1992.

2) Consensus Conference: Prevention and Treatment of Kidney Stone. J. Am Med. Assoc 260: 977- 981, 1988.

3) Curhan GC, Willet WC, Speizer FE, et al: Comparation of dietary calcium with supplemental calcium and other nutrients as factors affecting the risk of Kidney stones in women. Ann Intern Med 126: 497-504, 1997.

HEMATURIA RECURRENTE Y PERSISTENTE
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DEFINICIÓN

La hematuria se caracteriza por la presencia de hematíes en la orina. Se considera normal cuando se encuentran en el general de orina hasta tres hematíes por campo de gran aumento, si aparecen más se denomina hematuria microscópica.

Para que la orina cambie aparentemente de color se necesita la presencia   de un mínimo de 0.5 ml de sangre por cada 100 ml de orina. Cuando la pérdida de sangre es importante, existe hematuria Macroscópica; la orina se vuelve de un color rosado a rojo oscuro y de pardo verdoso a marrón chocolate, dependiendo del origen de la hematuria, pH, la densidad y el contenido protéico.
EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

A. La presencia de hematuria recurrente y persistente en la población mayor de 50 años el 35% es de causa tumoral.

B. Las causas más frecuentes de hematuria microscópica persistente de origen glomerular, sin Proteinuria son la Nefropatía por Ig A y la hematuria benigna familiar.

C. Las hematurias de origen no glomerular, pueden tener su origen en cualquier parte del tracto urinario o parénquima renal.

D. Son factores de alto riesgo: Edad mayor de 40 años, consumo de cigarrillos, abuso de analgésicos, irradiación pélvica.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:

Clínicamente suele ser asintomático, aunque a veces cuando se presenta de forma aguda, se asocia a dolor lumbar bilateral. Puede asociarse a Proteinuria y en algunos casos más graves se asocia a insuficiencia renal.

Al examen físico debe incluir verificación de la tensión arterial, buscar arritmia cardiaca, petequias, angiomas, Nefropatías y pérdida de la audición, soplos cardiacos, masas abdominales, edema, lesiones en la próstata, genitales externos y uretra.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE.

a) El método de la tira reactiva es útil para la primera valoración, con una sensibilidad del 95-100% y especificidad del 65 al 99%, ante un test positivo se solicita una muestra de orina reciente para realizar un examen microscópico, que permitirá la detección de otros elementos anormales (Cilindros, leucocitos, cristales)

b) Uroanalisis: Citologicamente la enfermedad glomerular esta acompañada de Proteinuria, Cilindros hematicos, con morfología anormal de glóbulos rojos (Dismorficos). La Proteinuria ha sido descrita con hematuria severa en el tracto urinario distal y eritrocitos en la Nefritis Intersticial, Nefropatía diabética, Embolismo Renal, trombosis de la venal renal y ejercicio. La presencia de leucocitos o piocitos sugiere inflamación o infección del tracto urinario; en la Nefritis intersticial pueden verse eosinófílos urinarios (Eosinofiluria).

c) Urea y Creatinina

d) Urocultivo

e) Proteínas totales.

f) Colesterol Serico.

g) Electrolitos

h) Complemento C3 y C4.

i) Calcio Urinario (casos específicos)

j) Biopsia Renal (Casos indicados).

k) Pielograma Endovenoso.

l) Ultrasonografía.

m) Tomografía axial computarizada en casos difusos. 

ALGORITMO DIAGNOSTICO.

HEMATURIA GLOMERULAR



HEMATURIA NO GLOMERULARES


                                                                                    UROCULTIVO

Proteinuria

Proteínas Plasmáticas                                               (+)                (-)

Complemento C3 y C4.                                           USG              RX de Abdomen

ANA / Hbs Ag.                                                        

Biopsia Renal (casos específicos)                         Anormal

                                                                                                   Normal

                                                                       Cistoscopia

                                                                                                    Ca Urinario










Descartar Tb. Renal

CLASIFICACIÓN:

	HEMATURIAS GLOMERULARES
	HEMATURIAS NO GLOMERULARES

	FAMILIARES

Síndrome de Alpont

Hematuria Familiar Benigna

ADQUIRIDAS

Glomerulonefritis aguda

Nefropatía por Ig A

Glomerulonefritis Membranoproliferativa

Glomerulonefritis Membranosa

SISTEMICAS

Lupus Eritematoso Sistemico

Enfermedad de Henoch Scholein

Sindrome Hemolitico Uremico

INFECCIONES

Endocarditis Bacteriana

Glomerulonefritis aguda post

 Estreptococica
	CONGENITAS

Poliquistosis Renal

Enfermedades metabolicas hereditarias

ADQUIRIDAS

Medicamentos Nefrotoxicos

Material de contraste radiologico

VIAS URINARIAS

Cistitis Hemorrágica

Pielonefritis

Litiasis

Hipercalciuria

Anomalías Vasculares

Tumores.

Obstrucción

COAGULOPATIAS

HEMATURIA DE ESFUERZO


CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

Se ingresara al Centro hospitalario a todo derechohabiente que presente:

a. Hematuria copiosa con o sin coágulos.

b. Hematuria con repercusión hemodinámica.

c. Hematuria que provoque un cuadro anemizante agudo.

TRATAMIENTO MÉDICO 

A. Hematuria copiosa: Colocar sonda uretral, extraer coágulos y lavado continuo vesical con suero fisiológico para evitar la formación de coágulos y garantizar la función miccional del paciente.

B. Reposo absoluto e ingesta de liquidos

C. Si es secundario a trauma Renal, evaluar Cirugía
CRITERIOS DE EGRESO

Al mejorar los síntomas clínicos y se normalice la función glomerular.
INCAPACIDAD

Dependerá de la causa que origino la hematuria, de la evolución clínica particular del paciente y de la normalización de los factores de riesgo.

SEGUIMIENTO

Se referirá para su seguimiento según la causa que lo origino, si es de causa renal parenquimatosa con el Nefrólogo; si es de causa Uretral, Ureteral o Cáncer con Urología en los 15 días posteriores al alta.

BIBLIOGRAFÍA
1) Guías para el manejo de Urgencias, capitulo de hematuria, Alfonso Latiff Conde, MD, Sección de Urología.

2) Clínicas urológicas de Norte América, Volumen 25, fascículo 4, paginas 661-676, noviembre 1998.

3) Clínica Médicas de Norte América, Enfermedades Renales, Capitulo de Hematuria, pagina 632 – 634, año 1997.

4) MA de Frutos Sanz, Hematuria, Hospital Regional Carlos Haya, Málaga.

OSTEODISTROFIA RENAL

CIE 10= N 25.0

DEFINICIÓN
Es la enfermedad ósea que se desarrolla en casi todos los pacientes con enfermedad renal crónica severa. Este desorden es generalmente subclínico, su presencia es generalmente sugerida indirectamente por exámenes de laboratorio, como hiperfosfatemia, hipocalcemia, altos niveles circulantes de hormona Paratiroidea y bajos niveles de Calcitriol.

EPIDEMIOLOGÍA, FRECUENCIA Y MORBIMORTALIDAD

La enfermedad ósea adinámica representa la lesión ósea predominantemente en pacientes en diálisis peritoneal (60%) y es casi tan prevalente como la osteítis fibrosa (36 vrs. 38%) en pacientes en hemodiálisis.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

OSTEITIS FIBROSA: 
Es la principal consecuencia del hiperparatiroidismo secundario el cual se caracteriza por la destrucción progresiva de las trabeculas óseas, debido a la estimulación de los osteoclastos por la hormona Paratiroidea con formación de nuevas trabeculas a una velocidad inferior a la destrucción, lo que lleva a la perdida de continuidad entre los corticales debilitando la estructura ósea. Los principales signos y síntomas clínicos son:

1) Dolor Óseo.

2) Debilidad muscular proximal.

3) Prurito.

4) Ruptura espontánea de tendones.

5) Hiperfosfatemia resistente a quelantes del fósforo.

6) Calcificaciones metastásicas.

Puede haber hallazgos radiológicos característicos, aún que incluyen desmineralización esquelética y resorción subperiostica que es más prominente en los bordes laterales de las clavículas y falanges.

OSTEOMALACIA:

a) fracturas espontáneas, debilidad muscular incapacitante, niveles elevados o ligeramente altos de hormona paratifoidea, radiológicamente podemos encontrar múltiples zonas de Looser.

CARACTERÍSTICAS DE LAS DIFERENTES FORMAS
DE OSTEODISTROFIA RENAL.

	FORMAS
	FORMACIÓN ÓSEA
	OSTEOBLASTOS
	OSTEOCLASTOS
	OSTEOIDE
	NIVEL DE  PTH

	Osteítis fibrosa
	
NI-
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	Osteomalacia
	0
	          ó  
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	Adinámica
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EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1) Hemograma completo (Anemia).
2) Parathormona sérica. (valores por debajo de 120 pg/ml tiene un elevado valor predictivo para enfermedad e ósea de bajo remodelado y valores por encima de 450 pg/ml. Lo tendrían para enfermedad ósea de alto remodelado).

3) Aluminio sérico. (Concentraciones de aluminio Serico repetidas inferiores a 20mg/L excluyen enfermedad ósea inducida por aluminio y concentraciones por encima de 60 mg/L reflejan un acumulo patológico).

4) Calcio Serico.

5) Fósforo Serico.

6) Bicarbonato.

7) Fosfatasa alcalina total.

8) Fosfatasa alcalina ósea.
9) Biopsia ósea.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO. 

a. Cuando hay criterios de hiperparatiroidectomia.

b. Fracturas que necesitan tracción y / o Cirugía.
TRATAMIENTO MÉDICO Y EVOLUCIÓN

El objetivo del tratamiento médico es el control de la hiperfosforemia manteniendo los niveles sericos de fósforo entre 0.8 y 1.5 mmol/L ya que nos ayuda significativamente a reducir el aparecimiento del hiperparatiroidismo secundario (HPT 2°).
Mantener un nivel de fósforo normal ha sido la base de la terapia en Insuficiencia renal crónica. El conservar los niveles de fósforo a 4.5-5.5 mg/dl., en pacientes con insuficiencia renal moderada, puede revertir parcialmente las anormalidades en el metabolismo mineral.

HIPERFOSFATEMIA:

1. Restricción de fósforo en la dieta. (a 800 mg/día).

En pacientes en diálisis evitar productos lácteos, algunos vegetales, refrescos de Colas

2. Uso de antiácidos sin magnesio para unir fósforo ingerido en el intestino.

Puede utilizarse hidróxido de aluminio, evitando su uso prolongado por el riesgo de intoxicación por aluminio cuando la GFR es menor de 60 ml./min. Se prefieren sales de calcio, la dosis de carbonato de Calcio (2.5 a .20 gr./ día, del cual 40% es calcio) se incrementa gradualmente hasta que el fósforo cae a 4.5 – 5.5 mg/día o hasta que aparezca hipercalcemia.

Vitamina D3 0.25 mcg caps. (Calcitrol 1,25 Hidroxivitamina D3, 1,25 dihidroxicalciferol).
Indicaciones para el uso de Calcitriol son: Hipocalcemia persistente o hiperparatiroidismo marcado a pesar del control del fósforo Sérico.

CRITERIOS DE EGRESO

Cuando se haya resuelto el motivo de ingreso.
INCAPACIDAD

Dependerá de la severidad de cada caso y de la condición de cada derechohabiente.
SEGUIMIENTO

En consulta externa de Nefrología se realizaran controles de Calcio, Fósforo, Fosfatasa alcalina y Hormona Paratifoidea intacta cada 2 meses hasta normalizarse

EDUCACIÓN

a) Tomarse su medicación como se ha indicado.
b) No efectuar ejercicios de palanca.
BIBLIOGRAFÍA
1. Manual de Nefrología Clínica, J. Botella García, capítulo 8, Tratamiento Conservador de la Insuficiencia Renal Crónica, pág. 74 año 2002.
2. Nutrition in Cronic Renal Failure, Jonson Feehally, Mosby, 2000.
3. The Kidney, Brenner & Rector, Osteodistrifia Renal, edition 2004.

INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA TERMINAL

CIE 10 = N 18

DEFINICIÓN

La Insuficiencia Renal Crónica Terminal (IRCT) se define como el descenso en la filtración glomerular por debajo de 15 ml/min./1.73 m2 de superficie corporal para lo cual el paciente requiere tratamiento de reemplazo de la función renal.  

CLASIFICACIÓN

La Insuficiencia Renal Crónica ha sido clasificada en base a estadios, con el objetivo de subrayar las notables diferencias entre los periodos iniciales y finales de la misma, lo que lógicamente obliga a que las medidas terapéuticas sean muy distintas en cada momento. En el caso de la IRCT el volumen de filtración glomerular es < 15 ml/min y para la supervivencia de los pacientes es necesario tratamiento sustitutivo renal (Tabla 1).

           Tabla 1. Estadios Clínicos de la Insuficiencia Renal Crónica (> 18 años)

[image: image9.png]Estadio  Descripcion VFG (mlimin/1.73 m2)

1 Dafio renal con VFG normal o T 290
2 Dafio renal con | leve de Ia VFG 6089
3 | Moderada de 1a VFG 30-59
4 | severa dela VFG 1529
5 Insuficiencia renal cronica terminal <15





          VGF= volumen de filtración glomerular.

EPIDEMIOLOGÍA

Alrededor de uno de cada 1000 estadounidenses reciben tratamiento para insuficiencia renal crónica en etapa terminal para un total de cerca de 300,000 individuos afectados. La incidencia de insuficiencia renal crónica terminal es variable, siendo mayor en Estados Unidos (140-180 Por millón de población) y en Japón (180 por millón de población), en tanto que es menor en Europa (50-90 por millón de población).  La prevalencia de la insuficiencia renal crónica terminal esta aumentando a una tasa de alrededor 8% año. No esta claro cuantos pacientes en etapa terminal no reciben tratamiento (y fallecen como resultado).

ETIOLOGÍA

Las causas más frecuentes de insuficiencia renal crónica terminal es la Diabetes Mellitus (40.3% de los pacientes) e Hipertensión (27.1% de los pacientes). Otras causas frecuentes son la Glomerulonefritis, la enfermedad intersticial y la enfermedad poliquística. En al menos 10.5 % de los pacientes se desconoce la causa. (Tabla 2.).

[image: image10.png]Tabla. 2 Causas de Insuficiencia Renal Cronica Terminal

Enfermedad Incidencia (%)
Diabetes Mellitus 403
Hipertension 271
Glomerulonefritis 12.9
Enfermedad Intersticial 42
Enfermedad Poliquistica 34
Tumores/neoplasias 17

Desconocidas 10.5





CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
Al llegar el filtrado glomerular a menos de 15 ml/min., aparecen progresivamente los signos y síntomas del denominado síndrome urémico. Sus manifestaciones clínicas más características se resumen a continuación, por aparatos y sistemas.
SIGNOS Y SÍNTOMAS MÁS CARACTERÍSTICOS DEL SÍNDROME URÉMICO:
a. Generales: fatiga, debilidad, Hiporexia, pérdida de peso.

b. Piel: prurito, palidez, equimosis, excoriaciones por rascado, edema, hiperpigmentación de la piel, calcificaciones distróficas, escarcha urémica.

c. Oftalmológicas: conjuntivas pálidas, calcificaciones conjuntivales o cornéales, retinopatía Hipertensiva.

d. Sistema pulmonar: disnea, frote pleural, derrames pleurales, edema agudo de pulmón, pulmón urémico.

e. Sistema cardiovascular: disnea de esfuerzo, edema periférico, dolor precordial, hipertensión, arritmias cardiacas, Miocardiopatía, insuficiencia cardiaca congestiva, aterosclerosis acelerada, frote pericárdico, derrame pericárdico, soplos cardiacos, calcificaciones vasculares.

f. Sistema gastrointestinal: anorexia, náuseas, vómitos, singultos, aliento uremico, cambios en el gusto, ulcera péptica, hemorragia digestiva alta o baja, Diverticulitis, pancreatitis, estreñimiento, diarrea.

g. Sistema neuromuscular: incapacidad para concentrarse, cálculo alterado, trastornos del sueño, irritabilidad, miopatias, calambres musculares, mioclonias, somnolencia, asterixis, desorientación, convulsiones, coma, síndrome de las piernas inquietas, parestesias o hiperestesia periférica, neuropatía periférica de tipo sensitiva.

h. Sistema Endocrinológico y metabólico: Desnutrición, alteraciones del crecimiento y del desarrollo, ginecomastia, infertilidad, amenorrea, oligomenorrea, menometrorragia, perdida de la libido, impotencia sexual, ginecomastia, atrofia testicular. 

i. Sistema esquelético: Dolores óseos, fracturas, artritis aguda. 

j. Sistema hematológico: Palidez, astenia, taquicardia, angor, equimosis, diátesis hemorrágica. 

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

1. Hemograma: Anemia normocitica normocrómica asociada con un inapropiado conteo bajo de reticulocitos.

2. Cuerpos nitrogenados: Creatinina, nitrógeno ureico y urea aumentados.

3. Sodio: Hiponatremia o hipernatremia.

4. Potasio: Hipercalemia.

5. Magnesio: Hipermagnesemia.

6. Calcio: Hipocalcemia.

7. Fósforo: Hiperfosfatemia.

8. Magnesio: Hipermagnesemia.

9. Fosfatasa alcalina: Normal o aumentada.

10. Ácido úrico: Hiperuricemia.
11. Lípidos: Aumento de triglicéridos y LDL con reducción de la HDL.

12. Proteínas séricas: Normales o bajas, con hipoalbuminemia.

13. Niveles de hormona Paratiroidea intacta (PTH-i): aumentados.

14. Depuración de creatinina < 15 ml/min.

15. Proteínas en orina de 24 horas: Normales o aumentados (según causa de la     falla renal).

16. Gases arteriales: Acidosis metabólica.

17. Examen general de orina: Isostenuria, Proteinuria variable, hematuria, sedimento variable.

18. Radiografía de tórax: Puede documentarse derrames pleurales, cardiomegalia o signos radiológicos de sobrecarga pulmonar.

19. Sonograma renal: Riñones pequeños, hiperecogenicos con perdida de la relación corteza-medula. En los casos de poliquistosis renal, amiloidosis, obstrucción crónica, Nefropatía por HIV y diabetes, podemos encontrar riñones de tamaño normal o aumentado.

20. Biopsia Renal: Hay que valorar sus posibles riesgos frente a los beneficios potenciales de la información que nos puede proporcionar. En insuficiencia renal crónica terminal, nos encontraremos con riñones esclerosados y terminales, en cuyos casos esta contraindicada la biopsia renal.

21. Serie Ósea: Vamos a encontrar alteraciones óseas de los metacarpianos y falanges dístales, adelgazamiento de corticales de huesos largos, el cráneo en sal y pimienta, así como las alteraciones de la lámina dura dentaria.
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:
1) Con insuficiencia renal aguda e insuficiencia renal crónica agudizada.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

Los siguientes criterios son indicaciones para ingresar pacientes con insuficiencia renal crónica terminal:

· En el paciente severamente anémico y con síntomas y/o signos reconocidos de anemia: inestabilidad hemodinámica por sangrado, angina de pecho, core anémico.

· Hipercalemia.

· Acidosis metabólica severa.

· Encefalopatía uremica.

· Pericarditis uremica.

· Sobrecarga de volumen.

· Crisis Hipertensiva.

· Hemorragia gastrointestinal en pacientes con uremia.

· Infecciones del orificio de salida del catéter o del túnel.

· Peritonitis.

· Disfunción del catéter blando.

· Infección del catéter venoso temporal.

· Implantación del catéter de diálisis peritoneal.

· Elaboración de acceso vascular permanente.

TRATAMIENTO MÉDICO:

Tratamiento de reemplazo de la función renal en pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal.
Se cuentan con dos tipos de tratamientos de reemplazo de la función renal para los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal:

· DIÁLISIS.
· TRASPLANTE RENAL.
DIÁLISIS:
A. Indicaciones generales:
En insuficiencia renal crónica terminal la diálisis esta indicada como tratamiento de reemplazo de la función renal cuando:

1) El tratamiento conservador ya no permite controlar las alteraciones metabólicas. Aparecen signos y síntomas de uremia.
2) La depuración de creatinina sea inferior a 15 ml/min. en paciente diabéticos o se encuentra entre 5-10 ml/min. en pacientes no diabéticos. 

B. INDICACIONES ABSOLUTAS:
Se consideran indicaciones absolutas de diálisis las siguientes:

a. Signos y síntomas de toxicidad uremica.

b. Acidosis metabólica severa.

c. Sobrecarga de volumen. 

d. Hiperpotasemia.

e. Pericarditis uremica.

C. CONTRAINDICACIONES:
Se consideran contraindicaciones relativas las siguientes:

1. Demencia multiinfarto.

2. Enfermedad de Alzheimer.

3. Síndrome hepatorrenal. 

4. Enfermedades malignas diseminadas o metastasicas.

5. Cirrosis avanzada con encefalopatía o hemorragia activa persistente.
D. MODALIDADES:
Existen dos modalidades básicas de diálisis:

1. HEMODIÁLISIS

2. DIÁLISIS PERITONEAL 
1. HEMODIÁLISIS.
A) INDICACIONES:
a) Paciente que se encuentre en el programa de diálisis peritoneal con complicaciones que impidan su procedimiento.

b) Pacientes con problemas abdominales que impidan efectuar diálisis peritoneal.
B) CONTRAINDICACIONES:
1) Pacientes con afectación cardiovascular grave, tanto cardiopatía isquémica como insuficiencia cardiaca de cualquier etiología que presente inestabilidad hemodinámica.

2) Pacientes con arteriopatía periférica que presenten problemas para la colocación de acceso vascular.

C) EXÁMENES PREVIOS:
Todo paciente que ingrese a un programa de hemodiálisis crónica debe tener los marcadores víricos de hepatitis B (AgSVHB), hepatitis C (ACVHC) y del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

D) VACUNAS  PREVIAS:
Deberá vacunarse contra el virus de la Influenza y contra el Virus de la Hepatitis B a todo paciente que ingrese al programa de hemodiálisis.

E) ACCESO VASCULAR:
Ingresar a los pacientes 3-4 meses antes del inicio de la hemodiálisis para la elaboración de una fístula AV y 1-2 meses antes si se planea la elaboración de un Injerto sintético.

F) TIEMPO DE HEMODIÁLISIS:
Se establecerá para cada paciente el número de sesiones y las horas por sesión de hemodiálisis de acuerdo al Kt/V y a los exámenes de laboratorio. 
2. DIÁLISIS PERITONEAL:
A) INDICACIONES:
1. Pacientes con afectación cardiovascular grave, tanto cardiopatía isquémica como insuficiencia cardiaca de cualquier etiología que presente inestabilidad hemodinámica.

2. Pacientes con arteriopatía periférica que presenten problemas para la colocación de acceso vascular.

3. Preferencia del paciente y de su familia.

B) Contraindicaciones:
1. Incapacidad de la membrana peritoneal para realizar su función como membrana dialítica (adherencias múltiples, fibrosis peritoneal etc.). 

2. Ausencia de un ayudante para un paciente que es mental o físicamente incapaz de realizar diálisis.

3. Carecer de una vivienda adecuada.

C) Contraindicaciones relativas:
1. Riñones poliquisticos.

2. Alteraciones de la pared abdominal (hernias, colostomias, eventraciones, etc.).

3. Enfermedad intestinal inflamatoria o isquémica.

4. Hipertrigliceridemia severa.

5. Desordenes severos de la ventilación.

6. Obesidad mórbida.

7. Desnutrición severa.

8. Intolerancia a grandes volúmenes intraperitoneales. 

D) Elección de la modalidad:
a) Diálisis peritoneal intermitente (DPI).
b) Diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA).
c) Todo paciente que no cumpla con los requisitos mínimos para ser incluido en diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), deberá ser incluido en un programa de diálisis peritoneal intermitente (DPI). 

E) Exámenes previos:
Todo paciente que ingrese a un programa de diálisis peritoneal crónica debe tener los marcadores víricos de hepatitis B (AgSVHB), hepatitis C (ACVHC) y del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

F) Vacunas  previas:
Deberá vacunarse contra el virus de la Influenza y contra el Virus de la Hepatitis B.

G) Acceso a la cavidad peritoneal:
El catéter Tenckhoff para diálisis peritoneal será implantado por un Nefrólogo, Cirujano o Médico adiestrado, por medio de cirugía abierta, cirugía laparoscópica o por vía Percutánea, 1-3 semanas previas a su uso. 

H) Función  peritoneal y dosis de diálisis:
Para evaluar la función peritoneal se utilizara el test de equilibrio peritoneal (PET) y para la dosis de diálisis el Kt/V, el Aclaramiento de creatinina semanal y los exámenes de laboratorio. 

TRASPLANTE RENAL   

Todo paciente con insuficiencia renal crónica terminal que tenga un donante vivo potencial debe ser referido a la unidad de trasplante renal para su respectivo estudio. 

A) Contraindicaciones:
Hay pocas contraindicaciones absolutas para el trasplante renal de donante vivo:

1. Infecciones incurables (HIV).

2. Enfermedades Neoplásicas.

3. Enfermedades cardiacas graves intratables.

4. Edad fisiológica avanzada.

Hay pocas contraindicaciones relativas:

1) Enfermedad ulceropéptica activa.

2) Infecciones activas.

3) Enfermedad inmunológica activa.

RECOMENDACIONES NUTRICIONALES DIARIAS PARA PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA TERMINAL EN DIÁLISIS.

1. PROTEÍNAS:
A) Pacientes en hemodiálisis:
La recomendación proteica en la hemodiálisis es de 1,2 g/Kg. día. Se aconseja que el 50 al 80% sea de alto valor biológico a fin de asegurar la ingesta adecuada de aminoácidos esenciales. 

B) Pacientes en diálisis peritoneal:
La recomendación proteica en diálisis peritoneal es de 1,2 a 1,3 g/Kg. día, de las cuales se aconseja que el 50 % como mínimo sea de alto valor biológico. 

2. CALORÍAS:
A) Pacientes en hemodiálisis

La ingesta Calórica recomendada para pacientes en hemodiálisis es de 35 Kcal./Kg. día. Se aconseja que el 50 al 60 % del total de kilocalorías proceda de hidratos de carbono y el 25 al 35 % o el resto de las kilocalorías estimadas debe proceder de grasas. 

B) Pacientes en diálisis peritoneal

La ingesta calórica recomendada para pacientes en diálisis peritoneal es de 35 Kcal. /Kg. día. El 35% del total de kilocalorías debe proceder de carbohidratos y el 35% o el resto de las kilocalorías estimadas debe proceder de grasas.

3. FIBRAS:
Tanto para pacientes en hemodiálisis como en diálisis peritoneal la recomendación es de 20-25 g/día.

4. COLESTEROL:
Se recomienda una ingesta de 300-400 mg/día tanto en diálisis peritoneal como en hemodiálisis.
5. SODIO: 

A) Pacientes en hemodiálisis:
La recomendación diaria es de 1 a 3 g/día, individualizado según la presión arterial, el edema y la ganancia de peso interdialítico. 

B) Pacientes en diálisis peritoneal:
Se recomienda de 3 a 4 g/día, individualizado según la presión arterial y la retención hídrica.

6. LÍQUIDOS:
A) Pacientes en hemodiálisis:
La recomendación diaria es de 500 ml más el volumen urinario de 24 horas. 

B) Pacientes en diálisis peritoneal:
La recomendación diaria en diálisis peritoneal intermitente es de 500 ml más el volumen urinario de 24 horas, sin embargo en pacientes en diálisis peritoneal continua ambulatoria puede no restringirse y dependerá de la presión arterial y la retención hídrica.

7. FÓSFORO:
En hemodiálisis como en diálisis peritoneal la recomendación es de 800-1200 mg/día.

8. CALCIO:
Tanto para pacientes en hemodiálisis como en diálisis peritoneal se recomienda de 1000-1500 mg/día.

9. POTASIO:
A) Pacientes anúricos en hemodiálisis:
Se debe restringir la ingesta de potasio diaria a 50-75 mEq/día (2-3 g/día).  
B) Pacientes anúricos en diálisis peritoneal:
La Hiperpotasemia en pacientes en DPCA es infrecuente, incluso con anuria, y la restricción dietética de potasio es menos rigurosa; sin embargo, en pacientes en DPI se debe restringir la ingesta a 50-75 mEq/día (2-3 g/día).

10. VITAMINAS Y OLIGOELEMENTOS:
Para pacientes en hemodiálisis o diálisis peritoneal las recomendaciones de vitaminas y oligoelementos son las siguientes (Tabla 3.):

[image: image11.png]Tabla 3. Recomendaciones diarias de Vitaminas y Oligoelementos

Requerimientos Diarios

Acido ascorbico 150 mg
Acido félico 1.0 mg
Tiamina (vitamina B,) 1,141,2 mg
Piridoxina (vitamina Bg) 20 mg
Cianocobalamina (vitamina B,,) 24 ug
Cinc 12-15 mg

Hierro 200 mg





Tratamiento de la hipertensión arterial en pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal en diálisis.

A) Corregir el componente de volumen:
El peso corporal debe reducirse por medio de la ultrafiltración durante la diálisis, hasta conseguir el peso seco. 

B) Mantener el peso seco:
Los pacientes no deberían ganar más de 1,5-2,0 kg entre las sesiones de diálisis y han de limitar su ingesta de sodio a 2 g/día. 

C) Reajuste del peso seco:
El peso seco deberá reevaluarse periódicamente, tomando en cuenta el estado nutricional del paciente. 

D) Tratamiento farmacológico:
Presión arterial blanco.
La presión arterial blanco en pacientes en diálisis debe ser:

1) Presión Arterial Sistólica (Pas) < 140 mm Hg. 

2) Presión Arterial Diastolica (PAd)<  90 mm Hg. 

Tratamiento farmacológico obligatorio:
a) Cuando la presión arterial diastólica “seca” posdiálisis sea > 99 mmHg.

b) Cuando la presión arterial diastólica “seca” posdiálisis sea = 90-99 mmHg y el paciente esta anémico, por lo que se planea administrarle Eritropoyetina, o el paciente tiene hipertrofia ventricular izquierda.

Tratamiento farmacológico recomendado:
a. Cuando la presión arterial diastólica “seca” posdiálisis sea = 90-99 mmHg y el paciente esta ya bajo tratamiento con Eritropoyetina, no esta anémico y no tiene hipertrofia ventricular izquierda.

b. Cuando la presión arterial diastólica posdiálisis sea < 90 mmHg y el paciente tiene hipertrofia ventricular izquierda.

Monitorización:
La presión arterial en pacientes seleccionados debería monitorizarse con lecturas ambulatorias durante el periodo interdialítico.

Fármacos Hipotensores:
En principio pueden usarse cualquier medicación sean estos:

1. Bloqueantes de los canales del calcio.
2. β-bloqueantes.
3. Agentes de acción central.
4. Vasodilatadores.
5. IECA.
6. ARA II.
7. Diuréticos en pacientes con función residual.
Se debe de iniciar con Monoterapia, ajustando dosis según respuesta, si no se logra disminuir la presión arterial, introducir un segundo agente y si aun así no se logra un control adecuado de la presión arterial combinar diferentes antihipertensivos.

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA TERMINAL EN DIÁLISIS.

El tratamiento de la anemia en pacientes con Insuficiencia Renal Crónica en diálisis se debe de iniciar cuando la concentración de Hb sea < 10 g/dl (Ht 30%) y se hallan descartado otras causas corregibles de anemia.

A) TRATAMIENTO CON ERITROPOYETINA (EPO).
1. Evaluación de las reservas de hierro: 

Previamente al inicio del tratamiento con EPO debe evaluarse el balance del hierro mediante las siguientes pruebas:

a- Ferritina.
b- Saturación de transferían.
c- Concentración de la hemoglobina en los hematíes.
2. Corrección del déficit de hierro:
Idealmente, la corrección de la deficiencia de hierro se debe empezar antes de iniciar el tratamiento con EPO. El objetivo es alcanzar y mantener una concentración de Hb > de 11.0 g/dl (Ht 33%), para lo cual se debe administrar el hierro suficiente para obtener los siguientes parámetros óptimos:

· Ferritina sérica (FS)  de 200 a 500 μg/l.

· Saturación de transferrina (STF) entre 25 y 40%.

a) Suplementos orales de Hierro.

Todos los pacientes en diálisis deben recibir 200 mg de hierro elemental por vía oral/día; excepto, si la ferritina es > 800 μg/l.

b) Suplementos de hierro parenteral. 

El producto administrado puede ser hierro dextrano o hierro sacarato. En caso de usar Hierro dextrano se debe realizar el test de hipersensibilidad previo a su administración.
Tratamiento:

1) Si STF < 20% y FS < 100 μg/l, dar 100 mg de hierro endovenoso en cada sesión de hemodiálisis, hasta completar 10 dosis (en total 1000 mg de hierro). Esperar 2 semanas, repetir STF y FS, si persisten iguales valores repetir otro ciclo igual de tratamiento.

2) Si STF > 20% y FS > 100 μg/l, administrara 50-100 mg de hierro endovenoso cada semana hasta completar 10 dosis (en total 1000 mg de hierro). Esperar 2 semanas, repetir STF y FS si los valores son < 50% y < 500 ng/ml respectivamente, repetir otras 10 dosis semanales de 100 mg de hierro.

3) Si Ferritina sérica es > 800 μg/l y la Saturación de transferrina es > 50%, suspender hierro parenteral y evaluar en 3 meses.

4) Si los pacientes están en diálisis peritoneal intermitente o diálisis continua ambulatoria, se debe administrar 100 mg de hierro endovenoso 1 o 2 veces por semana, hasta completar 10 dosis o un total de hierro acumulado de 1000 mg hasta alcanzar STF > 20% y FS > 100 μg/l. medir valores cada 3 meses. 
3. Administración de Eritropoyetina:
a) Una vez lograda la repleción de hierro se debe iniciar el tratamiento con EPO. 

Los niveles ideales son: 

· Ferritina sérica de 200 a 500 μg/l.
· Saturación de transferrina entre 25 y 40%.
Asegurar un control adecuado de la presión arterial. 

b) El objetivo del tratamiento es lograr un valor de hemoglobina > de 11.0 g/dl (Ht 33%), excepto en los pacientes con enfermedad cardiovascular en quienes es aconsejable lograr un valor d hemoglobina ≥ 12.0 g/dl (Ht ≥ 36%).                              
c) La dosis inicial debe ser de 50 a 150 UI/Kg./semana (habitualmente 2000 a 6000 UI/dosis 2 o 3 veces por semana) por vía sub-cutánea

d) Evaluación de la respuesta. La respuesta a la EPO se mide mediante una determinación cada 2 semanas pre diálisis del hematocrito (Ht)/hemoglobina (Hb). Si después de 2-4 semanas el hematocrito/hemoglobina no se incrementa, se debe de aumentar la dosis de EPO en un 25-50%. Cuando se logren los valores de Ht/Hb objetivo, la dosis puede ser reducida en un 25-50% hasta lograra la dosis mínima ideal o se puede reducir la frecuencia de la dosis a 1 vez por semana. Una vez que se han establecido las dosis de mantenimiento, se recomienda tomar hematocrito/hemoglobina cada 2 semanas y de la ferritina sérica y niveles de saturación de transferrina cada 3 meses.   

e) Resistencia a la EPO. Si después de administrar las dosis adecuadas de EPO y el paciente no responde al tratamiento, se deben de  descartar las siguientes condiciones:

1) Infradosificacion.
2) Déficit de hierro.
3) Toxicidad por aluminio.
4) Pérdidas sanguíneas.
5) Infección o inflamación crónica.
6) Hiperparatiroidismo secundario.
7) Resistencia absoluta a la EPO.
Si se excluyen o se corrigen todas las causas de resistencia a la EPO y no hay respuesta se debe referir al paciente para una ínterconsulta con el hematólogo.  
B) Transfusión de glóbulos rojos empacados.
La transfusión esta indicada en:

1. En el paciente severamente anémico y con síntomas y/o signos reconocidos de anemia: inestabilidad hemodinámica por sangrado, angina de pecho, core anémico.

2. Pacientes con anemia severa que requieren cirugía.

3. pacientes pérdida de sangre y cuya concentración de hemoglobina desciende a niveles críticos.
Tratamiento de la osteodistrofia renal en pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal en diálisis.

Todos los pacientes en diálisis se le deben realizar la siguiente evaluación:
A. Evaluación de laboratorio:
1. Calcio sérico.
2. Fósforo inorgánico.
3. Albúmina sérica.
4. Fosfatasa Alcalina.
5. Niveles de hormona Paratiroidea intacta (PTH-i).
Los niveles séricos deben ser obtenidos inmediatamente antes del comienzo del

Tratamiento dialítico.

B. Determinar las concentraciones de calcio corregido (Cac).
C. Determinar el producto Calcio-Fósforo (Cac x P).
D. Objetivos del tratamiento:
1. Mantener los niveles séricos normales de Calcio, Fósforo y Fosfatasa Alcalina.  

2. Mantener la concentración de PTH-i en valores 2 a 3 veces por   encima del límite superior normal. 

3. Mantener el producto Calcio-Fósforo entre 45 y 55.

E. Tratamiento de la hiperfosfatemia:
1. Dieta: Restringir la ingesta de Fósforo de 800 a 1000 mg/día.

2. Niveles de calcio en líquido de diálisis.
a) Pacientes en hemodiálisis: 

· Con calcio normal o alto: usar soluciones con concentraciones de calcio de 2,5 mEq/l (1,25 mmol/l). 

· Con calcio bajo y producto Calcio-Fósforo < 70: usar    soluciones con concentraciones de calcio de 3,5 mEq/l (1,75 mmol/l).

b) Pacientes en diálisis peritoneal:
· Para pacientes en diálisis peritoneal las soluciones con   concentraciones de calcio de 3,5 mEq/l (1,75 mmol/l) son adecuadas.

c)  Manejo del Fósforo:
· Quelantes que contienen Calcio: Administrar Carbonato de   Calcio con las comidas.

· Quelantes con Aluminio: Administrar Hidróxido de Aluminio con las comidas, por periodos cortos y cuando no se puedan compuestos conteniendo Calcio. Una vez se logren niveles de Fósforo < 6.5 mg/dl, iniciar Carbonato de Calcio.

F. Manejo del calcio:
· Administrar Carbonato de Calcio, alejado de las comidas, aportando entre 1 y 2 gramos de Calcio elemental por día.

G. Usos de la vitamina D:
· Administrar Calcitriol cuando: PTH-i > 3-5 veces por   encima del límite    superior normal, Fósforo < 6 mg/dl y Calcio < 10.5 mg/dl.

· Dosis: 0.25 μg/día por vía oral.

· 0.50 μg/ 3 veces por semana por vía oral.

· No administrar Calcitriol si: el producto Calcio-Fósforo es > 70, PTH-i < 250, Calcio > 10.5 mg/dl y Fósforo > 7.0 mg/dl. 
H. Paratiroidectomía: 
Las siguientes son indicaciones para Paratiroidectomía:
1. Osteítis fibrosa sintomática, progresiva y grave a pesar de un tratamiento médico adecuado, incluyendo el control del Fósforo sérico y tratamiento con Calcitriol.

2. Hipercalcemia persistente en ausencia de otras causas, en especial toxicidad por aluminio.

3. Prurito intenso sin respuesta al tratamiento, acompañado de hiperparatiroidismo.

4. Calcificaciones en tejidos blandos, graves y persistentes, a pesar del control del nivel sérico de Fósforo inorgánico.

5. Necrosis cutánea diseminada idiopática (calcifilaxia).

6. Artritis incapacitante, periarteritis y roturas tendinosas espontáneas.  

Incapacidad

La Incapacidad dependerá del grado de deterioro del paciente en el momento de ingresar a los diferentes programas diálisis, de la edad y de las patologías asociadas.

PRONOSTICO

El pronóstico de los pacientes con insuficiencia renal crónica terminal depende de los padecimientos comorbidos, la edad, el estado nutricional, el fracaso de la diálisis para reemplazar por completo la función renal normal o de los efectos adversos tanto del tratamiento con diálisis, como de la terapia inmunosupresora del trasplante.

La mortalidad anual se estima en un 20-22%. El riesgo de muerte es más elevado en los pacientes diabéticos y en los pacientes más ancianos. Para todos los grupos de edad, la expectativa de vida con diálisis es significativamente más corta que la de la población general.

A) Hemodiálisis frente a Diálisis Peritoneal:
La mayoría de los estudios en los que se compara la supervivencia con Hemodiálisis o con Diálisis Peritoneal han encontrado muy pocas diferencias en la mortalidad global. 

B) Diálisis  frente a Trasplante Renal:
 El trasplante renal aumenta de forma significativa el promedio de expectativa de vida a largo plazo de los pacientes con insuficiencia renal crónica terminal, por lo que el trasplante renal sigue siendo el tratamiento de elección para la mayoría de los pacientes.

SEGUIMIENTO

CLÍNICO:
El seguimiento clínico del paciente en diálisis se deberá realizar en la consulta externa de Nefrología por lo menos una vez cada 2-3 meses o de acuerdo a las necesidades de cada paciente. 
ANALÍTICO:
Todo paciente en programa de diálisis se le indicara los siguientes parámetros analíticos de seguimiento: 

4. Cada dos semanas:
· Hematocrito-Hemoglobina 

5. Cada cuatro  meses:
· Hemograma completo, 

· Eritrosedimentación, 

· Conteo de reticulocitos, 

· Creatinina, 

· Nitrógeno ureico y urea, 

· Sodio, 

· Potasio, 

· Cloro, 

· Calcio, 

· Fósforo, 

· Magnesio, 

· Fosfatasa alcalina, 

· Ácido úrico, 

· Glucosa, 

· Colesterol y  Triglicéridos, 

· Transaminasas, 

· Bilirrubinas,  

· Proteínas totales, 

· Albúmina / globulina, 

· Tiempos de coagulación, 

· Ferritina, 

· Saturación de transferrina, 

· Niveles y saturación de hierro sérico, 

· VDRL, 

· HIV, 

· AgSVHB, 

· AcVHC, 

· Hormona Paratiroidea intacta.

6. Para pacientes en Diálisis Peritoneal: 

· Kt/V y el Aclaramiento de creatinina semestral.
· Para pacientes en Hemodiálisis: Kt/V. semestral. 
7.  Cada año:

· Para pacientes en Diálisis Peritoneal: El test de equilibrio peritoneal (PET).

EDUCACIÓN

a) Respecto a su enfermedad, y a los medios disponibles para su tratamiento.

b) Explicar en cuanto a las diferentes terapias de sustitución renal, sus ventajas.
Desventajas, contraindicaciones y complicaciones.

c) Se les debe de hacer énfasis en el apego estricto al régimen dietético, a la restricción de líquidos y toma de medicamentos.

d) La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

e) Deben de ser educados para el auto cuidado del acceso vascular, acceso peritoneal y en la prevención de infecciones. 

f) Deben de ser educados para la identificación de signos y síntomas de alarma y sobre la importancia de consultar oportunamente. 

INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA

CIE 10 = N 18

DEFINICIÓN

La insuficiencia renal crónica es definida como la presencia de daño renal por un periodo de tiempo mayor o igual a 3 meses y/o un volumen de filtración glomerular mayor de 60 ml/min./1.73 m2 de superficie corporal por un periodo de tiempo mayor o igual a 3 meses con o sin daño renal.

CLASIFICACIÓN

La Insuficiencia Renal Crónica ha sido clasificada en base a estadios, con el objetivo de subrayar las notables diferencias entre los periodos iniciales y finales de la misma, lo que lógicamente obliga a que las medidas terapéuticas sean muy distintas en cada momento (Tabla 1). 

          Tabla 1. Estadios Clínicos de la Insuficiencia Renal Crónica (> 18 años)

[image: image12.png]Estadio  Descripcion VFG* (mlimin1.73 m?)

1 Dafio renal con VFG normal o T 290
2 Dafio renal con | leve de Ia VFG 6089
3 | Moderada de 1a VFG 30-59
4 | severa dela VFG 1529
5 Insuficiencia renal cronica terminal <15





              *VGF= volumen de filtración glomerular

EPIDEMIOLOGÍA

Se ha estimado que la insuficiencia renal crónica afecta aproximadamente al 11% de la población adulta de los Estados Unidos. En Australia, Japón y Europa se calcula que del 6 al 11% de la población adolecen de algún grado de insuficiencia renal crónica. En cuanto a su distribución por sexo, se ha demostrado que la enfermedad es mas frecuente en hombres que mujeres.

La Prevalencia de los estadios tempranos de la insuficiencia renal crónica (10.8%) es cien veces mayor que la prevalecía de la insuficiencia renal crónica Terminal (0.1%). En cuanto a los diferentes estadios, se ha observado que la prevalecía en estadio 1 es del 3.3%, el estadio 2 el 3%, el estadio 3 el 4.3 % y para el estadio 4 el 0.2%. Estos porcentajes aumentan significativamente en mayores de 45 años y particularmente en mayores de 65 años.

ETIOLOGÍA

Las principales causas que pueden llevar a insuficiencia renal crónica, en plazos muy variables, destacan las siguientes (Tabla 2). 

[image: image13.png]Tabla 2. Causas de Insuficiencia Renal Cronica

Nefropatia diabética

Nefroesclerosis hipertensiva
Glomerulonefritis

Nefropatias hereditarias o congénitas
Uropatias Obstructivas crénicas

Nefropatias tubulo intersticial





CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
1) Estadios 1 y 2 (Volumen de Filtrado Glomerular (VFG) > 60 ml/min.). Ausencia de síntomas, solo los de la enfermedad causal. 

2) Estadio 3 (VFG 30-59 ml/min.). Pocos síntomas. Anorexia, perdida de peso, palidez progresiva, poliuria y Nicturia.

3) Estadio 4 (VFG 15-29 ml/min.). Aparecimiento progresivo de anorexia, náuseas, vómitos, prurito, déficit de concentración, retención hidrosalina, hipertensión arterial, acidosis, parestesias e insomnio.

4) Estadio 5 (VFG < 15 ml/min.). Aparecen progresivamente los signos y síntomas del denominado síndrome uremico.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:
En los estadios 1 y 2:
Depuración de creatinina en orina de 24 horas > 60 ml/min., el resto de las pruebas bioquímicas son normales.

Estadio 3:
a. Depuración de creatinina 30-59 ml/min.

b. Anemia normocitica y normocromica. 

c. Aumento del fósforo con reducción de los valores de calcio.

d. Aumento de urea y creatinina.

e. Disminución de la densidad urinaria.

Estadio 4:
1) Depuración de creatinina 15-29 ml/min.

2) Anemia normocitica y normocromica.
3) Intolerancia a los carbohidratos.
4) Alteraciones del sodio y potasio.
5) Aumento del fósforo con reducción de los valores de calcio.
6) Dislipidemia a predominio de triglicéridos.
7) Acidosis metabólica.
8) Disminución de la densidad urinaria.
9) Radiografía de tórax: puede documentarse derrames pleurales, cardiomegalia o signos radiológicos de sobrecarga pulmonar.

10) Sonograma renal: prueba obligada en todos los casos de insuficiencia renal para comprobar que existen dos riñones, medir su tamaño y descartar quistes, tumores, cálculos o Hidronefrosis.

Si los riñones son pequeños, hiperecogenicos con perdida de la relación corteza-medula indican cronicidad e irreversibilidad. Si los riñones son de tamaño normal, esto favorece el diagnostico de un proceso agudo. Sin embargo, la poliquistosis renal, la amiloidosis o la diabetes pueden cursar con riñones de tamaño normal o aumentado.

Si los riñones presentan una diferencia de tamaño superior a 2 cm. puede ser debida a patología de la arteria renal, reflujo Vesicoureteral o diversos grados o formas de agenesia o hipoplasia renal unilateral.

11) Biopsia Renal: si se efectúa en etapas tempranas de la insuficiencia renal crónica su información puede ser útil. En fases avanzadas, a menudo nos encontraremos con riñones esclerosados y terminales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Insuficiencia renal aguda.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

1. Biopsia renal. 

2. Hiperkalemia.

3. Sobrecarga de volumen.

4. Hipertensión arterial no controlada.

5. Anemia severa.

6. Procesos infecciosos.

7. Realizar acceso vascular para hemodiálisis.

8. Implantación de catéter de diálisis peritoneal.

9. Terapia dialítica.

TRATAMIENTO MÉDICO

A. Recomendaciones nutricionales diarias en el manejo médico conservador de la insuficiencia renal crónica prediálisis:
a) Dieta Hipoproteica: 0.6-0.8 g/Kg./d en base al peso ideal del paciente para su edad, peso y talla.

b) Calorías: 30-40 Kcal./Kg./d.

c) Hidratos de carbono 50-60 % del total de kilocalorías.

d) Lípidos 30-40 %  de las kilocalorías totales.

e) Líquidos: diuresis residual del paciente mas perdidas insensibles.

f) Sodio: 1-3 g de NaCl/día

g) Potasio: normalmente no se restringe hasta que se produzca una reducción en la depuración de creatinina < 10 ml/min.

h) Hay que vigilar los niveles de potasio en pacientes con acidosis metabólica, hipoaldosteronismo hiporréninemico, hipercatabolismo, hipoinsulinismo, o en pacientes que reciben IECA, ya que estos son factores de riesgo para desarrollar Hiperpotasemia. 

i) Calcio: 1400-1600 g/día.

j) Fósforo: 800 mg/dia o 4-12 mg/kg/dia.

k) Hierro: 10-12 mg/Kg./día.
B. Control de la presión arterial en pacientes con insuficiencia renal crónica prediálisis.

Objetivo: Presión arterial ≤ 130/85 mmHg si Proteinuria < 1 g/día.

     Presión arterial ≤ 125/75 mmHg si Proteinuria > 1 g/día.

C. Tratamiento no farmacológico:

1.    Reducir el contenido de sal de la dieta.

2.    Moderar o eliminar el consumo de alcohol.

3.    Controlar el sobrepeso.

4.    Dejar de fumar.
D. Tratamiento farmacológico, Recomendaciones:

1. Nefropatía diabética, Nefropatía no diabética, insuficiencia cardiaca, después del infarto agudo del miocardio y en disfunción del ventrículo izquierdo:     

a. IECA

b. ARA II

2. Tos o edema angioneurotico por IECA:

a) ARA II

A. Angina, después del infarto agudo del miocardio, taquiarritmia, aumento de la actividad simpática: 

B. β-bloqueantes.
C.  Drogas de acción central.
3. Angina, pacientes de edad, hipertensión sistólica: 

a. Bloqueantes de los canales de calcio.
4. Aumentar efecto antihipertensivo y antiproteinurico de IECA y ARA II, insuficiencia cardiaca, sobrecarga hídrica: 

a) Diuréticos de asa.
Se debe de iniciar con Monoterapia, ajustando dosis según respuesta,   si no se logra disminuir la presión arterial, introducir un segundo agente y si aun así no se logra un control adecuado de la presión arterial combinar diferentes antihipertensivos.

E. Terapia especifica Renoprotectora.

 Objetivo: Proteinuria < 0.5 g/día.
               Declinación de el RFG < 2 ml/min./año.
               Usar IECAS o ARA II.
1) En Nefropatía diabética, incluso en la etapa de microalbuminuria, y en pacientes con Nefropatía no diabética con Proteinuria ≥ 1 g/día (independiente de la presencia o no de hipertensión arterial).

2) Incrementar la dosis hasta lograr que la Proteinuria sea mínima.

3) Si no se han logrado los objetivos del tratamiento con Monoterapia, considerar la combinación de IECAS y ARA II.

4) Después del inicio del tratamiento o el incremento de la dosis monitorizar:

1.  Presión arterial. 

2.  Niveles de creatinina. 

3.  Potasio sérico.

5) Incrementos en los niveles de creatinina > 30% del nivel basal es indicación para suspender el tratamiento.

F. Acidosis metabólica.

Objetivo: Niveles de bicarbonato ≥ 22 mEq/l.                      

· Suplementos de bicarbonato sódico en las dosis necesarias pueden ser usados para corregir la acidosis metabólica.

G. Manejo de la anemia en pacientes con insuficiencia renal crónica.

    Objetivo: Mantener valores de hemoglobina > 11.0 g/dl (Ht > 33 %).                               

Recomendaciones: 

Todos los pacientes con filtrado glomerular < 60 ml/min., deben ser valorados para Anemia.

1. Administración de hierro:

a. Administrar 100 a 200 mg de hierro elemental vía oral cada día.

b. Suplementos de hierro para lograr niveles de ferritina sérica (FS)   ≥ 100 μg/l y Saturación de transferrina (STF) ≥ 20%.
2. Calcio y fósforo.

Objetivo: 

Mantener niveles normales de Calcio, Fósforo y Fosfata Alcalina.

Concentraciones de PTHi en valores de 2-3 veces por encima del límite superior normal.
Producto Calcio-Fósforo entre 45-55.

Recomendaciones: 

a) Todo paciente con filtrado glomerular < 60 ml/min se debe valorar para enfermedad ósea y para las alteraciones del calcio-fósforo.

b) Si hay hipocalcemia usar carbonato de calcio 0.5-1.5 g/día, alejados de las comidas. 

c) Si las concentraciones de fósforo sérico > 1.5 mmol/l dar carbonato de calcio 0.5-1.5 g/día con las comidas como quelante del fósforo.

d) Si la concentración de hormona Paratiroidea (HPTi) > 2.5 veces por encima del límite superior normal, y la concentración de fósforo es < 1.5 mmol/l dar metabolitos activos de vitamina D.

e) Monitorizar regularmente los niveles de calcio, fósforo, PTHi y el producto calcio-fósforo.

3. Dislipidemia.

Tratamiento no farmacológico: 

1.    Reducir hidratos de carbono de la dieta.

2.    Aumentar la ingesta de grasas poli-insaturadas.

3.    Ejercicio.

Tratamiento farmacológico:

a) Inhibidores de HMG-CoA Reductasa a los pacientes con hipercolesterolemia.
b) Fibratos a los pacientes con Hipertrigliceridemia.

Se debe de ajustar dosis y monitorizar CPK por el riesgo de rabdomiolisis y Transaminasas por el riesgo de afección hepática. 

4. Control de la glicemia.

a. Mantener glucosa preprandial < 130 mg/dl y hemoglobina glicosilada < 7%. 

Para alcanzar estos objetivos aconsejar:

1. Educación.
2. Terapia nutricional.
3. Control frecuente de la glicemia.
4. Ejercicio.
5. Reducción de peso.
5. Fístula.

a) Tratar de preservar la vena cefálica para una fístula.

6. Infección.

a. Control de los marcadores víricos de hepatitis B (AgSVHB), hepatitis C (ACVHC) y del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

b. Vacunar contra virus hepatitis B y de la influenza.

7. Prevención y manejo de las complicaciones.

Hipertensión arteria: El empleo de IECA, calcio-antagonistas (preferiblemente no dihidropiridinicos) o ARA II, es beneficioso para el control de la presión arterial. Si la hipertensión es severa y refractaria requiere de la combinación de 2 o 3 fármacos.

Enfermedad cardiovascular: Los síntomas de insuficiencia cardiaca son frecuentes. En estos casos, junto a los IECA, han demostrado ser beneficiosos los β-bloqueantes como el bisoprolol o el carvedilol.

El tratamiento de las dislipidemias con dieta o con drogas hipolipemiantes.

Acidosis metabólica: debe tratarse, procurando mantener niveles sericos de bicarbonato por encima de 20 mEq/l. Puede emplearse bicarbonato de sodio por vía oral cuando no exista retención de líquidos o hipertensión arterial refractaria.

Otras medidas: lógicamente la supresión del tabaco y el alcohol es obligatoria. El ejercicio físico moderado y ajustado a la edad y aptitud física es una recomendación que no debe omitirse.

Vacunación: son recomendables la vacuna contra la hepatitis B y la vacuna antineumocóccica.

8. Preparación para el tratamiento sustitutivo.

El ingreso de los pacientes a las diferentes modalidades de terapia sustitutiva renal dependerá de las normas establecidas por el servicio de nefrología y de acuerdo a las indicaciones o contraindicaciones de cada paciente. 

a. El acceso vascular se debe de realizar con 2-3 meses de anticipación a la previsible entrada a hemodiálisis.

b. La implantación del catéter blando se hará con 1-2 meses de anticipación a la previsible entrada a diálisis peritoneal.

c. Los pacientes que cumplan los criterios de inclusión en programa de trasplante renal y tengan donante identificado deberán completar estos estudios tan precozmente como sea posible, a efecto de no retrasar inútilmente su inclusión en dicho programa.

9. Preparación para el tratamiento sustitutivo.

Los parámetros bioquímicos no pasan de ser orientativos, sin embargo se recomienda que los pacientes diabéticos deban comenzar a dializarse con depuraciones ≤ 15 ml/min. y   los no diabéticos con depuración ≤ 10 ml/min., siempre y cuando no tengan síntomas que precipiten su entrada a diálisis.

La dosis de diálisis se debe ajustar según el grado de función renal residual y de retención de líquidos. 

INCAPACIDAD

Dependerá de la severidad de la enfermedad, de la respuesta al tratamiento y del grado de complicaciones. Se recomienda que todo paciente que entre a terapia dialítica se pensione temporalmente, haciendo evaluación después de dos años.

PRONOSTICO

Es bueno si el paciente es candidato a trasplante renal.

SEGUIMIENTO

Controles periódicos cada mes. 

EDUCACIÓN

Se les debe de hacer énfasis en el apego estricto al régimen dietético, a la restricción de líquidos y toma de medicamentos.

1) La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

2) Los pacientes requieren instrucción y educación que los prepare para enfrentar la adaptación al tratamiento de sustitución de la función renal.

3) La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

4) Respecto a su enfermedad, y a los medios disponibles para su tratamiento. 

5) El paciente y su grupo familiar deben ser informados sobre las diferentes terapias de sustitución renal disponibles en la institución, sus ventajas, desventajas, contraindicaciones y complicaciones.

6) Deben ser instruidos para preservar las venas para la construcción de futuros accesos vasculares. 

7) Deben de ser educados para el autocuidado del acceso vascular, acceso peritoneal y en la prevención de infecciones. 

8) Deben de ser educados para la identificación de signos y síntomas de alarma y sobre la importancia de consultar oportunamente. 

Síndrome Nefrótico

CIE 10 = N04

DEFINICIÓN

Síndrome clínico caracterizado por Proteinuria > 3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal, Hiperlipidemia, hipoalbuminemia y edemas.

ETIOLOGÍA

El síndrome nefrótico puede deberse a Glomerulopatias primarias (Idiopaticas) o bien ser secundario a una enfermedad sistémica o a un agente etiológico concreto.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia del síndrome nefrótico en adultos se estima en 3 a 4  casos por cada 100,000 habitantes año. 

Su distribución por sexo es similar.

En los adultos la Glomerulonefritis primaria más frecuentes son la Nefropatía membranosa, la Glomerulonefritis focal y segmental y la Nefropatía por cambios mínimos. La principal causa de Nefropatía secundaria la constituye la diabética. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
El edema es el signo clínico más llamativo en el síndrome nefrótico, el cual se caracteriza por ser un edema blando, con fóvea y que se acumula en zonas declives (extremidades inferiores y sacro) y en regiones con presión tisular pequeña como en la región periorbitaria. Si la hipoalbuminemia es grave puede evolucionar hasta anasarca con edema facial, vulvar, escrotal, derrame pleural y ascitis. Aparecen líneas blancas horizontales en las uñas conocidas como líneas de Muehrcke, debidas a la hipoalbuminemia. La tensión arterial es normal, aunque en un 20% de los pacientes se podrá encontrar hipertensión arterial de leve a moderada. Los pacientes pueden experimentar manifestaciones inespecíficas como debilidad, cansancio, sensación de plenitud, dolor abdominal, anorexia, nauseas y vómitos.

Además de los signos y síntomas antes mencionados con frecuencia se presentan otros, relacionados con las complicaciones propias del síndrome nefrótico tales como: tromboembolismos, infecciones y alteraciones endocrinas.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:
1) Examen general de orina: con Proteinuria, cuerpos grasos ovales una refracción doble que se observa mediante el microscopio de luz polarizada como cruces de Malta doblemente refractarias; existen numerosos cilindros granulares y de células epiteliales. En un 15 a 20% de pacientes puede documentarse hematuria microscópica, aunque suele ser mínima y no forma parte del síndrome.

2) Proteinuria: > 3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal.

3) Hipoalbuminemia: < 3 g/dl con disminución de las proteínas totales.
4) Hiperlipemia: colesterol y lipoproteínas de baja densidad (LDL) aumentados. Los triglicéridos y las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) aumentan cuando la hipoalbuminemia esta entre 1.0 y 2.0 mg/dl.
5) Radiografía de tórax: derrames pleurales o signos radiológicos de sobrecarga pulmonar.
6) Ecografía renal: tamaño renal normal o aumentado, marcado incremento de la ecogenicidad cortical y pirámides medulares prominentes e hipoecoicas.
7) Biopsia renal: proporciona información directa de los cambios morfológicos del parénquima renal relacionados con la patología causante del síndrome nefrótico. Además, nos permite establecer el tratamiento terapéutico específico y el pronóstico del paciente.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
a. Insuficiencia cardiaca congestiva.

b. Cirrosis hepática.

c. Síndrome nefrítico.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

a) Anasarca.

b) Deshidratación, shock.

c) Infecciones.

d) Biopsia renal.

TRATAMIENTO MÉDICO

El tratamiento médico del síndrome nefrótico comprende:

1. Tratamiento terapéutico especifico, en función de la causa del síndrome nefrótico.

2. Tratamiento general del síndrome nefrótico el cual comprende:

MEDIDAS GENERALES

1) Restricción en la ingesta de sodio (2-4 g/día).

2) Restricción de líquidos en casos de anasarca y/o hiponatremia.

3) Reposo en cama para estimular la diuresis.

4) Diuréticos:
· Uso de diuréticos de asa (furosemide), por vía oral o endovenoso dependiendo de la severidad del edema.

· Asociar tiacidas si la respuesta es insuficiente.

· La combinación de diuréticos de asa y albúmina para promover diuresis es controversial.

· Vigilar cuidadosamente los niveles séricos de potasio y la hidratación del paciente para evitar hipocalemia o depleción de volumen y precipitar una falla renal aguda.

5) Medidas para disminuir la Proteinuria:
· En pacientes con función renal normal se recomienda un consumo de proteínas de alto valor biológico de 1.0 g/Kg./día. Si la depuración de creatinina es < 25 ml/min. se recomienda restringir las proteínas a 0.6 g/Kg./día.

· Uso de inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina o de antagonistas de los receptores de la Angiotensina II, vigilando cuidadosamente la función renal, los niveles sericos de potasio y la tensión arterial. Se ha demostrado que ambos fármacos tienen efectos antiproteinuricos, ya sea solo o combinado.

6) Hiperlipidemia:
· las dietas son inefectivas en síndrome nefrótico debido a la severidad de la Hiperlipidemia por lo que se recomienda el tratamiento farmacológico con inhibidores de la HMG-CoA Reductasa (estatinas) para el manejo de la hipercolesterolemia.

· Los Fibratos mejoran de forma importante los triglicéridos, con un efecto mas discreto sobre el colesterol (disminuyen en un 10-25%).

· Se deben monitorizar las pruebas de función hepática antes y durante el tratamiento. Además se debe monitorizar la creatinfosfocinasa por el riesgo de miositis y rabdomiolisis.  

7) Otros:
· la anticoagulación profiláctica con heparina de bajo peso molecular esta indicada en aquellos pacientes con síndrome nefrótico severo y puede descontinuarse si el paciente entra en remisión. Ante cualquier episodio de trombosis esta recomendado el tratamiento con heparina seguido de anticoagulación oral prolongada con warfarina.

· Cualquier infección en estos pacientes se debe tratar en forma precoz y agresiva. La antibioticoterapia y la vacunación contra el neumococo pueden estar indicada en pacientes de alto riesgo.

INCAPACIDAD

Va a depender de la severidad del síndrome nefrótico, de las complicaciones y de la respuesta al tratamiento.
PRONOSTICO

Depende del tipo de lesión glomerular, la causa secundaria del síndrome nefrótico, la respuesta al tratamiento farmacológico, las complicaciones y del compromiso de la tasa de filtración glomerular.

SEGUIMIENTO

Todo paciente con síndrome nefrótico se debe referir a la consulta externa de nefrología para seguimiento estrecho por lo menos cada 2 meses con los siguientes exámenes: hemograma completo, electrolitos, cuerpos nitrogenados, colesterol triglicéridos, HDL, LDL, CPK, pruebas de función hepática, examen general de orina, Urocultivo, Proteínas en orina de 24 horas y depuración de creatinina.

EDUCACIÓN

Hacer énfasis sobre: 

a) El cumplimiento de las medidas higiénicas, dietéticas y farmacológicas.

b) La no suspensión de la corticoterapia.

c) Consultar ante cualquier signo de alarma: infección, deshidratación, empeoramiento del edema, trombosis etc.

d) El cumplimiento de sus controles subsecuentes.

ENFERMEDAD GLOMERULAR DE CAMBIOS MÍNIMOS

CIE 10= N00.0

DEFINICIÓN

Es una enfermedad que se caracteriza por presentarse como un síndrome nefrótico puro, en ocasiones severo, pero sin cambios morfológicos glomerulares de importancia en la biopsia al microscopio óptico.

ETIOLOGÍA

La enfermedad de cambios mínimos en la mayoría de los casos puede ser idiopática o bien ser secundaria a una enfermedad sistémica o a un agente etiológico especifico. (Tabla 1).

[image: image14.png]Tabla 1. Principales causas de enfermedad de cambios minimos

- Idiopatica (mayoria)

- Asociada a enfermedades generales o medicamentos

Farmacos

AINES, oro, litio, interferon a, ampicilina, rifampicina, trimetadiona
Tumores

Enfermedad de Hodgkin, linfoma/leucemia, tumores sdlidos
Alergias

Alimentos, polvo, picaduras de abejas, polen, dermatitis herpetiforme
Infecciones

Viricas, parasitarias





EPIDEMIOLOGÍA

La enfermedad de cambios mínimos es mas frecuente en niños y representa del 70 al 90% de los casos de síndrome nefrótico en menores de 10 años y el 50% de los casos en los niños de mayor edad. En los adultos es el causante del 10 al 15% de los casos de síndrome nefrótico primario. 

La incidencia de la enfermedad de cambios mínimos presenta variaciones geográficas. Resulta más común en Asia que en Europa o América del Norte. En algunas series se ha observado que en niños mayores de 2 años es dos veces mas frecuente en varones. En adultos y ancianos no hay diferencias por sexo.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
El inicio de la enfermedad no tiene causa identificable, aunque en ocasiones va precedida de infección respiratoria superior, reacciones alérgicas o vacunas.

El signo clínico mas evidente es el edema, que puede variar en intensidad y en rapidez de aparición, desde un simple edema palpebral hasta anasarca con ascitis y derrame pleural. Se trata de un edema de carácter intersticial de carácter postural con fovea. De manera excepcional puede aparecer hematuria macroscópica. La tensión arterial es normal, aunque en un 30% de los pacientes se podrá encontrar hipertensión arterial de leve a moderada. Los pacientes pueden experimentar manifestaciones inespecíficas como debilidad, cansancio, sensación de plenitud, dolor abdominal, anorexia, nauseas y vómitos.

En pacientes de edad avanzada pueden aparecer signos y síntomas de insuficiencia renal oliguria, determinada por la Hipovolemia que se produce ante la pérdida brusca e importante de proteínas.
Además de los signos y síntomas antes mencionados con frecuencia se presentan otros, relacionados con las complicaciones propias del síndrome nefrótico tales como: tromboembolismos, infecciones y alteraciones endocrinas.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:
a) Examen general de orina: Con Proteinuria, cuerpos grasos ovales una refracción doble que se observa mediante el microscopio de luz polarizada como cruces de Malta doblemente refractarias; existen numerosos cilindros granulares y de células epiteliales.

b) Microhematuria persistente en un 30-40% de los casos, siendo excepcional la hematuria Macroscopica.

c) Proteinuria: > 3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal. La Proteinuria es típicamente selectiva, con perdidas de proteínas de bajo peso molecular como la albúmina.

d) Depuración de creatinina normal o disminuida en pacientes de edad avanzada.

e) Aumento de la eritrosedimentación

f) Retención azoada relacionada con pacientes de edad avanzada o relacionada con Hipovolemia

g) Hipocalcemia secundaria a la hipoalbuminemia

h) Hiponatremia dilucional

i) Hipoalbuminemia: < 3 g/dl con disminución de las proteínas totales.

j) Hiperlipidemia: con aumento del colesterol total, apolipoproteínas B y lipoproteínas de baja densidad (LDL). Los triglicéridos y las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) aumentan cuando la hipoalbuminemia esta entre 1.0 y 2.0 mg/dl.
k) Radiografía de tórax: derrames pleurales o signos radiológicos de sobrecarga pulmonar.

l) Ecografía renal: tamaño renal normal o aumentado, marcado incremento de la ecogenicidad cortical y pirámides medulares prominentes e hipoecoicas.

m) Biopsia renal

Microscopia óptica

No revela lesiones Glomerulares o sólo una mínima protuberancia mesangial segmentaría focal. En ciertas ocasiones puede encontrase un poco de Hipercelularidad mesangial en algunos segmentos.

La lesión tubular más característica es la presencia de vacuolas de reabsorción de lípidos y proteínas en las células epiteliales y tubulares.

Microscopia de Inmunofluorescencia:
El hallazgo positivo más frecuente consiste en una tinción mesangial suave para IgM, acompañada en ocasiones de otra tinción también leve para C3.

Microscopia Electrónica:
La alteración anatomicopatológica característica es el borramiento de los pedicelos de las células epiteliales viscerales y la transformación microvellosa epitelial. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
1. Nefropatía C1q.
2. Glomeruloesclerosis segmentaria y focal.
3. Glomerulonefritis Membranoproliferativa.
4. Glomerulonefritis Membranosa.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

a) Anasarca.

b) Deshidratación/ shock hipovolemico por uso de diuréticos.

c) Infecciones.

d) Para biopsia renal.

TRATAMIENTO MÉDICO

El tratamiento médico de la enfermedad de cambios mínimos idiopática comprende:

1) Tratamiento Inicial

2) Tratamiento de:

A. Recaída.
B. Recaídas frecuentes.
C. Dependencia de los corticoides.
D. Resistencia a los corticoides.
1. Tratamiento Inicial:
Pautas de tratamiento:

A) Prednisona: 1mg/kg de peso corporal, sin exceder de 80mg/día, durante 14-16 semanas. Una vez alcanzada la remisión, disminuir progresivamente la dosis hasta suspender. 

B) Prednisona: 60mg/m2 por 6 semanas y luego 40mg/m2 en días alternos por otras 6 semanas hasta un total de 12 semanas. Una vez alcanzada la remisión, disminuir progresivamente la dosis hasta suspender.

La respuesta al tratamiento con Prednisona se define como la desaparición de la Proteinuria en las tiras reactivas durante 3 días consecutivos.

Patrones de respuesta al tratamiento de la enfermedad de cambios mínimos al tratamiento con corticoides: 

a) Respuesta primaria sin recidiva (remisión).

b) Respuesta primaria con una recidiva en los primeros 6 meses después de dicha respuesta (recaída).

c) Respuesta a inicial a los corticoides con dos o más recidivas en 6 meses (recidivas frecuentes).

d) Remisión inicial inducida por los corticoides, que recidiva durante la pauta descendente de los mismos o en las dos semanas posteriores a su retirada (dependiente de corticoides).  

e) Remisión inicial inducida por los corticoides, pero ausencia de respuestas en las recidivas subsiguientes. 

f) Sin respuesta al tratamiento (resistente a los corticoides). 

2. Tratamiento de:

A) Recaída:

· Repetir pauta de tratamiento inicial con Prednisona.

B) Recaídas frecuentes:

a) Ciclofosfamida: 2mg/Kg./día por vía oral durante 8-12 semanas.  

b) Ciclosporina A: 4-5mg/Kg./día por vía oral durante 1 año.

c) Prednisona dosis bajas (25mg/día) en días alternos durante un periodo largo de tratamiento combinada con Ciclosporina A o Ciclofosfamida.

C) Dependencia de los corticoides:

1. Ciclofosfamida: 2mg/Kg./día por vía oral durante 8-12 semanas.  

2. Tacrolimus 0.08 a 0.1mgr /Kg./dia, por Vía oral durante 6 meses.
D) Resistencia a los corticoides:

1. Ciclofosfamida: 2mg/Kg./día por vía oral durante 8-12 semanas.  

2. Tacrolimus 0.08 mgr/día por vía oral por 6 meses con disminución progresiva por 6 meses más.

3. Si no responde a los tratamientos anteriores, dicutir el caso nuevamente para administrarle Micofenolato de Mofetil 1 gramo por vía oral cada 12 horas por 6 meses y luego iniciar el descenso progresivo durante 6 meses hasta suspender.

Tratamiento general del síndrome nefrótico el cual comprende:

1. Medidas generales:
a) Peso diario en ayunas.

b) Restricción en la ingesta de sodio (2-4 g/día).

c) Restricción de líquidos en casos de anasarca y/o hiponatremia.
d) Medidas posturales en caso de edemas importantes.
e) Medias elásticas en miembros inferiores.
f) Reposo en cama para estimular la diuresis.

2. Diuréticos:
a) Uso de diuréticos de ASA (furosemide), por vía oral o endovenoso dependiendo de la severidad del edema.

b) Asociar tiacidas si la respuesta es insuficiente.

c) La combinación de diuréticos de ASA y Albúmina para promover diuresis es controversial.

d) Vigilar cuidadosamente los niveles séricos de potasio y la hidratación del paciente para evitar hipocalemia o depleción de volumen y precipitar una falla renal aguda.

3. Medidas para disminuir la Proteinuria:
a) En pacientes con función renal normal se recomienda un consumo de proteínas de alto valor biológico de 1.0 g/Kg./día. Si la depuración de creatinina es < 25 ml/min. se recomienda restringir las proteínas a 0.6 g/Kg./día.

b) Uso de inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina (IECAs) o de antagonistas de los receptores de Angiotensina II (ARA II), ya sea en forma individual o combinados. Durante el tratamiento se debe vigilar cuidadosamente la función renal, los niveles sericos de potasio y la tensión arterial.

4. Hiperlipidemia:
Las dietas son inefectivas en síndrome nefrótico debido a la severidad de la Hiperlipidemia por lo que se recomienda el tratamiento farmacológico con inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas) para el manejo de la hipercolesterolemia o de fibratos para el manejo de la hipertrigliciridemia los cuales tienen un efecto discreto sobre el colesterol (disminuyen en un 10-25%). 

Se deben monitorizar las pruebas de función hepática antes y durante el tratamiento. Además se debe monitorizar la creatinfosfocinasa por el riesgo de miositis y rabdomiolisis.  

5. Otros:
a. la anticoagulación profiláctica con heparina de bajo peso molecular (HBPM) esta indicada en aquellos pacientes con síndrome nefrótico severo y puede descontinuarse si el paciente entra en remisión. Ante cualquier episodio de trombosis esta recomendado el tratamiento con heparina seguido de anticoagulación oral prolongada con warfarina.

b. Cualquier infección en estos pacientes se debe tratar en forma precoz y agresiva. La Antibióticoterapia y la vacunación contra el neumococo pueden estar indicada en pacientes de alto riesgo.

INCAPACIDAD

Va a depender de la severidad de la Glomerulonefritis, de las complicaciones y de la respuesta al tratamiento.

PRONOSTICO
Aunque los adultos responden más lentamente al tratamiento, el pronóstico a largo plazo en un 72% de los pacientes con enfermedad de cambios mínimos idiopática es muy bueno, y en su gran mayoría mantienen una función renal normal.

En cuanto a los pacientes con enfermedad de cambios mínimos secundaria, el pronóstico dependerá de la enfermedad subyacente.

SEGUIMIENTO

Todo paciente con enfermedad de cambios mínimos el seguimiento se hará cada 1 o 2 semanas durante el tratamiento, cada 2-3 meses durante el primer año y cada 4 meses a partir del segundo. Los siguientes estudios de laboratorio: hemograma, eritrosedimentación, electrolitos, glucosa, cuerpos nitrogenados, proteínas séricas, lípidos, examen general de orina, urocultivo, depuración de creatinina y proteínas en orina de 24 horas, se realizaran antes de comenzar el tratamiento, durante el tratamiento y después de finalizado el tratamiento. Si persisten alteraciones estos estudios se repetirán cada 2-3 meses hasta su normalización. 
EDUCACIÓN

Se hará énfasis sobre: 

1) Su enfermedad, las causas, complicaciones y a los medios disponibles con que se cuentan en la institución para su tratamiento. 

2) La importancia del cumplimiento de las medidas higiénicas, dietéticas y farmacológicas para beneficio de su propia salud.
3) La importancia de no suspender la corticoterapia y de los riesgos que implican la suspensión de estos.
4) Deben de ser educados para poder identificar cualquier signo y síntoma de alarma y sobre la importancia de consultar oportunamente. 

5) La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

6) Explicarle al paciente y a su familia el pronóstico de la enfermedad y periódicamente informarle sobre la evolución de la enfermedad y de su respuesta o no al tratamiento. 
GLOMERULOESCLEROSIS SEGMENTARIA Y FOCAL
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DEFINICIÓN

La Glomeruloesclerosis segmentaría y focal es un síndrome clínico que se caracteriza por la presencia predominantemente de Proteinuria en rangos nefróticos y su rasgo anatomopatológico constante consiste en la consolidación y cicatrización glomerular segmentaría y focal, que puede presentar diferentes patrones característicos.

ETIOLOGÍA:
La Glomeruloesclerosis segmentaría y focal puede ser idiopática (primaria) o secundaria a enfermedades sistémicas o agentes etiológicos reconocibles (tabla 1).


EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de la Glomeruloesclerosis segmentaría y focal ha aumentado en los últimos 20 años, siendo su incidencia anual de menos del 10% hasta cerca del 25% de las Nefropatías del adulto. Una proporción sustancial de este aumento puede atribuirse al incremento de la variante colapsante y de la Glomeruloesclerosis segmentaría y focal causada por la obesidad. 

La variante colapsante de la Glomeruloesclerosis segmentaría y focal es más frecuente en pacientes de raza negra que en pacientes de raza blanca, siendo igual en ambos sexos. La variante con lesión del vértice glomerular en más frecuente en raza blanca que en negra no existiendo diferencia en cuanto al sexo.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS.

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
1) Clínicamente la mayoría de los pacientes se presentan con síndrome nefrótico en el 76% de los casos, aunque pueden haber casos con Proteinuria en rangos no nefroticos los cuales son raros en los adultos. 

2) Un 43% de los pacientes presentan hipertensión arterial y la hematuria microscópica se presenta en un 40%. 

3) Un 25 a 50% de los pacientes pueden tener signos y síntomas de insuficiencia renal al momento del diagnostico. 

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:
a) Examen general de orina, encontramos Proteinuria y hematuria microscópica, esta ultima en un 40% de los casos.

b) Proteinuria: de grado variable, la intensidad de la misma varia desde el rango no nefrótico (1-2 g) hasta la Proteinuria masiva (mas de 10 g).

c) Hipoalbuminemia: < 3 g/dl, con una disminución de las proteínas sericas totales.

d) Retención azoada: de grado variable. En un 34-50% de los pacientes podemos encontrar creatinina sérica ≥ 1.3mg/dl.

e) Hiperlipidemia: sobre todo elevación de los niveles séricos de colesterol.

f) Radiografía de tórax: puede documentarse derrames pleurales, cardiomegalia o signos radiológicos de sobrecarga pulmonar.

g) Sonograma renal: aumento de la ecogenicidad a nivel cortical

h) Biopsia Renal:
Microscopia Óptica:
La Glomeruloesclerosis segmentaría y focal se caracteriza por la presencia de esclerosis glomerular segmentaría y focal. las lesiones pueden comenzar como una consolidación segmentaría debida a una insudación de proteínas plasmáticas que causa hialinosis, a la acumulación de células espumosas, a la tumefacción de las células epiteliales y al colapso de los capilares que se traduce en obliteración de las luces capilares. Estas alteraciones se acompañan de un aumento de la matriz de colágena que en última instancia da lugar al componente esclerótico de la lesión.

La Glomeruloesclerosis segmentaría y focal se puede dividir, según sea el tipo y la distribución de la lesión   en cinco variantes morfológicas: perihiliar, lesión de vértice, colapsante, celular y no clasificable.

En la variante no clasificable se observan se observan áreas de esclerosis segmentaría y focal, de distribución irregular, que llegan a obliterar las luz de algunos capilares Glomerulares y que a menudo forman adherencias con la cápsula de bowman. Las lesiones escleróticas pueden afectar cualquier segmento, incluidas la región perihiliar y la periférica. La presencia de hialinosis y de algunas células espumosas es frecuente. También puede observarse una Hipercelularidad mesangial leve así como glomerulomegalia. Esta es la variante mas frecuente y todas las demás pueden evolucionar a este patrón a medida que la esclerosis progresa.

La variante perihiliar presenta esclerosis perihiliar y hialinosis en más de la mitad de los glomérulos que tienen lesiones escleróticas. La presencia de glomerulomegalia y adherencias es frecuente. A menudo existe hialinosis arteriolar contiguo a la del segmento perihiliar.

La variante con lesión del vértice presenta lesiones segmentarías que afectan el vértice glomerular adyacente al origen del tubulo proximal. La consolidación periférica inicial cursa con obliteración de las luces capilares por parte de células espumosas y células endoteliales hinchadas, junto con aumento de la matriz colágena (esclerosis). La hialinosis es menos frecuente. Las células epiteliales viscerales adyacentes al segmento consolidado se agrandan y contienen vacuolas claras y gotas hialinas. La lesión del vértice puede proyectarse al interior de la luz del tubulo proximal. Algunas lesiones son menos celulares y en ellas predomina las adherencias de la matriz y del colágeno a la cápsula de Bowman en el área del nacimiento del tubulo proximal. Aunque estas lesiones inicialmente son periféricas, a medida que progresan pueden expandirse hacia el hilio glomerular.

Variante colapsante, en ella se observa un colapso segmentario o global, así como hiperplasia o hipertrofia podocitaria. Las lesiones se caracterizan por el aspecto plegado y arrugado de la pared de los capilares Glomerulares y por incremento de la matriz colágena, que produce la obliteración de las luces capilares y un aumento de la distancia entre el segmento colapsado y la cápsula de Bowman. Dichas lesiones presentan una mayor tendencia a la globalización lo que puede reflejar la propensión a la rápida progresión de esta variante. La proporción de glomérulos lesionados según este patrón varía desde unos pocos hasta la totalidad de los mismos. Tanto los segmentos periféricos como los perihiliares pueden verse afectados. El daño tubulo intersticial en esta variante es grave en esta variante. Las células epiteliales tubulares a menudo tienen gotitas de reabsorción de gran tamaño, y en los túbulos se ven cilindros proteináceos extensos y una intensa dilatación focal de las luces (cambio microquístico). También existe una infiltración intersticial más extensa por parte de leucocitos mononucleares.

La variante celular, tiene una consolidación segmentaría de los penachos Glomerulares consistentes en Hipercelularidad interna de a la membrana basal glomerular, por lo general con muchas células espumosas. La hipertrofia o hiperplasia de podocitaria puede producirse en regiones adyacentes a las lesiones endocapilares. En cuanto a las adherencias, pueden o no encontrase.

Microscopia de Inmunofluorescencia:
Los segmentos y los glomérulos no escleróticos por lo general no muestran tinción para inmunoglobulinas o complemento. Una minoría de pacientes presenta una tinción mesangial leve para Ig M en los glomérulos no escleróticos. La tinción mesangial leve para C3 es menos frecuente y excepcional para IgA e Ig G.   

Los segmentos escleróticos por lo general muestran un patrón de tinción irregular para C3, C1q e Ig M, y otros componentes plasmáticos se identifican con menor frecuencia en estas áreas. Las gotitas de reabsorción epiteliales muestran tinción para proteínas plasmáticas. 

Microscopia Electrónica:
La fusión de los pedicelos podocitarios afecta tanto a los glomérulos escleróticos como a los no escleróticos, y suelen tener un carácter mas focal que en la enfermedad a cambios mínimos. De manera aislada se pueden observar capilares Glomerulares con denudamiento podocitario focal. Los segmentos y los glomérulos no escleróticos carecen de depósitos de immuno complejos electrodensos. 

En el estudio ultraestructural de la variante colapsante se deben buscar inclusiones epiteliales tubulorreticulares.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
1. Enfermedad de cambios mínimos.
2. Glomerulonefritis mesangioproliferativa.
3. Glomerulonefritis membranoproliferativa.
4. Glomerulonefritis membranosa.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

a. Anasarca.
b. Deshitración, shock.
c. Infecciones.
d. Biopsia renal.
TRATAMIENTO MÉDICO

· Tratamiento recomendado en adultos para la Glomeruloesclerosis Segmentaría y Focal secundaria.

· Tratamiento de la enfermedad sistémica subyacente.

· Tratamiento recomendado en adultos para la Glomeruloesclerosis Segmentaría y Focal primaria (Idiopática) y secundaria con Proteinuria en rangos no nefroticos.

Medidas para disminuir la Proteinuria:

1. En pacientes con función renal normal se recomienda un consumo de proteínas de alto valor biológico de 1.0 g./Kg./día. Si la depuración de creatinina es < 25 ml/min. se recomienda restringir las proteínas a 0.6 g./Kg./día.

2. Uso de inhibidores de de la enzima convertidora de la Angiotensina o de antagonistas de los receptores de la Angiotensina II, vigilando cuidadosamente la función renal, los niveles séricos de potasio y la tensión arterial. Se ha demostrado que ambos fármacos tienen efectos antiproteinuricos, ya sea solos o combinados.
TRATAMIENTO RECOMENDADO PARA SÍNDROME NEFRÓTICO EN ADULTOS CON GLOMERULOESCLEROSIS SEGMENTARÍA Y FOCAL PRIMARIA (IDIOPÁTICA).

Terapia inicial:
A) Prednisona 1 mg/Kg./día (no mas de 80 mg) por 3 a 4 meses. 

B) En ancianos, Prednisona 1 a 2 mg/Kg. en días alternos por 4 a 5 meses. 

1. En pacientes que remiten con el tratamiento mantener por 2 semanas más y luego disminuir de manera lenta y progresiva hasta suspender en un periodo no menor de 3 meses.

2. En pacientes que remiten con el tratamiento mantener por 2 semanas más y luego disminuir de manera lenta y progresiva hasta suspender en un periodo no menor de 3 meses.

3. En pacientes con persistencia del síndrome Nefrotico después de 4 meses de iniciado el tratamiento (resistencia a los esteroides) descontinué Prednisona y considere terapia con Ciclofosfamida o Ciclosporina.

TRATAMIENTO DE PACIENTES CON RECAÍDA DESPUÉS DE UNA PROLONGADA REMISIÓN CON ESTEROIDES (≥ 6 MESES).

Considere un segundo curso de Prednisona como en la terapia inicial. 

Tratamiento de pacientes con recaídas frecuentes o dependientes de esteroides.

A) Ciclofosfamida 2mg/Kg./día por 2 a 3 meses combinado o no con Prednisona 1mg/Kg./día.  

B) Clorambucilo 0.1-0.2mg/Kg./día por 2 a 3 meses combinado con Prednisona 1mg/Kg./día. 

C) Ciclosporina A 5 a 6mg/Kg./día por 6 meses. 

1. Mantenga niveles séricos de Ciclosporina entre 125 a 225 ng/ml.

2. Si hay respuesta al tratamiento, continúe por 1 año y luego inicie retiro lento. 

3. Se han reportado altos porcentajes de recaídas, siendo catalogados los pacientes como Ciclosporina dependientes. 

4. Si no hay respuesta al tratamiento después de 6 meses retire Ciclosporina. 

5. Se ha visto una mejor respuesta a la Ciclosporina si se combina con dosis bajas de Prednisona diaria o en días alternos.  

TRATAMIENTO DE PACIENTES RESISTENTES AL LOS ESTEROIDES

A) Ciclosporina 5 a 6 mg/Kg./día por 6 meses:
1. Ajuste dosis a fin de mantener niveles entre 125 y 225 mg/ml.

2. Si hay respuesta al tratamiento, continúe por 1 año y luego inicie retiro lento. 

3. Considere que existen altos porcentajes de recaídas por dependencia a la Ciclosporina. 

4. Si no responde después de 6 meses retire Ciclosporina. 

B) Dosis bajas de Prednisona (15-25 mg/día)   pueden mejorar la respuesta a la   Ciclosporina.

TRATAMIENTO DE PACIENTES SIN RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON ESTEROIDES, CITOTÓXICOS O CICLOSPORINA A. 
A) Micofenolato Mofetil iniciar con 500mg/día llegando a una dosis de mantenimiento de 1 a 2g/día por 6 meses.

B) Se ha descrito la terapia con Plasmaferesis, sin embargo los resultados son controversiales.

TRATAMIENTO GENERAL DEL SÍNDROME NEFRÓTICO EN ADULTOS CON GLOMERULOESCLEROSIS SEGMENTARÍA Y FOCAL PRIMARIA (IDIOPÁTICA) O SECUNDARIA.

Medidas generales.
1) Restricción en la ingesta de sodio (2-4 g/día).

2) Restricción de líquidos en casos de anasarca y/o hiponatremia.

3) Reposo en cama para estimular la diuresis.

Diuréticos.
1) Uso de diuréticos de asa (furosemide), por vía oral o endovenoso dependiendo de la severidad del edema.

2) Asociar tiacidas si la respuesta es insuficiente.

3) La combinación de diuréticos de asa y albúmina para promover diuresis es controversial.

4) Vigilar cuidadosamente los niveles séricos de potasio y la hidratación del paciente para evitar hipocalemia o depleción de volumen y precipitar una falla renal aguda.

Medidas para disminuir la Proteinuria.
a) En pacientes con función renal normal se recomienda un consumo de proteínas de alto valor biológico de 1.0 g/Kg./día. Si la depuración de creatinina es < 25 ml/min. se recomienda restringir las proteínas a 0.6 g/Kg./día.

b) Uso de inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina o de antagonistas de los receptores de la Angiotensina II, vigilando cuidadosamente la función renal, los niveles séricos de potasio y la tensión arterial. Se ha demostrado que ambos fármacos tienen efectos antiproteinuricos, ya sea solos o combinados.

Manejo de la Hipertensión arterial:
Objetivo: 

1) Lograr valores de presión arterial <125/75.

2) Iniciar el tratamiento antihipertensivo con Inhibidores de la ECA (IECA) o con Antagonistas de los receptores de Angiotensina II (ARA II) ya sea como terapia individual o combinada.

i. Durante el tratamiento se debe monitorizar los niveles de potasio y los niveles de creatinina sérica.

ii. Si se presenta tos con de la ECA (IECA), cambiar a Antagonistas de los receptores de Angiotensina II (ARA II).

3) Si no hay un adecuado control de la presión arterial se pueden asociar Bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridinicos (Verapamilo o Diltiazem).

4) Si aun así no se logra un control adecuado de la presión arterial combinar diferentes antihipertensivos.
a. Hiperlipidemia:
· Las dietas son inefectivas en síndrome nefrótico debido a la severidad de la Hiperlipidemia por lo que se recomienda el tratamiento farmacológico con inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas) para el manejo de la hipercolesterolemia.

· Los Fibratos mejoran de forma importante los triglicéridos, con un efecto mas discreto sobre el colesterol (disminuyen en un 10-25%).

· Se deben monitorizar las pruebas de función hepática antes y durante el tratamiento. Además se debe monitorizar la creatinfosfocinasa por el riesgo de miositis y rabdomiolisis.  

b. Otros:
· La anticoagulación profiláctica con heparina de bajo peso molecular esta indicada en aquellos pacientes con síndrome nefrótico severo y puede descontinuarse si el paciente entra en remisión. Ante cualquier episodio de trombosis esta recomendado el tratamiento con heparina seguido de anticoagulación oral prolongada con warfarina.

· Cualquier infección en estos pacientes se debe tratar en forma precoz y agresiva. La antibioticoterapia y la vacunación contra el neumococo pueden estar indicada en pacientes de alto riesgo.

INCAPACIDAD

Dependerá de la severidad de la enfermedad, de la respuesta al tratamiento y del grado de complicaciones y de la categoría del derechohabiente. 

PRONOSTICO

El grado de Proteinuria en pacientes con Glomeruloesclerosis Segmentaría y Focal representa un importante factor pronóstico: 

1. Los pacientes con Proteinuria en rangos nefroticos en un 50% de los casos desarrollan insuficiencia renal crónica terminal en un plazo de 5-10 años.

2.  Los pacientes con Proteinuria masiva (> 10g/24 hrs.) tienen un peor pronostico ya que en un periodo de 5 años o menos evolucionan a insuficiencia renal crónica terminal.

3. En contraste, los pacientes con Proteinuria en rangos no-nefroticos la sobrevida del riñón supera el 80 % después de 10 años.

SEGUIMIENTO

Todo paciente con Glomeruloesclerosis Segmentaría y Focal, el seguimiento se hará cada 1 o 2 semanas durante el tratamiento, cada 2-3 meses durante el primer año y cada 4 meses a partir del segundo. Los siguientes estudios de laboratorio: hemograma, eritrosedimentación, electrolitos, glucosa, cuerpos nitrogenados, proteínas séricas, lípidos, examen general de orina, Urocultivo, depuración de creatinina y proteínas en orina de 24 horas, se realizarán antes de comenzar el tratamiento, durante el tratamiento y después de finalizado el tratamiento. Si persisten alteraciones estos estudios se repetirán cada 2-3 meses hasta su normalización.
EDUCACIÓN

1) Dar a conocer al paciente y familiares cercanos su enfermedad, las causas, complicaciones y de los medios disponibles con que se cuentan en la institución para su tratamiento. 

2) La importancia del cumplimiento de las medidas higiénicas, dietéticas y farmacológicas para beneficio de su propia salud.
3) La importancia de no suspender el tratamiento y de los riesgos que implican la suspensión de estos.
4) Deben de ser educados para poder identificar cualquier signo y síntoma de alarma y sobre la importancia de consultar oportunamente. 

5) La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

Explicarles al paciente y a su familia el pronóstico de la enfermedad y periódicamente informarle sobre la evolución de la enfermedad y de su respuesta o no al tratamiento. 
GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA 
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DEFINICIÓN

Es una glomerulopatía crónica de patogenia inmunológica, caracterizada por proliferación mesangial y engrosamiento de las paredes de los capilares Glomerulares por depósitos de complejos inmunológicos, por lo cual se le conoce también como Glomerulonefritis mesangiocapilar.

ETIOLOGÍA

Clásicamente la Glomerulonefritis membranoproliferativa se ha clasificado en idiopática y secundaria a enfermedades sistémicas, siendo subdividida la primera en los tipos I, II y III según la histología (Tabla 1.).
EPIDEMIOLOGÍA

Entre todas las Glomerulonefritis, la membranoproliferativa es una de las menos frecuentes, se presenta entre un 5 a un 10% de las biopsias renales y es causa del 12% de los casos de síndrome nefrótico idiopático en el adulto. 

La enfermedad se presenta en todos los grupos etareos, siendo más frecuente entre los 7 y los 30 años de edad. En el 70% de los casos se presenta durante la segunda década de la vida y es muy rara en adultos mayores de 60 años. 

La incidencia de la Glomerulonefritis membranoproliferativa es igual en ambos sexos, pero en algunas series, hay un ligero predominio de la enfermedad tipo I en mujeres. Aunque se observa en casi todas las razas, la Glomerulonefritis membranoproliferativa es más frecuente entre caucásicos.  

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
Todos los tipos de Glomerulonefritis membranoproliferativa cursan por lo general con las características clínicas propias del síndrome nefrótico. Al menos el 50% de los pacientes con presentan todos los componentes clínicos del síndrome nefrótico, un 25% de ellos muestran una combinación de Proteinuria y hematuria Asintomática. Por último, de un 16 al 30% tendrán un síndrome nefrítico agudo, con hematuria, hipertensión arterial y algún grado de insuficiencia renal. 

La hipertensión suele ser leve, aunque en algunos casos los pacientes pueden desarrollar una hipertensión arterial severa. 

El deterioro de la función renal se observa al menos en la mitad de los casos y el pronóstico de este trastorno es peor si se presenta al comienzo de la enfermedad. La hematuria esta presente en un 13-55% de los casos, la cual suele ser macroscópica y recurrente. 

En la mitad de los casos puede haber antecedentes de infecciones del tracto respiratorio. Se han descrito alteraciones en el fondo de ojo que consisten en infiltrados en el segmento posterior de la retina, los cuales son bilaterales, difusos y simétricos. La Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo II se ha asociado frecuentemente a lipodistrofia parcial (pérdida del panículo adiposo de cara, brazos y parte superior del tórax).

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:
1) Examen general de orina: Proteinuria, hematuria macrocoscópica o microscópica y cilindros hematicos.

2) Proteinuria: superior a 3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal, de carácter no selectiva, en más del 50% de los casos.

3) Depuración de creatinina: reducida en un 20-50% de los pacientes.

4) Hemograma: anemia normocitica, normocromica.

5) Cuerpos nitrogenados: retención azoada en un 20-50% de los pacientes.

6) Hipoalbuminemia < 3 g/dl, con una disminución de las proteínas sericas totales. 

7) Hiperlipidemia como en otras formas de síndrome nefrótico.

8) Complemento en glomerulonefrtis membranoproliferativa tipo I.
1. C3 bajo o normal.

2. C4 bajo o normal.

3. C3 NeF puede estar presente. 

9) Complemento en glomerulonefrtis  membranoproliferativa tipo II

· C3 bajo.

· C4 normal.

· C3 NeF generalmente presente. 

10) Complemento en glomerulonefrtis  membranoproliferativa tipo III

· C3 bajo o normal.

· C4 normal.

· C3 NeF generalmente ausente. 

Se deben excluir causas frecuentes de glomerulopatía membranosa secundaria. 

11) Biopsia Renal:
La característica común de los distintos tipos de de Glomerulonefritis membranoproliferativa es el aumento de la matriz mesangial, proliferación de células mesangiales y el engrosamiento de la pared capilar.

A Tipo I:
· Microscopia Óptico:
Hay ensanchamiento de las paredes capilares, usualmente globales y difusas, pero en ocasiones focal y segmentario. También hay Hipercelularidad. Mucha de esta Hipercelularidad es debida a proliferación mesangial, y algo del ensanchamiento es causado por la interposición mesangial en la zona subendotelial de los capilares. Típicamente la membrana basal se duplica o replica adoptando un aspecto de doble contorno (lesión en vía de tren). La Hipercelularidad y el ensanchamiento de las paredes de los capilares pueden causar segmentación. Además, hay una disminución de la luz capilar por la presencia de trombos hialinos. 

· Microscopia de Inmunofluorescencia:
Revela depósitos granulares de inmunoglobulinas y complemento. El esquema más típico esta constituido por depósitos granulares de C3 e IgG en capilares de manera menos prominente en el mesangio pudiéndose depositar IgM e IgA, así como C1q, C4, factor B y properdina. 

· Microscopia Electrónica.

Lo más característico es la interposición de mesangial hacia la zona subendotelial que contiene depósitos electrodensos de inmunocomplejos visualizándose una nueva membrana basal que rodea a los depósitos subendoteliales. Pueden verse depósitos electrodensos en el mesangio y en menor proporción en la región subepitelial.  
B Tipo II

· Microscopia Óptica:
Igual que en la tipo I.

· Microscopia de Inmunofluorescencia:
Muestra fijación lineal casi exclusivamente de C3 a ambos lados del material electrodenso, en la membrana basal de los capilares siendo menos frecuente el hallazgo de inmunoglobulinas con predominio de la IgG. Hay fijación de C3 en el mesangio, la membrana basal de los túmulos y la cápsula de Bowman.

·  Microscopia Electrónica:
Se observa la membrana basal aumentada de tamaño debido a la presencia de material electrodenso localizado en la parte central que ensancha la lámina densa. Este mismo material puede encontrase también en la capsula de Bowman, los túbulos y los capilares peritubulares.

C Tipo III

Es una variante de la tipo I, en la que se observan cambios en la pared capilar similares a los de la Glomerulonefritis membranosa. La Inmunofluorescencia muestra depósitos granulares de C3, IgG e IgM, sobre todo en la pared capilar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

a) Glomerulonefritis aguda.

b) Glomerulonefritis postestreptoccica.

c) Glomerulonefritis rápidamente progresiva.

d) Nefritis Lúpica.

e) Glomerulonefritis membranoproliferativa secundaria.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

1) Anasarca.

2) Deshidratación, shock (generalmente secundario a crisis poliúrica por remisión sin suspensión oportuna de los diuréticos).

3) Presencia de complicaciones.

4) Biopsia renal.

TRATAMIENTO MEDICO

TRATAMIENTO RECOMENDADO EN ADULTOS CON GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERTVA.

A Tratamiento de la Glomerulonefritis membranoproliferativa secundaria. 

· Tratamiento de la enfermedad de base.

· Medidas generales para el control de la Proteinuria y de las complicaciones.

B Tratamiento de la Glomerulonefritis membranoproliferativa idiopática.

· Tratamiento de la Glomerulonefritis membranoproliferativa con Proteinuria < 3.5g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal:

· Control periódico.

· Medidas generales para el control de la Proteinuria y de las complicaciones. 

TRATAMIENTO DE LA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA EN PACIENTES CON SÍNDROME NEFRÓTICO Y COMPROMISO DE LA FUNCIÓN RENAL:

1. Medidas generales para el control del síndrome nefrótico y de las complicaciones. 

2. Tratamiento especifico: Corticoides
Prednisona 1 mg/Kg./día o en días alternos por vía oral, de 14 a 16 semanas con disminución de manera lenta y progresiva. 

a)  Si no hay respuesta después de 4 semanas de tratamiento suspender corticoides.

b)   Si con el tratamiento se logra una disminución significativa de la Proteinuria se mantendrán los corticoides a la menor dosis efectiva.
Tratamiento alternativo:
1. Micofenolato mofetilo iniciar con 500mg/día, hasta a una dosis de mantenimiento de 1 a 2g/día combinado con Prednisona 1 mg/Kg./día por vía oral por 8 semanas, luego reducir a 20mg/día. Mantener tratamiento por 1 año. 

Antiagregantes plaquetarios:
1) Aspirina 0.5- 1g/día por vía oral combinado con Dipiridamole 75-225mg/día por vía oral por 12 meses. 

a) Si no hay respuesta después de 12 meses suspender y continuar con medidas generales.

b) Si se logra una disminución significativa de la Proteinuria continuar tratamiento por tiempo indefinido. 

TRATAMIENTO GENERAL DEL SÍNDROME NEFRÓTICO EN ADULTOS CON GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA PRIMARIA (IDIOPÁTICA) O SECUNDARIA.

· Medidas generales:
· Restricción en la ingesta de sodio (2-4 g/día).

· Restricción de líquidos en casos de anasarca y/o hiponatremia.

· Reposo en cama para estimular la diuresis.

· Diuréticos:
· Uso de diuréticos de asa (furosemide), por vía oral o endovenoso dependiendo de la severidad del edema.

· Asociar tiacidas si la respuesta es insuficiente.

· La combinación de diuréticos de asa y albúmina para promover diuresis es controversial.

· Vigilar cuidadosamente los niveles séricos de potasio y la hidratación del paciente para evitar hipocalemia o depleción de volumen y precipitar una falla renal aguda.

· Medidas para disminuir la Proteinuria:
· En pacientes con función renal normal se recomienda un consumo de proteínas de alto valor biológico de 1.0 g/Kg./día. Si la depuración de creatinina es < 25 ml/min. se recomienda restringir las proteínas a 0.6 g/Kg./día.

· Uso de inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina (IECA) o  de antagonistas de los receptores de la Angiotensina II, ya sea solos o combinados, vigilando cuidadosamente la función renal, los niveles séricos de potasio y la tensión arterial
· Manejo de la Hipertensión arterial:
Objetivo: Lograr valores de presión arterial <125/75.

· Iniciar el tratamiento antihipertensivo con Inhibidores de la ECA (IECA) o con Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA II) ya sea como terapia individual o combinada.

i. Durante el tratamiento se debe monitorizar los niveles de potasio y los niveles de creatinina sérica.

ii. Si se presenta tos con de la ECA (IECA), cambiar a Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA II).

· Si no hay un adecuado control de la presión arterial se pueden asociar Bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridinicos (Verapamilo o Diltiazem).

· Si aun así no se logra un control adecuado de la presión arterial combinar diferentes antihipertensivos.
· Hiperlipidemia.

· las dietas son inefectivas en síndrome nefrótico debido a la severidad de la Hiperlipidemia por lo que se recomienda el tratamiento farmacológico con inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas) para el manejo de la hipercolesterolemia.

· Los Fibratos mejoran de forma importante los triglicéridos, con un efecto más discreto sobre el colesterol (reducción en un 10-25%).

· Se deben monitorizar las pruebas de función hepática antes y durante el tratamiento. Además se debe monitorizar la creatinfosfocinasa por el riesgo de miositis y rabdomiolisis.

· Otros:
· Muchos recomiendan el uso de Trimetoprin-sulfametoxazole en forma profiláctica para prevenir las infecciones por Pneumocistis carini, secundario a la inmunosupresión prolongada. 

· Bifosfonatos, para reducir los efectos óseos debido al uso prolongado de corticoides. 

· Cualquier infección en estos pacientes se debe tratar en forma precoz y agresiva. La vacunación contra el neumococo pueden estar indicada en pacientes de alto riesgo.

INCAPACIDAD

Va a depender de la severidad de la Glomerulonefritis, de las complicaciones y de la respuesta al tratamiento así como de la condición de derechohabiente.

PRONOSTICO

El pronóstico de la Glomerulonefritis membranoproliferativa idiopática en adultos es variable, según las diferentes series menos del 10% de los pacientes presentan remisión espontánea, del 25 al 40% mantienen la función renal normal y del 40 al 65% evolucionan a insuficiencia renal terminal en un lapso de 10 años. 

Los pacientes con mal pronóstico son aquellos con hipertensión arterial severa, síndrome nefrótico persistente e insuficiencia renal rápidamente progresiva. Entre los hallazgos histológicos, la presencia semilunar Glomerulares y la fibrosis intersticial. 

El pronóstico de los pacientes con Glomerulonefritis membranosa secundaria dependerá de la enfermedad subyacente.

La tasa de recurrencia en pacientes con Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I y II, después del trasplante renal es del 30 y 80% respectivamente. Además, la enfermedad recurrente causa insuficiencia del injerto en 40% de los pacientes en los pacientes con Glomerulonefritis tipo I y en un 10 al 20% en la tipo II. Se desconoce el riesgo de recidiva en la enfermedad tipo III.  

SEGUIMIENTO

Todo paciente con Glomerulonefritis membranoproliferativa idiopática el seguimiento se hará cada 1 o 2 semanas durante el tratamiento, cada 2-3 meses durante el primer año y cada 4 meses a partir del segundo. 

Los siguientes estudios de laboratorio: hemograma, eritrosedimentación, electrolitos, glucosa, cuerpos nitrogenados, proteínas séricas, lípidos, examen general de orina, Urocultivo, depuración de creatinina y proteínas en orina de 24 horas, se realizaran antes de comenzar el tratamiento, durante el tratamiento y después de finalizado el tratamiento.

EDUCACIÓN

Hacer énfasis sobre: 

a) Su enfermedad, las causas, complicaciones y a los medios disponibles con que se cuentan en la institución para su tratamiento. 

b) La importancia del cumplimiento de las medidas higiénicas, dietéticas y farmacológicas ya que son importantes para beneficio de la salud del paciente.
c) La importancia de no suspender la corticoterapia y de los riesgos que implican la suspensión de estos.
d) Deben de ser educados para poder identificar cualquier signo y síntoma de alarma y sobre la importancia de consultar oportunamente. 

e) La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

f) Explicarle al paciente y a su familia el pronóstico de la enfermedad y periódicamente informarle sobre la evolución de la enfermedad y de su respuesta o no al tratamiento.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA

CIE 10= N0.2  

DEFINICIÓN

Es una enfermedad caracterizada desde el punto de vista histopatológico por un engrosamiento uniforme de la pared de los capilares Glomerulares debido al depósitos de complejos inmunes a lo largo del espacio subepitelial, en ausencia de inflamación o cambios proliferativos en el resto del glomérulo. 

ETIOLOGÍA

La Glomerulonefritis membranosa puede ser una enfermedad idiopática (primaria) o bien secundaria a una gran variedad de procesos sistémicos (tabla 1.).
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Idiopatica
Asociada a enfermedades sistémicas o farmacos

- Infecciones

Hepatitis B, Hepatitis C, Sifilis, Paludismo, Esquistosomiasis, Lepra,
Filariasis, Esquistosomiasis, Enfermedad hidatidica, Endocarditis.

- Enfermedades autoinmunitarias
Lupus Eritematoso Sistémico, Artritis reumatoide, Sindrome de Sjsgren,
Dermatomiositis, Sarcoidosis, Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo,

Sarcoidosis, Tiroiditis de Hashimoto, Enfermedad de Graves, Miastenia
Gravis, Cirrosis Biliar Primaria, Espondilitis Anquilosante, Dermatitis

Herpetiforme, Penfigoide Ampolloso, Espondilitis Anquilosante.
- Enfermedades Malignas
Carcinoma (pulmén, colon, mama, estomago, eséfago, cuerpo carotideo),
Melanoma, Carcinoma de Células Renales, Neuroblastoma.
- Medicamentos
Oro, Penicilamina, Captopril, AINES, Penicilamina, Probenecid, Mercurio.
- Otros

Enfermedad de Células Falciforme, Sindrome de Guillian Barre.





EPIDEMIOLOGÍA

La Glomerulonefritis membranosa es una de las enfermedades renales más frecuentes relacionadas con síndrome nefrótico del adulto. Explica del 15 al 30% de las biopsias efectuadas en adultos con Proteinuria intensa. Su pico de incidencia en los adultos se presenta en la cuarta o quinta década de la vida, con más frecuencia en varones de mediana edad. En los pacientes de más de 50 años de edad, la Glomerulonefritis membranosa idiopática abarca del 35 al 40% de los casos y en un 2% se ha asociado a enfermedades neoplásicas. En diferentes series se observó una proporción de la afectación entre varones y mujeres de 2:1. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

SIGNOS Y SÍNTOMAS:
El síndrome nefrótico se encuentra presente en el 70-80% de los pacientes en el momento de las primeras manifestaciones clínicas. El resto de los pacientes presentan una Proteinuria leve Asintomática. El inicio de la enfermedad es insidioso y por lo general no suele asociarse con ningún proceso prodrómico ni con antecedentes de infección. 

Las manifestaciones del síndrome nefrótico pueden ser bastante severas y los pacientes pueden presentarse desde el comienzo con anorexia, náuseas, malestar general, edema progresivo que puede evolucionar hasta anasarca. Ascitis, derrame pleural y derrame pericardico son menos comunes aún en aquellos pacientes con síndrome nefrótico severo. Al inicio de la enfermedad puede no existir hipertensión arterial y, en la mayor parte de las series, su incidencia en ese momento varia entre el 13 y el 55%. 

La hematuria macroscópica es infrecuente, sin embargo la hematuria microscópica se encuentra en un 15-30% de los casos. La mayor parte de los enfermos muestran una función renal normal o ligeramente disminuida, pero pueden presentar deterioro de la función renal en el transcurso de la enfermedad. 

La incidencia de trombosis de la vena renal varía entre el 4 y el 52%. Su diagnostico puede ser evidente desde el punto de vista clínico por la aparición de hematuria macroscópica, dolor en flanco y deterioro de la función renal. También, puede haber signos o síntomas de trombosis venosa profunda y de embolismo pulmonar.

EXÁMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:
a) Examen general de orina: con Proteinuria, cuerpos grasos ovales y raramente cilindros eritrocíticos. Puede encontrarse un grado variable de Microhematuria en un 15 a 30% de pacientes y la macrohematuria es poco frecuente. En la enfermedad activa es posible encontrar el complejo de componentes terminales del complemento C5b-9.

b) Proteinuria: en el 80% de los pacientes, superior a 3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal, es de carácter no selectiva, y en algunos casos puede ser tan intensa, que puede sobrepasar los 10 g/día. Un reducido numero de pacientes presentan Proteinuria en rangos no nefróticos (<3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal).

c) Depuración de creatinina: normal o ligeramente disminuida en un 10% de los casos.
d) Cuerpos nitrogenados: normales o ligeramente elevados en un 10% de los pacientes.
e) Hipoalbuminemia: < 3 g/dl, con una disminución de las proteínas sericas totales. 
f) Dislipidemia: niveles del colesterol y triglicéridos totales, LP(a), LDL y VLDL elevados.
g) Complemento: C3 y C4 normales. 
h) Eritrosedimentación: elevada. 
i) Fibrinogeno: alto.
j) Antitrombina III: disminuida.
Se deben excluir causas frecuentes de glomerulopatía membranosa secundaria. 

k) Radiografía de tórax: derrames pleurales, signos radiológicos de sobrecarga pulmonar.
l) Ecografía renal: tamaño renal normal o aumentado, marcado incremento de la ecogenicidad cortical y pirámides medulares prominentes e hipoecoicas. En casos de trombosis de la vena renal los riñones pueden presentar diferencias de tamaño.
m) Biopsia Renal:

· Microscopia Óptica:
La alteración histológica característica de la glomerulopatía membranosa consiste en el engrosamiento difuso y global de la pared capilar en ausencia de una Hipercelularidad glomerular significativa. 

Las lesiones leves del estadio I pueden ser inapreciables mediante microscopia de luz. Con tinción argéntica pueden observarse proyecciones características (espículas) de la membrana basal que se proyectan entre los depósitos subendoteliales (estadío II). Las lesiones en el estadio III y IV presentan un aspecto de la membrana basal engrosada de modo irregular y trabeculado. Es poco frecuente observar una Hipercelularidad mesangial en las formas Idiopaticas.

A medida avanza la enfermedad se desarrollan lesiones Tubulointersticiales y Glomerulares esclerosantes crónicas. Los glomérulos se vuelven escleróticos a nivel segmentario y global y forma adherencias con la cápsula de bowman.

· Microscopia de Inmunofluorescencia:
La Glomerulonefritis membranosa por microscopia de Inmunofluorescencia tiene un patrón moteado granular difuso y global de todas las paredes capilares. La composición de los depósitos inmunes casi siempre es IgG dominante. Usualmente hay algo de IgM y de IgA y los depósitos de C3 son usualmente de baja intensidad. La tinción para C1q en la glomerulopatía membranosa idiopática es poco común y de carácter leve, pero en la glomerulopatía membranosa Lúpica resulta frecuente e intensa. 

La tinción de la membrana basal tubular para inmunoglobulinas o complemento se produce raras veces en la glomerulopatía membranosa idiopática, pero resulta frecuente en las formas secundarias, en especial en la glomerulopatía membranosa Lúpica. 

· Microscopia Electrónica:
Los hallazgos ultraestructurales de la Glomerulonefritis membranosa han servido para clasificar esta enfermedad en cinco estadios:   

· Estadio I: revela la presencia de escasos depósitos electrodensos sin proyección de la membrana basal adyacente.

· Estadio II: se caracteriza por la presencia de proyecciones de material de la membrana basal (espículas) alrededor de los depósitos subepiteliales.

· Estadio III: las espículas rodean a los depósitos y los incorpora a la membrana basal. En este estadio los depósitos son esencialmente intramembranosos más que subepiteliales.

· Estadio IV: los depósitos electrodensos comienzan a desvanecerse dejando orificios radiantes y un engrosamiento de la membrana basal. 

· Estadio V: la lesión tiene, paradójicamente, una zona normal subepitelial de membrana basal, la cual ha sido reparada, y la lesión ha sido corrida a la zona subendotelial.

  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1) Glomerulonefritis focal y segmental.

2) Glomerulonefritis membranoproliferativa.

3) Enfermedad de cambios mínimos.

4) Glomerulonefritis membranosa secundaria.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO 

a. Anasarca.

b. Deshidratación, shock (generalmente secundario a crisis poliúrica por remisión sin suspensión oportuna de los diuréticos).
c. Presencia de complicaciones.

d. Biopsia renal.
TRATAMIENTO MEDICO

1. Tratamiento recomendado en adultos con Glomerulonefritis membranosa.

A Tratamiento de la Glomerulonefritis membranosa secundaria. 

· Tratamiento de la enfermedad de base.

· Medidas generales para el control de la Proteinuria y de las complicaciones.

B Tratamiento de la Glomerulonefritis membranosa idiopática.

Bajo riesgo: Proteinuria <3.5 g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal y función renal normal:

· Control periódico.

· Medidas generales para el control de la Proteinuria y de las complicaciones. 

Mediano riesgo: Proteinuria >3.5 ≤6.0g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal y función renal normal:

· Medidas generales para el control del síndrome nefrótico y de las complicaciones. 

· Tratamiento especifico:
· Prednisona 1 mg/Kg./día o en días alternos por vía oral, de 14 a 16 semanas. Si hay remisión mantener el tratamiento por 2 semanas más y luego disminuir de manera lenta y progresiva hasta suspender en un periodo no menor de 3 meses.

· Tratamiento alterno de Corticoides y Ciclofosfamida durante 6 meses. Los meses 1, 3, y 5, Metilprednisolona 1 g   endovenoso/día por 3 días consecutivos, seguido de Prednisona 0.5 mg/Kg./día por vía oral, por 27 días. Los meses 2, 4 y 6, Ciclofosfamida 2.5 mg/Kg./día por vía oral por 30 días.     

· Tratamiento alterno de Corticoides y Clorambucilo durante 6 meses. Los meses 1, 3 y 5, Metilprednisolona 1 g endovenoso/día por 3 días consecutivos, seguido de Prednisona 0.5 mg/Kg./día por vía oral por 27 días. Los meses 2, 4 y 6, Clorambucilo 0.2 mg/Kg./día, por vía oral por 30 días.
· Tratamiento alternativo en caso de no respuesta:
· Ciclosporina 3.5 mg/Kg./día por vía oral y Prednisona 0.5 mg/Kg./día por vía oral, en días alternos, por 6 a 12 meses.  

· Alto riesgo: Proteinuria >6.0g/24 h/1.73 m2 de superficie corporal y función renal anormal:

1. Medidas generales para el control del síndrome nefrótico y de las complicaciones. 

2. Tratamiento especifico:
· Ciclosporina 3.5 mg/Kg./día por vía oral por 12 meses. 

· Ciclofosfamida 1.5-2.0 mg/Kg./día por vía oral y Prednisona 0.5mg/Kg./día por vía oral en días alternos por 12 meses.

· Tratamiento alterno de Corticoides y Ciclofosfamida durante 6 meses. Los meses 1, 3 y 5, Metilprednisolona 1 g endovenoso/día por 3 días consecutivos, seguido de Prednisona 0.5 mg/Kg./día por vía oral, por 27 días. Los meses 2, 4 y 6, Ciclofosfamida 2.5 mg/Kg./día por vía oral por 30 días. 

· Tratamiento alterno de Corticoides y Clorambucilo durante 6 meses. Los meses 1, 3 y 5, Metilprednisolona 1 g endovenoso/día por 3 días consecutivos, seguido de Prednisona 0.5 mg/Kg./día por vía oral por 27 días. Los meses 2, 4 y 6, Clorambucilo 0.2 mg/Kg./día, por vía oral por 30 días. 

· Nuevas terapias en estudio para pacientes que no responden a Corticoides, Citotóxicos o Ciclosporina.

· Micofenolato Mofetil iniciar con 500mg/día, hasta a una dosis de mantenimiento de 1 a 2g/día durante 6 meses. 

· Rituximab 375 mg/m2 de superficie corporal por vía endovenosa cada semana por 4 semanas.  

· Mizoribiana.

· Tratamiento general del síndrome nefrótico en adultos con Glomerulonefritis membranosa primaria (Idiopática) o secundaria.

· Medidas generales.

· Restricción en la ingesta de sodio (2-4 g/día).

· Restricción de líquidos en casos de anasarca y/o hiponatremia.

· Reposo en cama para estimular la diuresis.

· Diuréticos.

· Uso de diuréticos de asa (furosemide), por vía oral o endovenoso dependiendo de la severidad del edema.

· Asociar tiacidas si la respuesta es insuficiente.

· La combinación de diuréticos de asa y albúmina para promover diuresis es controversial.

· Vigilar cuidadosamente los niveles séricos de potasio y la hidratación del paciente para evitar hipocalemia o depleción de volumen y precipitar una falla renal aguda.

· Medidas para disminuir la Proteinuria.

· En pacientes con función renal normal se recomienda un consumo de proteínas de alto valor biológico de 1.0 g/Kg./día. Si la depuración de creatinina es < 25 ml/min. se recomienda restringir las proteínas a 0.6 g/Kg./día.

· Uso de inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina (IECA) o de antagonistas de los receptores de la Angiotensina II, ya sea solos o combinados, vigilando cuidadosamente la función renal, los niveles séricos de potasio y la tensión arterial.

· Manejo de la Hipertensión arterial:
                  Objetivo: Lograr valores de presión arterial <125/75.

· Iniciar el tratamiento antihipertensivo con Inhibidores de la ECA (IECA) o con Antagonistas de los receptores de Angiotensina II (ARA II) ya sea como terapia individual o combinada.

i. Durante el tratamiento se debe monitorizar los niveles de potasio y los niveles de creatinina sérica.

ii. Si se presenta tos con de la ECA (IECA), cambiar a Antagonistas de los receptores de Angiotensina II (ARA II).

· Si no hay un adecuado control de la presión arterial se pueden asociar Bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridinicos (Verapamilo o Diltiazem).

· Si aun así no se logra un control adecuado de la presión arterial combinar diferentes antihipertensivos.
· Hiperlipidemia:
· Las dietas son inefectivas en síndrome nefrótico debido a la severidad de la Hiperlipidemia por lo que se recomienda el tratamiento farmacológico con inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas) para el manejo de la hipercolesterolemia.

· Los Fibratos mejoran de forma importante los triglicéridos, con un efecto más discreto sobre el colesterol (reducción en un 10-25%).

· Se deben monitorizar las pruebas de función hepática antes y durante el tratamiento. Además se debe monitorizar la creatinfosfocinasa por el riesgo de miositis y rabdomiolisis.

· Otros:
· La anticoagulación profiláctica con heparina de bajo peso molecular, Dipiridamole o Aspirina esta indicada en aquellos pacientes con síndrome nefrótico que presentan hipoalbuminemia severa. Ante cualquier episodio de trombosis esta recomendado el tratamiento con heparina seguido de anticoagulación oral prolongada con warfarina.

· Muchos recomiendan el uso de Trimetoprin-Sulfametoxazole en forma profiláctica para prevenir las infecciones por Pneumocistis carini, secundario a la inmunosupresión prolongada. 

· Bifosfonatos, para reducir los efectos óseos debido al uso prolongado de corticoides. 

· Cualquier infección en estos pacientes se debe tratar en forma precoz y agresiva. La vacunación contra el neumococo pueden estar indicada en pacientes de alto riesgo.
INCAPACIDAD

Va a depender de la severidad de la Glomerulonefritis, de las complicaciones, de la respuesta al tratamiento y de la Categoría del Derechohabiente.

PRONOSTICO:
El pronóstico de la glomerulonefritis membranosa idiopatica en adultos es variable, según las diferentes series del 5 al 20% de los pacientes presentan remisión espontánea, del 25 al 40% remisión parcial. La incidencia de insuficiencia renal crónica terminal es del 14% a 5 años, 35% a los 10 años y 41% a los 15 años.

Los pacientes con mal pronostico son aquellos del sexo masculino, edad avanzada al inicio de la enfermedad, proteinuria severa persistente (>8-10g/día), hipertensión arterial no controlada, función renal disminuida en el momento de la biopsia renal. Entre los hallazgos histológicos, la presencia de compromiso tubulointersticial y la presencia de una lesión glomerular avanzada.   

El pronóstico de los pacientes con glomerulonefritis membranosa secundaria dependerá de la enfermedad subyacente.

En cuanto al trasplante renal este tiene buen pronóstico en pacientes con glomerulonefritis membranosa, el riesgo de recurrencia es bajo.

Seguimiento:
Todo paciente con glomerulonefritis membranosa idiopática el seguimiento se hará cada 1 o 2 semanas durante el tratamiento, cada 2-3 meses durante el primer año y cada 4 meses a partir del segundo. Los siguientes estudios de laboratorio: hemograma, eritrosedimentación, electrolitos, glucosa, cuerpos nitrogenados, proteínas séricas, lípidos, examen general de orina, urocultivo, depuración de creatinina y proteínas en orina de 24 horas, se realizaran antes de comenzar el tratamiento, durante el tratamiento y después de finalizado el tratamiento.
Educación:
Hacer énfasis sobre: 

· Su enfermedad, las causas, complicaciones y a los medios disponibles con que se cuentan en la institución para su tratamiento. 

· La importancia del cumplimiento de las medidas higiénicas, dietéticas y farmacológicas ya que son importantes para beneficio de la salud del paciente.

· La importancia de no suspender la corticoterapia y de los riesgos que implican la suspensión de estos.

· Deben de ser educados para poder identificar cualquier signo y síntoma de alarma y sobre la importancia de consultar oportunamente. 

· La importancia de los controles periódicos en la consulta externa de nefrología.

· Explicarle al paciente y a su familia el pronóstico de la enfermedad y periódicamente informarle sobre la evolución de la enfermedad y de su respuesta o no al tratamiento. 
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OBSERVANCIA DE LAS GUÍAS:

La Vigilancia del cumplimiento de las presentes Guías de Manejo Clínico de las Enferemedades Nefrologicas corresponde a los Directores de los Centros de Atención, a los Jefes de servicios clínicos y demás personal del equipo de salud en el ámbito de sus competencias.

El equipo Local garantizará el total cumplimiento de todos los procesos descritos en las presentes Guías de Manejo, dándole seguimiento a las solicitudes planteadas al jefe inmediato de todos los requerimientos necesarios para su total acatamiento.

DISPOSICIONES GENERALES:

Las disposiciones Clínicas no contempladas en estas Guías de Manejo Clínico serán consideradas por la Unidad Técnica Normativa y aprobadas por la Subdirección de Salud.
VIGENCIA:

Las presentes “GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO DE LAS ENFERMEDADES NEFROLOGÍCAS” entraran en vigencia con la firma de las Autoridades y posterior a su Implantación y Divulgación, sustituyendo a todos los Documentos Normativos emitidos anteriormente para tal fin.
San Salvador, octubre de 2006.

UNIDAD TÉCNICA NORMATIVA

DEPARTAMENTO DE NORMALIZACIÓN Y ESTANDARIZACIÓN
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