












































	 Home
	 Add Document
	 Sign In
	 Create An Account
































DEPARTAMENTO DE MEDICINA









“AÑO DE LA CONSOLIDACION ECONOMICA Y SOCIAL DEL PERU”
DEPARTAMENTO DE MEDICINA
GUIAS DE PRACTICA CLINICA SERVICIO DE ESPECIALIDADES MÉDICAS
AÑO 201... 




Author:
María Josefa Salazar Quintana 




 8 downloads
 1 Views
1MB Size



 Report







 Download PDF 






















































Recommend Documents














FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









Departamento de Medicina 













 









DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









Departamento de Medicina Interna 













 









DEPARTAMENTO DE MEDICINA TESIS DOCTORAL 













 









UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









UNIVERSIDAD DE MURCIA FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA 













 









UNIVERSITAT DE BARCELONA FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









UNIVERSIDAD DE GRANADA FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









DEPARTAMENTO DE MEDICINA TROPICAL E DERMATOLOGIA CURSO DE MEDICINA 













 









UNIVERSIDAD DE CORDOBA DEPARTAMENTO DE MEDICINA 













 









UNIVERSIDAD DE MURCIA DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA 













 









UNIVERSIDAD DE SALAMANCA Departamento de Medicina 













 









Departamento de Medicina. Estudios de doctorado: Medicina. Tesis doctoral 













 









DEPARTAMENTO DE POSIGRADO FACULTAD DE MEDICINA 













 









FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE CIRUGIA 













 









*.. Departamento de Bacteriologfa. Facultad de Medicina 













 









FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO TESIS DOCTORAL: 













 









DEPARTAMENTO COMISION DE MEDICINA PREVENTIVA E INVALIDEZ 













 









UNIVERSIDAD AUTONOMA DE BARCELONA FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE CIRUGIA 













 









CENTRO DE CIENCIAS DE LA SALUD DEPARTAMENTO DE MEDICINA TESIS 













 









UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID FACULTAD DE MEDICINA DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA 













 
















“AÑO DE LA CONSOLIDACION ECONOMICA Y SOCIAL DEL PERU”



DEPARTAMENTO DE MEDICINA



GUIAS DE PRACTICA CLINICA SERVICIO DE ESPECIALIDADES MÉDICAS



AÑO 2010



INDICE



GUIAS DE PRÁCTICA CLINICA: Pág. I.



URTICARIA Y ANGIOEDEMA…..………………………………



04



II.



DISPEPSIA……………………………….………………………..



20



III.



CETOACIDOSIS DIABETICA……………………………………



30



IV.



OBESIDAD………………….……………………………………..



48



V.



GASTRITIS………………………………………………………...



57



VI.



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA…………………………….…



63



VII. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA………………………………….



75



VIII. TIROTOXICOSIS………………………………………….………



91



IX.



HIPOTIROIDISMO ADQUIRIDO……………..…………………



102



X.



EPILEPSIA…………………………………………..…………….



118



XI.



ESTADO DE MAL EPILEPTICO………………………………..



127



XII. RABIA……………………………………………………….……..



134



XIII. PACIENTE SUICIDA……………………………………………..



143



2



INTRODUCCION



El Departamento de Medicina del Hospital Santa Rosa ha elaborado las presentes Guías de Práctica Clínica, con la finalidad de unificar criterios de las diferentes Patologías mas frecuentes. El presente manual es producto del esfuerzo y colaboración del Staff de Médicos Asistentes del Departamento. Estas Guías podrán ser reevaluadas cada dos años, para su actualización de acuerdo al avance de la ciencia y tecnología así como a las necesidades y realidad de nuestra institución, esperando que sean de utilidad y unificación de criterios para todos los médicos que laboran en el Departamento de Medicina del Hospital Santa Rosa.
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GUIAS DE PRÁCTICA CLINICA I.



NOMBRE Y CÓDIGO: URTICARIA (L509) Y ANGIOEDEMA (T783) SINÓNIMOS - Sarpullido. - Edema de Quincke (síndrome de angioedema).



II.



DEFINICIÓN Definición de la patología o grupos de patologías a abordar. El término urticaria suele utilizarse con carácter descriptivo para hacer referencia a la aparición de habones en la piel, mientras que el angioedema se contempla como una entidad independiente, aunque es lógico pensar que ambos cuadros forman parte de una misma respuesta clínica cuya evolución vendrá determinada por la profundidad de la inflamación. En consecuencia, la urticaria puede presentarse con habones, angioedema o ambas características. Los habones son lesiones inflamatorias pruriginosas de color rosa o aspecto pálido que afectan a la dermis superficial y que pueden tener un eritema circundante. Las lesiones pueden tener un diámetro de algunos milímetros o ser tan grandes como la mano, únicas o numerosas. La característica de los habones es que cada lesión de forma independiente aparece y desaparece rápidamente, habitualmente en un plazo de 24 horas. La inflamación del angioedema afecta a las capas más profundas de la dermis y al tejido subcutáneo o submucoso. También puede afectar a la boca, y más raramente al intestino. Las zonas más afectadas tienden a ser pálidas y dolorosas, más que rojas y pruriginosas, y duran más que los habones. ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA DEL PROBLEMA Idiopática Inmunológicas o Auto inmunitaria (auto anticuerpos frente al FCεRI O IgE) o Dependiente de IgE o Complejos inmunitarios (vasculítica) o Dependientes de complemento y cininas (déficit del inhibidor de la esteraza C1). No inmunológicas: o Fármacos que actúan por liberación directa de los mas tocitos (p. ej., opiáceos) o Estímulos vasoactivos (p. ej., roce con una ortiga)
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o Aspirina, otros fármacos antiinflamatorios no esteroides, seudo alérgenos alimentarios. o Inhibidores de la enzima convertida rara de angioestina. EPIDEMIOLOGÍA Es una enfermedad común, afecta hasta 25% de la población. Es más común en adolescentes y adultos jóvenes. En niños y adolescentes es más común la urticaria aguda. Urticaria crónica es tres veces más común en mujeres que en hombres. III.



FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS La incidencia máxima depende de la etiología y es probable que la proporción de casos atribuidos a los distintos agentes etiológicos esté relacionada con la frecuencia de las exposiciones ambientales, como infecciones, y alergenos. El angioedema hereditario sigue un patrón autonómico dominante y aparece aproximadamente en 1:150000 habitantes.



CAUSAS DE URTICARIA AGUDA 5



CAUSAS DE URTICARIA CRÓNICA Relacionada con infecciones



Pseudoalérgica



Física Idiopática



Autoinmunitaria



Vasculítica



60% 35% 5%



IV.



Corriente (no física, no vasculítica) Física Vasculítica



CUADRO CLÍNICO
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Características Clínicas Diversidad Clínica Es importante distinguir la urticaria de las dermatosis urticariales, igual que las erupciones urticaria les por fármacos y el pénfigo idee ampollo so. Los abones de la urticaria están “hoy sí, pero mañana no” (es decir, duran menos de 24 horas), mientras que la dermatosis urticarial dura varios días o más. Aunque la vasculitis urticarial suele incluirse dentro de la urticaria porque los abones suele simular los de los de la urticaria, en realidad es una dermatosis urticarial. Clínicamente, las lesiones duran más de 24 horas (lo que se demuestra rodeando las lesiones con un círculo y observándolas individualmente), e histológicamente hay signos de vasculitis. Los abones pueden ser grandes o pequeños, únicos o múltiples. En las urticarias físicas su patrón de distribución y morfología pueden ser útiles para separar los distintos tipos clínicos. El angioedema puede fundirse con los abones más superficiales y ser difícil de distinguir, especialmente alrededor de los párpados. Asimismo puede ser una característica de anafilaxia si se afecta la garganta. En ese sentido, los habones, el angioedema y la anafilaxia forman parte de un espectro clínico caracterizado por la pérdida de plasma desde los vasos sanguíneos, con unas características bien definidas. En casos aislados la urticaria puede progresar a anafilaxia, pero también puede ser una característica de esta última. Clasificación clínica de la Urticaria y el Angioedema -



Urticaria Corriente (todas las urticarias que no entran en los grupos siguientes).



-



Urticarias físicas.



-



Vasculitis urticarial (definida por vasculitis en la biopsia cutánea)



-



Urticaria de contacto (inducida por penetración percutánea o mucosa)



-



Angioedema sin habones



-



Síndromes urticariales distintivos.



Clasificación de Urticarias Físicas Urticaria debida a estímulos mecánicos Dermografismo - Inmediata o Simple o Sintomática 7



- Diferida Urticaria por presión diferida Angioedema vibratorio - Hereditario - Adquirido Urticaria por cambios de temperatura Calor y estrés - Urticaria colinérgica - Urticaria de contacto por calor localizada Estrés - Urticaria adrenérgica Frío - Urticaria de contacto por frío o



Primaria



o



Secundaria (crió globulinas, aglutininas por frío)



- Urticaria por frío atípica Urticaria inducida por el ejercicio - Anafilaxia inducida por el ejercicio - Anafilaxia inducida por alimentos y ejercicio



Urticaria Solar 8



Urticaria acuagénica



ANGIOEDEMA
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V.



DEFINICION La urticaria es una reacción de hipersensibilidad dérmica y se caracteriza por un infiltrado peri vascular de linfocitos y eosinófilos, con extensión de estos últimos en la dermis, distribuidos entre los haces de colágeno.Tumefacción de las células endotelial es, infiltrado celular perivenular rico en neutro filos, extravasación de hematíes, leucocutoclasis y depósitos de material fibrinoide en los vasos sanguíneos y a su alrededor. Estos dos últimos criterios son los más importantes, ya que demuestran el daño de los vasos sanguíneos. El infiltrado predominantemente linfohistiocitario es infrecuente. La inmunofluorescencia directa del habón suele mostrar un depósito de inmunoglobulinas y complemento C3 dentro de los vasos sanguíneos.



CUADRO CLÍNICO (RONCHA O HABÓN)



Duración de La Roncha MÁS DE



MENOS DE



24 HORAS



24 HORAS



Vasculitis



Tiempo de



Urticariana



Enfermedad Más de 6 Semanas



Menos de 6 Semanas



Urticaria Crónica



Urticaria Aguda
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ABORDAJE DIAGNÓSTICO DE LA URTICARIA CRÓNICA Inflamación fluctuante y



Habones ±



Angioedema sin



“¿Cuánto dura cada habón?”




140 mmol/l y una os molaridad serica total calculada >340 mosm/l están asociadas a una gran perdida de agua. El déficit en litros de agua corporal total (ACT) puede calcularse mediante las formulas: ACT=0,6 x peso (kg) x (1-(140/sodio serico corregido)) ACT= 0,6 x peso (kg) x ((sodio serico corregido/140) – 1) La meta inicial en el tratamiento de rehidratación es la repleción del volumen del espacio extracelular para restaurar el volumen intravascular, lo que mejora la perfusión, disminuye los niveles de hormonas contra insulares y la hiperglicemia, y aumenta la sensibilidad a la insulina. La solución inicial de elección es la solución salina isotónica a la 0,9%, aun en pacientes con marcada hipertonicidad, y particularmente en aquellos con evidencias de déficit marcado de sodio,; pues esta solución es hipotónica con respecto al liquido extracelular del paciente y permanece limitada a este compartimiento. La velocidad inicial de infusión será de 15 a 20 ml/kg de peso durante la primera hora (aprox. 1 a 2 litros en el adulo) en ausencia de 37



compromiso cardiovascular, disminuyéndose la velocidad entre 4 a 14 ml/kg de peso (250 a 1000 ml/hora) en dependencia del estado de hidratación, hemodinámica y del ritmo diurético. Si la hipotensión es severa, con evidencias clínicas de hipopefusion, y no responde a los cristaloides; debe considerarse el uso de coloide y de realizar una onitorizacion hemodinámica invasora. Cuando se estabiliza la TA y el ritmo diurético es adecuado, se cambia la solución salina al 0,45% con igual velocidad de infusión (esta conducta también se sigue si aparece hipernatremia). Esta solución tiene una composición similar a los líquidos perdidos con la diuresis osmótica, lo que permite una reposición gradual del déficit tanto del compartimiento líquido extracelular como del intracelular. La cantidad promedio de líquido a administrar durante las primeras 6 a 8 horas es de 5 litros. La dextrosa debe añadirse a los líquidos administrados cuando la glicemia descienda de 250 mg/dl, lo que permite continuar la administración de insulina hasta que se controle la cetogenesis y evita una corrección rápida de la hiperglicemia; que puede estar asociada al desarrollo de edema cerebral. Se sugiere que los cambios en la os molaridad serica no excedan los 3 mosm/kg de agua/hora. En pacientes con compromiso renalo cardiovascular, la monitorización de la os molaridad serica y la valoración frecuente del estado cardiovascular, renal y de la conciencia, debe realzarse durante la reposición hídrica para evitar una sobrecarga de volumen iatrogénica, que puede ser causante de edema pulmonar y acidosis metabólica hipercloremica. Un elemento importante a monitorizar durante el tratamiento hídrico son las perdidas urinarias, ya que a medida que disminuyen las concentraciones de glucosa y de cetoacidos disminuye la diuresis osmótica, lo que permite reducir la velocidad de infusiones endovenosas, lo que a su vez reduce el riesgo detener un exceso de agua libre que puede contribuir al desarrollo de edema cerebral, particularmente en los niños. La duración de la reposición de los fluidos endovenosos en aprox. 48 horas, en dependencia de la respuesta clínica. TRATAMIENTO INSULINICO La hiperglicemia, la cetosis y la acidosis que se produce durante la CAD mejoran con el tratamiento insulinico al inhibirse la gluconeogenesis, la síntesis hepática de cetoacidos y la lipólisis en el tejido adiposo. Su inicio esta contraindicado en el paciente con hipotensión e hiperglicemia severa hasta que la TA se estabilice con la administración de líquidos, con lo que se evita precipitar el colapso vascular debido al movimiento del liquido del espacio extracelular al intracelular por caída rápida de los niveles de glicemia como 38



resultado de la administración de la insulina. De igual manera debe evitarse en el paciente hipopotasemico (70%). Se han utilizado la hiperventilación, los esteroides y el manitol, pero suelen ser ineficaces tras la parada respiratoria. 6. La aparición de hipoxemia y del síndrome de distress respiratorio agudo, ambos raros, están relacionados con un mal manejo de los líquidos; lo que también pueden precipitar una insuficiencia cardiaca congestiva. 7. La CAD es un estado de hipercoagulabilidad, predisponente a la aparición de complicaciones trombo embolicas por factores como la deshidratación y la inmovilidad que favorecen el estasis, la hipercoagulabilidad y el daño endotelial. 8. La dilatación gástrica aguda aunque infrecuente puede estar presente. CRITERIOS DE REFERENCIAS Y CONTRAREFERENCIAS Paciente se transfiere en complicación de Insuficiencia Renal para realizar Diálisis, o transplante renal si nefropatia diabética es grave. 46



X.-



FLUJOGRAMA Y ANEXOS



47



XI.



BIBLIOGRAFIA 1. Kitabchi, A:Umpierrez, G; Murphy, M; Kreisberg, R; Hyperglicemic Crises in adult patients with Diabetes. A consensus statement fron the American Diabetes Association. Diabetes Care 29: 2739 – 2748, 2006 2. American Diabetes Association Hyperglicemic crises in patients with Diabetes Mellitus. Diabetes Care 27: (Suppl. 1) S94 – S102, 2004 3. Delaney M, Zisman A, Kettyle W. Diabetic ketoacidosis and hyperosmolar nonketotic syndrome. Endocrinol Metab Clin North Am 2000; 29 (4): 683 – 705 4. Rucker DW- Diabetic Ketoacidosis. Medicine Journal 2001; 2(4) 5. American Diabetes Association. Hyperglicemic crises in patients with Diabetes Mellitus. Diabetes Care 2001; 24: S83 – S90 6. Magee MF, Bhatt BA. Management of descompensated diabetes. Diabetic ketoacidosis and hyperglycemic hyperosmolar syndrome. Critical care clinics 2001; 17 (1): 75 – 106 7. Complicaciones agudas de la diabetes mellitus. En : Farreras Rozman. Medicina Interna. 14 edicion 2000 Ed Harcourt. 8. Laffel L. Sick – day management in type 1 diabetes. Endocrinol Metab Clin North Am 2000; 29(4): 707 – 723 9. Laffel L. Ketone bodies: a review of physiology, pathophysiology and application of monitoring to diabetes. Diabetes Metab Res Rev 1999; 15 (6): 412 – 426 10.American Diabetes Association: tests fot glycemia. Diabetes Care 2000; 23: 580 – 582 11.Labaut Com/trabajos 12.http://www.monografias. 15/cetoacidosis/cetoacidosis. shtml



48



GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA I.



NOMBRE Y CÓDIGO: OBESIDAD ( E 66 )



II.



DEFINICIÓN La obesidad es un desequilibrio entre la cantidad de energía que se ingiere y la que se gasta, Es el aumento del 20% o más del peso corporal en relación con la talla, consiste en un porcentaje normalmente elevado de la grasa corporal y puede ser generalizado o localizado.



III.



FACTORES DE RIESGO ASOCIADO Existen muchos factores de riesgo de la obesidad y actualmente ésta debe Considerarse como un síndrome plurifactorial cuyos componentes varían de un Individuo a otro de una manera más cuantitativa que cualitativa y de factores que se condicionan unos a otros formando una especie de círculo vicioso que cada vez agrava más la situación.
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FACTORES PROTECTORES • Moderación en el consumo de alimentos y de alcohol • Hábitos alimentarios saludables • Control frecuente de peso • Actividad física regular • Manejo del estrés y ansiedad • Detectar el sobrepeso para evitar la obesidad IV.



CUADRO CLINICO.Paciente con aumento de peso, apetito incrementado, dificultad para realizar ejercicios, vida sedentaria y historia clínica familiar de obesidad.
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CARACTERÍSTICAS DE LA ATENCIÓN CONSULTA NUTRICIONAL DE PRIMERA VEZ Todos los pacientes que presentan obesidad, deben recibir manejo Nutricional por Nutricionista-Dietista Se realizara una valoración nutricional completa (según cuadro 2), se hará el diagnóstico pertinente, prescripción del tratamiento, entrega y explicación de la dieta, como se describe a continuación y con el tiempo suficiente para Desarrollarlo en forma completa e individualizada. Valoración Nutricional En la consulta nutricional inicial se realizara la valoración nutricional que incluye, historia clínica, medidas antropométricas, anamnesis alimentaría y pruebas de laboratorio, con el fin de obtener el diagnostico nutricional y la clasificación del sobrepeso y obesidad.



51



V.



DIAGNÓSTICO Para la elaboración del diagnóstico de obesidad se debe tener en cuenta la Valoración nutricional. A través de este análisis es importante determinar tres aspectos del individuo obeso: • La grasa corporal y la distribución • La edad inicio de la obesidad • La presencia de alteraciones físicas o emocionales que puedan ser causantes o consecuencia de la enfermedad. La clasificación del estado nutricional es importante para el diagnóstico y el Tratamiento, así como para la aplicación y evaluación.



VI.



EXAMENES AUXILIARES Medidas y exámenes de laboratorio que se recomiendan realizar en todo paciente obeso: • IMC • Índice Cintura / Cadera 52



• Tensión Arterial • Glucemia • Colesterol Total • Colesterol de HDL No se recomienda señalar otros estudios como convenientes, el realizar otros depende de las Condiciones clínicas de cada paciente. VII.



MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA Con base en el diagnóstico y de acuerdo a las características fisiológicas y Patológicas del paciente se determinarán las necesidades nutricionales y se elaborará la dieta a nivel individual, la cual será consignada en la historia clínica. Teniendo el diagnostico nutricional se presentan dos alternativas: •



•



• • • • •



Si el paciente no presenta patología agregada, será manejado por el nutricionista mediante un tratamiento nutricional con dieta y educación alimentaría. Según criterio del nutricionista y si el paciente lo amerita se remitirá a tratamiento médico, psicológico o trabajo social. Si el paciente además del sobrepeso y obesidad, presenta patología agregada Como: diabetes, hipertensión arterial, hiperlipidemias, enfermedades Cardiovasculares, trastornos psicológicos, algunos tipos de cáncer u otros, deberá ser manejado por un grupo multidisciplinario. En caso de que el paciente presente alteraciones metabólicas de difícil manejo ambulatorio según criterio médico, deberá ser hospitalizado (ver flujo grama). Las características de la dieta son: En menores de 5 años no se debe restringir ningún nutriente, dar cantidades Mínimas de azúcares, dulces y golosinas. Los escolares deben tener una restricción con NO menos de 1200 calorías al día. En adelante se debe hacer una restricción hipocalórica mínimo de 800 a 1000 Calorías / día Carbohidratos: mínimo 80-100 gr, restringir CHO simples. Con aporte alto de Fibra. 20-25 gr. Normo proteica 10-12% VCT, en niños 8-10%, Normo grasa 20-30%, Preferiblemente poliinsaturada, colesterol < 300 mg / día.
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• • • • •



•



•



VIII.



La disminución de peso no debe excederse de 1 Kg. por semana; esta perdida de peso, metabolitamente representa un proceso de adaptación del organismo al nuevo régimen alimentario. Buscando el control o eliminación de los factores de riesgo posibles. Debe ser diseñado para que la reducción calórica sea progresiva hasta ajustarlo al peso deseado, que no siempre es el ideal. Debe ajustarse a los gustos, a la capacidad económica, condiciones sociales y demográficas del paciente. Organolepticamente debe ser agradable, es decir que todos sus sentidos sean Estimulados de tal manera que motiven al paciente a cumplir con el plan Alimentario. A pesar de ser un tratamiento individualizado debe permitir la incorporación de Nuevos hábitos alimentarios tanto en el paciente como en la familia, permitiendo mejorar su estilo de vida, estado de salud y calidad de vida. La actividad física regular es importante.



COMPLICACIONES Reservado de acuerdo al grado de obesidad y comorbilidad, enfermedad controlable no curable. PREVENCIÓN Y MANEJO DE LAS COMPLICACIONES Educar desde la infancia a nuestra población de la importancia de mantenerse en su peso Ideal, así como del estilo de vida.



IX.



CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA En pacientes complicados con diabetes, hipertensos, diabéticos, nefropatia diabéticas para diálisis en insuficiencia renal crónica para diálisis, cardiopatía cardiaca para tratamiento quirúrgico INDICACIONES DE HOSPITALIZACIÓN Obesidad acompañada de comorbilidad descompensada
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X.



FLUOXOGRAMA Y ANEXOS.-
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GUIAS DE PRACTICA CLINICA I.



NOMBRE Y CODIGO GASTRITIS (K29)



II.



DEFINICION Es un proceso inflamatorio, de causa variable que afecta las paredes del estómago y particularmente la mucosa. Etiología: I) Causas Exógenos: - Agentes mecánicos: temperatura externa. - Agentes químicos: anilina, alcohol, HCl. - Fármacos: FAINE, ASA, fenilbutazona. - Agentes microbianos: alimentos contaminados con estafilococos, Helicobacter pylori. II) Causas Endógenas (infecciosas): - Fiebre tifoidea. - Neumonía. - Influenza. Tipos de gastritis: 1. Atrófica: a) Patrón A: asociado a enfermedades: anemia perniciosa. b) Patrón AB: fase Terminal por infecciones por helicobacter. 2. Erosivas: excoriaciones en la mucosa y puede haber sangramientos. a) AINES. b) Gastropatías alcohólicas. c) Helicobacter pilori (más común). d) Stress: Por stress fisiológico. Por hipo perfusión hística: úlcera de Cushing: quemados, ACV (politraumatizados) y úlcera de Curly. (politraumatizados). 3. Gastritis Isquemia: generalmente es erosiva. 4. Otras: 5. a) Eosinofílicas: a veces se asocia a infiltración eosinófila del intestino. b) Estrongiloides stercoralis. c) SIDA: Cándida albicans. d) TB gástrica. e) Sífilis gástrica. f) Virus: citomegalovirus. g) Granulo matosas que infiltran al estómago: 58



- Sarcoidosis (sistémica.) - Enfermedad de Crohn. (digestiva). Clasificación según la histología: - Aguda: la mucosa es infiltrada por polimorfos nucleares. - Crónica: es infiltrada por linfocitos y plasmocitos. Diferencia etiológica entre la gastritis aguda y crónica. - Crónica: 1. Helicobacter Pilori. 2. Auto inmune. - Aguda: 1. Agentes químicos: alcohol, drogas (ASA, FAINE, quimioterápicos, corticoesteroides, cloruro de potasio, hierro), corrosivos. 2. Agentes biológicos: toxinas, bacterias, virus y hongos. 3. Agentes físicos: sondas, endoscopios, procedimientos endoscópicos, cuerpo extraños, radiación, calor. 4. Otros: uremia, septicemia, Shock, asistencia ventilatoria, traumas físicos y psíquicos, hipertensión portal, isquemia. III.



FACTORES DE RIESGO • • • • • •



IV.



Uso de ácido acetilsalicílico o antinflamatorios no esteroides (AINE) Consumo reciente de alcohol en exceso Cirugía mayor Insuficiencia renal Insuficiencia hepática Insuficiencia respiratoria.



CUADRO CLINICO a. Generalmente son pacientes asintomáticos. b. Síntomas dispépticos: náuseas, vómitos, que primeramente son de carácter alimentario y luego son acuosos, biliosos, con moco. c. Dolor epigástrico: ardoroso, quemante, que se exacerba con los alimentos, es pospandrial precoz.



V.



DIAGNOSTICO 1. Endoscopia con biopsia. 2. Búsqueda de Helicobacter:
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VI.



EXAMENES AUXILIARES Exámenes no invasivos: 1. Serología: la resolución espontánea de la infección por HP parece ser un evento muy infrecuente. Mediante ELISA se detectan IgG o IgA dirigidas contra varios antígenos específicos del HP. La sensibilidad y especificidad superan el 90% y la erradicación del HP se asocia a una lenta pero progresiva caída en los títulos, de modo que la mayoría de las pruebas serán negativas seis meses o un año después de una erradicación efectiva. La reinfección se asocia a una nueva elevación de los títulos. 2. Pruebas en aire espirado (Breath Test): utilizando C 13 no radiactivo o C 14, que puede ser leído en un contador de centelleo, se detecta la descomposición, por la ureasa del HP, de la urea marcada ingerida por el paciente. La sensibilidad y la especificidad son comparables a la serología, con la ventaja de poder confirmar la erradicación cuatro semanas después de terminada la terapia, sin necesidad de repetir la endoscopía. Exámenes invasivos: 1. Prueba de ureasa en biopsia astral: constituye el método más rápido y práctico para detectar el HP en pacientes sometidos a endoscopía. La ureasa producida por el HP convierte la urea a amonio y CO2, lo que modifica el pH del medio y provoca el cambio de color que define la reacción como positiva. Su sensibilidad y especificidad son comparables a las de los métodos anteriores. Un problema adicional lo constituye la posibilidad de falsos positivos debido a pinzas de biopsia o endoscopios contaminados. 2. Histopatología: constituye el goldstandard para definir la presencia o ausencia de HP, tiñendo la muestra con Giemsa. Debe tomarse la muestra en mucosa antral sana, evitando la región prepilórica y la parte más baja de la curva menor. Es de utilidad en el diagnóstico inicial. 3. Cultivo: actualmente no tiene un papel importante en el diagnóstico, debido a su lentitud y a que en muchos laboratorios su sensibilidad es menor que la de la histología, aunque es útil en pacientes en los que el tratamiento no ha logrado erradicación, para evaluar la sensibilidad a los-antimicrobianos-y-orientar-la-terapia-posterior. 4. Reacción en cadena de la polimerasa: por su sensibilidad y especificidad podría transformarse en el método estándar futuro, aunque la ubicuidad de HP puede generar problemas por falsos positivos. La posibilidad de estudiar diversos tipos de muestras,
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incluyendo tejido fijado en parafina, le abre importantes perspectivas en estudios retrospectivos y prospectivos. 5. Helico Blot 2.1 Kit: es un test serológico cualitativo usado para detectar anticuerpos de tipo IgG para antígenos específicos del HP. EL PRINCIPAL EXAMEN AUXILIAR PARA EL DIAGNOSTICO DE ESTA PATOLOGÍA ES LA ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA.



VII. MANEJO SEGÚN RESOLUTIVA



NIVEL



DE



COMPLEJIDAD



Y



CAPACIDAD



Entre los agentes farmacológicos que disponemos actualmente como son los estimulantes de los factores defensivos de la mucosa (sucralfato, prostaglandinas, carbenoxolona, subnitrato de bismuto), los neutralizantes de la secreción ácida (antiácidos), y los inhibidores de la secreción gástrica ácida que incluyen los anti-H2 (cimetidina, ranitidina y famotidina), anticolinérgicos y los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol) no existe ninguno que detenga la hemorragia activa o evite el resangrado. El objetivo del tratamiento médico será promover la cicatrización de la úlcera para prevenir la recurrencia.de la hemorragia. Así, la ranitidina puede prevenir la úlcera duodenal en pacientes tomadores de AINES, pero es ineficaz en la prevención de la ulcera gástrica. Por el contrario, la famotidina protege la mucosa gástrica contra tratamientos cortos de aspirina o naproxeno. Si se demuestra que existe infección por H.Pylori estará indicada su erradicación para evitar recurrencias. De existir una complicación, como la hemorragia digestiva, los pacientes deberán ser internados, suprimir el aporte oral, efectuar el diagnóstico de hemorragia, determinar la cuantía de la pérdida hemática y realizar un adecuado control de la hemodinámica Tratamiento para la erradicación del Helicobacter pylori Omeprazol 40 mg diarios + Claritromicina 500 mg tres veces por día por 2 semanas, luego Omeprazol 20 mg diarios por 2 semanas Omeprazol 40 mg diarios + Claritromicina 500 mg tres veces por día por 2 semanas + amooxicilina 1 g 2 veces por día por 10 días Lansoprazol 30 mg 2 veces por día + Claritromicina 500 mg 2 veces por día + amoxicilina 1 g 2 veces por día por 10 días Lansoprazol 30 mg 2 veces por día + amoxicilina 1 g 3 veces por dia por 2 semanas *
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Esomeprazol 40 mg diarios + Claritomicina 500 mg 2 veces por día + amoxicilina 1 g 2 veces por día por 10 días Ranitidina Citrato de Bismuto 400 mg 2 veces por día + Claritromicina 500 mg 3 veces por día por 2 semanas, luego Ranitidina Citrato de Bismuto 400 mg 2 veces por día por 2 semanas Ranitidina Citrato de Bismuto 400 mg 2 veces por día + Claritromicina 500 mg 2 veces por día por 2 semanas, luego Ranitidina Citrato de Bismuto 400 mg 2 veces por día por 2 semanas. VIII.



COMPLICACIONES Dentro de las complicaciones que pueden ocurrir por la gastritis están, ulcera gástrica, perforación de la pared gástrica y hemorragia digestiva, pudiendo desencadenar una anemia crónica persistente hasta llegar a concretar un shock Hipovolémico por perdidas sanguíneas y por consiguiente la muerte.



IX.



CRITERIOS DE REFERENCIAS Y CONTRTAREFERENCIAS En pacientes con complicaciones severas ulceras perforadas asociadas a insuficiencia renal que necesitan diálisis.



IX.
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GUIAS DE PRÁCTICA CLINICA I.



TITULO Y CODIGO INSUFICIENCIA RENAL AGUDA FALLA RENAL AGUDA – FRACASO RENAL AGUDO CODIGO N 17 – N 19



II.



DEFINICIÓN: Síndrome clínico secundario a diferentes etiologías que se caracteriza por un deterioro brusco de la función renal en horas o días expresándose con: • • •



Aumento en la concentración de productos nitrogenados séricos como la creatinina (en 50 – 100 umol/día= y la urea Alteración de balance ácido-básico a hidroelectrolítico (hiperpotasemia, hipercalcemia, hiponatremia, hiperfosfatemia, hipomagnesemia) Un 60% de casos de IRA cursa con oliguria (flujo de orina < 30 ml/h; < 40 ml/24 hr o < de 0.5 ml/kg/h) 2.1. EPIDEMIOLOGÍA: Se observa con más frecuencia entre varones (66%) y más comúnmente en mayores de 60 años). Los casos de IRA extrahospitalarios son menores que los ocurridos dentro de los hospitales, sobre todo entre pacientes post operados (especialmente tras procedimientos cardiovasculares). La IRA complica al 5% de las admisiones hospitalarias y al 30% de los ingresos a las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). La prevalencia de IRA entre los pacientes sometidos a Resucitación Cardiopulmonar es de hasta 30%. Se estima que la mortalidad asociada a IRA es entre 40 % 70%, no habiéndose encontrado variaciones en este porcentaje en los últimos 20 años a pesar de los avances en su diagnóstico y manejo. 2.2. ETIOLOGÍA: 2.2.1. Hipo perfusión; La causa más frecuente de IRA (70% en series de Kaufman). La azoemia prerrenal es una respuesta fisiológica a la hipoperfusión renal que comprometa el Filtrado Glomerular y que tras la restauración del Flujo Sanguíneo renal es capaz de revertir rápidamente ya que los mecanismos compensadores renales (como la vaso dilatación de la arteriola aferente y la vasoconstricción de la arteriola eferente) han mantenido la integridad del parénquima renal. Si la hipoperfusión persistiera o fuera muy severa, ocurre daño renal 64



o necrosis tubular y pasa a denominarse “IRA establecida” por valores de los índices urinarios.



CAUSAS DE IRA POR HIPOPERFUSIÓN Hipovolemia: Hemorragias, Pérdidas Gastrointestinales vómitos, diarreas – Tercer espacio ileo, quemaduras, diuréticos. Alteración de la Función Cardíaca: Hipotensión, Insuficiencia cardíaca, Miocarditis Vasodilatación Periférica: Aumento de la proporción entre resistencia vascular renal y sistémica: Sepsis, Fármacos antihipertensivos. Síndrome Hepato renal: forma especial agresiva de IRA que suele complicar el fracaso hepático debido a cirrosis u otras hepatopatías avanzadas. Hipoperfusión renal con alteración de las respuestas reguladoras renales. Uso de inhibidores de COX, IECA, ciclosporina.



2.2.2. Nefrotóxicos: Por ser el riñón un órgano ricamente irrigado, este es vulnerado a los agentes neurotóxicos tanto externos como endógenos. En la mayoría de los casos se puede encontrar en la etiología más de un agente.



AGENTES NEFROTÓXICOS CAUSANTES DE IRA FÁRMACOS Antribióticos: Aminoglucósidos, Cefalosporinas, Cotrimoxazol, Tetraciclinas, Vancomicina, Eritromicina.



Sulfamidas,



Anestésicos: Enfluorano, Metoxifluorano Fármacos Antitumorales: Ifosfamida



Cisplatino,



Metrotexate,



Nitrosueras,



Otros: Anfotericina B, Pentamidina, Aciclovir, Foscamet, etilenglicol, AINES, Manitol en altas dosis, Ciclosporina TÓXICOS EXÓGENOS:
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Contrastes radiológicos EV, metales pesados (Arsénico, Mercurio, Litio) TÓXICOS ENDÓGENOS: Hipermioglobinemia, Hiperuricemia e Hipercalcemia



2.2.3. Nefritis Tubuloinstersticial Aguda: Reacción de hipersensibilidad causada por drogas, infecciones, desórdenes inmunológicos, neoplasias. En una 30% hay elevación de Ig E.



CAUSAS DE NEFRITIS INTERSTICIAL AGUDA FÁRMACOS: Antibióticos: Cloxacilina, Sulfamidas, Rifampicina AINES Acetaminofen



Penicilina,



Ampicilina,



Cefalosporinas,



: Fenoprofeno, Ibuprofeno, Naproxeno, Amidopiridina,



Diuréticos : Furosemida, Tiazidas, Clortalidona, Triamterene. Entre otros : Alopurinol, Azatriopina, Cimetidina, Captopril, Antimicóticos. Infecciones : Salmonella, Leptospira, Legionella, Neumococo, Yersinia, Toxoplasma Neoplásicas : Mieloma, Linfoma, Leucemias agudas.



2.2.4. Glomérulo nefritis: Ocurre el deterioro agudo de la función renal en las Glomérulo nefritis Primarias (Membranoproliferativas, rápidamente progresivas, etc) o secundarias (post infecciosa, LES, crioglobulinemia, vasculitis necrotizante).



2.2.5. Obstrucción de la Vía Urinaria: Un cese agudo en la producción de orina sin hipovolemia con frecuencia es causada por la obstrucción del tracto urinario. Se produce un aumento de la presión en la vía urinaria que compromete el filtrado glomerular al transmitirse retrógradamente. La causa más frecuente en varones es la Hipertrofia Benigna Prostática.
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CAUSAS DE IRA POR OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA URINARIA Nivel vesical y ureteral



Nivel ureteral



Tumores en la vejiga, próstata, Obstrucción ginecológico. coágulos,



intraureteral:



litiasi



Vejiga neurogénica, válvulas o tumores, necrosis papilar, edema estenosis. tras cateterización, amiloidosis. Hiperplasia Prostática



2.2.6.



III.



Obstrucción Vascular: Trombosis o embolismos de la arteria renal (afectación bilateral o unilateral si es riñón único), trombosis de la vena real, ateroembolismo arteeriolar, síndrome urémico hemolítico, vasculitis, síndrome antifosfolipídico, coagulación intravascular diseminada, LES, IRA posparto, nefritis.



FACTORES DE RIESGO Pacientes diabéticos, tumores renales, uso exagerado de medicamentos Nefrotoxixos y historia familiar de enfermedades renales.



IV.



CUADRO CLINICO Edema de miembros inferiores, cefalea, disminución del volumen Urinario, astenia, nauseas, vómitos matutinos, polidipsia.



V y VI. DIAGNÓSTICO Y EXÁMENES AUXILIARES: La secuencia diagnóstica debe ser a partir de la presencia de: 3.1. AZOEMIA Análisis de sangre: Hemograma, Urea, Creatinina, Acido úrico, proteínas totales/albúmina, calcio, fósforo, electrolitos. Análisis de orina de preferencia antes de utilizar diuréticos (sedimentos, sodio, potasio, urea, creatinina, osmolalidad). 3.2. HISTORIA CLÍNICA COMPATIBLE Estados de deshidratación, antecedentes del uso de fármacos, neurotóxicos, traumatismos, enfermedades sistémicas. 67



-



-



Investigar datos previos de la función renal: ¿Desde cuándo se han elevado los productos nitrogenados y en que medida? ¿Existe disminución del volumen urinario? ¿Desde cuándo? ¿A lo largo de la evolución próxima del paciente (incluidas las cirugías) ha habido episodios de hipotensión? ¿Ha habido datos directos o indirectos de infección grave, sepsis, algún otro proceso compatible con SIRS? ¿Hay ictericia? El paciente ha recibido fármacos: ¿Nefróticos? (desde cuándo, en qué dosis, niveles) ¿Qué alteren la fracción de filtración? (AINES e IECA) ¿Capaces de producir hipersensibilidad?



3.3. ECOGRAFÍA RENAL NORMAL Si hay datos de hipoperfusión renal hacer el diagnóstico diferencial de IRA prerrenal vs Azoemia establecida: por los índices urinarios.



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: ÍNDICES URINARIOS AZOEMIA PRERRENAL IRA ESTABLECIDA Sedimento de orina



NORMAL



Cilindros Granulosos



Osmolalida urinaria



>500



40



Ex Fracción Sodio








1



1



U/P Na x 100 U/P Cr Normalización creatinina



de



la



24-48 horas



Semanas
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Diagnóstico Diferencial ante la sospecha de IRA Insuficiencia Aguda o Crónica?? AGUDA Uropatía obstructiva No Hay factires prerrenales No Hay datos de enfermedad Glomerular No Hay enfermedad Vascular Renal NO Hay enfermedad Intersticial No Existe depósito de cristales intrarrenales No NECROSIS TUBULAR AGUDA



Insuficiencia Renal Aguda versus Insuficiencia Renal Crónica ¿Existen análisis previos? ¿Antecedentes de enfermedad renal? En la enfermedad crónica, los análisis de productos nitrogenados permanecen constantes, y en l a aguda hay 0incrementos diarios no menores de 0.5mg/dl en la creatinina sérica. Si no hay datos previos, la presencia de Astenia, anorexia, somnolencia, calambres, náuseas o vómitos matutinos, poliuria o polidipsia de larga evolución (Síndrome Urémico) apuntan a IRC. VII.



MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA Consideraciones importantes: Recordar dar tratamiento profiláctico al realizar exámenes con medios de contraste en pacientes en grupos de riesgo o con función renal disminuida: Especialmente ancianos y diabéticos: Administrar una adecuada hidratación EV: 1ml/Kg/hora, 12horas 69



antes y después del examen (Los medios de contraste utilizados en la RMN no son neurotóxicos).Los pacientes con suficiencia renal aguda deben como regla ser hospitalizados. El paciente puede ser transportado al hospital cuando la infusión de fluidos haya sido empezada y el estado general del paciente permita su transporte. No es necesario cateterizar un paciente que es capaz de orinar. Debe empezarse la medición del flujo de orina horario. En caso de anuina debe removerse la sonda (riesgo de infección). El paciente debe ser observado y debe tenerse cuidado de no causar un edema pulmonar por una terapia de reposición de líquidos muy enérgica. No se recomiendan el uso de soluciones Coloidales o albúmina. No existe una fuerte evidencia acerca de la utilidad de fármacos en el tratamiento de la Insuficiencia renal aguda. La administración de diuréticos NO SE RECOMIENDA con frecuencia antes de que se haya descartado la Hipovolemia, se hayan realizado procedimientos diagnósticos iniciales y se encuentra disponibles los resultados del examen de orina y la medición de sodio y potasio séricos. Principios: Evaluación diagnóstica exhaustiva. Supresión de todos los fármacos potencialmente neurotóxicos. Control frecuente de Diuresis (sonda vesical si es necesario) Función renal (creatinina y urea) Equilibrio Electrolítico (Na, Ka, pH, HCO3) Presión de llenado auricular (PVC) Ventilación pulmonar (Clínica, Radiografía de tórax). Mantenimiento adecuado de la perfusión renal: Expansión del volumen circulante (soluciones de CINa isotónicao, eventualmente bicarbonato, rara vez soluciones coloidales, salvo raras excepciones NO administrar KCL). Normalización de la Función Ventricular (tratamiento de las arritmias y de la A análogos de las catecolamina). Diuréticos (manitol, furosemida, asociación de ambos, posibilidad de agregar dopamina). Considerar el rápido inicio de terapias de reemplazo renal (diálisis, filtración continua) en que caso que exista:
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• Sobrehidratción severa • Hiperkalemia (K 6.5mmol/l) • Acidosis metabólica • Persistencia de oliguria (mayor 12 horas) o una marcada elevación toxinas urémicas (urea y creatinina). Pasos:



de



Suprimir todos los fármacos neurotóxicos que el paciente está recibiendo. Mantener una perfusión renal eficaz: manteniendo una adecuada volemia para optimizar el gasto cardíaco: soluciones cristaloideas ( CINa 0.9%) realizando un exhaustivo control de estado de hidratación (mediciones de PVC, vigilando la ventilación pulmonar) salvo en casos muy extremos de hipopotasemia nunca debe reponerse potasio en esta fase de evolución de la IRA. No es infrecuente la acidosis metabólica en este periodo, considerar administrar bicarbonato de sodio cuando el pH sea menor a 7.2. Mantener una función cardiaca adecuada: tratar arritmias e HTA. Si luego de lo anterior, no se consigue una respuesta clínica favorable, se puede utilizar diuréticos: manitol 2,5-25 g en perfusión (se debe tener cuidado si ya hubiera una intensa disminución de la Fg porque el manitol puede quedar atrapado en el intravascular, provocando una excesiva sobrecarga de volumen. Furosemida es el diurético más utilizado: puede empezarse con dosis IV de 100mg pudiendo repetirse 2.-4horas después llegando hasta la dosis 200mgsi se consigue una buena respuesta diurética, independientemente de que se haya obtenido o no una mejoría del Filtrado Glomerular, habrá que ajustar la dosis, administrándola en dosis elevadas divididas en 2- 4 veces para mantener la diuresis. Algunos autores recomiendan el uso de furosemida en infusión continua y si se puede mantener un control estricto de los pacientes, se ha asociado dopamina al tratamiento diurético a dosis bajas (1-3ug/min) que tiene un efecto predominante sobre los vasos y túbulos renales induciendo vaso dilatación y natriuresis.Se procede a la reevaluación de los pacientes. Si la función renal mejora con estas medidas, proseguir hasta controlar el proceso. Si no se modifican, se considera la situación como una IRA establecida. Objetivos en la IRA establecida: mantener en lo posible la normalidad de las funciones biológicas, esperando que el parénquima renal se recupere estructura y funcionalmente y en segundo lugar esta recuperación. NUTRICIÓN: Minimizar el catabolismo de Proteínas endógenas: Dieta adecuada (IRA moderado: las calorías dela dieta deben ser mayor 25% del basal, los carbohidratos y lípidos en cantidad similar a la dieta normal, las proteínas 0.6g/kg de peso, 50% de las cuales que sean de alto valor biológico).
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Mantener los comportamientos líquidos del organismo (equilibrio estricto del aporte y pérdidas de fluidos y electrolitos). Mantener las condiciones hemodinámicas y sistémicas adecuadas. En equilibrio al aporte y pérdidas de fluidos, función cardiaca, presión arterial NORMAL.mantener la composición iónica normal de los fluidos orgánicos, del extra e intracelular. Adecuados aportes de agua, sodio y potasio. Mantenimiento metabolismo del calcio- fósforo: con aportes adecuados, disminución farmacológica de la absorción intestinal del fósforo de la dieta. Evitar disfunciones secundarias de otros órganos (Minimizar el acumulo de residuos nitrogenados (dieta) anemia (transfusiones, disfunciones plaqueta rías análogos de la argenina vasopresina) disfunciones inmunológicas (control de infecciones) alteraciones de la mucosa gástrica (anti H2 antiácidos).



VIII.



EVIDENCIAS EN EL USO DE DIURETICOS, DOPAMINA, DIALISIS: • Diuréticos: La mortalidad es menor en los pacientes con IRA no oligúricas y es este el hecho el que ha motivado el uso de diuréticos en un intento de convertir la IRA oligoanúrica (si son administrados en forma temprana en el curso de la IRA: 24-48 horas). Se puede intentar con dosis crecientes de Furosemida intravenosa82-10mg/kg) En caso de un incremento en el flujo de orina puede iniciarse una infusión constante (10-40mg/h). No está demostrado que ets práctica mejore pronóstico de los pacientes, ni alteran la mortalidad de la enfermedad, pero algunos estudios mencionan que el uso de diuréticos disminuye la necesidad de diálisis en casos de Necrosis Tubular Aguda pero no existe evidencia que apoye el uso de diuréticos una vez que la NTA y está establecida e incluso pueden ser perjudiciales. •



Dopamina: La estimulación de los receptores dopaminégicos tipo 1 y2 en las ateriolas renales por el uso de agentes dopaminégicos, produce vasodilatación y mayor perfusión renal y por ende incremento de Filtrado Glomerular. Aunque su uso es frecuente en las UCI, en los pacientes con alto riesgo de desarrollar oliguria, los estudios que apoyan su uso son poco significativos. Se señala que aunque exista cierto beneficio en la función renal no compensa su uso dados los riesgos de los efectos secundarios (taquiarritmias, shunt pulmonar o necrosis intestinal o digital). Se menciona que las dosis bajas de dopamina (2.5 microgramos/kg/min) presentan una muy baja incidencia de efectos secundarios y puede ser útil su uso en determinados pacientes con IRA.
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•



Diálisis: En la práctica clínica las indicaciones de diálisis incluyen la sobrecarga de volumen, hiperpotasemia, acidosis metabólica, pericarditis urémica o encefalopatía urémica. Existen distintas opciones, cuyas ventajas de resumen en la siguiente tabla:



Tipo de Diálisis Rápida correción



Anticoagulación Inestabilid ad hemodiná mica



de hipopotasem



Balance negativo rápido



Pérdida de albúmina



Continua



NO



SI



NO



NO



NO



Intermitente



SI



NO



SI



SI



NO



Peritoneal



NO



NO



NO



NO



SI



IX.



COMPLICACIONES: Patologías Asociadas: Los pacientes con sepsis o complicaciones respiratorias (neumonía espirativa, insuficiencia respiratoria, necesidad de ventilación mecánica o síndrome de distress respiratorio del adulto) tiene aproximadamente 8 veces más posibilidades de morir durante el curso de una IRA. Otros factores de riesgo incluyen: Edad avanzada, ictericia y complicaciones cardiovasculares. IRA oligúrica frente a IRA no oligúrica: Muchos estudios demuestran la menor mortalidad en los pacientes con IRA no oligúrica, este hecho aumentó el interés en el uso de diuréticos, en un intento de convertir IRAs oligúricas en IRAs no oligúricas sin que se encuentre demostrado, ya que se supone que en aquellos casos que responden al diurético probablemente tienen un menor daño renal.



X.



CRITERIOS DE RFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA En pacientes que nesecitan transplante renal, diálisis.
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XI.



FLUJOGRAMA Y ANEXOS.-



Diagnóstico Diferencial ante la sospecha de IRA Insuficiencia Aguda o Crónica?? AGUDA Uropatía obstructiva No Hay factires prerrenales No Hay datos de enfermedad Glomerular No Hay enfermedad Vascular Renal NO Hay enfermedad Intersticial No Existe depósito de cristales intrarrenales No



NECROSIS TUBULAR AGUDA Tipo de Diálisis Rápida correción



Anticoagulació Inestabilida d hemodinám ica



de hipopotasemia



Balance negativo rápido



Pérdida de albúmina



Continua



NO



SI



NO



NO



NO



Intermitente



SI



NO



SI



SI



NO



Peritoneal



NO



NO



NO



NO



SI
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GUÍAS DE PRACTICA CLINICA I.



NOMBRE Y CÓDIGO: INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA N 18.0



II.



DEFINICIÓN: La Insuficiencia Renal Crónica (IRC) es la pérdida progresiva, permanente e irreversible de la tasa de filtrado glomerular a lo largo de un tiempo variable, a veces incluso años y que puede ser asintomático hasta que el filtrado glomerular se haya reducido al 25% de lo normal. También podemos definirla como la reducción lenta, progresiva e irreversible del número de nefronas funcionan tes que lleva a una incapacidad renal para realizar las siguientes funciones: • Depurativa y excretora de residuos nitrogenados tóxicos. • Reguladora del equilibrio hidro-electrolítico. • Reguladora del equilibrio ácido-base. • Endocrino-metabólica (tabla I).



Tabla I. Reducción lenta, progresiva e irreversible del número de nefronas. • Reducción de la función depurativa de residuos nitrogenados, uremia y otros productos. • Reducción de la función reguladora hidro – electrolítica edema agudo de pulmón, HTA, HiperK, HipoCa, hiperfosforemia. • Reducción de la función reguladora del equilibrio ácido base Acidosis. • Alteración de la función endocrino-metabólica Anemia (EPO), déficit Vit. D. Aumento de la vida media de la insulina, otras hormonas.
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Enfermedad Renal Crónica Clasificación y prevalencia según NHANES III



Estadio



Descripción



FG ml/min



Prevalencia



1



> 90



5 900 000 (3.3 %)



2



Daño renal con FG: N Leve de FG



60-89



5 300 000 (3.0 %)



3



Moderada de FG



30-59



7 600 000 (4.3 %)



4



Severa de FG



15-29



400 000 (0.2 %)



5



ERC terminal



< 15



300 000 (0.1 %)
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78



Pacientes pmp



50 0



R² = 0.952 5 40 0



335



352



363



278 30 0



258 199 173



20 0



129



131



174



147



10 0



0



Según datos de la encuesta NHANES (Ann Int Med, 2003, 139: 137-47), la Enfermedad Renal Crónica (ERC), afecta al 10 por ciento de la población, “Una de cada 10 personas” estaría afectadas por algún grado de ERC”.
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III.



FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS Principales factores de riesgo de enfermedad renal • Diabetes: Casi el 40% de los nuevos pacientes en diálisis sufren diabetes convirtiéndolo en el factor de riesgo más grave asociado al desarrollo de la enfermedad renal. La diabetes de tipo 2 es la principal causa asociada y responsable de más de uno de cada tres nuevos casos de enfermedad renal. La enfermedad renal no tiene por qué darse en personas con diabetes, se puede prevenir controlando la tensión arterial y la presencia de azúcar en sangre. Aunque controlar el azúcar en sangre y el peso suele ser difícil, dicho control puede reducir considerablemente el riesgo de insuficiencia renal. • Hipertensión arterial (Hipertensión): La hipertensión arterial sobrecarga excesivamente las nefronas (filtros diminutos) de los riñones y es el factor de riesgo asociado número dos en la insuficiencia renal. La tensión arterial normal es 130/85 o menor y éste debería ser el límite para las personas con diabetes, insuficiencia cardiaca o IRC. La tensión arterial puede controlarse vigilando el peso, realizando ejercicio y con medicamentos e incluso se puede prevenir o frenar el progreso de insuficiencia renal a enfermedad renal. Para conseguir el efecto deseado, los medicamentos que controlan la tensión arterial deben tomarse tal y como lo aconseja el médico. Si tiene problemas con algún medicamento, su médico puede ofrecerle alternativas. Ciertas clases de medicamentos para la tensión arterial llamados inhibidores ECA o antagonistas beta pueden ayudar a proteger los riñones en ciertos casos. Otros factores de riesgo importantes: • Antecedentes familiares de enfermedad renal: Vd. tiene un riesgo asociado mayor si cuenta con uno o varios familiares que padecen IRC o trasplante renal. Una enfermedad heredada, poliquistosis renal, ocasiona quistes llenos de líquido que acaban desplazando el tejido renal normal. La diabetes y la hipertensión arterial también suelen darse en ciertas familias. Averiguar los antecedentes en su familia y comunicárselo a su médico puede ayudar a detectar y recibir los cuidados que Vd. más necesita. • Inflamación: Ciertas enfermedades tales como la glomérulo nefritis (inflamación de los filtros del riñón) puede dañar los riñones hasta causar IRC. Ciertos glomérulos nefritis se heredan faringoamigdalitis estreptocócica. Se pueden disminuir los riesgos asociados consiguiendo un cultivo de exudado faríngeo y tratando cualquier infección estreptocócica. Obstrucciones: Cicatrices procedentes de infecciones o malformaciones de las vías urinarias inferiores (defecto de nacimiento) puede obligar a que la orina regrese al riñón dañándolo.
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Coágulos sanguíneos, placas de ateromas de colesterol o cálculos renales son obstrucciones que pueden acabar dañando los riñones. A veces las obstrucciones pueden solucionarse mediante una operación con el fin de proteger la función renal. • Nacimiento prematuro: Uno de cada cinco prematuros (de menos de 32 semanas de gestación) pueden presentar depósitos de calcio en las nefronas (nefrocalcinosis) y algunos de ellos acabarán desarrollando problemas renales en su vida adulta. • Toxicomanía. La utilización de ciertas drogas como la heroína o cocaína, sin prescripción médica, puede dañar los riñones, ocasionar insuficiencia renal y crear la necesidad de diálisis • Uso excesivo de analgésicos y reacciones alérgicas a antibióticos: El uso excesivo de analgésicos que contienen ibuprofeno), naproxeno o paracetamol) guarda relación estrecha con la nefritis intersticial, una inflamación renal que provoca insuficiencia renal. Un nuevo estudio realizado indica que un uso normal de analgésicos (ej.: un comprimido diario) no es perjudicial en pacientes varones carentes de riesgo asociado a insuficiencia renal. Reacciones alérgicas o efectos secundarios a antibióticos tales como penicilina, ampicilina o vancomicina también pueden ocasionar nefritis y daño renal. Informe a su médico de cualquier síntoma nuevo que experimente al tomar un nuevo medicamento. • Edad: Dado que la función renal disminuye en la vejez, cuanto mayor sea Vd. mayor es el riesgo de sufrirla. • Trauma/Accident:. Accidentes o lesiones que dañan los riñones o reducen el flujo sanguíneo en los mismos pueden ocasionar IRC o insuficiencia renal inmediata. • Ciertas enfermedades: Padecer ciertas enfermedades aumenta el riesgo de desarrollar enfermedad renal: Lupus eritema toso diseminado (una enfermedad del tejido conjuntivo), anemia drepanocítica, cáncer, SIDA e insuficiencia cardiaca congestiva. IV.



CUADRO CLÍNICO Anamnesis: Recoger síntomas sugestivos de IRC - Orientar la IRC Situar cronológicamente los síntomas - Establecer cronicidad Determinar causas de IRC - Revisar las causas más frecuentes Detectar factores que agraven el curso - Repasar factores frecuentes Exploración Física: Piel: Palidez (anemia). 81



Equimosis y hematomas (alt. De la coagulación). Prurito y excoriaciones, (hiperparatiroidismo, depósitos de calcio). Piel arrugada (deshidratación) Piel cérea (depósito de urea evaporada por el sudor). Color amarillento (acumulo de urocromos y anemia). En diálisis puede aparecer: Color bronceado (depósitos de hemosiderina) Nervioso y locomotor: Insomnio, asterixis, somnolencia (uremia elevada inicial) Piernas inquietas, dolores paroxísticos (neuropatía periférica) Pérdida reflejos, debilidad, pie caído, parálisis (neuropatía progresiva) Pérdida de masa muscular (balance nitrogenado negativo) Cefaleas En diálisis puede aparecer: Alteraciones del comportamiento, mioclonias, dispraxia, demencia (demencia de diálisis), síndrome de desequilibrio por descenso brusco de Urea en sangre. Digestivo: Anorexia, hipo, náuseas y vómitos uremia elevada) Fetor urémico y mal sabor de boca (disociación de la urea a amoníaco en la saliva). Hemorragias digestivas (secundario a alteraciones de la coagulación). Ardor, pirosis (aparición de enfermedad úlcera péptica en el 25% de los pacientes) Hepatopatía (incidencia de hepatitis vírica aumentada) Ascitis (idiopática) Dolor abdominal en FII (mayor incidencia de diverticulosis) Estreñimiento Diarrea Cardiorrespiratorio: Disnea, edemas maleolar es, tos (insuficiencia cardiaca por retención de líquidos) Hipertensión arterial (por sobrecarga de líquidos o aumento de actividad de la renina). Dolor precordial, signos de insuficiencia cardiaca bruscos, frote pericárdico (pericarditis urémica). Pérdida de faneras, palidez y cianosis de partes distales de los miembros inferiores (arteriosclerosis acelerada). Osteoarticular: Dolores óseos, fracturas fáciles (osteodistrofia) Calcificaciones anormales ojos, tejido subcutáneo (Hiperparatiroidismo) Alteración del crecimiento
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Endocrino: Amenorrea, Esterilidad, abortos precoces (bajos niveles de estrógenos) Impotencia (bajos niveles de testosterona) Alteración en la maduración sexual Intolerancia a la glucosa y episodios de hipoglucemia en pacientes diabéticos (menor metabolización renal de insulina) V.



DIAGNÓSTICO Criterios diagnósticos: Demostración del descenso del filtrado Glomerular • Aumento de la creatinina sérica: marcador sencillo, barato y que en la práctica cotidiana resulta el habitual. • Descenso del aclaramiento de creatinina: mediante muestra de orina de 24 horas y determinación de la creatinina en plasma y orina. Valoración de la cronicidad de la insuficiencia renal Si se dispone de exploraciones analíticas previas es importante constatar la estabilidad de la función renal durante más de 2 semanas. Existen algunos síntomas, signos y datos analíticos que sugieren la cronicidad del deterioro de la función renal. Entre ellos destacan los reflejados en la tabla II. Tabla II. • Síntomas: poliuria, polidipsia, nicturia. • Signos: HTA, edemas, palidez. • Presencia de hematuria y proteinuria. • Anemia normocítica y normocrómica. • Hipocalcemia e Hiperfosfatemia. • Acidosis metabólica. • Ecografía: riñones < 9 cm. Estudio etiológico Siempre que sea posible se tratará de buscar la causa que ha originado la insuficiencia renal, ya que la etiología de la enfermedad es una de las variables que influyen en la rapidez de la progresión de la insuficiencia renal y en un eventual tratamiento. Se investigará la presencia de diabetes, y otras enfermedades sistémicas, enfermedades hereditarias, arterioesclerosis generalizada, infecciones urinarias y litiasis previas etc. Valoración de factores potencialmente Reversibles • Depleción de volumen (pérdidas extrarrenales o restricción de sal, terapia diurética excesiva). • HTA severa. • Obstrucción vía urinaria (litiasis renal, hipertrofia prostática). • Infecciones.
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• Nefrotoxicidad (Amino glucósidos, tetraciclinas, inhibidores de las prostaglandinas, contrastes yodados). • Deficiencias endocrinas (hipoadrenalismo, hipotiroidismo). VI.



EXÁMENES AUXILIARES Hemograma completo Glucosa, urea, creatinina y depuración, ácido úrico Perfil lipídico y coagulación, Grupo y Rh Proteínas totales y fraccionadas Proteinuria de 24 horas Proteinograma electroforético en sangre y orina Pruebas de función hepática Calcio, fósforo, PTH intacta Sodio, potasio, cloro Gases arteriales Examen completo de orina Urocultivo VIH, HbsAg, HCV, VDRL Ecografía reno – vesical Rx de tórax y abdomen Urografía excretoria Urografía con tomografía espiral multicorte Gammagrafía Radiorrenograma Resonancia magnética nuclear Biopsia renal



VII.



MANEJO SEGÚN RESOLUTIVA



NIVEL



DE



COMPLEJIDAD



Y



CAPACIDAD



Manejo de la insuficiencia renal mediante el control • Tensión arterial, para prevenir complicaciones cardiovasculares y progresión de la insuficiencia renal. • Nutrición y déficit vitamínicos, especialmente en pacientes mantenidos largo tiempo en dietas de restricción proteica. • Osteodistrofia renal • Tratamiento precoz de la anemia. Vigilancia de depósitos de hierro (ferropenia frecuente). Inicio puntual de eritropoyetina. • Trastornos lipídicos asociados a la insuficiencia renal. • Complicaciones metabólicas, hidroelectrolíticas y ácido-base (hiperuricemia, hiperkaliemia, hiponatremia, acidosis metabólica…). • Ingestión hídrica, la mayor posible en función de la diuresis pero manteniendo la concentración de Na en suero entre 135-145 mEq/litro • Vigilancia global. Los pacientes con insuficiencia renal presentan una incidencia aumentada de comorbilidad (cardiovascular, neoplásica, etcétera.).
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Aplicación de las medidas siguientes • Tratamiento eficaz de la enfermedad de base. Uso juicioso de esteroides e inmunosupresores en fases muy avanzadas de la insuficiencia renal (balance riesgo-beneficio). • Prevención de la hiperfiltración con IECAs y antagonistas de AII a dosis bajas, independientemente de tensión arterial. Indicación bien asentada en nefropatía diabética, pero potencialmente recomendable en todos los casos. • Control estricto de hipertensión arterial. Uso preferente de hipotensotes con efecto positivo sobre hiperfiltración (IECAs, antagonistas de AII) o, al menos, sin efectos renales adversos. • Restricción proteica (ver dieta). • Control estricto de glucemia (diabéticos). • Control de metabolismo calcio-fósforo e hiperparatiroidismo secundario. • Suplementos de calcio. • Quelantes del fósforo, a ser posible sin aluminio (carbonato y acetato cálcico, séme lamer hydrochloride). • Introducir calcitriol si PTH intacta supera 100150 pg/ml. • Reducción de la proteinuria. • Tratamiento del problema de base (glomerulopatías primarias). • IECAs. • Hipolipemiantes en presencia de hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, teniendo en cuenta su toxicidad. • Prevención y manejo precoz de agresiones externas. Instrucción precisa al paciente sobre riesgos de medicaciones nefrotóxicas. Referencias específicas a los riesgos de los AINEs, la automedicación y drogas que, sin ser nefrotóxicas, son peligrosas en la insuficiencia renal (ej. espironolactona, antidiabéticos orales, digitálicos, psicotropos). • Anemia: Mantener saturación de transferían por encima del 20% en insuficiencia renal avanzada. Inicio de eritropoyetina si la hemoglobina es menor de 9 g/dl en ausencia de ferropenia o estados inflamatorios. • Control por nefrólogo: Todo paciente con insuficiencia renal crónica debe ser controlado por un nefrólogo. Esta medida es general, pero esencial si el aclaramiento de creatinina es inferior a 60 ml/minuto. Elementos básicos de la dieta en la insuficiencia renal • Restricción proteica. • La ingesta diaria debe incluir 0,6-0,8 g/kg/día de proteínas de alto valor biológico. Este dato es variable según autores y características del paciente. • Restricciones más severas deben ser suplementadas con aminoácidos esenciales o cetoácidos. La restricción debe ser menos intensa en fases más precoces (aclaramiento superior a 50 ml/minuto), si se prevee duración prolongada de la dieta (nefropatías de progresión muy lenta), en pacientes mal nutridos y en caso de proteinuria marcada, para prevenir malnutrición proteica. 85



• Dentro de las carnes, se recomiendan las magras (pollo, ternera, conejo de granja). Evitar cerdo y caza. Dentro de los pescados, cualquiera menos los muy grasos (salmón). Huevos: 2-3/semana. • Restricción de fosfato. Va muy asociada a la restricción proteica. Insistir en moderar el consumo de lácteos. • Consumo de carbohidratos libre en no diabéticos (de hecho, son la base de la dieta), evitando obesidad. • Control de la hiperlipemia (evitar dietas hipercalóricas y consumo alto de grasas saturadas, usar hipolipemiantes con control de sus efectos secundarios). • Dieta hipo sódica, salvo excepciones específicas. • Restricción de alimentos ricos en potasio (sobre todo en fases avanzadas): • Frutos secos (incluyendo chocolates, turrones y similares). • Algunas frutas (plátano, melón, frutas «de hueso»). • Eliminación del potasio en verduras y legumbres mediante doble cocción (descartando la primera agua de cocción). • Suplementos de vitaminas hidrosolubles si la restricción proteica se prolonga Recomendaciones Basadas en Evidencia para el Manejo de Paciente IRCT (estadio 5) (Renal Physicians Asociación. 2002) 1. Monitoreo de Anemia: si el paciente presenta una GFR < 30 mL/min/1,73 m2, luego el o ella debe chequearse al menos cada 3 meses (Recomendación C) 2. Manejo de Anemia: si un paciente tiene una GFR 
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