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RESUMEN

Este trabajo de investigacion cientifica, titulado: La cistatina ¢ como indicador de la
funcion renal y valoracion de filtrado glomerular, se presenta el caso de paciente
femenina de 62 afios de edad con insuficiencia renal terminal, es una de las
enfermedades con mas prevalencia en américa latina y con un incremento anual
estimado en un 10%. Esta situacion se hace mas critica en pacientes cardidépata o con
diabetes mellitus. La mejor manera de valorar la enfermedad renal es a través de la
medicion del filtrado glomerular. Existen diferentes marcadores renales que se utilizan
para valorar la funcidn renal el mas utilizado es la creatinina sérica a pesar de presentar
diferentes fuentes de variabilidad. El marcador renal indicado para valorar la funcion
renal es el que se produce enddgenamente, y que es filtrado libremente por el
glomérulo. La cistatina C es un marcador renal muy especifico que ayuda a detectar la
enfermedad en su etapa precoz, ya que posee toda la caracteristica para ser el nuevo
marcador de la funcion renal al ser producida y secretada en una tasa constante por la
mayoria de las células nucleadas. Se realizd un seguimiento retrospectivo longitudinal
empleando historia clinica y exdmenes de laboratorio de la paciente. Se observo que la
cistatina ¢ fue util para el diagnostico y seguimiento de la Enfermedad Renal Croénica
pero una, vez comenzada la dialisis, resultd imposible utilizarla como predictor de dafio

cardiovascular.
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ABSTRACT

This scientific research work, titled: Cystatin ¢ as an indicator of renal function and
estimation of Glomerular filtration rate, is presented the case of a female patient of 62
years of age with end-stage renal failure, is one of the diseases most prevalent in Latin
america and an annual increase estimated at 10%. This situation becomes more critical
in patients heart or diabetes mellitus. The best way to assess kidney disease is by
measuring the glomerular filtration rate. There are different kidney markers used to
assess renal function most often used is the serum creatinine despite presenting different
sources of variability. The indicated renal marker to assess kidney function is it is
endogenously and it is freely filtered by the glomerulus. Cystatin C is a very specific
renal marker which helps to detect the disease in its early stage, since owns all property
to be the new marker of kidney function to be produced and secreted in a constant rate
by the most nucleated cells. A retrospective longitudinal follow-up was carried out
using medical history and laboratory examination of the patient. It was observed that
Cystatin ¢ was useful for diagnosis and follow-up of chronic kidney disease but one,

time started dialysis, proved impossible to use as a predictor of cardiovascular damage.
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CAPITULO 1

1. Justificacion

La enfermedad renal crdnica es considerada una epidemia que afecta al 10 % de la poblacion
mundial y la incidencia se incrementa en relacion con la esperanza de vida. Esta situacion se
hace maés critica en pacientes cardidpatas o con antecedentes de Diabetes Mellitus (Fundacion

Renal Ifigo Alvarez de Toledo, 2017)

La prevalencia de la enfermedad renal en estadio terminal en América Latina en 2010 era de
413 pacientes por millon de habitantes, permaneciendo la Diabetes Mellitus como la causa
principal. Las causas de muerte mas frecuentes estos pacientes fueron cardiovascular (45%) e
infecciosa (22%). (Rosa-Diez, y otros, 2014)En México no existe un registro de pacientes
con enfermedad renal cronica pero se estima una incidencia de 377 casos por millon de
habitantes y una prevalencia de 1142 casos por millon de habitantes. Alrededor de 52 000
pacientes se encuentran recibiendo terapia sustitutiva de la funcion Renal Didlisis y

trasplante. (Méndez-Duran, Méndez-Bueno, Tapia-Yanez, Muiioz, & Aguilar-Sdnchez, 2010)

En Chile, la Enfermedad Renal Cronica (ERC) tiene una prevalencia del 10% y el nimero
de pacientes con terapia sustitutiva se ha incrementado mas de 30 veces en los ultimos 30
afos y tiene una prevalencia de 857 por millon de habitantes. La causa de muerte mas

frecuente en estos pacientes es la enfermedad cardiovascular. (Flores, 2010)

En general la prevalencia de la enfermedad renal en América latina es de 650 pacientes por
cada millén de habitantes, con un incremento estimado del 10% anual. Considerando que el
Ecuador tiene 16278.844 habitantes (fuente instituto nacional de estadistica y censos), se
estima que para el 2015 los pacientes con insuficiencia renal serdan 11.460. (Revisado en
Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension 2013). (Ministerio de Salud Publica,

2015)



El diagndstico precoz de la Enfermedad Renal Crénica permite prevenir la progresion de la
misma, a partir de la medicion de la Intensidad de Filtrado Glomerular y la cuantificacion de
la albuminuria es posible evaluar y estudiar la enfermedad con el propdsito de tomar

medidas para retrasar o impedir la necesidad de la terapia sustitutiva renal.

Aunque la clasificacion de enfermedad renal cronica se considera aplicable a toda la
poblacion, el pronostico de la ERC es heterogéneo. Este hecho ha cuestionado la validez de
esta clasificacion aplicada de forma uniforme a toda la poblacién. Por tanto, seria qutil
disponer de la mejor prevision pronostica posible para tomar la mejor decision en beneficio

del paciente. (Herndndez, Lopez, Hernandez, Moyano, & Garcia, 2014)

La intensidad de filtrado glomerular también se emplea para prevenir el deterioro renal,
corregir el tratamiento y evitar toxicidad farmacoldgica. Esta tasa no puede ser medida
directamente, sino que requiere la medicion del aclaramiento plasmatico de un biomarcador,
el cual debe ser fisiologicamente inerte, no unirse a proteinas, ser filtrado libremente por el
glomérulo, que no se realice trabajo tubular sobre ¢l o ser metabolizado en el rifion. Un
marcador ideal debe ser producido endégenamente a una tasa constante, independientemente
de la raza, sexo, peso y del estado de salud. Existe un numero de sustancias que se pueden
utilizar como marcadores exogenos por ejemplo la inulina, iotalamato y el iohexol, entre

otros o endogenos como creatinina y cistatina C, de filtracion renal.

El empleo de marcadores exdgeno es muy caro y mas complejo, por lo que se prefiere el uso
de marcadores enddgenos. El mas comun es la creatinina pero su produccion y su
secrecion presentan variaciones interindividuales, modificindose con la edad, el sexo,
tratamiento farmacoldgico y la masa muscular entre otros. Otro problema asociado a la
medicidn de creatinina es la interferencia causada por otros sustratos que reaccionan durante
el ensayo de la misma, causando una sobreestimacion de la concentracion de la creatinina,
fundamentalmente a valores bajos de la misma; por lo que algunas de estas variables se
tienen en cuenta en las formulas para el célculo. De este modo surgen varias ecuaciones,
siendo las més populares la MDRD y la CKD-EPI. (Canal, y otros, 2014). Posteriormente se
implementd la Cistatina C para medir la intensidad de filtrado glomerular. (Espinosa-Sevilla,
Amezcua-Macias, Ruiz-Palacios, Rodriguez-Weber, & Diaz-Greene, 2013) (Salazar, y otros,

2015)



Las Cistatinas son proteinas inhibidoras de las proteasas de cisteina, que pertenecen a la
superfamilia de las Cistatinas y especificamente la Cistatina C pertenece a la familia 2 de esta
superfamilia. La Cistatina C presenta varias caracteristicas que la hacen servir como un nuevo
marcador de la tasa de filtracion glomerular, es producida y secretada a una tasa constante por
la mayoria de las células nucleadas y es filtrada libremente por el glomérulo debido a su
pequefio tamafio. La Cistatina C no es secretada por los tubulos renales, aunque si es
reabsorbida y catabolizada, de manera que no retorna a la sangre. A diferencia de la
creatinina la produccion de Cistatina C no es afectada por la masa muscular, o por la dieta y
permanece constante. Los niveles de Cistatina C no son influidos por la edad, el sexo, la dieta
o la masa muscular. Su concentracion es casi totalmente dependiente de la tasa de filtracion
glomerular y la relacion de Cistatina sérica a la GFR medida directamente parece estar
menos influenciada por las caracteristicas demograficas y el estado de salud que la creatinina,
No obstante en la literatura se cita que bajo ciertas situaciones clinicas, la Cistatina C puede
presentar un sesgo como marcador de la funcidn renal, tal como entre pacientes con un rapido
recambio celular, con enfermedad tiroidea no controlada o usando grandes dosis de

corticosteroides. (Carvajal, 2016)

Hasta ahora ninguna guia de practica clinica ha incluido el uso de cistatina C o Filtrado
glomerular estimado a partir de ella como parametro de cribado de la enfermedad renal
cronica, pero las nuevas guias KDIGO 2016 sugieren la medida de cistatina C en adultos con
FG entre 45 y 59 ml/min/1,73 m, sin otros marcadores de lesion renal, si se requiere una
confirmacion diagnostica de ERC. (Martinez-Castelao, y otros, 2014) (Gorostidi, y otros,

2014)

En los pacientes que desarrollan lesion renal aguda séptica la cistatina C plasmatica se
incrementa antes que los marcadores clasicos de funcién renal. Ademas constituye un
biomarcador de severidad que se correlaciona con la evolucion a RIFLE «F» (Risk, Injury,
Failure, Loss End Stage Kidney Disease), la necesidad depuracidon extrarrenal y la
mortalidad. Esta precocidad puede ser util para instaurar medidas que eviten la progresion de
la disfuncién renal. (Ortufio-Andériz, Cabello-Clotet, Vidart-Simoén, Postigo-Hernandez,

Domingo-Marin, & Sanchez-Garcia, 2015)



La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de morbilidad y mortalidad en los
pacientes con ERC. Este riesgo cardiovascular elevado comienza en etapas iniciales de ERC,

antes de que se desarrolle la insuficiencia renal avanzada. (Orozco, 2015)

Los pacientes con Enfermedad Renal Crénica en estadio 5 bajo tratamiento de hemodialisis
presentan una frecuencia muy elevada de mortalidad de origen cardiaco. Se ha reportado que
uno de cada cuatro pacientes en hemodialisis puede morir a causa de muerte subita o
arritmias confirmadas y se estima que el fallo cardiaco suele causar la muerte hasta en 43 %
de los enfermos en hemodidlisis. (Suarez, Otero, & Otero, 2015). Una extensa literatura
describe la cistatina C como un marcador sensible de la morbimortalidad cardiovascular.

(Vigil, Oliet, & Gallar, 2013)

La cistatina C correlaciona estrechamente con marcadores como el fibrindgeno y muestra
mayor sensibilidad que la creatinina para detectar morbilidad cardiovascular asociada al
descenso de funcion renal, postulandose como un potente predictor de muerte cardiovascular
en enfermedad arterial coronaria con funcion renal normal o ligeramente reducida. (Lombia,

Muryanb, Canzonierib, & Trimarchia, 2016)



CAPITULO II

2. INFORME DEL CASO

2.1. DEFINICION DEL CASO

2.1.1. Presentacion del caso

Paciente femenina de 62 afios de edad que presenta una insuficiencia renal crénica terminal
secundaria a Diabetes Mellitus no insulino dependiente, hipertensa que lleva tratamiento con
hemodialisis desde el 26 de septiembre de 2014, actualmente con una frecuencia de tres
veces por semana durante 4 horas empleando un filtro Fx60. La paciente a ingresar a consulta

presento malestar, fatiga, cefalea, pérdida de peso y prurito en las extremidades.

Ganancia interdialica 0.3 kg.
Examen fisico: TA 150/90, FC 88

Hemoglobina 10.2, hematocrito 32.30, leucocitos normal, formula diferencial con discreta

eosinofilia, recuentro plaquetario normal.
Calcio 9.52, fosforo 3.62, sodio 5.69

Glicemia con valores adecuados a paciente en hemodialisis, colesterol normal e

hipertriglicerinemia.

Albumina normal, urea, creatinina y cistatina con valores adecuados a paciente en

hemodialisis.

2.1.2. Ambito de estudio

Se evaluaron los resultados de Cistatina C antes de incorporarse a la terapia de sustitucion
como criterio para la estadiacion del cuadro clinico y se repitieron antes y después de la
hemodidlisis comparandolo con los resultados del electrocardiograma para determinar

correlacion con posible riesgo cardiovascular en esta paciente



2.1.3. Actores implicados

En el estudio estuvo involucrada la paciente femenina de 62 afios diagndstico de ERC
terminal secundaria a Diabetes Mellitus tipo II y que recibe terapia sustitutiva como sujeto
de estudio, el médico que hizo el diagnostico y recepcion indicando exdmenes y tratamiento y

el técnico de laboratorio clinico.

2.1.4. Identificacion del problema

El diagnostico y estadiacion de la Enfermedad Renal Cronica se ha realizado a través de
numerosos estudios que implica la determinacion de biomarcadores y el calculo de la tasa de
Filtrado Glomerular. Los hallazgos con respecto al valor de la Cistatina C en este proceso aun
no son determinantes por lo que resulta de gran importancia la aproximacién a su valor
diagndstico real en la practica médica. Por otra parte, una vez establecida la enfermedad renal
cronica grado V y realizarse la terapia se incrementa el riesgo de eventos cardiovasculares, la
Cistatina C también ha demostrado tener valor para evaluar el riesgo de estos eventos y de
deceso del paciente por lo que resulta util determinar si en el paciente hemodializado este

biomarcador se puede convertir en un predictor de riesgo.

Objetivos:

e Determinar el valor diagndstico que tuvo la Cistatina C en la Enfermedad Renal
Croénica
e Determinar el valor diagndstico de dafio cardiovascular de la Cistatina C en la

paciente, una vez establecida la terapia de remplazo renal



2.2. METODOLOGIA

2.2.1. Lista de preguntas

El proposito del estudio de caso fue dar respuesta a la interrogante:

(Se relacionan los valores de cistatina C con el diagnostico y evolucion del paciente?

(Se modificaron los valores de cistatina C después de realizar la terapia de hemodidlisis?

(Constituye la Cistatina C un buen criterio para evaluar la necesidad de terapia sustitutiva en

esta paciente?

2.2.2. Fuentes de informacion

Las fuentes de obtencion de la informacion fueron directas e indirectas. La indirecta fue la
Historia Clinica del paciente y la directa fueron los resultados experimentales Cistatina C en

el paciente del estudio de caso

2.2.3. Técnicas para recoleccion de la informacion

Se emplea una revision documental de la Historia Clinica de la paciente y empleando el
método de analisis-sintesis se evalua la determinacion de Cistatina C como complemento

para el diagndstico y seguimiento de la ERC

Se indica y realiza la determinacion de Cistatina C en tres sesiones de terapia consecutivas
para compararla con el resto de los biomarcadores y determinar su valor como predictor de

dafio cardiovascular

FUNDAMENTO DEL METODO La cistatina C reacciona con el anticuerpo especifico
formando inmunocomplejos insolubles. La turbidez provocada por estos inmunocomplejos
es proporcional a la concentracion de cistatina C en la muestra y puede medirse
espectrofotométricamente. REACTIVOS PROVISTOS A. Reactivo A: buffer Tris 100 mM,

pH 8,5 = 0,3. B. Reactivo B: particulas de latex recubiertas de anticuerpos policlonales anti-

7



cistatina C (conejo) en buffer glicina 100 mM, pH 7,3 £ 0,3. REACTIVOS NO PROVISTOS
- Cystatin C Calibrator Turbitest AA de Wiener lab. - Solucion fisioldgica (NaCl 9 g/l).
MUESTRA Suero o plasma a) Recoleccion: obtener suero de la manera usual. Separar del
coagulo lo mas rapidamente posible. b) Aditivos: en caso de usar plasma, puede utilizarse
heparina o EDTA para su obtencion. c¢) Sustancias interferentes conocidas: no emplear
muestras hemolizadas, lipémicas o contaminadas. No se observan interferencias por
hemoglobina hasta 500 mg/dl, bilirrubina hasta 30 mg/dl, triglicéridos hasta 5 g/dl y acido
ascorbico hasta 50 mg/dl. Muestra o Calibrador 3 ul Reactivo A 230 ul Incubar durante 300
segundos a 370 C Reactivo B 50 ul Incubar 4 minutos, 30 segundos. Medir cambio de
absorbancia a 546 nm. Calcular la concentraciéon de cistatina C utilizando la medida de
cambio de absorbancia e interpolando en la curva de calibracion preparada con calibradores
de concentracion conocida. VALORES DE REFERENCIA Adultos: 0,56 - 1,02 mg/l Se

recomienda que cada laboratorio establezca sus propios valores de referencia.

2.3. DIAGNOSTICO

Durante el seguimiento de la ERC la paciente presentd valores de cistatina C de 1.82 mg/L y
la intensidad de Filtrado glomerular fue de 39mL/min para un grado III de insuficiencia, y sus
valores de creatinina fueron de 2.05 mg/dL, por lo que se evidencié una coherencia entre los
diferentes resultados de laboratorio. La paciente presentaba malestar, fatiga, cefalea, pérdida

de peso y prurito en las extremidades.

Al determinarse incluir a la paciente en hemodialisis los valores de Cistatina C alcanzaron
3.18 mg/L, la tasa de filtrado glomerular fue de 9.79 mL/min y sus valores éricos de
creatinina fueron de 4.24 mg/dL, con un cuadro de estupor, calambres, edema de manos y
pies, vomitos, halitosis y polidipsia. Evolutivamente los valores de Cistatina C fueron

coherentes con el resto del cuadro que presentaba la paciente.

La cistatina C es capaz de detectar el fracaso renal agudo més precozmente que la creatinina,
puesto que su concentracion sérica se eleva entre 36 y 48 horas antes de que lo haga la
concentracion de creatinina sérica. (Fernandez, y otros, 2011). El uso de cistatina C como un
marcador endogeno y especialmente el Filtrado Glomerular estimado por férmulas a partir de

ella puede tener algunas ventajas sobre la creatinina sérica porque estd menos influida por



factores como la raza o la masa muscular y porque parece mejor predictor de complicaciones

cardiovasculares y mortalidad. (Martinez-Castelao, y otros, 2014)

En el momento del estudio la paciente lleva mas de dos afios recibiendo hemodidlisis y la
ERC esta estadiada como grado V terminal. La frecuencia de la terapia es de tres veces por
semana y la calidad de vida de la paciente se ha visto comprometida. Es conocido que los
pacientes con una ERC etapa 5 tienen una elevada probabilidad de muerte prematura,
principalmente debida a complicaciones cardiovasculares. (Orozco, 2015). Segin datos
recientes explican que un porcentaje importante de muerte cardiovascular en los pacientes en
hemodidlisis no es de origen aterotrombotico, por lo que se ha postulado que la
enfermedad microvascular y la disminucion de la compliance arterial (mayor rigidez) al nivel
de la aorta y grandes vasos de conductancia, podrian desempefiar un papel relevante. Se le
suma una serie de agresiones quimicas, inmunologicas, bioldgicas y psicosociales producidas
por los métodos dialiticos, por lo que a las variables de los factores de riesgo “tradicionales”
o clasicos, definidos en la poblacion general por el estudio de Framinghan, se le incluyen las
anormalidades hemodinamicas y metabolicas, asociadas con la ERC y con la disminucion de

la funcidn renal. (Atiés Sanchez, Collado Nieto, Pascual Santos, Cao, & Barbosa, 2012)

Se decide evaluar la Cistatina C antes y después de la hemodidlisis. La paciente presentd un
valor de creatinina de 4.5 mg/dL, la Cistatina C alcanz6 valores de 3.22mg/L antes de la
dialisis y 2.56 mg/L después de la didlisis. El electrocardiograma realizado a la paciente fue
normal y en la radiografia de térax no se observan signos radiologicos de hipertrofia

ventricular.

Los valores elevados de la Cistatina C antes y después de la terapia impiden evaluar su papel
pronostico de desarrollo de enfermedad cardiovascular en esta paciente por cuanto no existe
un estudio de disminucién de cistatina C en el proceso de didlisis que permita estandarizar un
valor basal para calcular el incremento del riesgo por lo que se coincide con Vigil, Oliet, y
Gallar (2013) cuando plantean que “Quiza la aplicacion de mayor utilidad de la cistatina C
en la clinica practica diaria sea como un test confirmatorio para individuos con FGe con

creatinina<60ml/min/1,73m2, donde la cistatina C identificaria a un subgrupo con elevado

riesgo de progresion de la insuficiencia renal, de ECV 'y de mayor mortalidad”.



CAPITULO 111

3. PROPUESTA DE INTERVENCION

3.1. Denominacion de la propuesta

Proponer la ceracion de un protocolo que sirva para determinar el valor prondstico de la

Cistatina C en enfermedad cardiovascular en pacientes dializados.

3.2. Objetivos de la propuesta

3.2.1. Objetivo General

Proponer la creacion de un protocolo que sirva para determinar el valor pronostico de la

Cistatina C en el desarrollo de enfermedad cardiovascular en pacientes dializados

3.2.2. Objetivo Especifico

Determinar los valores de Cistatina C que pueden ser considerados basales en el paciente

después de la hemodidlisis.

Describir la relacidon entre los resultados postdialisis de la Cistatina C y los hallazgos en el

electrocardiograma y la ecografia cardiaca.

3.3. Fundamentacion de la propuesta

La principal causa de muerte de los pacientes con ERC es de naturaleza cardiovascular por el
dafio endotelial, la disminucion de la adaptabilidad vascular y elementos circulantes que se
asocian a la disfuncion renal. La Cistatina C, en individuos sanos, es un predictor del dafio
cardiovascular y, por otra parte, permite evaluar el dafio renal a partir de sus valores y el
calculo del filtrado glomerular. El paciente dializado es seguido habitualmente con los
niveles séricos de creatinina y Proteina C Reactiva que suelen ser mas inespecificos pero, si

se combina la Cistatina C con ello aumenta la sensibilidad de los mismos. Una vez que se
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establece la necesidad de dialisis los valores de Cistatina C se mantienen elevados por el dafo
en la funcion glomerular pero si se estratifican los valores de aclaramiento en los procesos de
didlisis, la combinacién del incremento de Cistatina C y la Proteina C Reactiva permitirian
incrementar la probabilidad diagnoéstica del riesgo de Enfermedad Cardiovascular y muerte

de estos pacientes.

3.4. Planteamiento de la propuesta

El paciente dializado tiene un elevado riesgo de enfermedad cardiovascular y muerte, por lo
que resulta util poder cuantificar o al menos lograr un acercamiento a la evaluacion de ese
riesgo. La Cistatina C combinada con la creatinina constituye un buen predictor del dafio
renal y combinada con la Proteina C Reactiva permite evaluar el riesgo de dafio
cardiovascular y muerte por lo que se propone la creacion de un protocolo que debe utilizarse
en pacientes dializados para diagnosticar la enfermedad  cardiovascular a tiempo

determinando los valores basales de Cistatina C y proteina ¢ reactiva en pacientes dializados

y su estratificacion para la evaluacidn de riesgo cardiovascular y muerte en estos pacientes.

3.4.1. Actividades y tareas

Objetivo especifico Actividad vinculada Tareas a desarrollar

Estudio de valores de
Cistatina C antes y después
de la dialisis

Disefiar protocolo para el
estudio

Realizar las cuantificaciones
de Cistatina C antes y
después de la dialisis
Estratificar los resultados
obtenidos de acuerdo al tipo
de dialisis, las
concentraciones de otros
biomarcadores y las
caracteristicas del paciente

Determinar los valores de
Cistatina C que pueden ser
considerados basales en el
paciente después de la
hemodialisis.

Identificar los cambios

Describir la relacion entre
los resultados postdialisis
de la Cistatina C y los
hallazgos en el
electrocardiograma y la
ecografia cardiaca.

Estudio comparativo del
incremento de Cistatina con
respecto a los valores
estandarizados y los
hallazgoz
electrocardiograficos y
ecocardiograficos

electrocardiograficos y
escocardiograficos
Correlacionar los valores de
Cistatina C con los hallazgos
eléctricos y radiologicos
Identificar los valores de
Cistatina C que se relacionan
con un incremento de la
probabilidad de muerte del
paciente
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Anexos

T T

EVOLUCION CONSULTA EXTERNA

SEXO ERO |
APELLIDOS s i NOMBRES s g‘é"fio’ji‘; HISTORIA CLINICA

[COMM
CHAVEZ FRANCO MARIANA DE JESUS | X 1 [ 004215

: i
|EDAD: 63 ANOS __ INGRESO A HEMODIALISIS {afioimes/dia): 2015/08/26 'TIPO AFILIACION: MSP
 DIAGNOSTICO PRIMARIO: INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL SECUNDARIA DIABETES MELLITUS NO INSULING DEPENDIENTE,
DIAGNOSTICO SECUNDARIO: HIPERTENSION ARTERIAL B

SEROLOGIA: HIV: NO REACTIVO (21/01/15)  HBsAg: NEG (2015/11/17) AntiHBs: POSITIVO (20151 1/10) HCV: NEGATIVO (2015/11/10)
ESQUEMA DE VACUNACION:  1ra: 27/09/2015 2da: 2771012015 3ra:  2015/03/27 REFUERZO: -
GRUPO Y FACTOR: ORH + TRANSFUSIONES: NINGUNA SR
/ACCESO VASCULAR.- FECHA CONFECCION: 201510/01 _TIPO: RADIOCEFALICA IZOUIERDA  ESTADO: FUNGIONAL
ACCESO VASCULAR.- FECHA CONFECCION: | TIPO:  ESTADO: FUNGIONAL. -

’ 'FRECUENCIA: TRISEMANAL _ DIAS: M-J-S TIEMPO: 4 HORAS FILTRO: FX60
PRESCRIPCION DE DIALISIS: bl i
|FLUJO: 350-400mimin  HEPARINA: 2500 Ui  K4VMETA:258 PESO SECO: 46,5 Kg
PRE | POST Glucosa: | 10525 Fe:| 17840 102,14 | P 569
LABORATORIO Urea: 10,70 Crea: 205 178 362 178 | ca: 952
(2018/1117) | Hcto: 31,80% cistatina: 1,82 Ferritina;| 1.500,00 | Triglic: | 435 | P 3862
1 Hb: 10,2 Tg:| 3900 Transferrs, 124,00 | Alb: | 410] { -
FECHA o EVOLUCION i PRESCRIPCIONES
AROMAESITA) CONSULTA EXTERNA:
20151215 | ESTABLE. GANANCIA INTERDIALITICA 0,3 KG . HEMODIALISIS TRISEMANAL
. EXAMEN FISICO: TA 150/90 MMHG FC 88 X'. ORIENTADO, ACTIVO, DIETA 1,2 g/Kg/d (PROTEINAS), HIPOSODICA, BAJA EN
ELECTIVO. FOSFORO.
CsPs: CLAROS Y VENTILADOS RsCs: RITMICOS NO SOPLOS. ABDOMEN ~ { CUIDADOS DEL ACCESO VASCULAR.
BLANDO DEPRESIBLE NO DOLOROSQ . NO VISCEROMEGALIAS. COMPLESO B 1 GRAGEA DESPUES DEL ALMUERZO. DIAS DE NO
“|EXAMENES DE LABORATORIO: DIALISIS {15).

HEMOGLOBINA y HTTC EN LA DIANA, LEUCOCITOS NORMAL, FORMULA] mﬂgﬂi@‘-—‘io AR\ TOMARY C‘;P TODOS LoS
-|LEUCOCITARIA CON DISCRETA EOSINOFILIA. RECUENTO PLAQUETARIO 2:&?5?02323“5‘5 CHEADELA TARDE LB BA DR oy
| NORMAL; SODIO NORMAL, POTASIO ELEVADO; GLICEMIA ELEVADA; :

ACIDO ACETIL SALICILICO 100 MG. 1 TABLETA UNA VEZ AL DIA.
PERFILLIPIDICO CON COLESTREROL NORMAL E HIPETRIGLICERIDEMIA. (30).

i ALBUMINA NORMAL CARVEDILOL 25 MG. 1/2 (12,5 MG ) TABLETA TODOS LOS DIAS
8AM(15).
|cALCIO NORMAL . FOSFORO NORMAL. PRUEBAS HEPATICAS NORMALES. | LOSARTAN 50 MG : 1 TABLETA TODOS LOS DIAS A 7:00 AM
MARCADORES VIRALES NEGATIVOS. (30).
| VITAMINA C SOBRES /12 TAB (1 TAB, MASTICABLE) DIAS DE
NO HEMODIALSIS. (1 SOBRE).
s EKG. {05/12/2015). EJE -5 GRADOS. RESTO NORMAL. S EFRAZOL IO N DA CAPSUEA BRSO TR
e e DESAYUNO(30).
09-06-2016. GASTROSCOPIA. INFORME DE VIDEO.
HERNIA HIATAL POR DESLIZAMIENTO.
Rima GASTROPATIA CRONICA.
e —{ XANTOMATOSIS GASTRICA.
f 09/06/2016. BIOPSIA GASTRICA.
T GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL SIN ATROFIA. HELICOBACTER PYLORI,
NORMAL KARNOFSKY: 1/90
o IMC: 23,21
N EVOLUCION MENSUAL: ACIDO FOLICO 5 MG 1 TAB POST HD {13 TAB.)

VITAMINA C 500 MG VL FINAL HD (5 AMP MES)

PACIENTE QUE HA MEJORADO LA TOLERANCIA A LA HEMODIALISIS, i | FIERRO SACAROSA 400 MG (4 AMP DE 100 MG EN EL MES).
NINGUNA COMPLICACION IMPORTANTE, SE CONTROLA LA PRESION
| ARTERIAL.

20151130 |
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EVOLUCION CONSULTA EXTERNA

SEXO | NUMERO |
APELLIDOS NOMBRES T F ] DEHOM | HISTORIA CLINICA
= CDMM. . TMSP
CHAVEZ FRANCO MARIANA DE JESUS X 1 004245 |
EDAD: 63 ANOS |INGRESO A HEMODIALISIS (anolmes/dia): 2015/09/26 TIPO AFILIACION: MSP

DIAGNOSTICO PRIMARIO: INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL SECUNDARIA DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTE.
DIAGNOSTICO SECUNDARIO: HIPERTENSION ARTERIAL - )

SEROLOGIA: HIV: NO REACTIVO (21/01/16)  HBsAg: NEG (2016/11/17) AntiHBs: POSITIVO (2016/11/10) HCV: NEGATIVO (2016/11/10)
ESQUEMA DE VACUNACION:  4ra: 27/09/2016 2da: 271M0/2016  3ra: 2016/03/27 REFUERZO: :
GRUPO Y FACTOR: ORH+ TRANSFUSIONES: NINGUNA

ACCESO VASCULAR.- FECHA CONFECCION: 2015/10/01 TIPO: RADIOCEFALICA IZQUIERDA  ESTADO: FUNCIONAL

ACCESO VASCULAR.- FECHA CONFECCION:  TIPO:  ESTADO: FUNCIONAL.

: - FRECUENCIA: TRISEMANAL  DIAS: M-J-S TIEMPO: 4 HORAS FILTRO: FX60 ]
PRESCRIPCION DE DIALISIS: : = i §
FLUJO: 350-400mmin  HEPARINA: 2500U1 KUV META:2,58 PESO SECO: 46,5 Kg
i PRE | POST | Glucosa:| 12025 Fe:l 16840 Sat.Tr: | 10214 569
LABORATORIO | Urea: 10,70 Crea: | 424 Pth: 29,001 Colest: 171 952
{2018711117) i Heto: 32,80%  cistatina: 318 Ferritina:|  1.450,00 Triglic: 425 | | 382
Hb: 112 m,21 Ttg: | 979 Transferr| 120,00 Alb: 400] |
FECHA ik EVOLUCION PRESCRIPCIONES
ANOMAES/DIAY CONSULTA EXTERNA:
20161215 ESTABLE. GANANCIA INTERDIALITICA 0,3 KG . HEMODIALISIS TRISEMANAL
EXAMEN FISICO: TA 150/90 MMHG FC 88 X'. ORIENTADO, ACTIVO, DIETA 1,2 g/Kg/d (PROTEINAS), HIPOSODICA, BAJA EN
ELECTIVO. FOSFORO.
CsPs: CLARGS Y VENTILADOS RsCs: RITMICOS NO SOPLOS. ABDOMEN | CUIDADOS DEL ACCESO VASCULAR.
BLANDO DEPRESIBLE NO DOLOROSO . NO VISCEROMEGALIAS. COMPLEJO B 1 GRAGEA DESPUES DEL ALMUERZO. DIAS DE NO
EXAMENES DE LABORATORIO: DIALISIS (15).

HEMOGLOBINA y HTTO EN LA DIANA, LEUCOCITOS NORMAL, FORMULAJ CARBONATO DE CALCIO CAPS . TOMAR 1 CAP TODOS LOS

o LEUCOCITARIA CON DISCRETA EOSINOFILIA. RECUENTO PLAQUETARIO 2{?&55?;; 8‘5‘§'jls LA EE Oy AL ALSIADAORLES

NORMAL; SODIO NORMAL, POTASIO ELEVADO; GLICEMIA ELEVADA; {20100 ACETIL SALICILICO 100 MG, 1 TABLETA UNA VEZ AL DIA.

| |PERFILLIPIDICO CON COLESTREROL NORMAL E HIPETRIGLICERIDEMIA. | (30).

{ ALBUMINA NORMAL, UERA, CRAETININA Y CISTAINA CON VALORES CARVEDILOL 25 MG. 1/2 {12,5 MG ) TABLETA TODOS LOS DIAS

ADECUADOS A PACIENTE CON HEMODIALISIS 8 AM(15).

e LOSARTAN 50 MG : 1 TABLETATODOS LOS DIAS A 7:00 AM

CALCIO NORMAL . FOSFORO NORMAL. PRUEBAS HEPATICAS NORMALES. | (30).

ARCABORES VIRAGES NEGATIVES: VITAMINA C SOBRES /12 TAB (1 TAB, MASTICABLE) DIAS DE
NO HEMODIALSIS. (1 SOBRE).

OMEPRAZOL 20 MG . UNA CAPSULA DESPUES DEL

__|EKG. (05/12/2015). EJE -5 GRADOS. RESTO NORMAL,

DESAYUNO(30).
GENFIBROZILO 600 MG. UNA TABLETA TODOS LOS DIAS VO,
S 09-06-2016. GASTROSCOPIA. INFORME DE VIDEO. ALEJADA DE LOS ALIMENTOS. (30).
HERNI{A HIATAL POR DESLIZAMIENTO. PROSOY . TARRO (1)
oo GASTROPATIA CRONICA.
L IXANTOMATOSIS GASTRICA.

09/06/2016. BIOPSIA GASTRICA.

GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL SIN ATROFIA, HELICOBACTER PYLORL.
NORMAL KARNOFSKY: 1/90

IMC: 23,21

EVOLUCION MENSUAL:

PACIENTE QUE HA MEJORADO LA TOLERANCIA A LA HEMODIALISIS, SIN
NINGUNA COMPLICACION IMPORTANTE, SE CONTROLA LA PRESION
ARTERIAL,

EPOrH 4.000 UI/MES SC {2 AMP 2000 Ut )

COMPLEJO B 2 CC IVL AL FINAL DE H (26 CC).

ACIDO FOLICO 5 MG 1 TAB POST HD (13 TAB.)
VITAMINA C 500 MG IVL FINAL HD (5 AMP MES)

HIERRO SACAROSA 400 MG {4 AMP DE 100 MG EN EL MES).






