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I N T R o D u e e I o N. 

En éste Proceso de Atención de Enfermería se analizaron los 
factores etiológicos que predisponen al sujeto a la iosuf,!.­
ciencia renal crónica; ya que ésta patologla no es un pad~­
cimiento sui-géoeris, sino que puede originarse por cua!_ 
quier causa de disfunción renal de magnitud suficiente y de 
manera progresiva, ocasionando uo desequilibrio homeost~t!.­
co del organismo el cual. culmina en uremia (exceso de urea­
y de otros desechos nitrogenados en la sangre) a menos que­
se lleve a cabo hemodiálisis como tratamiento paliativo o -
trasplante renal. 

La insuficiencia renal crónica puede ser causada por i~ 
fecciones frecuentes de vlas urinarias coa un manejo ter_!! 
péutico deficiente, tales como g1oméru1onefritis aguda y 

crónica, pielooei'ritis crónica y tuberculosa; otras causas­
pueden ser hipertensión arterial mal controlada, nefroacl~­
rosis como complicación de enfermedad vascular hipertens,!. -
va, diabetes mellitus, riñones poliquisticos congénitos, g~ 
ta, dep1eci0n de sodio y agua, obstrucción prolongada del -
aparato urinario inferior que produce obstrucción del paré~ 
quima, enfermedad renal secundaria a padecimiento genera1,­
ministración de drogas o agentes tóxicos como las sulfonam! 
das; traumatismos, quemaduras, etc. 

Este padecimiento se presenta de igual manera en ambos 
sexos, la edad depende de la causa, por ejemplo si la ca~ 
ªª es uoa pielonefritis crónica (la cual es habitual en n,!.­
DOS menores de dos años) entonces la insuficiencia renal 
crónica puede presentarse después de los dos años de edad;­
es decir, que se debe tomar en. cuenta el estado previo de -



2 
salud del individuo, sobre todo si ha estado comprometido -
el aparato urinario. 

La funci6n basica de un riñ6n es mantener el equilibrio h~­
meostatico del cuerpo, lo que realiza excretando las susta~ 
cias del catabolismo, regulando el vo16men y composición de 
los liquidos corporales, la presi6n arterial y distribución 
del flujo sang6ineo. Esta función la realiza mediante la -­
elaboración, eliminación y expulsión al exterior de la or!­
na. 

La excreci6n de agua depende de dos procesos basicos: la -­
filtra~ión glomerular y la reabsorción renal. El ~ndice de­
filtraci6n permanece en general constante y, por tanto, los 
cambios importantes eo el flujo de la orina se atribuyen a­
la reabsorción. 

En la insuficiencia renal, la función del rio6n·est6 reduc!,. 
da a un nivel en el cual es incapaz de mantener la homeost!_ 
sis bioquimica nor~al. En la insuficiencia renal aguda e~ -
tan lesionadas las nefronas, usualmente de manera revers! -
ele; en la forma crónica, las nefronas se destruyen gradua.!_ 
mente, conducdendo a la uremia creciente, por lo que es n~­
cesario recurrir a la hemodialisis o al trasplante renal. -

M.E.G.M.P. 



J u s T I F L e A e I o N. 

La salud es esencial para mejorar el oivel de vida de la p~ 
blaci6n. La medicina preventiva tiene como fioalidad princ! 
pal el fomento, la protecci6n y la conservación de dicha s~ 
lud. 

EVitar la enfermedad es mejor que limitarse a ccrarla, y 
ademAs resulta mucho mAs ecoo6mico' proporcionar uo trat~ 
mieoto especifico de cualquiera de las causas que llevan. al 
paciente a una insuficiencia renal cr6nica; que uo trat~ 
miento mAs sofisticado como lo es la hemodié.l.isis o el trB!!., 
plante renal. 

No es posible conser-.rar ni la salud, ni la vida duracte m~­
cho tiempo si los desechos del organismo no son eliminados­
hacia el exterior a trav6s de los rioones, provocando aai· -
uremia y muerte. Es por ello que la Enfermera debe advertir 
la importancia que para la salud y el mantenimiento de 1a -
vida tiene la fucci6n normal del aparato urinario e ioterv~ 
nir oportunamente para mantener 6sa homeostAsis, a trav6s 
de charlas educativas dirigidas a la poblaci6n sobre med.!_ -
das preventivas, para evitar que el paciente llegue a una 
insuficiencia renal crónica y poeter~ormente a la muerte. -

El tratar con pacientes con insuficiencia renal cr6nica, el 
deseo de ampliar y pro:f'undizar los conocimientos· de ti.ate 
problema de salud y sobre todo el conocer la :f'or.:na de prev~ 
nirlo, ffie motivaron a desarrollar el presente estudio ciin! 

00· 
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e 3 J E ~ - ' n s. 

:Dal." ::harlas edU·;)ativas sobre la ins1Jf'ici.ennia renal cr6r.,i­
ca, !:ac:'..er:dc hincapié en la i.mportancia de la visita méd,i­
ca ;:erit·di"a para e:!. rliago6stico y tratamiento oportuno de 
e !.lalo:;.'Jier pac!.ecimientc relacionado con el. aparato urin~ 
ria. 

- ProForc:'..cnar educaci6n higiénico-dietética. 

- Ana~izar las causas que llevan al paciente a una inauf'! 
ciencia renal cr6nica. 

- Prc¡:.orciouar los cuidados de Enf'ermer!a espec!f'icos al P2,­
ciente e:~ i~suficiencia ~enal cr6nica. 



e A M p o DE L A I N V E s T I G A e I o N. 

Centro hosp.i.talario "Rubén Leñero" del D.D.F. ubicado en 
Plan .de San Luis y Prolongación Diaz Mirón. 

U N I V E R S O D E T R A B A J O. 
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Paciente adulto de sexo masculino con insuf.i.cieocia renal -
crónica en la unidad de Terapia Intensiva. 

M E T O D O L O G I A. 

1.- Selección del caso. 

2.- Tipo: 
Prospectiva: porque se llevó a cabo el seguimie~ 
to de un paciente c~n insuficiencia renal crónl­
ca. 

Descriptiva: porque se analizan los factores que 
condicionan la insuficiencia renal crónica. 

3.- TAcoica e instrumentación de inves~igaciób utilizados: 

Técnica: 
Se estab~ecieron objetivos para el desarrollo 
del trabajo. 
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Investigación documental indirecta por medio del 
expediente clinico, fichas bibliogr~ficas, fi -­
chas de trabajo; para la elaboració~ del marco -
teórico. 

- Investj.gación directa e. través del paciente, por 
medio de la historia cllnica de Enfermerla y --­

aplicación del Plan de Atención de Enfermerla. -

Instrumentos: 
Historia cllnica de Enfermeria. 

- Expediente clinico. 

- Fuentes bibliogr~icaa. 

4.- Elaboración del marco te~rico. 

5.- Elaboración y aplicación del Plan de Atención de Enfe~­
merla. 

6.- conclusiones y sugerencias. 



7 

l M A R e o T E o R I e o. 

1.1 GENERALIDADES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL APARATO UR~­
NARIO. 

El aparato urinario esta compuesto por un grupo de órganos­
Y conductos por loa que productos de desecho del orgaoismo­
pasan a través de una membrana epitelial y son eliminados -
del cuerpo. Los riñones son los órganos encargados de segr~ 
gar la orina, los calices, la pelvicilla y los uréteres son 
los conductos principales que conducen la orina hacia la v~ 
jiga urinaria en donde es retenida temporalmente {hasta que 
se re6oe uo vol6men suficiente), y de dQnde sal.e aJ. ext~ 
ricr por un conducto llamado uretra, que pasa por la pelvis 
y al perineo hasta llegar a la superficie de los órganos g~ 
oitales externos en el meato urinario. 

RIÑONES: 

Los riñones son dos estructuras en forma de habichuela, s!_­
tuados a lo largo de la columna vertebral, a la al.tura de -
las dos 6ltimas vértebras dorsal.es y de las dos primeras 
lumbares, apoyados contra el mbsculo psoas mayor. Tiene 12_­

ca:izaci6o superior en la pared abdominal posterior, por d~ 
tras del peritoneo (aunque ~ate no los cubre directamente)­
y por delante de las costillas und~cima y duodécima. El r!_-
060 del lado izquierdo es uo poco méa alto que el derecho.­
su longitud es de 12cms, de ancho tiene 7-Scms, su espesor­
es de 4cms y, su peso es de 140grs eo el hombre y eo la m~­
jer es de 120grs. Tiene un color ca.f~ rojizo, en ocaeiooes­
rc jo obscuro y posee una consitencia firme. 
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11 Un tejido conectivo extraperitoneal se abre en el borde -
externo de cada riñón para formar ~as tejas anterior prerr~ 
nal ~· posterior ?:etrorrenal de la fascia renal; !atas hojas 
en-::ierran un gran ac~mulo de tejido adiposo llamada cé.psula 
aciipcsa o ai.t;t!·sfera adiposa que protege al rio6n y le fo;:­
ma el lecho en que descansa. 11 (

1 ) 

MEDIOS DE FIJACION: 

" La hoja prerret:al cubre la cara anterior del ric6n, se _ ... 
prolonga hacia la linea media, pasa por delante de loe gr~ 
sos vasos y va a confundirse con la homónima del lado opus~ 
i.o. A~1bas hojas se prolongai: J;acla arriba, unibndo&e la. a!!.­
terior con.la posterior y con la cApsula suprarrenal. para -
fijarse er. la cara inferior del diafragma. 

En el polc inferior del riñón, las dos hojas pre y retrorr~ 

nal. se prolongan hacia abajo, abarcan entre. si tejido cog_ -
juntivo y se van adelgazando con~orme descienden, haata pe~ 
darse en el tejido c!luloadiposo de la fosa iliaca interna. 

La fascia renal se hal.la fija a1 diafragma, a la columna 
vertebral y al ¡:eritoneo por trab!culas conjuntivas.· Por 
atré.s la fascia se fija a la aponeurosis de loa m6sculoa 
psoas y c~adrado lumbar por medio de tractos fibrosos, que­
la dejar, relativamente fija. " ( 2 ) 

(1) Gardner weston. Anatomla Humana. 3a •. ed. Edit. Interam~ 
ricana. Ntlxico 1983. pp. 459. 

(2) Quiroz Guti!rrez, Fernando. et al. Anatomla Humana. t~­
~o 11:. 15a. ed. Edit. Porr6a S.A. México 1984. pp, 218 
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CONFIGURACION EXTERIOR Y RELACIONES: 

En el riñón ae distinguen dos caras, dos ~ordea y dos extr~ 
midades o polos. 

cara anterior: " en ambos =iñonea, la cara anterior se rel!:!, 
cioca con el peritoneo y ccn la fascia renal que la cubre -
en toda su extensión. " C3 ) Del lado derecho esta relaci2_­
nada cae la c6.psula suprarrenal de:=echa, ·::on la cara inf~ -
rior del higado y en su pcr::i6n mas jnterna, ccn la segunda 
porción del duodeno y ceo la ·vena cava inferior. 

Del lado izquierdo se relaciona con la c~paula renal i~ ~~­
quierda, con la cola del p~ccreaa, con· la cara renal del b~ 
zo, con la porción terminal del c61on transverso, con lBE t~ 
berosidad deo estómago y el 6.ngulo duoder.oyeyunal. 

cara Posterior: " ea menos convexa que la anterior y se h!!:,­
lla en rel.ación con la décima segunda costilla y con el 1~­
gamento cimbrado del diafragrea que divide ésta cara en doa­
porciones, una superior diafragmatica que ccrrespocde al -­
hiato diaf'ragmatico, y otra ea la porción inferior o lucba.r 
la parte mA.a externa de ésta cara llega hasta el cOsculo -­
transverso. " (4) 

Bordes: " el riñón tiene un borde externo lareo y convexo,­
y un borde interno mas corto indentado; les bordes se unen-

(~) Quiroz Gutiérrez, Pernando OP C~T. pp. 224. 

(4) IBIDEM. pp. 224. 
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en loa poilioa redondeados superior e inferior. 11 (5) 

El borde interno presenta una escotadura denominada hilio -
er. el que se encuentra el pediculo renal formado por la v!:,_­
na renal, que ocupa el plano mas anterior; la arteria renal 
que está por detrás de ella, y la pelvicilla situada en el­
plaoo más posterior. 

El borde externo en el riñón derecho corresponde a 1a cara­
inferior del h1gado, mientras que en el riñón izquierdo c~­
rresponde al bazo. El borde interno del riñon derecho mira­
hacia la vena cava 1oferior, y el del riñón izquierdo mira­
hacia ~~ aorta. La vena renai izquierda ea más larga que la 
derecha. 

La escotadura del ~orde interco del riñón se comunica con 
una cavidad rectangular, formada por una pared ~nterior y 

otra posterior, a ésta cavidad se le denomina seno renal', 
por donde entran y salen los elementos del hilio. 

Extremiaades o Polos: el po~o superior est~ en relacion con 
la cápsula suprarrenal, por donde correo loa vasos capsul~ 
res inferiores. 

EL poLo inferior es menos grueso y está situaao en el r~ --
060 derecho a nivel de la parte media de la tercera vArt~ -
bra lumbar, y en el.riñon izquierdo a la altura del disco -
intervertebral, entre la segunda y tercera vértebra lumbar. 
Es por ésto que el riñón izquierdo es más alto que el der~~ 
~ho. 

(5) Gardner, weston. OP CIT. pp. 454. 
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CONSTITUCION ANATOMICA: 

~l riñón está constituido por una envoltura fibrosa propia­
(ia cap~ula reoal) y uo parénquima que esta formado a su -­
vés por tejido propio y uo estroma conjuntivo. 

CAPSULA FIBROSA: 

" Es una membrana delgada, resistente, que envuelve al ri_ 
ñon en toda su liUperficie, pero sin adherirse íntimamente a 
el. " (6) 

P.ARENQUIMA RENAL: 

Cubre y rodea las estructuras del seno renal, y se divide -
en dos porciones, una cortical y otra medular. 

zona cortical o perir~rica: es de coior ..mariilento, ocupa­
totta la corteza dei riñon y se prolonga eotre las pirOOilides 
de Ma1pigio para formar las columnas renales o de Bertio. 

:e0rci6o medular o central: es de color rojo ob~cu~u, y s~ 

obs~rvao eo el.J.a superricies trianguiareli que son las pir~­
mides de Ma.1.pigio (12 en total). 

" Las pirArpides de Malpigio pueden ser simples o compuestas 
segon estén constituidas por uoa o más piramidee, eo ellas­
se encuentran ttos zonas, uoa interca o papilar y otra exte!:_ 
11~ e; limitaote. 

(6) Qur6z Gutiérrez, Fernando. OP CIT. pp. 226. 
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La zona interna e papilar as de color claro, se prolonga h~ 
cia la cavidad del seno renal, en forma de salientes {papi­
lares renales). Presentan en su vértice mcltiples orificios 
que constituuen e.1. área cribosa de la papila, donde deaemb,2_ 
can los conductos excretores de la orina, J.a cual se vierte 
en el cAliz correspondiente. 

La zona limitante es de color mAa obscuro y existen ea ella 
una serie de estriaa palidas que alte:::-aan con otras obsc.E_ -
ras. Las pé.lidas llevan los tubos uriniferoti a.e Bellioi; y­
.1.as o!:l!oicurc.s, loa vasos aangu.1.neos, llamados vasos rectos -

de Renls. 

El 1.iquido de excreción .fi.Lt:cado en los glom6rul.os de Malp;!_ 

gio pasa a una po:::-cióo estrecha del tubo urinario inicial -
que es e.1. cuel~o, el cual se comunica con una porción más -
e.:nplia y .flexuosa que ea el tubo contorneado. Estos eleme~­
tos se encuentran situados ea la zona cortical.. Sigue de~ -
pués por un tubo delgado que se dirige a J.a ~oca papi.i..ar, -
~e dobla bruscamente hacia la zona cortical, aumenta su c~­
libra, y constituye el asa de Reale. Desemboca en un tubo -
amplio y flexuoso, que es el tubo de unión, el cual a su -­
~és termina en un tubo colector. El tubo colector se inicia 
en las pirimides de Ferrein y se pro.Longa hacia las p1rami­
des de r.ta.LJ?igio, virtier,do la orina ea el. cáliz correspo.!!. -
diente. " (?) 

VASOS RENALES: 

La sangre penetra al rioón por la arteria renal que nace di 

(7) IBIDEM. pp. 227-229. 
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rectameote de la aorta y penetra al rio6o por el seno renal. 
Aotes de iotroducirse a:i. rio6o, emite la capsular inferior, 
las ramas gaogliooares, la rama ureteral superior y ~as r~­

mas c~psu~oadiposas. 

Después 1a arteria reoal se divide eo ramas de primer 6rden 
(prepiélica, retropiélica y ~a polar superior) y eo ramas -
de segunao orden que penetran eo el par~oquima (arterias i~ 
terpapilares e interpiramidales), bordean las pirAmides ha~ 
ta 1a zooa limitante, donde se iotroduceo en e~ ~aberinto -
para terminar en ei giomeruio de Malpigio. n La porción di~ 
tal de los glomérulos está conec~ada con las arteriolas af~ 
rentes, que se subdividen para formar capilares peritubu1~­
res que rodean a los tubulos. Estos capiiares ~nbeguida se­
coen para poaer .r·ormar -,-eouias, y éstas a su ves f'ormao .La­
vena renal.. '' ( 6 ) 

La vena renal tiene su origen en .La cápsula renal, donde -~ 
forman grupos de cuatro o cinco venas que se dirigen hacia­
el centro del órgano. Las venas de la c~psula adiposa fo~ -
man una red aoterior y otra posterior que desembocan en un­
arco veoo~o ~o e¿ borae del rioón. 

Los rioones reciben el 25% del gasto cardiaco cada minuto, 
aproximadamente 1.200ml de sangre por minuto. 

IllERVACIOli: 

n La rica inervación renal es cootinuac~ón de los plexos c~ 

(8) Burrel, Z.L. J~. ~do Intensivo. 5a. ed. Eait. I~ 
teramerícaoa. Mexico 1~83. pp. 210. 
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liacos(aorticorrenal) e inter~esentérico, que acompañan la 
arteria renal; procede tambien de rCl.lllas directas d~ loa 
nervios esplacnicoa dorsales y lumbares. Las fibras dolor~ 
sas, precedentes sobre todo de la pelvis renai, y de la 
parte supericr de~ urereter, a~canzan la médula espinal s~ 
guiendo los oervios esplacnicos. " (9) 

CONDUCTOS EXCRETOR.ES ~EL RIÑON: 

L~s conductos de excreción de la orina se inician en el i~ 
terior del seno renai por ios pequeños cálices que se re~­
r.eo entre si para formar ios grandes calices, les cuales ~ 

desembocan e~ la pelvicilla que se c0ntinoa coo el uréter­
éste desemboca en ia vejiga urinaria y por oltimo se e~ 
cuentra la uretra. 

CALICES: 

" :;:,os pequei3"os calices son conductos membranosos en :forma­
de cocos huec.Js, de 1cm de iongitud, tienen uoa extremidad 
drenal, que se inserta eo la base de una papila, y otra e~ 
tre~idad que desemboca eo un caliz mayor. Los pequeños c!­
iices poseen una superficie inteior, que esta en cootacto­
ccn la orina, y una superficie exterior, en relaci6n con -
la grasa del sP.no renai y con las ramificaciones de las v~ 
nas renaies. 

Los caiices mayores se dividen en tres: superior, !lledio e­
io:ferior. 

(9) .IJ.3.rdner, Weston. OP CIT •. pp. 473. 
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El caliz superior recoge la orina del tercio superior del -
riñ6a y se ha.Lla í"ormaao por tres o cuatro pequeños cal.ices 
que convergen hacia abajo y adentro. 

El ca.Liz medio recoge la orina de la parte media ae.l riil6a­
Y esta formaaa por dos o tres calices menores convergeates­
que vierten la orina ea ua conducto de dirección t~aaeve~ -
sal. Este conducto desemboca en la parte media de la pelv~­
cilla o ea .la parte externa del caliz inferior. 

El caliz inferior colecta la orina del ~ercio inferior del­
riñ6n, t1ene tres o cua:trc .:!.ilices me::cres, ti.ece una d:!:_ 7'­

recci6o oblicua ascendente y aesemboca ea la pe.rte inferior 
de la pelvicil.la. " C1 0) 

PELVICILLA: 

La pelvicllla es el segundo seGmento del aparato excretor y 

se localiza entre los grandes calices y el u~éter. Tiene 
forma de embudo aplacado, con dos caras, dos bordes:;· una b~ 
se y uo vértic:&; y puede ser ampular 0 ramifice.da. 

En las pelvicillas de tipo ampular los calices mayores est~ 
tan reducidos de tamaao, por lo que J.cs calices menores de­
sembocan directamente ea la pelvicilla. 

~a las pelvicillas de tipo ramificado, los calices mayor~s­
superior e inferior desembocan ea las extremidades :!':-rre~ 

poadieates··de la pelvicilla, ~' el caliz medio en la parte ~ 

(íO) Quiroz Gutiérrez, F'"rnandc. OP'.JIT. PO'· 233 
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meC.i e C.e o!.sta. 

UP..ETI~F:ES: 

11 El ur!to::i· es el conducto excretor del riii6n que tiene ---
25cms de lcngitud y uo "';rayecto retroperitoaeal hasta la v~ 
jiga urinaria. En el hilio, la pelvis renal se estrecha p~­
ra formar un embudo que desemboca ea el uréter tubular; la­
pared del uréter, se ~ompon~ ñe capas longitudinal iaterna­
y circular externa de m6aculo liso. La mucosa, revestida de­
u~ tl?O de epi~elio eEtzatificado de tracsjci6c, forma pli~ 
gues lcagitudinaleR por la coctracci6c de la musculatura. -
La orine. es ccoducida a lo largo del uréter por oadas de -­
contraccion muscular de las paredes. La fuerza de 6ata co~­
tracci6r. ha"" q1;e la orina entre ea la vejiga forraando ch2_­
rros mls que como un flujo continuo. " ( 11 ) 

VEJIGA URINARIA: 

Lé~ vejiga urinaria es uc saco muscular que s~ localiza ea -
la parte posterjcr e inferior de la cavidad pélvica, detr!s 
y por encima del pucis. 

caacdo la vejiga esta vacia sus paredes musculares se ponen 
en cor.ta,_-to y f'crmar:: ¡:liegues en la mucosa, y cuando se .11~ 
na, éstas Faredes se separan, formaodc la cara superior, -~ 
una c6pu1a y la mucosa se hace lisa. " En el hombre, la v~­
jiga presiona pcsteriorn;ecte contra el recto, del cual estA 
separada por el f'cndc de saco vésico-rectal. En la mujer, ~ 
la vejiga se relaciona con la. pared anterior del 6tero, qu~ 

(11) Gardner, westoc. OP CIT. pp, 455 
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dando entre ellos el fondo de saco véaico-uterino. n <12 ) 

La superficie interca del suelo de la vejiga presenta trea­
aberturas que forman un triángulo, que ea el tr1gono de Li~ 
taud, dos de ellás Rcn las eotradas de loa uréteres, y la -
tercera la saJ.ida a la uretra, por la cual la crina sale de 
la vejiga. 

Su pared muscular se compone de haces entrelazados de moacu 
lo liso; la contracción de la pared veaica:L pr9porciona 1a­
fuerza motriz para expulsar la orina. 

A oiYel del punto de salida de la uretra, las fibras muac.E_­
lares lisas forman dos anillos que son las eafinteres ario~ 
rios, los cualea están sometidos a control nervioso. 

L=. musnulatnr.a de la ....-éjiga est~ :lnervada por fibras par!!;­
aimpa~icas. El músculo liso se relaja para permitir que la­
vejiga se llene, el eatiramientc del músculo estimula las -
terminaciones sensitivas nerviosas que originan sensaciones 
de plenitud. Caando el esfínter de la uretra se relaja, e~­
ti:::rnlos reflejos iovoluntar.ios originan contracciones del -
m~sculo li~o de la vejiga para vaciar el órgano. 

La orina pasa de la •rejiga a la auper.f'ic.ie corpo:=al externa 
a trav6a de la uretra. 

URE~RA: 

r... uretra es e~ conducto r.inal a trav6s del cual la orina-

(12) r.BIDEl·I. pp. 458. 
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se diri~e de la vejiga al P.xterior. En la mujer eR exclus~-

· vamente urinAXio y se extiende del cuello de la vejiga a la 
vulva. En el hombre sólo 2cms es exclusivamente urinario, -
después del cual recibe los canales eyaculadores y se trae~ 
forma en un conducto génitourinario que deja pasar la orina 
y el liquido espermAtico. 

La uretra est~ rodeada de fibras musculares, revestida por­
una membrana mucosa de epitelio de transición y por tejido­
conectivo, la porción terminal de la uretra estA cubierta ~ 
de epitelio escamoso estratificado. 

URETRA DEL HOMBRE: 

n Posee una longitud de l6cms y se extiende del cuello de -­
la vejiga al meato del glande; Comienza con una porción pé! 
vica, atraviesa la próstata, el ~iso perineal, se dobla h~­
cia delante y se introduce entre los cuerpos cavernosos, r~ 
corriendo todo su trayecto para terminar en el meato urin~~ 
rio. " ( 13) 

" La uretra a partir del cuello de la vejiga, describe una­
curva, cóncava hacia delante y hacia arriba, y después de -
atravesar el perineo, origina una segunda curva, cóncava h~ 
cia abajo y hacia atrAs. De éstas curvas, la primera es pe=:, 
maneota, mientras que la segunda desaparece cuando el pene­
cambia de dirección fisiológicamente, durante la erecció~!~) 

(13) QU1'Í>~z Gutiérrez, Fernando. OP CIT. pp. 251. 

(14) :i:BIDEM. pp. 252-253. 
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URETRA DE LA MUJER: 

Tiene una longitud de 7cms, y es puramente urinaria, " C2_ -

mienza en el cuello de la vejiga, atraviesa el piso urogen~ 
tal y desemboca en la parte anterior de la vulva, eo el ve~ 
tlbulo. Está formada por dos porciones, una superior p~lv~­
ca, y la otra inferior perineal. 

Es casi recta, aunque presenta una J.igera curvatura de l!!O!!_­

cavidad anterior. En la mujer, de pie, es casi vertical con 
u~a ligera oblicuidad hacia abajo y hacia delante." <15 ) 

i'.BFRONA: 

Es la unidad estructural y funcional iel riñ6o, existen --­
aproximadamente uo milloo de nefronas por cada riñen. Se 12_ 

ca~izan en la corteza externa y la m~dula central. 

Mcrfol6gicameote hay dos tipos de nefronas: la nefrona co~­
tical superficial que nace en la corteza del riñ6n penetra­
ª muy corta distancia en la médula; y la nefrona yuxtamed~­
lar que tiene su origen eo la unioo entre la corteza y la 
médula eo la cual se extiende profundamente y donde tiene -
lugar la formaci6n de orina hipert6nica. 

La nefrona consta de dos partes principales, el glom~rulo y 
los tbbulos, los que forman un sistema continuo que modif~­
ca el filtrado formado por el glomérulo, transportando ~ate 
ll~uido hacia la pelvis renal. A su v~s el tbbulo consta de 
tbbulo contorneado proximal, asa de Henle, tbbulo contorne~ 
do distal y tñbulo colector. 

(15) IBIDEM. pp. 261. 
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GLOMERULO: 

" El glomérulo esta formado por la ramificación de la art~ 
riola aferente en un penacho interconectante de capilares, -
el cual esta contenido en una membnana de doble capa form~ -
da por una depresión del extremo ciego del t6bulo contorne~­
do proximal, conocida como capsula de Bowman o renal. 

MEMBRANA GLOMERULAR: 

La estructura deJla pared capilar glomerular y de BU caps~-­

la determinan las caracteristicas del filtrado que pasa al -
t6bulo. La membrana consta de tres capas: el endotelio cap~­
lar, de células delgadas planas; una membrana basal acelular 
y, una capa de epitelio el cual posee células llamadas pod2_­
citos. se cree que éstos podocitos forman poros con aspecto­
de hendidura, que restringen el paso de coloides, pero permi 
ten libremente el de agua y pequeñas moléculas. como result~ 
do de la permeabilidad de las tres capas, es impedido el p~­
so hacia el t6bulo de elementos celulares, proteínas plasm!­
ticas y otras macromoléculas. 

ARTERIOLA EFERENTE i 

Es de menor calibre que la aferente, esta formada por una r~ 
combinación de los capilares glomerulares. Abandona la capa~ 
la cerca de la arteriola aferente, y después se subdivide p~ 
ra formar una segunda serie de capilares alrededor de los t_t 
bulos , los capilares peritubulares, antes de llegar al si~­
tema venoso. Esta circulación permite la modificación del li 
quido tubular por adiciones desde la sangre (secreción) y -­
por eliminación de algunos de sus constituyentes en la sa~ 
gre (resorción). 
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ARTERIOLA AFERENTE: 

Es mas ancha que la e:ferente; después de suministrar una -­
red al ttibulo en la parte externa de·· 1a médula, llega a su­
porci6n interna en forma de dos o tres ramas rectas, los v~ 
sos· rectos, cada uno de los cuales describe una u ea la p~ 
te mas interna de la médula y regresa a. la circulación ven.2_ 
sa cerca de la unión de la médula y la corteza. n <16 ) 

TUBULO CON'TORNEAJX> PROXIMAL: 

31 comienzo de éste tóbulo es la continuación de la cApsula 
de Bow:nan. Este ttibulo se tuerce y vuelve sobre si mismo ea 
la corteza, cerca del glomérulo, después se endereza en su­
trayecto hacia la médula, aqul se adelgaza y forma la rama­
descenaente del asa de Henle. 

ASA DE HENLE: 

" El asa de genle tiene :forma de U y ccnsta de un tbbulo o­
rama descendente de pared delgada quP. añopta :forma de ho~ -
quilla muy incurvada en el tercio superior de la médulap& -
ra las nefronas corticales, y mAs profundamente para las n~ 
:fronaa yuxtamedulares; el calibre de la rama descendente es 
estrecho. La rama ascendente poco después de su curvatura -
es delgada, pero cerca de la corteza se ensancha, y a nivel 
de su propio glomérulo se convierte en tbbulo contoroeado 
dista1. 

APARATO YUXTAGLOMERULAR: 

A medida que la rama ascendente del asa de Henle regresa a­
s u propio glomérulo toma estrecho contacto con el mismo. 
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Las células de la arteriola aferente, eferente y del tbbulo 
son distintas de las que existen en Areas vecinas, y todas­
juntas forman el aparato yuxtaglomerular. La enzima renioa­
producida por las células yuxtaglomerulares, puede aumentar 
la presj6n arterial gene~al, y puede regular el rlujo sangc! 
neo a través del glomérulo. Al parecer el incremento de la­
concentraci6n de sodio en el tbbulo en ésta Area aotiva la­
enzima e induce constricción de la arteriola aferente, lo -
cual disminuye la filtración glomerular y conserva agua, ~~ 
con reducción subsiguiente de los niveles de s9dio en la -­
sangre. Este mecanismo de retrvalimenuación, actuando a ni­
vel de la nefrona, es la forma por la cual ocurre autorregE 
laci6n de la intensidad de filtración glomerular. 

TUIIULO CONTORNEADO DISTAL: 

Comienza como una es~uctura espiral m!s o menos arrollada -
sobre el misma en la corteza o en la región yuxtaglomerular. 
La permeab~lidad al agua de las células cbbicas del tbbulo­
contorneado distal, y el tamaiio del espacio intercelular d~ 
penden de la cantidad de hormona aotidiurética (ADH) circE­
lante. " ( 17) 

TUIIULOS COLECTORES: 

La nefrona termina donde el tbbulo contorneado distal se e~ 
dereza formando un enlace que conecta cnn el primero de una 
_serie de tbbulos colectores (conductos colectores de Be ~-­
llini~. Estos son los conductos excretores del riñón. Los -

(17) IBIDEM. p.p. 322-323. 
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t6bulos colectores abandonan la corteza para cursar en la -
pirrunide medular, uniéndose coa otros y recibiendo las te~­
miaacicnes de nefronas mAs profundas, que ~iaalmente des~ -
guan ea la pelvis renal por via de los cAlices. Las células 
del tbbulo colector son cilindricas altas, y su permeabili­
dad y extensi6a son controlados por la hormona aatidiur~ti­
ca (ADH). 

FUNCION REUAL: 

" La funciln bé.sica de· 1a nefrona es limpiar, o depurar el­
plasma saaguineo de sustancias de desecho cc·aforme pasa por 

.el riñón, a la véz que retiene en la sangre la sustancia -­
que a6a necesita el cuerpo. Por lo tanto, se depuran produ~ 
tos terminales del metabolismo como urea, creatinina y Ac!_­
do br5.co, y algunos electr6litos cuando se .acureulaa en exc~ 
so en el plasma. 

Esta fuaci6a se lleva a cabo por tres mecanismos: 1) La n~ 

frona filtra uaa gran cantidad de plasma, generalmente 125ml 
por minuto, a través de las membranas glomerulares. 2) co~­
forme éste liquido filtrado pasa por loa tbbulos, ao se rea~ 
sorben las sustancias de desecho, en tanto que las neces~~­
rias como agua y electr6litos, son devueltas de manera s~ • 
lectiva hacia el plasma. 3) Algunas sustancias se depuran -
por el proceso de secreci6r.. Esto es, las paredes tub~lares 
extraen activamente sustancias de la sangre y la secretan ~ 

de los tbbulos. Por lo tanto la orina que se forma est~ com 
puesta de sustancias filtradas y sustancias secretadas,"< 1 ~) 

(18) Guytcn, Arthur c. Fisiología Humana. 5a. ed. Edit. I~ 
teramericana. México 1965. pp. 197. 
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FILTRJ..CIO~ GLOMERULAR: 

El glomérulo act6a como uh ultrafiltro que permite el paso­
ª través de la membrana glomerular, de agua, électrélitos y 
pe;;_ueñas moléculas organicas como glucosa, pero no células­
sangulneas ni. moléculas prote1nicas grandes hacia la caps.!!,­
la de Bowman, y después por l.as diversas porciones tubul~-­
res de la ne:fron&. 11 Las sustancias abandonan el glomérulo­
y penetran a la capsula de Bowman por dos motivos: 1) Los -
·~apilares glomerulares son mucho mas permeables al agua y -

pe~ueños solutos moleculares que los otros capi~ares en el­
resto del cuerpo. " <19) 2) La presión glomerular es de ,.._ 
6CmmHg aproxlmadamente, y la presión de los capilares y --­

otros sitios del cuerpo es de 15 a 20mmHg. A causa de ésta­
presi!n alta, pasa constantemente liquido de tedas sitios -
de la me:nbrana glomerular hacia la capsula de Bowman. 

PRESION DE FILTRACION: 

La presión gloraerular es de 60mmHg, y la presión de colo~ -
des en el glomérulo es de 32mmHg en estado oormaJ.. La pr~ -
si6n en la capsula de Bowman es de 18mmHg, la presión colo~ 
dosmatica es de cerc. En consecuencia, la presiln que tie!!_­
de a expulsar J.!~uido del glomérulo es de 60mrnHg, y la pr~­
si6n tot1ü que tiende a impulsar el liquido en dirección -­
opuesta es de 32 -t 18, '' 50mmHg. La diferencia de ~stae dos 
preeior:es, que es de 10mmHg es la presión neta <1ue err.puja -
el liqu.ido hacia la capsula de Bowoan; se le llama presién­
de filtraci.3n. 

(19) 3urrel, Z.L. Jr. OP CIT. pp. 211 
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INTENSIDAD DE FILTRACI01~ GLOI':EB.ULAR: 

" La intensidad de fi:L";;raci6n glomerular (GFR) es la cant..!, -
dad de filtrado :fornadc por rn.i.nuto en todas las net'ronaa de­

ambos riñones, que en el hombre adulto es de 125ml/min, y en 

la mujer es de 11Cml/min. En clr~uastancias n~rmales, las v~ 
riacioaes en eJ. :flujo d:- ·~rina tienen lugar pcr ca.übios ea -
la .cantidad de agua :::-esorbida, t10 por cambios er¡ la i.ntena¿,_­
dad de :filtraci.ón glomerular. '' ( 2 0) 

La intensidad de :filtración glomerular est! er. relación di­
recta con la presión de :filtrac.i.ón. Por lo tar:to cua.n:l.o se­

oodifica cualquiera de las presiones ea wnboA lados ~e la -­

rueobrana glo!llernlar, ª"' altera el vol limen de fil tra:lo glom~­

r~lar formado por minuto. zstc es, si aumen~a la prasi~n gl~ 

merular, por ende aunenta la :for~ación de filtrado; y si a~­

menta la presión en la cApsula de Bowman, dis~iauye la :form!!:. 

ción de filtrado. 

En casos de deshidratación extrema o de hemorragia grave, al 

reducirse el voltimea saaguineo circula.ate la filtración -

glomerular disminuye debido a ca.ida de la presión en la art~ 
riela aferente. 

EFECTO DE LA CONSTRICCION ARTERIOLAR AFERENTE SOBRE LA FI~­
TRACION: 

11 El e:fecto mayor ci.e la constricción de la arteriolc. afere!!.­
te es una disminución dr!stica en la presión de~ glombrulo.­

Esta a su v~z, produce ur.a disminución alln m!a dr!stica de 

la presi6n de f'iltración y del ritmo de filtración glomer,!¿_ -
lar. 

(20) Strand, Fleur. L. OP CIT. pp. 324. 



28 

Las arteriolas aferentes están controladas, FOr una parte -
por los nervios simpátioos y por ctra por un mecanismo i~ -
t:;:-.!.nssco en la propia nefrona, llamado autorregulación. La­
es-,.:.mulaclón simpat:.ca pr::duce constricción de las arteri!:!_-: 

lc1s y disminuye la presi<'·n glornerular. Al diso:i.nu:i.r los e~­
timulos simpáticos se djlatan las arteriolas aferentes y a~ 
menta muchc la filtración glomerular. 11 <21 ) 

CONPOSIC!ION DEL ULTRA.h'ILTRADO: 

Estd ~ompuestc. de glucosa, cloruro, sodio, potasio, fosfato 

u:;:-ea, creat:i.nina, ácido Oricc y agua. El filtrado glomerE_ -

lar es muy similar en ccocant=aci6n y composición al plasma 

a ex~epoi~n de las proteicas plasmát~cas y células sangu!:­
nea.s que no ,,.e encuentran e::i -=l filtrado gloaerular. Esto -

no es crir.a tcdavla. 

11 L:l integ!:'idad de la membrana glor.ierular es eaenc.:.al para­
la ultrafiltraci~n. y se cree que el tamaño de los poros de 

la r.:isma es el factor princ:i.pal para la selecci·~n molecular 

t;.u<o restr.:!.nge el paso de partloulas :aayores de 5am. La pr~­
sencia de eritroc:i.tos o prcte.!.nas en la orina ind~can un d~ 

fecto en la membr::tna del glomérulo, o pres:i.6n ~uy alta en -
e: ,,ana;}ho glomerular. " ( 22 ) 

RESOR0ION TUBULAR: 

,\ r:;edida que el :filtrado glomerular pasa por los ttibulos de 

.la nei'rona, los capilares peritubulares resorben la mayor -

(21) Guyton Arthur, c. ~· pp. 198. 

(22) Strand Fleur, L. OP CIT. pp. 324. 

l 
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parte de ése filtrado hacia la sangre; mientras que el llqu,!. 
do restante pasa a la pelvis renal en forma de orina. ne é~­
ta manera, todos los nutrientes sen resorbidos normalmente,­
mientras que la mayor parte de susta[)oias tóx.lcas no se r~ 
sorben. 

Algunas sustancias son resorblcas a través del epjtelio t~ -
bular por el fenómeno de resorción activa; otras sustancias­
son resorbidas por fenómenos de difusión y ósmosis. 

RESORCION ACTIVA: 

Esta resorción denota el transporte d~ sustancias a través -
de las células ep!teliales tubulares, por medio de mecani!!_ -
mos especial.es. Por ejemplo, " a medida que se resorbe el -­
ión de sodio positivo, se resorbe t&~bién igunl cantida¿ de­
iones ne~ativos (cloruro de bicarbonato), por atracción elé~ 
trica. 11 l 23 ) 

n La resorción activa puede causar absorci6n de la sustancia 
aunque la concentraci6n sea menor en el tubo que~en el llqu.!_ 
do intersticial. Sin embargo, para ello las células epitel~~ 
les deben gaétar mucha energia. En consecuencia éstas cél.!!, -
las exigen nutrición abundantlsima, ya que transforman 1.a -­

energla potencial. de loa alimentos en la energla necesaria -
para transportar sustancias contra el gradiente de concentr~ 
ci6n. n (24) 

(23} Burrel, Z.L. Jr. OP CIT. pp. 211. 

(24) Guyton Arthur, c. OP CIT. pp. 199. 
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Las sustancias resorbtdas por la resorción activa son: gl~­
ccsa, aminoacidos, proteinas, acido 6rico, y la mayor parte 
de los electrólitos como sodio, potasio, magnesio, calcio,­
~~~ruro y bicarbonato. cerca del 80% del filtrado glomer~ -
la:::- es resorbido en el tbbulo contormeado proximal. 

RESORCION POR DIFUSION: 

La resorción de agua de los tbbulos se lleva a cabo a tr~ -
vés de un mecanismo denominado difuai6n osmótica. 

cuando iones, glucosa y otras sustancias son resorbidas h~­
c~a los espacios intersticiales del riñ6n, sus conceotraci~ 
=es disminuyen en el liquido tubular y aumentan en la BB!!, ~ 
gre capilar peritubular. Por consiguiente hay una aifere~ -
cia ae concentracion ae estas sustancias a trav6s de la me~ 
brana ep1tel.ia1. La cooceotraci6n baja de soiutos en el 1! 
~~ido tubular indica que la concentración de agua en el t~­
bulo esta elevada; mientras que l.a concentración alta de s~ 
lutos en los capiiares peritubulares denota que la cocee~ -
t=ación de agua es menor. por lo tanto el ag~a se difundira 
desde su area de mayor concentración (t6bulo) hacía su area 
de menor concentración (capilares peritubuiareu). 

" Adem~s de éste mecanismo, la resorción de agua tambi6n 
esta controlada en los t6bulos distales y colectores~ por -
la secreción de hormona antidiur6tica en la glanduia hip6fi 
sis. Esta hormona influye en la concentración de orina:.la­
disminuci6n de AJE causa aumento dela resorción de agua en­
el tbbulo colector, lo que produce una orina m~ concentr~­
da. La disminución ae la producción de ADH influye en la ~­
produoci6n de orina m&.s diluida. 

Le. resorción selectiva de soiutos dei filtrado glomerular -
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de limites del mecanismo de reaorc1on­
que puede variar para cada componente­
como umbral renal. n ( 2 5) 

Las sustancias que no son resorbidas son urea, creatinina, -
roafatoa, auLfatoa, nitratos, acido arico y feooie1:1, ya qu~­

auo proauctoa terminaLea deL metaboLiamo y perjudicarian a..i.­

organiamo si permanecieran en loa 1iquidoa corporaiea en ca~ 
tidadea excesivas. 

SECREt;ION TUBULAR: 

Se r~.u.iza La secreción cuando aiertaa sustancias como la -­
creatioina, se secretan de Loa capiLarea peritubu~area atr!!_­
v61:1 de .Las c6iu.Laa de 1oa tnbuLos hacia el liquido tubular. 

La secrecion activa tubULar se ~eva a cabo por dos mecani!!_­
mos: 

a) " Mecanismos secretorios Limitados de transporte mé.ximo. 
Los procesos ae traospurte activo tienen un transporte mhi­
mo (Tm), el cual repre~enta 1a aatur~ci6n dei mecanismo po~­
tauor impiiowio. uuaodo Lao cuoceotracionea aun super~ore1:1 -
8L .!l!ID, .. L exoeeo permanece e'D La 1:1angr-., si ei mecanismo ea­
excreci6'D, o es excretado en 1a orina si ea resorción. 

b) Mecanismos secretorios iimitados por gradiente de cooce~­
traci6o. Este tipo de secreción.que carece de Tm es regulado 
por gradientes de cooceotraci6o. La secreción de iones hidr~ 
geoo y potasio .es de bate tipo. " ( 26) 

(25) Burrel, Z.L. Jr. OP CIT. pp. 211-212. 
(26) St.rand F1eu_r, L. OP CIT, pp. 325. 
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Otras sustancias que se secretan activamente son amoniaco y 
sustancias tOxiua~ que entran ai organismo, medicamentos ca 
mo la penicilina, diodrast, entre otros. 

Al parecer la secreci6n tubular es importante s6lo para ªYE 
dar a regular la concentraci6n de iones hidr6geno y potasio 
en los liquidas corporales. 

El vol6men final formado de orina normalmente es de 1ml/min 
el cual posee aproximadamente la mitad de la urea del fi! -
trado glomerular original, toda la creatinina y gran parte­
de ~cido ~rico, fosfato, potasio, sulfatos, nitratos, fen~­
les y aquellos soiutos que est~n en exceso y que el organi~ 
mo ya no necesita o que exceden de la capacidad de resorci6n 
del sistema. Aproximadamente se excretan 15Uumi de orina en 
~4 ~oras en una persona aaulta sana. 

La nitima resorcion de agua ae efect6a en íos t6bu~OH co~ -
torneado distal y colectores mli.s pe~ueños. El agua sobrante 
que lleva los desechos excretados, llamada ahora propiame~­
te orina, es conducida a través de los cA.l.ices a la pelvia­
renal. Pasa después por los uréteres hacia la vejiga, donde 
se excreta del organismo por la uretra. 

FENO!liENO DE LA AUTORREGULACION DEL FILTRADO GLOMERULAR: 

" La resorci6n de agua, sales y otras sustancias desde los­
t~bulos depende sobre todo de la intensLuaa con la cuai ei­
fiLtrado glomerular fluye a través del sistema tubular. Si­
ésta circulaci6n es muy rApida, no se resorbe nada antes ~~ 
que el liquido se vacie en la orina. Por otra parte, cuando 
se ror~a muy ?Oca filtrado glomerular cadaminuto, prActic~­
mente todo es resorbido, incluso la urea y los productos --
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terminales del metabolismo. " ( 27) Por lo tanto, para que 
ninguna de las dos cosas se presente, ia rapidez de filtr~ -
ci6n glomerular en cada nefrona ha de estar controJ.aaa. Esto 
se denom~na autorregulación de la filtraci6n glomerular; en­
el cual intervienen dos mecanismos: a) mecanismo de retroali 
mentación vasoconstrictora arteriolar arereote para dis~inuir 
la filtraciOo y, b) mecanismo de retroalimentación vasocon~­
trictora arterioiar eferente para incrementar la riitrauioo. 

Cuanuo ia presion arterial en las arterioias arerentes aism~ 
nuye consiaerablemente, las celulas ue esta arteriola secr~­
tan la renina, la cual cambia un componente normai de ia ~a~ 
green angiotensina 1, que es convertida por otra enzima que 
se encuentra en la sw¡gr~, en ang~ot~nsina J.l.. Es~a austa~ -
cia provoca constricción arteriolar, y por consiguiente el -
aumento de la presión arterial; tambi"s estimula la corteza­
suprarrenal para que aumente la secreción de aldosterona, la 
cual conserva la _cantiaaa ae sodio que necesita el cuerpo e~ 
timu2ando los tbbulos distal.es para que aumente la resorción 
de sodio en la sangre peritubu1ar. Un aumento de potasio en­
sangre eleva 1a secreción de aldoaterona. 

(~7) Guyton .Arthur, C~ OP CIT. pp. 201. 



1.2 CONCEPTOS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

"La insuficiencia renal cr6nica es un estado funcional que -: 
resulta de la reducci6n en la masa de tejido renal funcional 
la cual, a su véz, da como resultado insuficiencia renal cr~ 
nica y produce alteraciones en el balance de los e1ectr61i 
tos y re·tenci6n de productos nitrogenados y otros de dese 
cho. 11 

Bodley, Ronald. 

11E1 término·insuficiencia renal cr6nica se refiere a1 empe2_­
ramiento progresi•o de la funci6n renal, con :falla de los me 
canismos homeost~ticos del cuerpo, que culmina en uremia." 

Brunner, L.S. et al. 

"La insuficiencia renal crónica es una grave incapacidad de­
los riñones para efectuar las :funciones normales necesarias­
para mantener el equilibrio de liquidas y e1ectr61itos y el! 
minar de1 cuerpo 1os productos metab61icos :finales." 

Krupp, Marcus. A. 

''Estado clinico originado por una multitud de procesos pat2_-
16gicos que lleva a 1a a1teraci6n y la insuficiencia de las­
tunciones renales excretoria y regulatoria." 

Merck, Sharp. 
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"La insuficiencia renal crc:'inica es el resultado obligatorio 
de la mayor parte de las nefropatias que lesionan ambos ri­
ñones." 

Schimmel, F. 

"La insuficienia renal cr6nica significa la destrucci6n del 
tejido rer.al a un nivel grave y de forma irreversible." 

Uldall, Robert. 



1.3 EPIDEMIOLOGIA DEL PROBLEMA. 

M~s de 700 muertes ocurren cada año a consecuencia de enfe~ 
medades del riñón y del tracto urinario. La mayoria de é~ -
tas defunciones se deben a glomérulonefritis crónica (50 a-
60%) y pielonefritis crónica (20 a 25%). 

Existen otras causas que llevan al individuo a una insufi -
ciencia renal terminal, cuya frecuencia aproximada antes de 
los 60 años de edad, es la siguiente: 

35% "Nefropatla intersticial crónica: 
- ·De causa obstructiva (adenoma prostatico, litiasis) 
con o sin iofecci6n. 

De causa tóxica (analgésicos). 
- De causa metabólica (hiperuricemia, hipercalcemia). 

15% Nefropatias constitucionales, hereditarias o no: 
Displasias renales asociadas o no con anomalias de­
lesiones excretoras. 
Enfermedades poliquisticas diversas (poliquistosis, 
nefronoptisis). 
Nefropatia familiar hemat6rica con o sin sordera. 
Nefropatla ~etabólica (cistinosis). 

10% Nefropatla de origen vascular: 
Nefroangiosclerosis benigna y maligna. 
Microangiopat!a tromb6tica. 
Poliarteritis nudosa. 
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- Trombosis de las venas renales. " ( 28 ) 

E:i lactantes y paciente~ jovenes ~as aoorma~iaaaes coogén~­
tas con ir:fección asocj_ada seo re~ativameote í'recueotes y -

es J!rvbab..Le que 1.a iofecci6n juegue uo pafe.!. i:.'.!:portante e:i­
el in di viC.uo de mas de 50 años. La ¡;J.0r:1erulcuefri tis tiec"!;a 
coa mayor frecuencia al adulto varón joven, mientras que....,_ 
las infecc~ooes del tracto urinario soo más frecuentes en -
la mujer. 

Las revisiones epidemiológicas hao cal.culado que aproximad~ 
mente 3C-35 pacientes de hasta 60 años de edad con iosuf~ -
ciencia renal cronica por mill6o de habitantes y por año s~ 
rian adec~ados para tratamiento prolongado con hemodiAlisis 
y trasplante renal. 

Es de enorme importancia practica llegar a un diago6stico -
preco~ de les procesos patológicos que llevan al paciente a 
una insuficiencia renal crOoica, con el fin de proporcionar 
un tratamiento apropiado y oportunu ae uichos procesos, p~­

ra evitar mayor 1.esiOn y en algunos casos J.ograr una mej~ -
ria de la función renal. 

La Enfer'.:!era ec el aspecto docente puede es"timular a J.os p~ 
cientes con posibl.e infección estreptoc6ccica (infecciones­
de la fc.=inge, nariz y dentadura) a buscar atención médica­
de in~e~iato para reducir el riesgo de glomérulooefritis, -
sobre tcd-:- eo los niños. También puede Lacer notar la impoE_ 
taocia de guardar los medicamentos dende no puedan ser a! -
caozaaos e ingeridos accidentalmente por los niños, asi co-

(28) UrrejoJ.a Rai!ll, E. urologi.a. 2a. ed. Edit. El Ateneo •. -· 
Nlxi~~ ~969. pp. 291. 
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mo el riesgo que lleva consigo la automedicaci6n, ya que a~ 
gunos fármacos son nefrotoxicos; y prevenir la transfusi6n­
con sangre incompatible, e insistir en .Los pacientes hipe~­
tensos a ~eguir con su tratamiento, pur~u"' e~ riñón es un -
116rgano blanco" para el daño ae hipertensión arteria.L. Todo 
ésto debe hacerse para evitar que e.L paciente ~.Legue a una­
insul:·iciencia r .. na.L crónica y pcosteriormente a 1.a muerte. 
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1.4 ETIOLOGIA. 

La insuficiencia renal crénica es el resultado de toda una­
serie de enfermedades que afectan al parénquima renal u ob~ 
truyen el sistema excretor. Estas causas se clasifican de -
la siguiente manera: 

a) causas prerrenales: son aquellas afecciones que red~cen­
la irrigaci6n a los riñones como choque o trombosis de 1as­
arterias renales. Si la isquemia no se remediia inmediatame~ 
te, puede aparecer insuficiencia renal y uremia. 

b) causas renales: el problema puede residir en el propio 
riñ6o, como la necrosis tubular renal aguda (nefrosis de la 
nefrona inferior), debido a envenenamiento quiruico por b~­
bit6ricos, antibióticos oefrotóxicos, ,bicloruro de mercurio 
o tetracloruro de carbono, o a causa de transfusión con sa~ 
gre incompatible, o isquecia grave,.glomerulopatias cróni -
cas debidas a estreptococos, lupus eritematoso generaliz~ -
do, diabetes sacarina, trastornos vasculares, trastcrnos in 
fecciosos y enfermedades poliquisticas. 

e) causas posrenales: problemas que producen obstruc~i6o 
del conducto urinario inferior con infección ascendente pu~ 
deo causar lesi6n al p~rénquima renal si no se tratan pro~­
tamente, como agrandamiento prostAtico ~reducido por un ad~ 
noma, estenosis uretral, obctrucci6n del cuello vesical, v~ 
jiga neurógena, y cAlculos renales. 

En algunos casos la insuficiencia renal crónica está aso~i~ 
da con alteraciones patológicas que afectan principalmente­
ª los t6bulos, y con fibrosis intersticial e infiltración -
de células inflamatorias, en los cuales la causa es deseco~ 
cida. 
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1.5 ANATOMIA PATOLOGICA; 

El riñón normal participa en forma integral en el equil! 
brio acido-bacico, en la excreción de desechos nitrogenados 
y farmacos, y en la producci~n y regulación de cierto nbm~­
ro de hormonas. 

A medida que la insuficiencia renal va progresando, muchos­
de los glomerulos se han transformado en un tejido fibroso, 
otros estan retraldos, algunos se muestran muy congestivos, 
otros son pequeños y otros aumentan de tamaño. 

También hay cambios en los tbbulos, que van desde ligeras 
degeneraciones tubulares hasta la completa destrucción de 
los mismos, encóntrAndose cilindros en el interior de m~ 
ches de ellos. En el tejido intersticial existen infiltr~ 
cienes difusas, focos hemorré.gicos, etc. 

A través de éstos cambios, se puede observar que los dif~ -
rentes nefrones se lesionan de manera progresiva y grado r~ 
gular, aJ.terAndose determinadas funciones tubulares en alg~ 
nos casos y glomérulares en otros. 

Estas observaciones llevaron a Bricker y cola. en 1960 a 
emitir la hipótesis del "nefr6n intacto, que sostiene que 
en el riñón de insufi~iencia renal crónica todo nefr6n l~ _ 
s~onado deja de producir orina, debiendose toda la produc!­
da por el riñón enfermo al reducido nbmero de nefronas que­
quedan intactos, loa cuales mantienen una correlación de 
funciones glomerulares y tubulares, siendo capaces de real! 
zar extremas adaptaciones funcionales para conservar la h~-
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meostAsis del medio interno." ( 2 9) 

(29) Rotellar, E. Insuficiencia Renal Cr6nica. Edit. Cie~­
tifico- Médica. Caracas 1976. pp. 13. 
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1.6 FISIOPATOLOGIA. 

Confcrme la función del riñón se va deteriorando, los pr~ 
duetos del metabolismo de las proteicas (urea y acido ér! -
ca) y la creatioioa se acumulan eo la sangre. se producen 
desequilibrios eo les sistemas cardiovascular, hematol6g! 
co, gastrointestinal, neurológico y es~uelético, ademas del 
desequilibrio hidroelectrolltico y acido-base, se presentan 
cambios en las glandulas sexuales y cutaneos. 

Las concentraciones plasmáticas de urea y creatinina iodi -
can el lodice del filtrado glomerular (IFG); y se eocue.!l 
tran aumentadas sólamente cuando el 50-75~ de las nefronas­
func ionales han sido destruidas. 

El aumento de urea y ácido 6rico dependen del aporte protei 
ce en la alimentación, del catabolismo de las proteicas i,!l­
geridas y del déficit renal. La creatinioa procede de la 
deshidrogenacióo del fosfato de creatioa muscular, por lo -
q~e las cifras sangulneas variao proporcionalmente a la m~­
sa auscular del paciente, siendo iodepeodiente de la ioge~­
tión proteica. 

Robert Uldall afirma que la cifra de urea sanguínea está 
influida por el contenido de proteicas del alimento ioger!­
do y por coosiguieote, es un mal indicador de la fuocióo r~ 
nal. 

Has~a hace alg6n tiempo se pensaba que el aumento de urea -
en sangre era la principal responsable del cuadro cllnic6 y 

da las alteraciones que se presentaban en los pacientes con 
insuficiencia renal crónica. Pero los diversos experimentos 
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que se hao realizado en ao jmales, lnyect~ndol.es ce.ntidades­
el.evadas ele urea, han demostrado que la toxicidad de éste ·­
compuesto en sl misr.ic no es :::uy alta.. s::.n émbargo cuando 1.a 
urea alcanza e .ifras muy al tas en el organismo puede ·prod_!! 
cir o cooperar a 1.a preseotaci6n de sindr~mes t6xicos. 

DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO. 

1.- Homeost<\si& del agua: los riñones representan la 6nica­
v1a de excreción del agua que se puede adaptar a las necea~ 
dades mets.b6licas del. organismo, puesto que las pérdidas ::.!!. 
sensibles de agua por los pu::'-clones y la piel s•~n fijas. 

El efecto de concentración se debe principa1.J;;ente a la ca~­
ge de excreci~n de sol.utas aur::entada por ne.frena; también -
influye la dismiruci6n de 1.a reabsorc!6n en el t6bulo :;;rox~ 

mal. y al el.evado indice de filtrado gl.o~erul.ar por nefrcna­
que se produce en la uremia. 

Al reducirse el. n6mero de nefronas ~uncionantes, cada nefr~ 
na sobreviviente va a manejar i;;na o:ayor fracci6n ·de 1.a ca!'.,­
ga de solutos, por lo ~ue se excreta un vol.6meo mayor de 
orina (diuresis osmótica) para remover dicha carga de sol_!!­
tos. 

"Cambios estructural.es en la médula renal y cam'bios en la -
distribución del. flujo sanguineo renal. contribuyen a los d~ 
feotes de coocéntración en riñones enfermos, sobre todo en­
aquellos trastornos en les que existen cicatrices y dis~o~­
si6n en el tejido medular mAs profundo." (30) 

(30) Black, Douglas. Enfermedades Renal.es. 2a. ed. Edit. -
Espaxs S.A. España 1.981. pp. 567. 
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Tras ésta fase poli6rica1 disminuye la cantidad de orina 
progresivamente, hasta llegar a un periodo de cliguria e~ 
tre~a en el cual, el escaso filtrado glomerular (1 o 2 ml 
por minuto) es casi totalmente absorvido en el t6bulo y el­
paciente retiene en forma constante cierta cantidad de agua 
y por consiguiente hay una sobrehidrataci6n, produciendo 
edema periférico, hipertensión arterial, insuficiencia c~­
d.ia,!a c-:rngestiva y edema pulmonar, y por 61 timo ::.a iruerte. 

2.- HomeostAsis del sod:io: 11el sodio desempeña un importa!!_­
te papel en mantener la presi6n osmótica del liquido extr~­
cel~lar que, a su véz influye en el volémen y el movimiento 
del agua ccrporal. Es necesario para el manter.imiento ne_!: 
mal del tejido nervioso y muscular, y para la regulación 
del equilibrio acido-bdsico.11·(31 ) 

El balance sódico permanece equilibrado (~asta una fase muy 
avanzada de la insuficiencia renal crónica) por lo.que al -
!nicic del pacecJmiento hay ausencia de edema, excepto si -

existe un slndrome ne~r6tico o una causa adicional de edema 

(31) Watson; Jeannete E. Enfermerla Médico-Qurf.irgica. Edit. 
Ir.terasr.ericana. ;.r;,xico 1975. pp. 47. 
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como insuficiencia cardiaca congestiva o cirrosls hepAtica. 

cuando el indice de filtración glooerular baja, la fracción 
de sodio filtrada excretada por cada nefrona aumenta propo~ 
cionalmente, y su reabsorción tubular esté disminuida. Esto 
contribuye a la disminucj6n en el vol6men del liquido extr~ 
celular, por lo ~ue la presión sanguinea disminuye y la t~­
sa de filtraci6r. glomerular desciende a6r1 mAs. 

Se na encontrad:: -:n c.tr-:;s "t~ j idos, apé.'.!:'te del riñón, tra~ -
ternes en el trE.nsporte del sodio. Se piensa que la d.1.smir.~ 
ci6n de la reabso:::-ci6n tubular de sodic, ea debida a la pr~ 
se~cia de cna s~stancia o "toxioas"-u=émicas que inhiben el 
sistema de transporte de sodij transepitel!al, alterando la 
xa-K ATPasa de la membrana, enzi~a cuya actividad determina 
la sa1ida. del s.:.:lic fuera de las céluJaa :,· la el1trada del -
potasio al interior de las mismas. Esto produce una dismin~ 
cióo de la.reabsorción tubular de sodio y por conaiguiente­
una mayor eliminación de1 mismo. Bour Goigne y cole. han ea 
centrado ésta sustancia en el suero de los pacientes uréml­
cos. 

se hao dado otras explicaciones tales como: 

a) "Las lesiones anatómicas tubulares que limitariao las p~ 
sibilidades de reabsorción tubular. 

b) La diuresis osmótica aumenta la excreción de aniones no 
reabsorbibles, haciendo obligatoria la excreción de s~­
dio. 

e) El aumento del débito individual de filtración glomer~­
lar aportarla mAs sodio a la nefrona distal, sobrepasa~ 
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do sus capacidades de reabsorcióo." (32 ) 

Loa siodromea de pérdida de sal son mé.s frecueotea en la p~ 
liquistosis reoal y eo las oefropatiaa tcbulo-ioterstici~ -
lea cróoicas; sieodo més raros en la gloméDulooefrítis cr~­
oica. El iodividuo normal sólo elimioa aproximadameote el -
1% del sodio filtrado, pero eo la inauficieocia reoal termi 
oal algunos pacieotea pierdeo hasta el 30% de sodio filtr~­
do. 

Eo pacientes coo hiperteoaióo existe un aumento de sodio i~ 
tercambiable, del vo16meo de liquido extracelular, del v2 -
lomeo pJ.aamAtico y de agua co~pQral total, a meoudo sio ed~ 
ma. Otros, como ya ae meociooó pueden estar eo depleción a~ 
díca, y alguooa pacientes pueden pasar de uo estado al. otro 
con o sin motivo apareote, debido a la pérdida de sal en. 
los _t6bulos reoales, rasgo que caracteriza la lesión med.!!"··­
lar como la oefrcpatia obatructiva, p~elooefritia, nefrop~ 
tia analg6sica y enfermedad poliquistica. Debido a que el -
riñóo no puede responder de manera apropiada, un aumen~o s~ 
bito en la ingestión de sodio no puede ser excretada coo r~ 
pidez y favorece 1a presencia de edema periférico o pu1m2 -
oar; generalmente cuando el indice del fi7tradó g~omerular­
es menor del 5% de 1o normai, disminuye 1a pérdida de sal ·y 

aparece retencióo de sodio. El sodio puede perderse por v~ 
mito, diarrea, fiebre, o aapiracióo gastrointestinal. 

{32) :Papper, So1om6n. Ne:1'ro1ogia Clinica. Edit. SaJ.vat. M!­
xico 1974. pp. ·2aa. 



• 11Dé:ficit de agua y sal. 

L 
Reducci6o del volbmeo 
liquido extracelular • . .L 
Nueva dismiouci6o del 
:filtrado glomerular. 

l 
Iocremeoto de siotomas 
urémicoa iocluyeodo 
aoorexia, o~useaa y 

v6mitos. l 
De:ficieocia de agua y 
sal. n (33) 

(33) Papper, Solom6o. ~· pp. 77. 
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3.- HomeostAsis del potasio: la regulación del potasio se -
altera cuando la oliguria se vuelve grave o la acidosis r~­
sul ta prominente. La hiperpotasemia constituye un signo de­
insuficiencia renal grave. 

Factores como la acidosis, ingresos excesivos de potasio, -
el uso de diuréticos que retienen potasio, o la presencia -
de insuficiencia suprarrenal, pueden conducir a una hiperc~ 
liemia. El indice de secreción de potasio por el t6bulo di~ 
tal, estA relacionado con el contenido potAsico intracel~ -
lar de las células tubulares distales, que se mantiene el~­
vado mediante el transporte activo en la me~brana peritub~­
lar. Los indices aumentados de secreción de potasio en la -
uremia es probable que se deba a un aumento de actividad de 
la ATPasa Na-K peritubular. Con respecto al intercambio de­
la bomba Na-K influyen dos cosas: "una que .f'evorece el paso 
del potasio intracelular a la cli.mara extracelular (como la­
acidosis), produciendo una salida del potasio intracelular­
procedente de los complejos gluco-potAsicos; y 1a otra es 
el defecto de utilización de los hidratos de carbono, que 
da lugar a un ac6mulo del mismo en la cAmara extracelular 
sin que _penetre en la cAmara intracelular. Esto motiva la 
hiperpotasemia." ( 34) 

La hipopotasemia es raro que se presente, pero puede oc~ 
rrir después de abundantes vómitos, con la alcalosia. met~b~ 
lica resultante, o en muy pocas ocasiones después del uso -
de dosis elevadas de diuréticos que act6an sobre la rama a~ 

cendente del asa de Henle. 

(34) Rotellar, E. OP CIT. pp. 262. 
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4.- Metabolismo del fósforo: "el fosfato es el principal 
anión del liquido intracélular; es esencial a las activid~­
des de las células productoras de energia, y en el liquido­
extracel~lar es necesario para mantener un equilibrio Acid~ 
bAsico normal." (35) 

El fosfato inorgAnico del plasma empieza a aumentar cuando­
el indice del filtrado glomerular desciende por debajo de -
20-30ml/min. 

La disminución progresiva del nbmero de nefronaa activas da 
lugar a una disminución de la eliminación urinaria de fósfp_ 
ro, ésto a su véz, conduce al aumento de fósforo en sangre, 
estimulando la secreción de hormona paratiroidea (P'l!H), la­
cual disminuye la reabsorción tubular de fósforo, 8.1 mismo­
tiempo que va disminuyendo el indice del filtrado glomer_!! -
lar debido al nbmero de nef'ronaa les~onadaa, como ésto sUC,2. 
de de una manera progresiva, inicialmente la hormona parat! 
roidea conserva los vaJ.ores normales del fósforo, llega un-

. momento que la eliminación ea tan baja por un filtrado gl,2_­
merular abn mAs disminuido, que el nivel de fósforo se el~­
va de forma continua, provocando una producción de hormona­
paratiroidea mAs alta que al inicio. Los efectos secund!!;·· -
rioa que provoca el aumento de hormona paratiroidea se est_!! 
diar~n m~ adelante. 

"Se piensa que la hormona paratiroidea aumeota la a1calin!­
oizac ióo del liquido tubular inhibiendo la reabsorción de -
~icarbocato en los segmentos de la nefrooa proxiwal, éato,­
mAs el facilitar la acumulación de especies.fosfato divale.!'!. 

(35) Watson, Jeaonete. OP CIT. pp. 49. 
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tes, el f6sforo reabsorbido por el t6bulo renal, forzosame~ 
te disminuys. Esta hip6tesis no ha sido aceptada universal-
r.iente ni de:;;ostrada claramente en el hombre.nC36 ) -

5.- Metabo:is~o de la vitamina D: la vitamina D tiene dos -
orígenes: a) cuando el hombre es expuesto a cantidades suf! 
cientes de la luz ultravioleta, la vitamina n3 se sintetiza 
en la epidermiz por influencia de la luz ultravioleta que -
produce la fotólisis del 7-dehidrocolesterol existente; 
b) al ingerir alimentos ricos en vitamina n, o al ser adm!­
nistrada como tal. 

La vitamina D estimula la absorción del calcio intestinal e 
interviene en la movilización del calcio del hueso previ~ -
mente formado. Esta movilización del calcio implica no sólo 
la vitamina D, sino también la presencia de la hormona par~ 
tiroidea. Una función todavía mal definida de la vitamina D 
es la de mejorar la fuerza y el tono muscular, aunque se 
desconoce el papel de la vitamina D o sus metabolit.os en el 
m6sculo. La vitamina D tambien estimula el transporte de 
fosfato en el intestino delgado, aumentando su concentr~ 
ción en e2 suero sanguíneo. La vitamina D ingerida o adm! 
nistrada como tal, es absorbida en unión de las lipoprotei­
nas por los canales l~nfAticos del duodeno y yeyuno siguie~ 
do dos destinos: .su metabolizaci6a· ea el hígado o su dep6s! 
to en los tejidos adiposo y muscular. Por otro lado, el 
7-dehidrocclesterol, depositado en la piel, por la acci6c -
de la luz ~ltravioleta se transforma en colecalcifercl, que 
pasa a los capilares subcutAoeos uniéndose a una globulina­
específica ~ara su transpoDte al hígado. 

(36) Black, Douglas. OP CIT. pp. 851. 
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"El colecalciferol y el ergocalciferol son transformados en­
el higado por la acción de un sistema enzimAtico mitoco~ 
drial (la calciferol-25 hidroxilasa) en 25,hidroxicolecalc!­
ferol y 25, hidroxiergocalciferol, los cuales tieeen una 
acción minima sobre el transporte de calcio en el intestino­
y la reabsorción en el.' hueso, también tienen una acci6n S2,~·= 

bre la absorción de f6sforo por el t6bulo renal. 

El 25, hidroxicolecalciferol abandona el higado ligado a una 
protelna transportadora especifica (alfaglobulina) y es 
transportado al riñ6n, en el cual., mediante la acción de -
otro sistema enzimAtico mitocondrial, se transforma en 1,25-
dihidroxicolecalciferol, el cual es el metabolito activo de­
la vitamina n. Esta conversión ocurre 6nicamente en el riñ6n 
(en la fracción mitocondrial de éste tejido). El 1,25 dih! -
droxicolecalciferol favorece la absorciór. del calcio del i~­
testino y la reabsorción del calcio del hueso actuando sobre 
los n6cleos de las cél.ul.as correspondientes y constituye l.a­
verdadera hormona reguladora de La absorción del calcio.n(3?) 

Existe otra forma de la metabolizacióc del. 25,hidroxicoleca! 
ciferol; transformAndose en 21,25 dihidroxicolecalciferol o­
en 24,25 dihidroxicolecalciferol, sin embargo, éstas susta~­
cias no tienen ninguna acción sobre la reabsorción del ca! 
cío. 

La producción del 1,25 dihidroxicolecalciferol, estA regul~ 
da por: 

~) El calcio dietético y por consiguiente por la concentr~­

cit u de calcio s~ric::> (hipo e hipercalcemia). 

(37) IBIDEM. pp. 102-103. 
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b) La hormona paratiro.idea que estimula en los riñones la -
produccion de 1,25 dihidroxicolecalciferol. 

El mecanismo por el cuaJ. la vitamina D provoca el transpOE,­
te de calcio no esta bien determinado, pero se piensa que -
en el n6cleo de las células intestinales se ~orma una pr~·~ 
teina receptora especifica (3,7 S) que realiza el transpoE,­
te de calcio a través de la pared intestinal; pero, para 
que se forme dicha proteína hace falta la presencia dé 1,25 
dihictroxicolecalciferol (1,25 (OH) 2 n3 ). 

"Tambi~n se ha identificado utia adenosintrifcsfatasa en la­
superfic ie del borde en cepillo del epitelio intestinal que 
es estimulada p~r la vitamina D y sus metabolitos; pero eu­
identidad exacta no se ha establecido a~n, ni tampoco se 
han descrito los acontecimientos ~oleculares para el proc~­
so de transporte." (3B) 

La alteración de la vitamina ~ ocurre cuando. el indice del­
fil trado gl::>merular es menor de 30 o 20ml/mio. "Cuando la -
prodnccion de 1,25 dihidroxicolecalciferol es suprimida, la 
hormona paratirc·idea no puede movilizar el•·calcio del hueso. 
La deple~itn del calcio del esqueleto puede contribuir a la 
ro&is-ten-cia a la hormona paratiroidea. 

El 1,25 dihidroxicolecalciferol eleva e~ calcio cuando e~­
ta presente la hormona paratiroidea. Por ésta razon la hip~ 
calcemia estim•Jla la secreción de hcrmona paratiroidea, la­
cual estimula a su véz la produccion de. 1 ,25 dihidroxicol~ .. 
ca.lciferol. Esta estimula el transporte del.,calcio y del 

(38) Black, ~ouglas. ~· pp. 860. 
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fosfato intestinal, y junto con la hormor.a paratiroidea e~­
timula la movilizaci6o de calcio y fosfato en el hueso. 

Aunque no esta claro si la hormona paratiroidea y el 1,25di 
hidroxicolecalcifercl, act6an reciproca o independientemen­
te para aumenta= la reabsorci6n renal del calcio." (39) -

6.- Hormona paratiroidea: un balance negativo de calcio y 
un positivo de f6sforo dan lugar a uo aumento de la seer~ -
ción paratiroidea. 

Es probable que la acci6n de la hormona paratircidea sobre­
el hueso esta condicionada por un nivel norcal de la vitami 
na D. También es probable que el aumento de pirofosfatos y­
de calcitonioa, disminuyan la acci6o de la hormina parati -
roidea en el hueso. 

Los pirofosfatos inhiben la calcificaci6n y formaci6o del -
hueso, pero una v6z formado éste, hacen que permanezca est~ 
ble, es decir que oo halla una neoformaci6n 6sea. 

Los pirofosfatos normalmente son eliminados por los rioones 
por lo que en la insuficiencia renal, se encuentran aument~ 
dos. 

Esto expli.caria ~~e a pesar del aumento de la hormona par~­
ti ~oidea, ésta no act6e sobre el hueso. La pirofosfatasa 
acida de los osteoclastos es activada pcr la hormona parati 
roidea e interviene en la destrucci6o 6sea. 

(39) IBIDEM. pp. 861. 
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La calcitonina tiende a disminuir el calcio (sobre todo en­
presencia de hipercalcemia), si.n embargo, en la icsuficie.!!_­
cia renal crónica, a pesar de la hipocalcemia, hay un aume.!!. 
t~ en lugar de una disminuci6n de calcitocica, quizá debido 
a la falta de su eliminación o destrucción. Este aumento de 
la calcitonina inhibe la acción dA la hormona paratiroidea, 
actuando de una mane~a antag6n~ca. 

Por.lo anteriormente expuesto existe un hiperparatiroidismo, 
que por no tener su origen en las glándulas paratiroideas,­
¿ebido a una alteración de su función, recibe el nombre de­
hiperparatiroidismo secundario. 

El estf.mulo de la f'unciór! paratiroidea, parece estar limit~ 
da por un tiempo, s~lamente a un aumento de hormona paratl­
roidea por las células secretoras existentes en las glánd~­
las paratiroides; pero siguiendo la ley general de las glá,!!_ 
d~las de secreción ir.terna "de que cuando en una célula s~­
cretora de una hormona baja el nivel intracelul.ar de la ho~ 
mona considerablemente por disminuci6n de la sintesis de dl 
cha hormona e prque aumenta la secreción, la cblula se divi 
de, produciéndose una hlperplasia celular." (40) -

La movilización del calcio del hueso, da lugar a modific~­
ciones de la calcAmia, cambiando de hipo a hiperca1cemia-, -

~ debido no a una mejoría del bal.ance cál.cico, sino a una m2_­
•rili.!:ación del.:calcio del. hueso. 

En las primeras fases del. hiperparatiroidismo secundario, 
éste es reversibl.e con en tratamiento adecuado. Pero una 

(40) Rotellar, E. OP CIT. pp. 123. 
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véz que la celularidad ha aumentado, y aunque se corrijan -
la hipocalcemia y la fosforecía, el nivel total de la horc2_ 
na paratiroidea se mantendra elevado, tendiendo a segoir m~ 
vilizando el calcio 6seo y a continuar las alterac~ones 
óseas. A !ste nuevo h~perparatiroidismo se le denomina ~ -
perparatiroidismo terciario, el cual s6lo se corrige por ~~ 
dio de la extirpación de la glaodula paratiroides. 

1.- Metabolismo de1 calcio: el ca1cio influye en la perme~­
bilidad de las membranas. La concentraci6n de calcio en los 
líquidos orgAnico~ estA regulada principal.mente por la ho~ 
mona paratirina. secretada por las glandulas paratiroidea.­
Ademas de formar los huesos y los dientes, el calcio es o~­
cesario para la actividad neuromuscular y la coagulaci6n 
sangu!nea. Debido a ~a reducci6n de la filtraci6n glomer,2_ -
lar y a la disminuci6n de la absorci6n intestinal de calcio 
Lay una pérdida del mismo por heces, conduciendo a un bala!!. 
ce negativo del calcio. 

nr.a hipocalcemia depende priocipa1mente de perturbaciones -
humorales (vitamina D) que conducen a la reducci6n de la a~ 
sorci6o digestiva del calcio y a la insensibilidad del hu~ 
so a la hormona paratiroidea." (4 1 ) 

Una dieta hipoproteica, es también pobre en calcio, por la­
que loa contenidos séricos de éste i6n se encuentran dismi­
nuidos; lo mismo que su absorci6n en el intestino. Norma_! -
mente grao parte del calcio se absorve por difusi6o pasiva, 
a través de toda la longitud del intestino delgado; ésta d.!_ 
fusi6n no parece alterarse en el curso de la insuficiencia-

(41) Hamburger, J. et al. Nefrologia. Tomo 1. Edit. Tórax.­
S.A. Barcelona 1982. pp. 313. 
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rena1 crónica. Pero la absorción o difusión activa que pr~­
domina en el duodeno y yeyuno está disminuida; el déficit -
en 1,25 (OH) 2 n3 (1,25 dihidroxicolecalciferol), desempeiia­
un papel dmportante en la reducción del transporte activo -
del calcio. 

"El déficit de éste metabolito de la vitamina D, serla en -
parte el origen de la resistencia ósea a la acción movi1iz~ 
dora cálcica de la hormona paratiroidea; a su véz, ésta r!!_­
sistencia ósea explicarla la hipocalcemia, y por consi~uien 
te la estimulaci6n de la secreción paratiroidea. n (42 -

cuando los niveles de calcio sérico disminuyen por debajo -
de 10mg/l00ml (aproximadamente su valor normal), las glAod~ 
las paratiroideas segregan hormona paratiroidea, la cual se 
fija principalmente en riñón, higado y hueso. En el riñóo,­
la hormona paratiroidea causa una diuresis iosfática, aume.2. 
ta la reabsorción de calcio, y estimula la producci6n de 
1,25 dihidroxicolecalciferol. En el hueso, actfta en las~ -
perficie de la membrana para permitir el paso o el transpo!'._ 
te del calcio al liquido extracelular del compartimiento 1! 
quido del hueso. Esta función requiere la presencia de 1,25 
dihidroxicolecaie~ferol. 

Este metabolito act6a en el riñón junto con la hormona p~­
ratiroidea para aumentar la reabsorción renal de calcio. En 
el intestino estimula el transporte y absorción de calcio -
(independientemente de la hormona paratiroídea). En el hu2.­
so junto con la hormona paratiroídea, causa la movilización 

del calcio del compartimiento liquido del hueso. Estas 
acciones elevan la concentración de ca1cio sérico. 

(42) Hamburger, J. et a1. OP CIT. pp. 314. 
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Existe una relación reciproca entre los niveles de calcio y 
fósforo en los llqbidos extracelulares. La elevación de uno, 
produce la reducción del otro. Las cifras aumentadas del 
fósforo inorg~nico supriDlen la concentración de calcio ion! 
zado y tiende a disminuir el c~lcio sérico total por mee~ -
nismos mal definidos. La hipocalcemia estimula la secreción 
de la hormona paratiroidea, la cual bloquea la reabsorción­
tubular renal del fósforo produciendo fosi'aturi·a y corr!_ 
giendo la hiperfosfatemia. 

El calcio sérico total disminuye, muchas veces, hasta va1~­
res de 6 y 4mg/100ml. Los ~cidos grasos tambiéq pueden i!!. -
tervenir en la hipocalcemia, ya que pueden causar la form~­
ción de sales de calcio insolub1es, y por lo tanto no abso~ 
vibles. 

a.- Metabolismo del cloro: sólamente en los casos en que · ~ 
hay un cierto grado de acidosis se observa un aumento de 
J.as coaceatrac4oaes de cloro en plasma, producto de uua r~­
tención compensadora de la disminución de bicarbonato. 

9.- Metabolismo del sulfato: el sulfato se produce por el­
metabo1ismo de los aminiacidos que contienen azufre, por lo 
que las cifras plasmaticas dependen de la ingestión prote!_­
nica. La concentración plasmatica del sulfato aumenta cuaE..­
do disminuye el indice de filtración glomerular, en forma -
paralela a la urea del plasma. La retención del sulfato no­
es la causa directa de ning6n slntoma conocido de insuf! 
ciencia renal. 

AL~JllllA.C:IONES EN LA SECRECION DE LA INSULINA. 

11El riñón normal toma una cierta cantidad de insulina, p~-
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te la metaboliza y parte la excreta como tal por orina. E~­
ta actividad estA condicionada por tres factores: 

a) concentración de la insulina plasmática. 

b) Flujo plasmático renal. 

c) Capacidad de metabolización de la insulina por el tejido 
renal. 11 <43 ) 

En el riñón enfermo se produce una mayor pérdida de insul.!_­
na a traves de la membrana basa1 glomerular, una menor a~ -
sorción tubular y una menor metabolización por el par!nqu!_­
ma renal disminuido, lo que lleva a una eliminación mayor -
de insulina por orina y ésto conduce a una hipersecreción -
de insulina en el páncreas. 

METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO. 

EXiste una disminución de la tolerancia a los hidratos de -
carbono, debido a una menor utilización de la insulina por­
estar dificultada su acción a nivel de los puntos de coos~­
mo de los hidratos de carbono; principalmente a nivel del -
m6sculo. Esta resistencia a la acción periféruca de la ins~ 
lina, conduce a disminuir la utilización tisular de la gl~­
cosa. 

La disminución de acción en la insulina de pacientes con i~ 
suficiencia renal crónica es debida a una sustancia (como -
la guanidina) que se acumula en éste padecimiento, la cual;.; 
es eliminada a través de la hemodiálisis. 

(43) IBIDEM. pp. 274. 



59 
METABOLISMO DE LOO TRIGLICERIDOS. 

Los trig1icéridos se sintetizan en e1 higado y en el intes­
tino, son segregados por e11os y tomados del plasma por el­
tejido adiposo. 

La causa del aumeoto de los triglicéridos puede ser e1 a~ -
mento de icsu1iÓa, ya que ésta estimu1a en el hlgado la fo~ 
maci6c .de 1os triglicéridos. Al mismo tiempo existe un mee~ 
cismo que dificulta 1a toma de éstos triglicéridos del p1~ 
ma y su fijaci6n ec los tejidos grasos, es decir, que t3!!!, -

bién existe una dismicuci6c de la lipaaa proteica de loe e~ 
pi1ares del tejido adiposo. 

La icsulica favorece la activ~dad de 1a lipasa proteica en­
los tejidos grasos; pero aunque la insulina esté aumectada­
su acción sobre los 6rganos efectores (ec éste caso 1a lip~ 
sa proteuca) estA ichibida por la sustaccia.que a su véz 
ichibe su acción. 

ACIDOS GRASOS LIBRES. 

se eccueotrao aumectados debi4o a un incremento de la mov_!­
lización de los depósitos grasos, debido a su véz, a la fa! 
ta de una buena utilización de la glucosa. 

METABOLISMO DE LOS PROTIDOS. 

"La ·insu:f'icieccia renal crónica produce sobre el metabol!~­
mo de los prótidoa los siguientes efectos: 

a) Variaciones en la e1iminacióc de productos. finales de1 



catabolismo proteico: urea, creatinína, acido 6rico, 
guanidina y derivados. 
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b) Variaciones en la absorción y transporte: 1).producidos­
por el propio siodrome urémico, nauseas, vómitos, di~ 
rreas, alteraciones de la abeorci6o de distintas susta~­
cias de su transporte; 2) producidas con un fin terapé~­
tico: administraci6r. de dietas hipoproteicas. 

e) Adición de una r.ueva via de eliminación: el dializador -
en la hemodialisis, el peritoneo en la diAlisis perít~ 
r.eal. '' ( 44) 

J.PROY?XTñJJ-lIENTO DEL NITROGENO RESIDUAL. 

Este a;rovechamiento se produce bajo dos condiciones: 
a) ~ue el pacjente esté sometido a dietas hjpoproteíoas por 
ur. tiempo prolongado y, b) ac.umularse (por la f'alta de el.!.­
mir.aci6n renal) productos del metabolismo proteico ricos en 
nitrógeno. 

VITAMINAS, 

1.- Aoido f'6lico: se encuentra disminuido, quíza debido a -
las restricciones dietéticas o vómitos, ·ya que las dietas -
hipoproteicas en general contienen cantidades insuficientes 
de &cido f'6lico. Durante la hemod:Lálisis se produce un paso 
de acidc f'6lico al dializador, por lo que disminuye en sas­
gre. 

2.- V~tiamina B12 : se encuentra aumentada, 1o que se atrib~-

(44) IBIDEM. pp. 288. 
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ye a una diaminñci6n en su excreci6n por la orina y a una -
mayor posibili4ad de uni6n con alfa globulinas aumentadas -
en éstos pacientes. 

3.- Vitamina C: en ocasiones en la insuficiencia renal cr~­
nica, puede haber una disminución de Acido ascórbico debido 
a restricciones dietéticas para evitar los alimentos ricos­
en potasio. Por medio de la diAlisis, también diemiouye la­
vitamina C, tacto eo el plasma como en la célula. 

HIDROGENO. 

"La acidez o alcal.ioidad de una solución depende de l.a con-
· centracióo de iones hidrógeno (H+) e hidroxilo (CH-). El 
simbolo pH se utiliza para expresar l.a cooceotracióo de i~­
nes hidrógeno, o el grado en que una solución es 4cida o a! 
calina. cuando el pH es inferior a 7, aumenta la cooceotr~­
cióo de iones hidr6geno y l.a solución se torca 4cida. Si el 
pH es superior de 7, disminuye l.a cooceotracióo de iones hi 
dr6geno y la sol.uci6n es alcalina; el pH normal. es alred~ -
do~ de 7.4." (4S) 

El pH de los l.iquidos orgánicos-está determinado por sist~­
mas amortiguadores 4cido-bé.sioos corporales, excreci6n de -
bi6xido de carbono por la respiración, y excreci6o sel.acti­
va de iones de hidr6geno o bases por l.cs riñones. 

Los riñones excretan iones de hidr6geno y forman bicarbon~­
to en cantidades indicadas por el pH de l.a sangre. Las cél~ 
las de la porción distal de los t6bul.os renal.es son seosi··­
bles a los cambios en el pH; cuando hay una dj_sminución, se 

(45) watson, Jeannete • .QR....QJ.!. pp. 49. 
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excretan iones hidrógeno y se forma bicarbonato reteoiéod~­
se. Pero si el pH aumenta, los iones hidrógeno son conserv~ 
dos y se excretan los iones ~ormadores de bases. 

"Para conservar el pH normal los riñones secretao iones hi_­
dr6geoc en los tbbulos renales a cambie de iones de sodio,­
acidifican el fosfato alcalino, f'ormao y retienen bicarbon~ 
to sódico y forman una sal ácida de amonio." (46 ) 

En la insuficiencia renal crónica, las células tubulares e~ 
tAn dañadas reduciéndose su capacidad para excretar iones -
h~drtgeno y formar bicarbonato sódico y amoniaco. Por consi_ 
guiente la acidificación de la orina disminuye y se reti~ 
ner. cantidades excesjvas de iones de hidrógeno. 

A ~edida que disminuye la función renal, la capacidad de e~ 
creci6n de sobrecarga Ac~da disminuye, llegando a produci~­
se ~ala~ces positivos de hidrogeniones. 

Los hidr~geoiones se pueden eliminar por los siguientes m~­
can ismos: 

1) "Eliminación de hidrogeniooes unidos al amoniaco, consti_ 
tuyendo el radical amonio formado eo los t6bulos reo~ -
les. Say una disminución de la velocidad de producción­
de aconiaco eo el t6bulo por una disminución del nivel­
de actividad de las enzimas deamioadoras del t6bulo r~-· 
r.al. La disminución de éste amoniaco es en f'uoci6n de -
la disminución del indice del filtrado glomerular. 

2) Eliminación de hidrogeniones libres que condicionan el-

(46) TilIDEM. PP• 51. 
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p:!r de 1a orina. La :falta de disminución de1··p:a: puede -
atribuirse a 1a elimioaci6o aumentada de bicarbonatos. 

3) E1imioaci6o de hidrogeoiooes unidos a 1os fos:fatcs 
constituyendo 1a acidez titu1ab1e. La acidez titu1ab1e 
puede ascender por dos factores: a) el bicarbonato no­
reabsorbido al llegar al. tbbulo distal actba tomando -
hidrogeoiones y, b) el aumento de la hormona paratorol:_ 
dea, impide la reabsorc.i6n de fosfatos." <47 > 

DESEQUILIBRIO ACIDO-EASICO. 

El grado de acidosis plaemAtioa depende de la producci6n de 
hidrogeniones, de la capacidad renal para la reabeorci6n de 
bicarbonato desde el filtrado glomerular, de la acidi:fic~ -
ci6o de los amortiguadores urinarios, de la secreción de 
amoniaco en el liquido tubular, y de la pérdida de bicarbE_­
natos por la orina. 

La excreción de iones de hidrógeno no logra mantener el 
equilibrio con la carga ácida que requiere ser excretada. 
Esto es por una reducci6o de la producción de amoniaco 
(NE>~), y por la reducción del Acido titulable (en grao PCl!:,­

te :fos:fatos) secundaria a la disminución del :filtrado glom~ 
rular, con lo que se dispone de menos amortiguador para loa 
iones hidrógeno secretados. ne ésta manera la dis:fuocióo r~ 
nal conduce a la acidosis metabólica por la incapacidad p~­
ra excretar a~oniaco e acido titula~le, e por uoá pérdida -
excesiva urinaria de bicarbonato. 

"Para Carter la :falta de reabsorción del bicarbonato eo el-

(47) Rotellar, E. ~· pp. 258. 
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ttbulo proximal serla debido a que la nef'rona todavla con 
~unción, tendrla un au~entc de su f'unclón renal y el bicarb2. 
natc paoarla entonces demasiado r~pido por las zona3 del t~­
bulo proxima:!. er. que la reabsorci6n era posible, perdil!ndose 
:;or consiguiente el bicarbonato a través de la orina." ( 4e) 

Er. cambiv para Muldowney y cols, el aumento de la hormona p~ 
ratiroidea es lo que produce una disminución de la reabso~ 
ci6n de bicarbonato an el ti!:bulo proximal. 

Sin embargo, los dos f'actores intervienen para que halla una 
disn:in ucj_6n en la reabsorción tubular del bicarbonato • 

TRASTORNOS ESQUELETICOS. 

El tejido óseo es renovado por estadios: 

1) ".Ai;e.rición de osteoclastos en zonas determinadas. 

'.::) Resorción del hueso "usado" por t!letos osteoclastos, lo -
que crea lagunas denominadas de resorción, cuyo tamaño y 
•-oltlmen dependen del n6:nero de osteoclastos del pote.!F ' -
cial de actividad. 

3) Colonización de éstas lagunas por familias de osteobla~­
tos que elaboran un armazón proteico de estructura lam~­
nar denominado tej.ido osteoide, asl :poco a poco, los 0!2_­

tecblastos llenan el espacio lacunar creado por la oste2_ 
clasia; los osteoblastos se unen entre sl, entre las l~­
minas que ~an construido y se transforman en j6venes os­
tecc.:. tcs. 

(48) IBIDEM. PP• 262. 
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4) La 6ltima etapa es la mineralización del tejido osteo!­

de, cuya rapidez e intensidad están reguladas por los -
jóvenes osteocitos." (49) 

La aparición y multiplicación de les osteoclastos dependen­
princupalmente de la hormona paratiroidea, si ésta hormona­
no está presente, no hay formación de osteoclastos y por 
consiguiente se inhibe por completo P.l ci~lo de la renov~ 
ci6n del tejido óseo. 

La hormona paratiroidea act6a junto con. un metabolito de la 
vitamina D (el 1,25 dihidroxicole~alciferol e dihidroxi-v~­
tamina n3 ) que es sintetizado por el tejido renal. La ause~ 
cia de éste cetabolito disminuye la acción de la hormona p~ 
ratiroidea sobre la actividad osteoclástica. se piensa que­
ésto conduce a la resistencia ósea de los sujetos ccn ins~­
ficiencia renal a las cifras muy elevadas de la hormona p~­
ratiroidea en el plasma. 

La vita~ioa D controla la absorción intestinal del fósforo. 
Las vitaminas n2 y n3 no son activas por si mismas •. como ya 
se mencionó anteriormente, és-tas son transformadas por el -
hígado en 25-hidroxi-vitamtna n3 • el cual es conducido ha~­
ta el rioón por una proteica. En el parénquima renal dos e~ 
zimas, la 1-alfa hid.roxilasa y la 24-hidroxilasa, coovie!: -
ten el 25-hidroxi-vitamioa.~ en 1,25 dihidroxi-vitamina n3 
y 24-25 dihidroxicoleca:Lcif~rol, el cual estimula la absoE_­
ción intestinal del calcio y la osteólisis de los osteocla~ 
tos y oateocitos. 

"La actividad de la 1-alfa hidroxilasa renal se eoO'áentra -

(49) Hamburger, J. et al. ~· pp. 304. 
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controlada por el fósforo y la hormona paratiroidea. La hi·­
perfosfatemia la frena y acula, mientras que el hiperparati­
roidismo, la estimula. La hipocalcemia también estimula la -
actividad de ésta eozima.n (50) 

cuando en la insuficiencia renal crónica el indice de filtr~ 
cióo glomerular disminuye, la concentración del fosfato del­
plasma permanece normal hasta qu el indice de filtración gl~ 
merular es menor de 20-30m1/min, lo que refleja la dismio~-~ 
ci6n progresiva de la reabsorción tubular del fosfato filtr~ 
do, que segon Bricker y Sltopolky piensan que estA regulado­
por un aumento de la secreción de la hormona paratiroidea. -

Al aumentar el fosfato del plasma cuando el indice del fil­
trado glomerular disminuye estimula de forma indirecta la B.!!_ 

crecióo de la hormona paratiroidea por la reducción del ca.J,_­
cio iooizado.plasmAtico. Las cifras elevadas de la hormona -
paratiroidea, tienden a inducir fosfaturia, hasta qüe las ci 
fras de fosfato y de calcio en plasma se normalicen, sin e~­
bargo, ésto se logra a expensas de un aumento progresivo y -
crónico de la secreción de la hormona paratiroidea y de la -
movilización ósea. El fosfato del plasma puede ser mantenido 
dentro de loa limites normales por éste mecanismo hasta que­
la reducción del indice del filtrado glomeDular sea tan gra~ 
de que ya no pueda ser compensado por mAs tiempo por loa 
efectos sobre los tabules renales de las cifras muy elevadas 
de la hormona paratiroidea ea el plasma. 

Al estar lesionado el riñón, el 25-hidroxicolecalciferol ao­
puede ser transformado ea 1,25 dihidroxico'lecalciferol, por-

(50) IBIDEM. pp. 306. 
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lo que la absorción de calcio se dificulta y existe una r~­
sistencia a los efectos de la vitamina n3 , lo cual es cara~ 
teristico en los pacientes cuyo indice de filtración glom~­
rular es menor de 30ml/min. El resultado de ésto son las l~ 
sienes óseas, como la osteodistrofia la cual puede manifes­
tarse como osteomalacia, osteitis fibrosa quistica y osteo~ 
clerosis. 

TRASTORNOS EN EL SISTEMA CARDIOVASCULAR. 

1.- Es dificil aclarar si las alteraciones miocardicas que­
presentan los pacientes con insuficiencia renal crónica son 
a causa del estado urémico en si o a las alteraciones que -
la insuficiencia renal produce en otros componentes del 
plasma. 

Asi, Bayley sostiene que la hinchazón de las fibras muscul~ 
res mioclll-dicas con edema intersticial., es producida por 
una toxina que actuaria direc~8Jllente o a través de la inh!­
bición de sistemas fermentativos en el m6sculo cardiaco. 
Sin embargo, ésta acción directamente ur6mica ha sido neg~­
da por otros autores que atribuyen las alteraciones a pr~ -
blemas de retención de agua y sodio, de hipertensión conc~­
mitante, de arteriosclerosis generalizada o de cal.cificaci~ 
nea de las arterias coronarias debidas al hiperparatiroidi~ 
mo secundario. 

La hiperpotasemia e hipocalcemia pueden causar arritmias 

cardiacas y alteraciones de la contractilidad mioc~rdica. -

Puede presentarse pericarditis fibrinosa difusa, se descon~ 
ce la causa pero, se piensa que se debe a la acumulación de 
fenoles.o de productos nitrogenados en el saco pericArdico. 
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Mas tarde aparece una complicación de ésta pericarditis que 
consiste en engrosamiento y fibrosis del pericardio, el 
cual sujeta al corazón y evita su contracci6n normal (per~­
carditis constrictiva), lo que conduce a una· insuficiencia­
cardiaca congestiva crónica. 

Puede presentarse tamvién derrame pericardico, debido quiza 
a los trastornos de la coagulación existentes en la insufi­
ciencia renal crónica; as! mismo, los pacientes sometidos a 
hemodialisis pueden sufrir grandes derrames pericArdicos, a 
consecuencia de la heparinizaci6n que puede provocar hem~ 
rragia hacia el pericardio. 

2.- Hipertensión arterial: cuando la depuración de creatin! 
na disminuye mas de lOml/min, aproximadamente el 80% de los 
pacientes presentan hipertensión arterial. La insuficiencia 
renal crónica en si sólo produce hipertensión por la rete~ 
ción de agua y sodio que presentan algunos pacientes. En al 
gunos casos la presión arterial es normal o baja por la te~ 
dencia a la pérdida de sodio, como sucede en la nefritis i~ 
terst1cial o en la oefropatia obstructiva con lesión tubE 
lar predominante. 

En los casos en que la hipertensión se presenta sin rete~ 
ción de agua y sodio, se debe no a la insuficiencia renal 
en si, sino a su causa etiológica que lleva consigo ya una­
hipertensión, siendo ésto independiente de la función re 
cal. 

En éste 6ltimo caso se trata de una hipertensión renina d~­
pendieote o incontrolable por medios dietéticos y dialit! -
coa. La cual puede ser debida a un aumento de las resiste~­
cias periféricas motivada por la hipersecreción de ranina,-
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cuyas cifras sanguineas se encuentran muy elevadas, al co~ 
trario de la hipertensión por retención de agua y sodio. 

No se conoce a6n el mecanismo por el cual un aumento de so 
dio intercambiable o del vol6men plasmAtico determinan el a~ 
me~~c de la resistencia periférica; es probable que un aume~ 
to :;;•recoz del gasto cardiaco con un aumento del flujo sangu.!, 
neo en los tejidos es seguido de vasoconstricción como mec~­
n is=o de defensa para conservar la autorregulación de la pe~ 
fus~ón y el retorno a la normalidad del gasto cardiaco, pero 
a cesta de una resistencia periférica aumentada. 

"Las concentraciones de la renioa y la angiotensina plasl!llit.!, 
cas aumentan en individuos oormales eo estados de depleci6n­
ds sodio y agua, y son suprimidas por la sobrecarga liquida. 
La presión arterial resultante no depeode sólo de éstos Célfil­
bics recíprocos, sino tambi~n de un aumento de la reactiv.!, -
dad -.re.acular a la angiotensina 11 en presencia de un exceso­
ds sodio y viceversa. Esta relac.i6n entre sodio, renina y v .. 

prssión arterial puede alterarse, de manera que las respue~­
tas de la renioa tanto a la depleción de vo16men como a la -
sobrecarga pueden estar amort±guadas. Este puede ser un mee~ 
nisco de hipertensión arterial en la insuficiencia renal. eró 
oica. 11 <51 ) -

T:?.ASTORUOS HEMATOLOGICOS. 

Anecia: una anemia normocitica normocr6mica se produce gen~­
ral~ente cuando la creatinina sérica es mayor ~e _ 
3-3.5mg/100ml, puede presentarse como consecuencia de una 
prod.ucci6n disminuida de eritrocitos, supervivencia acortada 

{51) Elack, Douglas. OP CIT. pp. 559. 
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de los eritrocitos (hemólisis eritrocitaria), pérdidas hem!­
ticas por trastornos en la coagulación, utilización alter~ -
da de hierro y alteraciones en la afinidad de la hemoglobina 
por el oxigeno. 

1.- Eritropoyesia trastornada: la producción de loa eritr~ -
citos por la médula ósea estA regulada por la concentraci6n­
plasmAtica de un factor deno~inado eritropiyetina o factor -
estimulante de la eritropoyesis (FEE). "Su punto de acción -
en la médula ósea se halla sobre una célula-fuente precura~­
ra destinada a la producción de eritrocitos. El efecto de la 
eritropoyetina es el.de increme~tar el ritmo de división de­
éstas células-fuent~. con el cor.siguiente aumento del n6mero 
de células rojas en desarrollo y del ritmo de la sintesis de 
hemoglobina en el interior de las mismas. Adem~s, la eritr~­
poyetina promueve la liberación temprana de los reticuloc.!_ 
tos almacenados en la médula." (52 ) 

El origen y lea factores que regulan la concentración plB.!!_-­
mAtica de ésta hormona, no han sido bien definidos. Se pensó 
que una enzima eritrogeniana liberada por el riñón, divide -
un -substrato proteico circulante en el plasma para dar como­
resultado la sustancia eritropoyética activa, sin embargo é~ 
to se ha puesto en tela de duda. 

La producción de eritropoyetina por el rioón estA relacion~­
da con la disponibilidad local de oxigeno y con los requeri­
mientos de oxigeno local. Cuando los riñones estAn sanos la­
concentrac ión disminuida de hemoglobina, la saturación redu­
cida de oxigeno y la elvada afinidad de la hemoglobina por--

(52) IBIDEM. pp. 561. 
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el oxigeno, favorecen la producción de eritropoyetina. 

No se sabe si la producción disminuida de eritropoyetina en 
presencia de anemia en ¡a insuficiencia renal esta relaci2_­
nada con una reducción de la masa renal, o quiza con un m~­
nor requerimiento de oxigeno por parte de los riñones enfe!:_ 
mos. 

2.- Hem6lisie eritrocitaria: la vida de loe eritrocitos e~­
ta acortada en el plasma urémico, siendo la causa principal 
la composición de dicho plasma, sin embargo sólamente cua!!.­
do la urea sangulnea excede los 30mmcl/L la hem6lisis ºº!!. 
tribuye a la anemia urécica; ya que a concentraciones m~s -
bajas loe erotrocitoe sobreviven normalmente. Otra causa 
puede ser la presencia de una toxina que afecta el transpo!:_ 
te i~nico en loe eritrocitos y la fragilidad de la membr~ 
na • 

. 3.- Alteraciones de la coagulación: el trastorno de la co~­
gulacióo consiste eo una alteración de las plaquetas. Cua,E.­
titativamente suelen estar normales, aunque en pocos casos­
pueden estar disminuidas. "Las alteraciones cualitativas de 
las plaquetas se manifiestan por la prolongación del tiempo 
de sangrado, debido a las siguientes alteraciones: 

a) Disminución de la adhesividad. 

b) Disminución de la agregabilidad con la adición de aden2_-
si na, difosfato de adenosina y trombina. 

e) Disminución del consumo de protrombina. 

d) Disminución del factor lll plaquetela:!', que interviene -
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(53) 

Algunos autores piensan que existe una sustancia rAtenida -
er. el plasma ~ue ocasiona éstas alteraciones. Estcs autores 
suponen c;.ue ésa sustanc.ia es la urea (hecho no comprobado -
totalmente) ya que han encontrado una disminución de la 
adhesividad de las plaquetas, una cifra ureica elevada y la 
tendencia a hemorragias en los pacientes de insuficiencia -
renal. Cuar.do las cifras de urea. son muy elevadas, parece -
ser que inhibe la producci6n de plaquetas en la médula 
6sea, siendo éstos los casos en que existe una disminución­
del n~mero de plaquetae. 

Para ;:orowitz las alteraciones plaquetarias se deben a una­
retenci6n del ~cido guar.idinsuccinico y de compuestos fen~­
li·::ios y en men:ir grado a la acc::.ón tóxica de la urea. Debe­
t0~arse en cuenta que el Acido g~anidinsuncinico es un met~ 
boli~o de la urea. 

Loe pacientes urémjoos sangran féoilmente, por un lado, a 
causa de las alteraciones plaquetarias ya mencionadas, y 
p~r otrc a un aumento de la permeabilidad capilar. Siendo 
frecuentes las hemorragias gastrointestinales a partjr de 
una ulceracj6n péptica o'por gastritis crónica. 

~.- Afinida~ hereoglobina-oxigeno en la uremia: un metabo1!~ 
to fur.<;:ione.ll!lente importante de la gluci!il.i.sis de los eritr,2_ 
citos es el 2,3-dífosfoglicerato (DPG). "El DPG disminuye -
la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno de dos formas: 
se adapta entre las dos cadenas b~ta en la desoxihemoglobi­
na, lígandose a ellas estabilizando J.a molécula de la pos!-

(53) Rotellar, E. OP CIT. pp. 187 
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ción desoxi. El DPG disminuye también el pH eritrocitario,­
y po= lo tanto la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno 
segbn el efecto de Bohr," (54 ) por consiguiente disminuye -
el oxigeno liberado a los tejidos. Para compensar éto, el -
organismo acttia mediante dos mecanismos: aumento del gasto­
cardiaco, y desplazamiento hacia la derecha de la curva de­
disociación de la hemoglobina, lo cual aumenta la cantidad­
de oxigeno liberado por la hemogiobina. 

En la insuficiencia renal crónica hay dos factores que tie~ 
den a aumentar el 2,3 DPG de los eritrocitos, la anemia mi~ 
ma y el aumento del fosfato inorganico del plasma. 

5 .- Factores carenciales: la situación de insuficiencia r~­
nal y las dietas prescritas a éstos pacientes, dan lugar a­
estados carenciales de hierro y acido fólico principalI!!ente 
que pueden causar o aumentar si ya esta presente el estado­
anémico del paciente. 

La carencia de acido fólico es a causa de una dieta hipcpr~ 
teica prolongada. 

La utilización del hierro suele estar disminuida. ~l hierro 
no se encuentra libre en la sa~gre, sino unido a uca glob~­
lina (la transferrina) la cual transporta el hierro desde -
el intestino a las cél"ulas .formadoras de eritrocitos de la.­
médula ósea, en las cuales existen receptores especificos -
para la transferrina, que a. su véz estan en relación con 
sus necesidades del hierro, y con la aceleración de la er~­
tropoyesis. De ésta manera si la eritropoyesis está dism~­
nulda, las necesidades de hierro de la médula ~sea también-

(54) Black, Douglas. OP CIT. pp. 562-563. 
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están reducidas. Por consiguiente la transferrina queda s~­
turada de hierro al no poder 11vac.:!.arlo" en la médula 6sea,­
por lo que al llegar a la mucosa intestinal hay una dismin~ 
ci6n de la absorción del hierro, y una sobrecarga de éste ~ 
en los depósitos de hierro del organismo. 

TRASTORNOS 3-ASTROiifrESTINALES. 

Frecuentemente se encuentra en el estómago de los pacientes 
con insuficiencia rena~ crónica un edema submucoso con f~ 
cos infiltrativos de células redondas, acompañado de atr~ -
fias de las glándulas con ligera reacción fibrosa que en 
ocasiones es intensa, y reducción del espesor de la mucosa. 

En el intestino hay edema de la submucosa y dilatacmnes v~­
nosas. Esta congestión venosa se acompaña de éstasis cap! -
lar, provocando hemorragias en las porciones basales de la­
mucosa que se extienden por la superficie interna. 

En ocasiones se forman focos de necrosis submucosa con de~­
trucci6n de la mucosa subyacente, la cual es substituida 
por exudados fibrinosos abundantes en bacterias. 

A menudo se observan 6lceras pépticaa de tipo agudo, y con~ 
frecuencia presentan hemorragias en sus lados y fondo. 

También existe una tendencia a presentar trombisia y hem~ 
rragias en las pequeñas arterias de la mucosa. 

Diversas teorias han tratado de explicar éstas alteraciones 
dichas teorías son: 

1) 11La mas antigua es la de Tritz que en 1859 hablaba de la-
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existencia de una gastroenteritis urémica atribuida a -
la acción céustica del amoniaco que a su véz se origin~ 
ria por la acción de la ureasa gastrica en el estómago­
Y de la ureasa de las bacterias en el intestino y en la 
boca. "A partir de la urea que sen encuentra aumentada­
en todas las secreciones, el amonaaco se transformaria­
en cloruro amónico por la acción del écido clorhidrico­
en ~1 estómago, y en carbonato amónico por el acido c~­
lular en el intestino. La acción caustica de éstas su~­
tancias produciría una inflamación de la mucosa géstr_i­
ca e intestinal, dando lugar a pequeñas Olceras que pu~ 
den producir hemorragias. 

2) Otros autores, fundandose en el aspecto microscópico de­
la mucosa, han sostenido que son las trombosis de los p~ 
quecos vasos de la mucosa las que producirían las lesi2_­
nes. 

3) se ha observado también dilatación de vénulaa y capil!! -
res en algunos casos, atribuyendo a ésta dilatación pr2_­
ducida por la intoxifación ureica, la mala nutrición de­
la mucosa y las consiguientes lesiones." (55) 

Sin embargo, éstas teorías a6n no han sido totalmente CO!!!, 

probadas. 

En cuanto a la Olcera péptica, existe un aumento de la s~ -
creción de acido gastrico debido a su véz a un aumento de -
la gastrina en el plasma, ésto no parece estar relacionado­
con una mayor producción de la misma, sino a una dificultad 

(55) Rotellar, E. Qf....QI!. pp. 28. 
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en su eliminación, ya que se piensa que el riñ6o es el 6rg~ 
no que metaboliza y elimina la gastrina, aunque ésta hip6t~ 
sis no ha sido demostrada, es indudable que el higado no ea 
la via principal de su destrucción. 

Para algunos autores el aumento de la gastriaa seria la ca~ 
sa del aumento de la acidez que preseotao éstos pacientes. 

Los de:fectos de la coagulación, colaboran mil.a que a la pr~­
sentaci6n, a la persistencia de la hemorragia. También iJ:!. -
:fluye el grado de alteración de la pared capilar llamada c~ 
pilaritis urémica, presenté.adose sangre ea las heces (mel~­
na), hematemesis, y ea ocasiones hipo. 

Estas hemorragias pueden ser de dos tipos: 

a) "Brusca e intensa, dando lugar a un cuadro de anemia ag~ 
da con colapso y posible muerte del paciente. 

b) con mil.e :frecuencia se producen 
pérdida continua de san~e por 
rante varios d:l.as•" (56 

TRASTORNOS NEURO.IDGICOS. 

cuadros .hemorrAgicos coa 
el aparato digestivo du-

Les trastornos neurológicos que presentan los pacientes coa 
ins•J:ficiencia renal crónica pueden ser apatia int.eosa con 
trastornos de la coocentraci6o, edema cerebral, con mayor -
:frecuencia convulsiones y neuropatia peri:férica. 

(56) IBIDEM. pp. 32. 
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La neuropatia perif6rica se presenta en forma simétrica con 
disfunci6.n sensorial y motriz, afecta primero los pies y 

luegc las manos. La reducci6n de la velocidad de conducci6n 
del nervio motor se produce clinicamente antes de que la 
neuropatia sea manifiesta; se ha observado que el grado de­
ésta reducci6n es para.l.elo al· grado de insuficien.cia renal­
valorada por las determinaciones de urea y creatinina pl!l!!_-
11uiticas. 

La. causa exacta es desconocida. Se piensa que existe UD fa~ 
tor retenido que inhibe la Transketolasa nervió-ax6D, enz!­
ma tiamino-dependiente que desempeña UD papel importante ·en 
la conservaci6n' de la vaina mielinica de los cilindroejes.-

.Otra posibilidad es que el mioinositol, normalmente oxidado 
por el tejido renal, se acumule durante la enfermedad renal 
hasta lesionar los nervios periféricos • 

.Ambos mecanismos no han sido demostrados, aunque se han 
atribuido a carencia de vitamina B, a un aumento de magn~ 
sio en sangre y a un aumento. deo: urea plasmatica. 

Para que se presenten las convulsiones existen tres circun~ 
tanelas especiales: 

1) "Asociadas a una crisis hipertensiva, manifesté.ndoae por 
un edema agudo cerebromeningeo que confirma la existe~­
cia de retinopatia hipertensiva grave, junto con edema­
papilar. 

2) El desarrollo de alcalosis, después de vómitos inte~ 
sos, o de-un tratamiento rapido de la acidosis renal, 
puede ocasionar cuando existe hipoca1c~mia, crisis co~-
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vulsívas generalizadas. 

3) Es posible que aparezcan por influencia del desarrollo­
de hi.ponatremia, o por la corrección l!IUY rápida de 
ésta." (57 ) 

La apatia y tan:bién las convulsiones pueden deberse a la d~ 
±".'ciencia del calcio ionizado en el liquido cefalorraquídeo 
además de la retención de potasio y fosfatos que act6an c~­
mo antagonistas del calcio. 

El edema cerebral puede estar determinado por las aJ.teraci~ 
nea en la regulación de los liquides orgánicos. 

CAY.BIOS EN LA PIEL. 

Los pacientes con insuficiencia renal crónica en grado ava~ 
zado tienen un peculiar color de piel, por diversos fact~ 
res: el grado de anemia, el estado de mayor o menor con~ 
tricci6n de ·prearteriolas y capilares•· el grado de hem61isis 
y el acOmulo de ciertas sustancias pigmentadas coreo lipocr~­
mos, carotenoides y urocromo el cual en estado normal prod~­
ce el color característico de la orina. Estas sustancias que 
normalmente se eliminan por .el riñón, son retenidas en la -
piel del urémico -y an1 sufren un proceso ae peroxidaci6n·c8!!! 
bianao su color deL amarillo al marr6n. El p~oceso de peroxi 
dación se debe al ac6mulo de sustancias peroxidantes y a la­
disminuc itn de productos antiperoxidantes existentes en ia -
piel, ~sto a su véz se debe a la retención de otras susta~ -
-:::ias. 

(57) Hamburger, J. et al. OP CIT. pp. 333. 
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Puede aparecer "escarcha urémica 11 (capa o1anca compuesta de 
productos de desecho, excretados por 1a pie1, en véz de 1os 
riñones), debido a que 1a urea es 1a sustancia mé.s difus~ -
b1e de1 organismo, por 1o que cuando se encuentra en cifras 
muy elevadas en sangre, tiende .a sa1ir por cua1quier condu~ 
to excretorio. Esto es 1a causa de1 o1or urémico (a orina)­
caracteristico de 6stos pacientes. 

También es frecuente que éstos pacienteá presenten prurito. 
uEs sabido que e1 prur)to es una respuesta subjetiva a un -
estimulo quimico, mecAnico, t6rmico o el6ctrico que act6a -
sobre las fibras nerviosas del Area subepidérmica. E~ 1os -
pacie~tes de insuficiencia renal crónica, e1 estimulo par~­
ce ser el dep6sito de urea, aunque tambi6n la hiperca1cemia 
en e1 hiperparatiroidismo terc~ario, también puede producir 
prurito." (5S) 

CAMBIOS EN LAS GALNDULAS SEXUALES. 

Las funciones testicu1ar y ovArica disminuyen 1enta y pr,2_ -
gresivamente en 1os pacientes con insuficiencia rena1 cr6n~ 
ca. 

En el hombre hay una reducción de 1os valores de. testoster,2_ 
na en el suero, una disminución de 1a 11bido, disminuci6n -
de 1os caracteres sexua1es secundarios y en a1gunoa.caaos -
impotencia re1ativa o abso1uta. A1gunos pacientes presentan 
reduccitn en la cantidad de eyacu1ación con una disminución 
de1 n6mero de espermatozoides y de su movilidad, 1o que pr,2_ 

(58) Rotellar, E. OP CIT. pp. 171. 
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duce una disminución de la :fertilidad. Existen causas psic!:!_ 
lógicas, pero en algunos casos hay atro:fia testicular y e~­
permatogénesis imper:fecta. Aparece también gioecomastia que 
se presenta como una seosacióo de 11dolorimieoto 11 e hiperse!!. 
sibilidad, que después de cierto tiempo da lugar a un des~­
rrollo de la mama que casi siempre es bilateral, aunque eo­
alguoos casos suele predominar en un lado. 

Eo la mujer se produce una disminución de la :función ovAr!_­
ca que da lugar a uoa disreinución de la libido, es habitual 
la oligo-menorrea o la amenorrea y detención de la ovul~c::~ 
cióo lo que produce una fertilidad reducida. 

Sin embargo, no hay pruebas de que éstos fenómenos estén di 
rectamente relac~onados con la insuficiencia renal crónica. 

CAMBIOS EN LA FISIOLOGIA RESPIRATORIA. 

"Las neuronas del c~ntro del control respiratorio del bulbo 
raquideo son muy sensibles a la ccncentraciióo de iones de -
bi6xido de carbono e hidrógeno eo los liquides org~oicos. -
Un aumento de unos u otros estimula el centro, aumentando -
la velocidad y el vo16meo de las.respiraciones, de modo que 
pueda eliminarse m~s bióxido de carbono; apareciendo asi la 
respiracibn de Kussmaul. 

Toda afección que disminuye la capacidad de les pulmones p~­
ra eliminar bióxido de carbono, predispone a una ciisciinE 
ción de:i. pH de los liquides ::orpo:::-ales." (59) 

(59) Watsoo, Jeannette E. OP CIT. pp. 51. 



81 

MECANISMO FISIOPATOLOGICO DEL SINDROME 
DE INSUFICIENCIA RENAL. 

Disminuci6n del flujo renal o 
lesi6n directa endotelial 

¡ 
Isquemia 

J. 
Difusión retrógrada 
del fil~rado glom~ 
rular 
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irJtrarrenal 

i 
Cambios tubulares 

l 

.j, 
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Activaci6n del -
sistema renina -

·vasoconstrÍ'cci6n 
(es:f'inter de va­
sos peritubula-­
res) ¡ -
ActivaciOn de la 
coagulaci6n 

Lesión ceiri.ar -
endotelial glome 
rular y vasos pe 
ritubulares · ~ 

Disminuci6; del-
{~trado g¡mer~ 

Sindrome de ináuÍiciencia renal 

FUENTE: Diaz de Le6n Ponce. Nefroiogia. Edit. Limusa 
México 1983. pp. 79. 

DESCRIPCION: Una véz que se da el estimulo inicial, 
son distintos los mecanismos que acti­
van y que al no corregirse terminan 
por dañar a los riñones. 
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FUENTE: Raymon D. Adama. Principies of internal. medicine. Me. Graw Hill.Book 
Compani. E.U.A. 1980. Eighth Edition. 

DESCRIPCION: Trastornos org~nicos ocasionados en pacientes con falla renal. 
()'.) 

"' 
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1.7 DATOS CLINICOS. 

1.7.1 SIGNOS Y SINTOMAS. 

Debido a la aiversidad d.e las causas de la iosuficiencia r~ 
nal cróoica, los sintomas pueden ser muy variables y estar­
relacionados con dicha causa. 

Aunque la uremia tiene a veces un comienzo s6bito, coo pr2-
ouociados slotomas ·iniciales• por lo general comienza tao -
lentamente que no se reconoce de inmediato. Los primeros 
slntomas puede que oo sean más que cefalalgia, fácil fatig~ 
bilidad, vagos trastornos gastrointestinales, .irritabilidad 
y malestar. 

cuaodo la depuraciou de creatinina del paciente ha descend! 
do hasta menos de 5 ml/min suele presentarse un cuadro cl!­
nico tlpico. 

1) Sintomas generales: debilidad, malestar general, anor~ -
xia, cefalalgia, letargia, disminución de la agudeza mental 
olvido, p6rdida de peso, mayor propensión a la fatiga lo 
cual limita la actividad del paciente, cansancio alguoas v~ 
ces asociado con disnea de esfuerzo, a menudo los pacientes 
se quejan de somnolencia en horas raras dur~nte el dia, en­
~sta fase se observa nicturia debido a una falta de conce~­
traci6n urinaria, poster2ormente se presenta una fase poliE 
rica la cual se acompaña de polidipsia y deshidratacióo, le 
sigue una fase olig6rica y por 6ltimo una fase ao6rica. 

2) Sintoffias dermatológicos: el.paciente con insuficiencia 
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renal generalmente presenta piel seca y escamosa, hay pal!_­
dez y una pigmentación caracteristica la cual varia desde 
un color amarillento hasta pizarroso pardo y es probable · -
que sea el resultado de la acumulación de cromógenos que 
normalmente son excretados en la orina; también hay prurito 
intenso, y aparece en fases avanzadas una sustancia blanca­
pulverulenta compuesta ·principalmente de ~cido 6rico y ur2:,­
tos· que al cristalizarse sobre la piel ~orman la llamada 
"escarcha urémica". 

3) Sintomas pulmonares: aparece disnea y ortopnea en pacie~ 
tes con insuficiencia cardiaca congestiva, y en pacientes -
con acidosis metabólica aparece la respiración de tipo Kus~ 
maul, para compensar la acidosis metabólica. 

4) Sintomas cardiovasculares: la mayoria de los pacientes -
urémicos son hipertensos lo cual guarda una relación con 
una hipervolamia y retención de sodio, algunos de éstos P2:,­
cientes se encuentran en la fase acelerada con cefalalgia,­
trastornos visuales como visi6n borrosa y manchas ante los­
o jos que pueden indicar una hemorragia retiniana; y algunas 
veces encefalopatia hipertensiva. La hipertensión y la r~ -
tenci6n excesiva de sodio y agua conducen al paciente a una 
insuficiencia cardaica congestiva y al edema pulmonar. 

La pericarditis y el derrame peric!rdico son comunes en la­

uremia crónica y pueden acompañarse con fiebre_, dolor tor!_­
cico, disnea y malestar, en raras ocasiones no se presenta­
el dolor. cuando se presentan grandes derrames periclirdicos 
puede aparecer taponamiento cardiaco. El pulso suele ser r! 
pido. 

La hemorragia cerebral, el edema pulmonar y la franca insE-
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fuciencia cardiaca constituyen trastornos tardíos. 

Sin embargo, la tensión arterial puede ser normal o estar 
dismin~ída por la deshidratación que se presenta al comienzo 
o por la presencia de una nefritis perdedora de sal como en­
la enfermedad quistica medular. 

5) Síntomas gastrointestinales: los slntomas gastrointestin~ 
les que se presentan son anorexia, nAuseas, vómito, sabor m~ 
tAlico en la boca, puede haber hipe, estreñimiento o diarrea 
y en fases avanzadas ea combo la ulceración y la hemorragia­
gastrointestinal, puede presentarse melena y hem~temesie. 

6) Slntomas neurol.ogicos: entre los ·sin-come.a neuromusculares 
se ~ucuentran somnolencia, irritabilidad (la conducta puede­
llegar a ser psic6tica), estados delirantes, confusión, des~ 
rientación·., reducciOn de la actividad lilental; éstos signos -
so·n tardios, y en algunas pacientes pueden no aparecer en a!?_ 
soluto. 

También puede haber parestesias asociada con neuropatía per!_ 
· férica, espasmos musculares, convulsiones, .vómito en forma -
de proyectil. provocado por el edema cerebral, estupor y coma. 

La mayoria de los pacientes urémicos sufren calambres musc~­
lares, piernas inquietas y contracciones mioclónicas. 

7) Otros: entre otros signos y siutomas pueden aparecer d~p~ 
sitos de calcio en la córnea originando queratopatia; y en 
la conjuntiva determina unos ojos rojos ulcerados y dolor~ -
sos descritos por Eerlyne y Shaw. Las bases de las uñas pu~­
den aparecer anormales, con una franja blanca y ancha sobre­
ellos, que probablemente refleja una desnutrición proteica.-
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El cabello tiende a perder su vitalidad y se torna seco y -

sin brillo, si el paciente lo tenia rizado, se torna lacio. 
Puede aparecer edema pa1pebral y en 1os tobillos. En ocasi2 
nea se obserYa un agrandamiento doloroso de las glé.ndulas -
mB.IlBrias (ginecomastia). Tanto en el hombre como en la m!:!_ -
jer hay disminución de 1a libido y de la fertilidad, en el­
hombre hay reducción de la espermatogénesis, en la mujer 
hay reducción de la ovogénesis, y puede presentarse amen2·­
rrea. 

1 .7.2 HALLAZGCS FISICOS. 

1) ~ermatológicos: excoriaciones o magulladuras, piel seca­
y escamosa, escarcha ur6mica, palidez, deshidratación o ed~ 
ma, olor urémico. 

2) Pulmonares: h±perpnea, estertores y derrames pleurales -
en pacientes con sobrecarga de liquidos e insuficiencia CB.!: 
dieca congestiva. 

3) Cardiacos: se escucha un tercer ruido cardiaco,, aumento­
de presión en la vena yugular y cardiomegalia en pacientes­
con insuficiencia cardica congestiva, frote pericé.rdico de­
trea componentes eo pacientes con pericarditis. 

4) Gastrointesüinales: estomatitis y hemorragia gastrointe~ 
tiaal, aliento urémico. 

5) Ueurológicoa: ceuropatia periférica, espasmos musculares. 

6) Otros: ginecomastia, el riñón palpable sugiere una ente~ 
rnedad poliquistica. 
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1.7.3 DATOS DE LABORATORIO. 

1) Composición de la orina: el volbmen de la orina varia de­
acuerdo al daño renal existente, pero generalmente es bajo -
como consecuencia de la reducción del filtrado glomerular, 
la densidad es baja y fija (1.010) porque los productos de -
deseche aparecen en concentración inferior a lo normal. La -
orina estA diluida, y en estados vanzados suele contener pr~ 
tainas, eritrocitos, leucocitos, células epiteliales y cili~ 

dros granulares y céreos, algunos de los cuales son grandes; 
en cantidades pequeñas como resultado del ind~ce de filtr~ -
ción glomerular reducido. 

2) Composición de la sang:::-e: los datos caracterlaticos son -
los de retención de nitrógeno, acidosis y anemia. 

Las concentraciones plasm~ticas de urea y creatinina se e~ ~ 
cuentran muy elevadas cuando un 50-75% de la función renal -
se ha perdido. Las concentraciones plasmAticas del potasio -
aumentan sólo tardíamente en el curso de la enfermedad, a m~ 
nos que aparezca oliguria, ~ue el ingreso sea excesivo, o 
que sean prescritos imprudentelll8nte diur6ticos que retienen­
potasio. Las concentraciones de sodio en plasma pueden ser -
normales o estar reducidas, pero posteriormente puede haber­
retención de sodio. El fosfato inorgAnico del plas~a e~pieza 
a aumentar cuando e1 indice de filtrado glomerular desciende 
por debajo de 20-30 ml/min y entonces las cifras del calcio­
tienden a caer. Hay retención. de Acido brioo, el bicar'bonato 
s6rico disminuye considerablemente cuando el indice de fi! -
trado glomerular es de 20-30 ml/min o menos. Hay alteraci~ -
nea palquetarias que se caracterizan por tiempo anormal de -
sangrado, en ocasiones disminución plaqueta:ria. Hay dismin.2_­
ción de la actividad de la vitamina D. P•rnde haber aumento -



88 
del magnesio. La hormona paratiroidea se encuentra elevuda­
y estA disrnjouida la producción de eritropoyetioa, lo que -
produce anemia, 

1.8 METODCS DE DIAGUOSTICO. 

A) Bases para el diagnóstico: 

1.- Generalmente hay antecedentes de enfermedad renal. 

2 .- "Debilidad y :f'atigabilidad fAcil, cefalea, anorexia, na~ 
sea, 7óoito, prurito, poliuria, nicturia y palidez. 

3.~ Hipertensión arterial con ence~alopatla eecundaria, l~­
sión retiniana, iosu:f'icieocia cardica. 

4.- Anemia, azoemia, acidosis con elevación de potasio, :f'o~ 

:fato.s y sul:fato séricos, y disminución de calcio y prote!_ -
~as del suero, dolores óseos. 

5;- Densidad de la orina baja y fija, proteiouria discreta­
:r oc:cierada, hematies y leucocitos escasos, y cilindros ;;g.ru~ 
sos de insuficiencia renal, elevación del nitrógeno ure~ 
co." (60) 

B) Histo~ia el.loica: la historia el.loica debe incluir las -
enf~rmedades familiares, la enfermedad renal previa, la i~~ 
gestión de medicamentos y los slntocas de obstrucción de la 
parte naja del sistema urinario. 

(60) Smith, Germaln. Medicina y .ci:=ugia para Enfermeras. 
Edit. Ir:teramericana. Jllé;icico 1975. pp. 713. 
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C) Pruebas de la función renal: 

1. - Depuración o ac:!.arami¡;,i;to de creatinica endógena: "esta 
prueba proporciona ~ca idea aproxi~ada de la intensidad de­
fil tracióo glomerular; mide el volbmen de sangre depurada -
de creaticica eo uo minuto, constituye la iodicaci6o mas 
sensible de enfermedad renal ~empraca, y es 6til para vig~­
lar el prog=eso eo el estado del paciente; para ésta prueba 
se hace uo exé.meo de orina de 24 horas. 

2.- Aclaramiento de creaticioa en suero: ésta prueba refle­
jil el equilibrio entre producci6c y fi1traci6n por el glom! 
rulo renal; la cantidad de creticina excretada varia y de -
pende de la masa muscular" <61 >; pero dado que e1 indice-de 
producci6o de cretinioa puede caer a medida que la uremia -
progresa, los aumentos de la concentración de creaticina 
pueden tender a subestimar el. descecso·del indice de filtr~ 
do glomerular ec la insuficiencia renal avanzada. Esta prue 
ba se efect6a eo suero saoguineo. 

3.- Nitr6geno de la urea saoguioea {BUN): "ésta prueba sir­
ve como indice de la capacidad excretoria del riñóc. 11 <62J 
El nitrógeno de la urea sangulnea depende de la producción­
de urea por el organismo y d~l flujo de orina. Esta prueba­
se efect6a en el suero sanguiceo. 

4.- Prueba de concentraci6o renal: {densidad, indice de r.2_­
fracci6n y osmolalidad de la orina). Esta prueba valora la-

{61) Brunner, LB. et al. Enfermeria Médico-Qur6rgica. Vol. 
11. 4a. ed. Edit. Interamericana. México 1985. pp. 952-
953. 

{62) IBIDEM. pp. 953. 
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capacidad para concentrar soJ.utos en la orina en :fases te!!!_­
pranas de J.a disfunci6n renal., 

D) Examen de médula 6sea: se examinan muestras de médula 
6sea en busca de hierro tingibJ.e o anal.izando las ci:fras de 
:ferritina sérica que pueden re:fl.ejar J.os dep6sitos de hi~ 
rro y determinar la anemia. 

E) PieJ.ogra:fla intravenosa: para valorar el. tamaño renal, -
su funci6n y la existencia de obstrucción. 

F) Radiogra:fla simpJ.e de abd6men: proporciona el tamaño y -

con:figuración de los riñones, asi como 1a presencia de ca!­
ci:ficaci6n o de :formación de calcuJ.os. 

G) Nefrotomogramas: se requerira de nerrotomogramas po~ ili­
:fusi6n si la cretinica sérica es de 3 mg/100 ml o mas, rev~ 
la pequeños riñones, hipopJ.asia congénita, y enfermedad p~­
J.iquistica o algbn trastorno estructural. 

H) Radiografias 6seas: éstas radiografias pueden mostrar 
crecimiento retardado, osteomalacia (raquitismo renal} o hi 
perparatiroidismo secundario; puede haber calcificaciones -
en los tejidos blandos. 

I) Radiogra:flas de t6rax: pueden mostrar crecimiento cardi~ 
ca, edema intersticial. de la zona media de J.os pulmones y -

edema pulmonar. 

J) El.ectrocardiogra:fia: el electrocardiograma refleja J.a s~ 

bracarga del. ventriculo izquierdo o J.a hipertrofia y J.os 
cambios debidos a la toxicidad del potasio. 
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K) Ultrasonografia renal: es ~til para valorar el tamaño de 
los riñones y la existencia de dilatación de los calices. 

L) Cistoscopia, gammagrama renal, pielografia retrógrada y­
arteriografia renal: se realizan cuando hay sospecha de 
anormalidades vasculares o tumores. 

M) Biopsia renal: la biopsia renal sólo es necesaria cuando 
la causa de insuficiencia renal crónica no se manifiesta 
por los estudios anteriores. 

N) También se realizan un exé.men geceral de orina, urocult~ 
vos, biometria hematica, qulmica sanguinea, tiempo de sa~ 
grado y coagulac i6n. 

1.9 DIAG!fOSTICO DIFERENCIAL. 

La insuficiencia renal crónica presenta signos y sintomas -
relacionados a la incapacidad funcional, que resulta de la­
reducci6n del n~mero de nefronas funcionantes mas que por ~ 
la causa de la lesión renal en si. Es imposible distinguir­
entre la insuficiencia renal debida a glomérulonefritis cr~ 
nica, pielonefritis, hj.pertensi6n arterial mal,igna, nefrop.!!_ 
tia diabética y enfermedad de la colAgena. 

1.10 TRATAMIENTO. 

1.10.1 FARMACOLOGICO Y DIETETICO. 

El tratamiento objetivo es mantener vivo al paciente y l~ -
bre de complicaciones, procurando que los riñones afectados 
conserven la homeostasia durante el mayor tiempo posible •. 
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Un objetivo del trata.miento es evitar afecciones que aume~­
ten el trabajo de los riiiones mediante control de la dieta, 
la actividad, la obesidad y evitar infecciones. otro ea tr~ 
tar los distintos siatomas de la uremia. 

A) Dieta y liquidas: "ª medida que empeora la función renal 
constituye requisito indispensable la iatervenci6n dietéti­
ca con regulaci6n cuidadosa de las proteicas, del ingreso -
de liquido y sodio para compensar la perdida de ambos, asi­
como cierto grado de r~stricci6n de potasio y fosfato. Al 
mismo tiempo se debe proporcionar un infreso calórico ad~ -
cuado y suplementaci6n con vitaminas." G3) 

1.- Liquidas: la ingesti6n de liquidas debe basarse ea dos­
aspectos: 

a) Deshidrataci6n: si el paciente estA deshidratado.los li­
quidas no deberAn restringirse porque se puede producir d~­
pleci6n del vol~men intravascular, reducci6a del riego r~ -
nal y empeoramiento de la fuoci6n renal. AdemAs no debe ab~ 
sarse de los diuréticos. 

b) Sobrecarga de liquidas: s6lo en éste caso los liquidas -
deben restringirse y pueden usarse diureticos. 

Si no existe hipo e hi~ervolemia, se deberá insistir en que 
el paciente ingiera abundantes liquidas para aumentar el ~ 

filtrado glomerular, mantener un vol~men de orina adecuado­
Y disminuir la urea retenida, pero sin forzar la diuresis -
ya que cuando se fuerza o se restringe el ingreso de agua -

(63) IEIDE~t. pp. 977. 



puede exceder de las capacida.des renal.es 1.imitadas de C0,!1 

centración y de di1.uci6n. 
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a) Protelnas: "el aporte proteico al.imentario debe ajustarse 
a. 1.as posibil.idades de excreción ureica del. riñ6n. Por una -
parte debe ser 1.o bastante el.evado para mantener permanent~­
mente un balance posit!vo, y evitar una desnutrición prote!­
ca; ?Or otra, debe ser suficientemente bajo para reducir al.-

· minimo 1.a producción de urea y mantener 1.a concentración de­
urea sanguinea inferior a 2 o 2.5 g/l." ( 64) 

La reducción de la ingestión proteica consigue una reducción 
de 1.a cifra de urea sanguinea, haciendo a menudo que el. P!!; -
ciente se sienta mejor disminuyendo 1.as nauseas, el. hipo, 
mal. eabor de boca y vómitos. Sin embargo, no logra mas que 
hacer mas 1.enta la vel.ocidad del. empeoramiento renal•y por -
consiguiente no es mas que una medida pal.iativa. Se acepta 
de modo general una ingestión de protelnas de 0.4 a 0.5 g/Kg 
por dia (lo que proporciona de 3-5 g de nitróger.o) 1.o que 
mantendra a 1.a mayorla de 1.os pacientes en un bl.ance citrog~ 
nado positivo. El tipo de protelnas debera ser de un al.to v~ 
lar biol.ógico (productos 1.actP.os, huevo, carne magra) para -
proporcionar los aminoacidos esencial.es (treomina,.val.ioa, -
leucina, isol.eucioa, triptófano, 1.isina, ~etionina, fenil.al.~ 

nina), 1.cis cuales ayudan a incrementar la util.ización del. n! 
trógeno ureico para for~ar aminoacidos no esenciales (tiros! 
na., arginina, histidina), disminuyendo asl 1.as cifras de 
urea sangulnea. 

(64) Hamburger, J. et al.. OP Cir. pp. 300. 



urea sanguinea 
Inferior a 1 g/1 
Entre 1 y 2 g/1 
Superior de 2 g/1 

Rae i6[) proteica 
60 gidia 
50 g/dia 
40 g/dJ.~ 
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En un comienzo puede permitirse ingerir 20 gr de proteinas­
por dia, aumentando ésta cantidad progresivamente si no hay 
elevación de las cifras de nitr6geno ureico en sangre. La -

dieta es bastante equilibrada cuando se permite ingerir 
40 gr de protelnas. Hay una d~eta especial pobre en prote!_­
r.as conocida como dieta de Giovannetti •· 

Los pacientes que estAn recibiendo hemodialisis, deben ing~ 
rir una cantidad de proteinas da 60 gr/24 horas para compe~ 
sar le pérdida de rur.inoAcidos que se prod~cen en las.heme 
diAJ.isis. 

b) ca~orias: la dieta.debe ser hipercal6rica, para prevenir 
que se desintegren pára combustible, fuentes de proteicas -
del cuerpc· co:no las de los mtisculos y el hlgado. Sin emba.=:,­
go, C.espués de un tiempo puede aparecer una disminución.de­
la to1erancia a los hidratos de carbono. 

c) Sodio: el ingreso de sal no debe restringirse, a no ser­
que esté contraindicada por e1 edema o J.a hipertensi6n. Si­
el paciecte tiene tendencia a perder sodic se proporcionan­
suplemntos del mismo. Por e1 contrario si el paciente tie~­
de a retener sodio, y ademas tiene una sobrecarga 1iquida o 
esté hipertenso, entonces e1 sodio se restringe. 

Se restringen bebida& gaseosas, sopas, y 1egumbres ricas en 
sa1 (espinacas, berros, apio, remolacha y co1 agria). 
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d) Potasio: el potasio de la dieta debe restringirse. Eotre 
los alimeotos ricos eo potasio se encuentran legumbres ve~­
des, chocolate, frutas como plAtano, melée, alabaricoque, -
frutos secos como ciruelas, higos, dAtiles; frutos oleagin~ 
sos como almendras, cacahuates, aceitunas, aguacates, etc;­
papas y cacao. 

Los alimentos pobres en potasio son tomates, pepinos, nabos 
y espárragos. 

B) Tratamiento farcacologico: 

1.- Restitucion de calcio: cuando la cal.cemia es inferior a 
90 mg/1, se prescribe un aporte cAlcico en forma de carbon~ 
to cAlcico en dosis diaria de 2 a 6 g/24 hrs, .con ~ato se -
busca mantener la calce:nia eotre 90 y 100 mg/1. Puede d~­
se lactato de calcio 4 g de 2-3 veces por dia o g~ucooato -
de calcio. ~uede administrarse colecalciferol (vitamina n3 ) 
pero dosis altas puedeo ocasionar calcificacion del tejidó­
blar.do. 

2.-·Hiperfosforemia: el fosfato de la dieta puede ser red_!! 
cido. hasta que el indice de filtracioo glomerular baje a m~ 
oos de 30m1/min, momeoto a partir del cual las cifras de 
fosfato solamente puedeo ser controladas por el uso regular 
de medicamentos que fijan fosfato. 

cuando la fosforemia sobrepasa 50mg/l, debe situarse por d~ 
bajo de éste oivel cqn los derivados del aluminio (gels de­
hidr6xido de aluminio o carbonato de aluminio) en dosis de-
4 a 12g/24 hrs, para mantener la fosforemia e~tre 40 y 50mg 
por litro. 
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~l hidr6xido de aluminio forma en el intestino un precipit~­
do de fosfatos de aluminio irreabsorbible que se pierde por­
heces (fija el fosfato). Sin embargo, se puede producir un -
balance negativo excesivo y prolongado de f6sforo que puede­
dar lugar a una carene ia del. mismo, que tambi6n es necesario­
para la formaci6n del hueso; por lo que su d6ficit puede ca~ 
ducir al paciente a un cuadre de osteomalacia. 

3.- Hiperpotasemia: se administra gluconato de calcio, solE­
~i6n glucosada al 10% (la glucosa disminuye la hiperpotas~ -
mia favoreciendo la entrada de potasio en las c6lulas); t8!!1-

. bi6n se púede administrar bicarbonato de sodio; en una hipe~ 
pctasemia grave se administra 50gr de glucosa y 12-20 UI de­
insulina scluble, 6sto disminuye la cifra plasmAtica de pot~ 
sio por transferencia retr6grada de potasio al interior de 
las c6lulas. 

4.- uremia: para la hiperuricemia se usan inhibidores de si~ 
tesis (alopurinol o tiopurinol). 

5~- Anemia: se deben disminuir la obtenci6n de muestras de -
sangre; puede administrarse hierro, folato, y andr6genos p~­
ra estimular la producci6n medular (decanoato de androlona). 
Puede someterse al paciente a transfusiones para mantener el 
hematocrito por encima de 25%, pero s6lo cuando la anemia 
sea intensa y sintomAtica. Las transfusiones deben admini~ 
trase lentamente, debiendo usarse eritrocitos concentrados 
para evitar la sobrecarga circulatoria. 

Sin embargo las transfusiones sólo tienen un efecto temp~ 
ral muy corto; por un lado hay riesgo de hepatitis y por 
otro induce a la formación de anticuerpos que pueden afectar 
de un modo adverso a un trasplante renal futuro. Con el sum! 
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nistro de hierro puede producirse una sobrecarga del mismo. 

6.- Acidosis: una acidosis leve no exige terapéutica, per9-
puede tratarse con Alcalis que ayudan a reducir aintomas c~ 
mo anorexia, lasitud y disnea. La terapéutica de Alcalia 
consiste en bicarbonato s6dico con dosis inicial de 1g 3 v~ 
ces al. dia, o citrato s6dico con dosis inicial de una cuch~ 
radita de soluci6n al 10% 3 veces al dia. 

s·in embargo, para Ronald Bodley, la· correcci6n de la acid~­
sis metab6lica con bicarbonato de sodio debe ser desacons~­
jada, no s6lo por la sobrecarga de sodio al paciente y d~ -
sencadenar insuL~ciencia cardiaca, sino que puede alterar -
la sensibilidad de las placas'terminales neuromuscuLares a­
la presencia de hiperu~~emia, aeterminanao convulsiones t~ 
tAnicas. 

7.- Hipertensi6n arterial: la hipertensi6n moderada o inte~ 
sa debe tratarse por reducci6n cuidadosa de la presi6n sa~­
guinea con dosis moderadas de metildopa (aldomet), hidral~­
cina (apresolina) o propanolol (inderal}, mAs restricci6n -
dietética de sodio y terapéut~ca con diuréticos como la f~­
rosemida a dosis de 2-7mg/Kg, divi~~aos en 2 o 3 dosis di~­
rias. 

Los diurético~ ~n general son capaces de actuar en la ios~­
ficiencia. renal cr6nica s6lamente cuando la creatinina·es -
superior a 20ml/min. Por debajo de ésta cifra s6lamente 4 -
diuréticos son eficaces: furoaemida a dosis mAs elevadas de 
la habitual; el Acido etacrlnico y actualmente la bumetami­
da y la metazolona; la que mAs se usa es la furosemida. 

Una disminuci6n demasiado brusca de las cifras tensionalea, 



reducira demasiado la filtraci6n glomerulár. Una presi6n 
diast6lica de 90-100mmHg es la que debe buscarse. 
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B.- Insuficiencia cardiaca congestiva: la insuficiencia CBf:. 
diaca congestiva, debida en la mayoria de los casos a rete~ 
ci6n de liquido por el riñón, responde a la restricción de­
sodio. Si hay lesi6n miocardica, pueden ser necesarios los­
digitalicos, pero hay·que tomar en cuenta que la excreci6n­
de éstos medicamentos y la tolerancia clinica estan alter~­
das en la uremia. Se pueden usar los diuréticos como 1urose 
mida y acido etacrinico. 

9.- Sintomas cutaneos: el prurito tal véz responda a las l~ 
sienes de mentol o fenal de aplicación local; e~ baño puede 
ayudar también. 

10.- Otros: se deben evitar medicamentos antiplaquetarios -
como la aspirina, pues puede agravar la disfunci6n plaquet~ 
ria.Las nauseas y vómitos pueden resolverse con cloroprom~­
cina 15-25 mg por via oral o 10-20 mg por via intramus~ular. 
Para controlar las convulsiones, a menudo se administra di~ 
cepan o difenilhidantoina intravenosas. Al principio del 
tratamiento suele prescribirse colchiciaa 1 mg/dia, para 
evitar crisis gotosa. 

se ofrecera un tratamiento conservador hasta que sea imposl:_ 
ble para el paciente seguir gozando de la vida. Una >•éz que 
se ha agotado la eficacia de la terapéutica convencional, -
debe pensarse' en lá. di~lisis a largo plazo o el trasplante­
renal. 
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C) Fármacos que deben evitarse en pacientes con insuficieR 

cia renal crónica. 

Ca•..>sas: 

a) ":Los fármacos o sus metabolitos son .ief·.:.:otóxicos (deben -
evitarse medicamentos como el oro, la tetraciclina y los­
antinflamatorios no esteroideos). 

b) Los fármacos o sus metabolitos pueden resultar tóxicos en 
otros órganos cuando se permite que se acumulen. 

i.- La acumulación de fArmacos como el oro, el mercurio y 

la nitrofurantolna pueden producir neurotoxicidad. 

~. Los fármacos que contienen magnesio pueden producir -
letargia y obnubulaci6o. 

e~ J.:edicamentos ineficaces (nitrofurantoina, mandelato de me 
tenamina yacido nalidlxico) no pasan a orina en conce~ 
traciones suficientes en la insuficiencia renal grave. 

d) Los flirmacos pueden agravar los sintomas urémicos (aspir~ 
~a, ácido amino salicilico y aotinfla.matorios no estero!­
:ieos) pueden provocar ulceración de la mucosa gástri.ca e­
incremeotar la hemorragia. 

e) Zs posible que los fármacos aceotáeo los trastornos met~­
-i:·blicos de la uremia: 

1.- Acidosis: ácido ascórbico, ácido nalidixico,_acetaz~­
lamida, tetraciclina y acido aminosalicllico, 'agravan 
la acidosis. 
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2.- Aumento de sodio: la carbenicilina o ticarcilina a~ 

mentan el sodio. 

3.- Hiperpotasemia: la espironolactona, el triametereno y 

la amilorida aumentan_ el potasio." C 6 5) 

1.1C.2 DIALISIS. 

~a función primordial del riñón es la de filtrar sustancias­
tóxicas contenidas en la sangre; como consecuencia de la i~­
suficiencia. Los productos de desecho se acumulan en ella y­
provocan la uremia, que si ésta se prolonga por algunos dias 
resultaria fatal para el paciente. 

c~ando el riñón presenta insuficiencia para eliminar las su~ 
tancias tóxicas de la sangre y mantener el equilibrio de l!_­
quidos, electrólitos y ácido-base, puede usarse di~isis t~­
rapéutica por difusión a través de una membrana semiperme~ -
ble. Puede usarse el peritoneo del propio paciente (diálisis 
peritoneal), o una máquina que tenga una membrana semiperme~ 
ble sintética, como el celofán (hemodiálisis). 

1.10.2.1 DIALISIS PERITONE.AL. 

"Aunque introducida para eJ. tratamiei:;tc de la insuf'iciencia­
retial en 1923, la diálisis peritoneal no fue usada con fr~ -
cuencia hasta finales de los cincuentas. Al comienzo exii 
tian muchas dificultades técnicas con un indice de morbili -
dad alto debido a peritonotis y retención de liquidas, pero­
ª medida que se fué adquiriendo experiencia y mejorando las-

(65) Lesl.te, Fang. S.T. Manual Clinico de Uefrologia. Edit.­
Mc Graw-Hill de México S.A. de C.V. ~Iéxico l983. pp.130 
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técnicas, pudo disponerse de una forma muy aceptable de di!­
lisis de urgencia." <66 ) 

Debido a la escasez de puestos para hemodiálisis, muchos p~­
cieotes necesitan el mantenimiento bajo diálisis peritoneal­
duraote largos periodos en espera de ser transferidos a la -
hemcdialisis. 

La diálisis peritoneal es uo medio para ~aoteoer con vida a­
pacientes ea la fase final de una insuficiencia renal y que­
estAo esperando a disponer de un lugar para un programa de -
hemodiálisis o que el accesc al sistema vascular del pacie~­
te no es permisible. 

En la diálisis peritoneal, una solución (dializado) se hace­
eotra:::- en la cavidad peritooeal y salir de ella. El perit~ -
oeo actba como membrana semipermeble. El dializado hace que­
la urea, los electrólitos y los venenos dializables paseo a­
través del peritoneo y los elimina del cue~po. 

El liquide para diálisis peritoneal puede ser isotónico e h! 
pert6oico, éste bltimo se usa con mayor frecuencia. El isot~ 
nico tiene aproximadamente la misma presión osmótica que el­
plasrea (al 1.5 por 10C de dextrosa); el hipertónico tiene 
una mayor presión oscótica (a.l 7 por 100 de dextrosa). 

La solución isotónica se usa cuando no hay necesidad de el!­
minar grandes cantidades de agua del paciente, ya que éste -
se encuentra en ur.a situación casi normal de hidratación. 

(66) Rooald Bodley, acott. Medicina Interna. Vol 11. 12a ed. 
E¿it, Espaxs. España 1982. pp. 1349. 

l 
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El liquide hipertónico se usa con mayor frecuencia por su -
alto contenido en glucosa y su correspondiente alta presión 
osmótica, con lo que es posible desviar agua de la circula­
ción del enfermo al interior de la cavidad peritcneal. 

Se usa sorbitol para sustituir la dextrosa, sobre todo en -
pacientes diabéticos. 

INDICACIONES: 

1 .- "Insuficiencia renal aguda. 

2.- Insuficiencia renal crónica. 

3.- Sintomas urémicos, ea especial cambios del estado me,2_ -
tal. 

4.- Sobrecarga de liquides, rebelde al tratamiento dietét2,.­
co y farmacológico (edema e hipertensión arterial). 

5.- Hemorragia debido a los efectos urémicos sobre la adh~­
sividad plaquetaria. 

6.- Pericarditis ur~mica co~ insuficiencia renal crónica. 

7.- Hiperpotasemia rebelde a las medidas conservadoras. 

8.- Acidosis rebelde a las rr.edidas conservadoras. 

9.- Sobredosis farmacológicz. que pone e.n peligro la vida 
(intoxicación farmacológica). 

10.-Cuaodo esta contraindicada la heparinización paxa hem~-



dialisis. 

11.- Coro~ hepatico. 

COHTRAilillICACIONES. 

1. - Cj.ri.:gia abdominal recier.te (la mas impor+.ante). 

2. - ?!:·esencia dG Ileo. 

3. - Ad.herencias m'!ll tiples causadas p•Jr una cirugía ante 
rior. 

-. • - Diatesis he::wrragiparas graves. 

5.- Peritonitis.-

6.- Fistula fecal. 
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PREPl1....'qAC-:on DEL PACIENTE PARA LA COLOCACION DEL CAT3TER PJ];_­

R:;:TONEAL. 

1.- Pesar al paciente. 

2.- Debe ped~rse al paciente que orine antes del procea~ 
miento para evitar la perforaoi6n de la vejiga. 

3.- Verificar si oo hay ileo o cicatrices qi.:irargicas en -
la regi6n inferior ~el abd6men, porque la probabilidad 
de perforar intestino es mayor y la tendencia hemorra­
gi.::a del tejido cicatrioial tambi.!ln es :nayor. 

4.- compre-bar por percusion si la vejiga·esta vacia de lo-
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contrario, colocar al pac ients una sónda Fo ley. 

5.- Se le prepara la pared a~dorninal al paciente (tricot~­
~ia y asepsia, igual q_¡:¡e- para una ::._apara-tomia). 

6.- Se le proporciona anestesia local, con la intro~ucci6o 
intradérwica y subcutanea de procaina o lidocaina al ~ 
1% en la ;:;coa de lutroducción del catéter. 

7,- El cirujano debe llevar cubrebocas, gorro y guantes es 
teriles. 

:EQT::f PO PARA EL CATETERISMO PERITONEAL. 

Contiene un catéter peritoneal flexible y un estilete que -
se usa para la introducción del catéter; se incluye un equ! 
po de extenai<!-n con C·:lnexi6n en "L'' para conectar el equipo 
a los t•;bos. Algunos equipos incluyen un dispositivo de r~­
tenci6n que se usa para conservar el catéter eo su sitio 
desrues de ictrodccirlo." (67) 

TECNICA. 

Ictroducci<!-n del catéter peritcneal: 

1 .- El :.;iaci.;nte debe estar acostado en posicico supina, y­
se debe hacer la asepsia de la pared abdominal. 

2.- se hace una pequeña herida incisa en la linea media 
(a la citad entre el ombligo y el pubis). Si no es ad~ 
cuada la linea media, se puede usar una zc~a de abord~ 

(67)Leslie, Fang. S.T. ~· pp. 197. 
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je lateral. Previamente se admin·stra anestesia local­
ccn lidocaioa al 1 o 2~. 

3.- El estilete se introduce en el c téter y la punta del­
mismo se expone en el extre~o de Q~téter. 

4.- El estilete debera cogerse firme 
mientras que la punta del catete 
pulgar e indice de la otra mano. 

ente coa una mane, 
se sostiene con el -

Sl paciente debe p~ -
ner en tensión su abdomen, como i defecara mientras -
el catéter se inserta ea la cavi ad peritoneal a tr~ -
ves de la incisi6n realizada, ha"iendo uca presi6n fiE 
me y un movimiento giratorio. Ta pronto como el cat~­
ter penetra en la cavidad perito eal, el estilete se -
extrae aproximadamente 2.5cm, de tal forma que la pu,E_­
ta del estilete se encuentre env inada dentro del cat! 
ter blando; para prevenir una po ible laceración de 
las visceras. 

5.- El catéter se "mueve" después a 1 largo del peritoneo 
anterior hacia cualquiera de los uadrantes inferiores. 
Cuando se ha hecho avanzar sufici ntemente, se rota de 

tal forma que la punta esté orient da hacia atras, en -
el fondo del saco pélvico. 

6.- Cuando el catéter se encuentre en posición adecuada, -
el dispositivo de retención puede deslizarse sobre el­
catéter hasta que repose sobre la pared abdominal. 

7.- El equipo de extensión con la con1xi6n en "L" se une y 

se conecta a los tubos del frasco del liquido de diál.:!:, 
sis. 
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8.- Se administra solución de diálisis para evaluar el fl~ 

jo a través del catéter. 

9.- El catéter se sutura a la pared abdominal en cordón de 
bolsa, ut.ilizando sutura de seda 3-0 o 4-0 para evitar 
el desplazamiento accidental del mismo; se aplica un -
apósito estéril y se fija con tela adhesiva. Los fra~­
cos de dializado se elevan y se pinza el tubo de sali­
da que conduce a un sistema cerrado de drenaje. 

La pauta de irrigación se organiza en tres periodos: 

a~ "Periodo de instilaci6n o de entrada de flujo: todas las 
soluciones para diálisis peritoneal se calientan de ante 
mano a 37ºc para promover una difusión eficaz al aume~: 
tar el flujo de sangre por dilatación de los vasos peri­
toneales, y prevenir el enfriamiento del paciente. 

La introducción de dos litros de dializado en la cavidad 
peritoneal se realiza en el plazo de 10 a 15 minutos por 
gravedad, si el goteo es lento el catéter debe colocarse 
en otra posición. cuando se vaclan los frascos pero el ~ 
tubo está todavia lleno de dializad9 para prevenir la e~ 
trada de aire, debe pinzarse el tubo de entrada. se d~ -
ben registrar el tiempo de instilación, el volcmen y el­
tipo de dializado, más las medicaciones agregadas. 

b) Periodo de equilibrio o de permanencia: la solucion se -
deja en al abdomen generalmente 30 a 35 minutos. 

c) Periodo de drenaje o de salida: al tubro de salida se le­
quitan las pinzas y se deja que el dializado drene a un­
sistema cerrado de drenaje. El drenaje por gravedad pu~-
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de facilitarse elevando la cama o cambiando de posición 
al paciente. No debe durar mas de 10-15 minutos. Debe -
registrarse la hora del comienzo y la terrninaci6n del -
periodo de drenaje. Debe anotarse el aspecto del liqu!­
do eliminado. Puede estar teñido de sangre por sangrado 
debido a heparina o turbio por perdida de proteina. La­
diferencia entre el velamen instilado y el volomen el!­
minado se registrara también. Al terminar la dialisis -
se extrae el catéter y se aplica una curaci6n estéril -
seca. Se obtiene un cultivo bacteriológico de la puota­
del catéter y del oltimo dializado drenado, y se pesa -
al paciente." <59 ) 

De ésta manera, un intercambio ónico de dos litros requiere 
aproximadamente una hora. La duraci6n del tarata!Iliento v~. ~ 
ria de 24-48 horas. Segbn las indicaciones clinicas, a una~ 

frecuenciaaproximada de una dialisis (de 2 litros) cada una 
o dos horas. Por cada 2 litros de intercambio se añadec 
1.000 U de heparina s6dica, para prevenir la formación de -
fibrina en torno a la punta del catéter. Los antibi6ticos -
no se usan de forma rutinaria, sino, solamente cuando hay -
infecciones peritoneales. 

OBSERVACIONES. 

11 Se toma con frecuncia la tensión arterial, el pulso y la -
respiración durante y al término del procedimiento. Un a~ -
mento en estos signos vitales indican una retención exces.!_­
va de liquido y producción de hipervolemia. Y una disminu -
cien de la tensión arterial con aumento de la frecuencia 

(68) Smith-Germain. OP CIT. pp. 720. 
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( A ) 

( B ) 

FUENTE: Leslie, Faag. S.T. MaouaJ. Cliaico de Nefrologia 
Edit. Me Graw-Hill de México S.A. de c.v. Méx!_­
co 1983. pp 190 

DESCRIPCION: (A) Periodo de Iostilacióo o de entrada de 
flujo. (B) Periodo de ~eoa.¡je o de salida. 
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del pulso, indican una pérdida excesiva del liquido y pr~ -
duccióo de hipovolemia, ésto sucede cuando el liquido se e~ 
trae coa demasiada rapidez, especialmecte cuando el dializ~ 
do tiene uaa alta concentración de dextrosa (la presencia ~ 
de dolor eo el hombro izquierdo puede deberse a irritación­
diafragmatica causada por la alta concentración de dextrosa 
ea el dializado)." (69) 

Debera someterse a1 paciente a vigilancia electrccardiogr!­
fica cootioua, para descubrir tempranamente hipopotasemia.-

CUIDADOS DEL CATETER. 

1.- "El sitio de inserción del catéter peritoneal debera 
tratarse er: todo momento con técnicas asépticas para 
evitar la infección. 

2.- Los apósitos abdominales deberan cambiarse todos los 
dias, lo mismo que los tubos usados para administrar la 
solución de dialisis, para disminuir la posibilidad de­
peritonitis, ya que el li~uido dializador es un excele~ 
te medio de cultivo." (70) 

RESULTADOS. 

"El aclaramiento de urea con la dialis is peritoneal, varia­
entre 15 y 27ml/min, segtin el .tiempo de es·tancia. General -
mente 48 intercambios durante 48 horas reduciran' el HUS a -
un 50% y la creatinina del plasma a un 60% de las cifras a~ 

(69) IBIDEM, pp. 721-722. 

(70) Leslie, Fang. S.T. OP CIT. pp. 198. 
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tericres a la dillisis." ( 71) 

COMPLICACIONES. 

1.- :;femorragia: 

a) Rara véz, el liquido de dialisis está l"igeramente t~ 
ñido de sangre durante los primeros intercambios de­
la diálisis. La sangre proviene de las venas de p~ -
queño calibre que recubren la cavidad peritoneal o -
del tejido subcutlneo en torno al lugar de punción;­
los rastros de sangre deberan disminuir despu~s de -
Jos primeros interca:nb.i.os, se puede controlar con 
una sutura profunda adicional en cordón de bolsa en­
torno al catéter. 

b) Si el sangrado es persistente, el catéter de diá.l! -
sis deb~ra extraerse y sustituirse, o interrumpirse­
el procedjmiento y hacerse evaluaciones diagnósticas 
adicionales para confirmar o excluir hemorragia i~ -

traabdominal. 

2.- Perforación de visearas. 

3.- Dificultad en el drenaje del catéter: 

a) El drenaje defectuoso se .debe a atrapamiento del c!!!_­
téter en los mesenterios, en cuyo caso el cambio de­
la posición. corporal del ·paciente puede mejorar el -
flujo. 

(71) Merck, Sharp. OP CIT. pp. 771. 
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b) Si peristen los problemas de flujo inadecuado, el c~ 
teter puede l.avrse con 20ml de soluci6n salina hep~­
r~nizada para procurar desplazar posibles coágulos -
de fibrina en el extremo del catéter, sin embargo se 
~orre el riesgo de provocar una tromboembolia. Si e~ 
to no funciona el catéter deberá extraerse y sustit~ 
irse. 

4.- Escape de liquido alrsdedor del sitio de inserción. 

5.- Anormalidades rnetab6licas: 

A) Trastornos de los liquides: 

a) Sobrecarga de liquides debido al mal funcionamie~ 
to del catéter. 

b) Depleción de liquides causada por eliminaci6n d~­
masiado rapida de agua, cuando se usan liquides -
hipert6nicos, esto puede causar una hipotensión o 
choque. se puede tratar por infusión intravenosa­
de soluci6n salina. 

B) Anormalidades de electr61itos. 

e) Hiperglucemia: 11si el liquido es hipertónico, su co~­
centración en glucosa es aproximadamente, unas 60 v~ 
ces la glucemia normal. Esta glucosa pasa al tcrre~­
te sanguineo del paciente donde es metabolizada per­
la insulina. En ciertos casos (pacientes de mediana­
º avanzada edad) la secreción de insulina no es suf~ 
ciente para cornpensru: la sobrecarga de glucosa por 
lo que ésta aumenta progresivamente y la situación -
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del paciente se deteriora. Est~ se debe a que una -
conc,~ntración ouy alta de glucosa en sangre provoca 
una elevada presi6n osmótica del plasffia, y por co~­
siguiente, una tendencia a extraer agua de las cel.!:_ 
las de los tejidos. Por lo_que la muerte se produce 
por deshidratació:-i ir.tracelular. Por otro lado, t8.!!! 
bien es causa de que el paciente absorva el liquido 
peritoneal y poco a poco quede sobrecargado de l! 
quido. 11 C72 > 

6.- Peritonitis: 

a) Si el liquido de drenaje es turbio, debe sospeché!!:­
se de una peritcr.itis. 

b) La solución de dialisis drenada debera enviarse di~ 
riamente al laboratorio para su cultivo. 

c) Si a pesar del tratamiento con antibióticos añad! 
dos a la solucicn, la infección es persistente, se­
req~iere extracción del cateter de dialisis perit~­
neal. 

d) "El germen patógeno más frecuente es el staphyloc~ -
ccus aureus o epidermis; para tratar estas infecci~ 
nes pueden añadi.rse cefalosporioas al liquido de 
diaJ.isis. 

(72) Uldall, Robert. patologia Renal. Edit. Acribia. España 
1980. pp. 120. 
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e) Eo la peritonitis causada por organismoa gramnegat! 

vos, puede usarse un aminoglucósido, como gemtamic! 
na o tobramicina. 

f) Al iniciarse la peritonitis el cultivo es a menudo­
negativo, probablemente porque los organismos tod~­
via no estan presentes ea gran n~mero; por ésto un­
negativo no debe descartar la infección. 

7.- Desequilibrio dialitico: 11los sintomas principales son: 
confusión mental, inquietud y convulsiones en casos gr~ 
ves. se supone que estan causados por una reducción r!­
pida de la urea en sangre, coincidiendo con una mucho -
mas lenta reducción de la urea y otros solutos en el l! 
quido cefalorraquideo. Esto hace que la precian osmótl:_­
ca del liquido cefalorraquideo sea mas alta que la de -
la sangre. Como consecuencia el agua pasara a través de 
la barrera hematoencefalica de las membranas meningeas­
al liquido espinal. Esto originara un edema cerebral y­
una alteración temporal de las funciones cerebrales. La 
situación mejorara cuando las concentraciones de urea -
se equilibren.u (73) 

8.- Arritmias cardiacas: pueden presentarse arritmias CB.!: 
diacas durante los cambios rapidos en el potasio. 

9.- Otras complicaciones: hidrotórax, atelectasia, pérdida­
de proteicas, coma hiperosmolar, hiperoatremia y dolor­
abdominal el cual suele presentarse al finalizar el p~­
riodo de drenaje y puede ser aliviado por la siguiente­
instilaci6n o por procaina. 

(73) IBIDEM. pp 121. 
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Escuchar las reacciones del paciente, mostrarse dispuesta a 
contestar preguntas, proporcionar medidas de comodidad fis~ 
ca u ofrecer alguna diversi6n tolerable ayuda al paciente a 
soportar el prvcedimiento. 



COMPOSICION DE LAS DISTINTAS SOLUCIONES DIALIZADORAS 

Solucióo aJ. 
Liquido 1.5m8% 2.5mg?li 4 .25mg% 

Glucosa 1.500 2.500 4.250 

Sodio 141 130 141 

Potasio *º o o 

Cloro 101 101 101 

Acetato 45 45 45 

Calcio 3.5 3.5 3.5 

Il!agoesio 1.5 1 .5 1 • 5 

Osmolaridad 372 o 525 
* Aoadase segbo esta iodicado. 

FUENTE: Dr. R.H. Loblay. Trastornos hidroele~ -
troliticos. Edit. Manual Moderno M6xico 
1980. pp. 171. 

DESCRIPCION: Las soluciones al. 1.5% se utilizan 
cuando se quiere eliminar poco li­
quido, al 4.5% cuando existe edema 
y al 2.5% cuando existe hipernatr~ 
mia. 

115 
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1.10.2.2 HEMODIALISIS. 

El primer riñón artificial usado con éxito fué proyectado y 
cons.truido por el doctor Willen Kolff hacia fines de la s~­
gunda Guerra Mundial en la Holanda ocupada por los nazis. -

La hemodiálisis es un proceso e.n el cual se pone en coota!:_­
to la sangre con una membrana semipermeable¡· a través de la 
cual son eliminados productos de desecho acumulados en sa~­
gre. La urea, la creatinina y niveles altos de potasio soo­
eliminados porque están ausentes del liquido dializador; 
son desplazados de la sangre del paciente a través de la 
~eibrana semipermeable, hasta el liquido dializador. La h~­

modialisis también permite la sustituci6n de sustancias que 
pueden encontrarse disminuidas ea sangre y estar presentes­
en el dializado; por ejemplo, bicarbonato y calcio. 

INDICACIO.NES. 

A) "Absolutas: 

1.- Etapa terminal de la insuficiencia renal. 

2.- Sintomas urémicos, en especial cambios del estado -
mental. 

3.- Sobrecarga de liquides, rebelde al tratamiento co~­
servador. 

4.- Hemorragia debida a los efectos urémicos sobre la -
adhesividad plaquetaria. 



117 
5.- Pericarditis urémica con insuficiencia renal crónica 

6.- Hiperpotasemia rebelde a las medidas conservadoras. 

7.- Acidosis rebelde a las medidas conservadoras. 

8.- Sobredosis farmacológica que pone en peligro la vida 

9.- Aclaramiento de creatinina inferior a 5ml/min. 

10.-urea sanguinea permanentemente superior a 3g/l. 

11.-Creatinina en sangre superior de 130mg/l. 

B) Relativas: 
1.- Neuropatla urémica progresiva. 

2.- Mala nutrición progresiva debido a la anemia. 

3.- Deterioro fisico progresivo debido a la uremia. 

CONTRAINDICAC~ONES. 

A) Hemorragia gastrointestinal activa. 

B) Hematoma subdural. 

C) Da~os cliniccs de tapcnamiento cardiaco. 

D) Hipotensión significat~va: 
1.- cardiog~nica. 

2.- Séptica. 
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3.- Hipovol6mica." (74) 

El riñen artificial es una máquina diseñada para efectuar -
el trabajo de loe riñones, por un determinado periodo de 
tiempo. El principio básico de la má~uina es la membranas~ 
mipermeable comparable a la pared capilar del glom~rulo del 
riñón huoano,que pone en contacte la sangre del paciente 
con el liquido dializante. Las membranas utilizadas son de­
cel0fán, la cual se sumerge ea el taoque que tiene el liqu~ 
de dializante o dializado. 

El ria6o artificial será usado priocipalrnente en dos ocasi~ 
nes: 

1.- como ayuda temporal a pacientes con ioauficiencia reoal 
aguda reversible. 

2.- como tratamiento regular para largos periodos en pacie~ 
tes en el estado final de la iosuficiencia renal, para­
los cuales (en la mayoría de los casos) la 6ltima esp~­
raoza de vida será un trasplante renal. 

"Un riiión artificial de sistema de hemodiá.lisis tiene tres­
componentes esenciales: un sistema de tubos para conducir 
la sangre desde el paciente a la unidad de membrana; una 
unidad de membrana en la que la sangre y el dializado e~ 
trae en contacto con superficies opuestas de la membrana.de 
celofán y se produce la diálisis; y un sistema de aprovisi~ 

(74) Leslie, S.T. OP CIT. pp. 189. 
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oamieoto de dializado." (75) 

Los tipos de riñones artificiales son tres: 

1 .- De serpentines gemelos: "esta compuesto por una membr~­
na tubular estrechamente eorrollada sobre una parte ce~ 
tral. Cada vuelta de la membrana esta separada de la s~ 
guisote por una malla de pl'astico o de fibra de vidrio. 
Las superficies de las membranas varian entre 1 y 2 m2 -
y todo el conjunto va encerrado en uo recipiente rigido 
a través del cual es bombeado el liquido de diáli 
sis." <76 ) -

"Ea este aparato la sangre circula a través de los se!: -
pentines paralelos de celofán; ambos estan enrrollados­
y rodean un o~cleo central de plastico con la forma de­
tambor cilindrico. El liquide dializado, contenido gen~ 
relmeote en un tanque de 100 lta, es bombeado a través­
del serpeotlo entre las capas de celofán. El liquido 
dializador del tanque es de ves en cuaodc desechado y -
reemplazado por otro nuevo." (77) 

2. - De láminas paralelas (Kill): ••es el que más se usa. Las 
láminas de la· membrana van colocadas en pares entre 
unas capas de soportes plásticos rlgidos. Por una serie 
de conductos, las capas saogulneas están ioterconect~ 

(75) Merck, Sharp. OP CIT. PP• 772. 

(76) Ronald, Bodley scott. OP CIT. PP• 1350-1351. 

(77) Uldall, Robert. ~· pp. 123. 
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das entre si; al igual ~ue las capas del liquido de di! 
lisis, corriendo ambas a contracorriente. Las areas de­
superficie de diálisis varian desde 0.5 hasta 2 m2 , lo­
cual da una gaoa adecuada desde niños hasta adultos cor 
pulentos. 11 (78) 

En éste aparato, la saogre se extiende en una capa e~ -
tre las membranas, y si liquido dializador, fluye ea di 
rección opuesta por ei otro lado de la membrana. 

3.- De fibra hueca: "i"ibras extraidas de celulosa huecas, -
sustituyeron les tubos o lám~nas convencionales, crea~­
do as! un haz compacto mediante el ~ual 1 m2 de superf~ 
cie dializante ;;iuede alojarse en un re·::ipiente de s6lo-
20 cms X 7.5 cms." (79) 

"La membrai:a de celofán tiene unos poro.s similares en tam~­
ño a los de los capilares glomerulares, éstos permiten que­
agua, productos finales del metabolismo y toxinas pasen de­
la sangre, a través de la ~embrana al dializado, pero no d~ 
jan pasar las proteínas y loe eritrocitos. To~o salute suf~ 
cientemeote pequeño para atravesar la membrana sera·elimio~ 
do, si no tiene ea el dializado una con::>entracióo que lo 
iguale, por ejemplo urea, creatinina, ácido crico, amonio,­
sulfato, fosfato y potasio; bacterias y virus no pueden p~­
sar del dializado a la sangre. 

Sangre tomadas antes y después de la diálisis son indicad~­
res de la eficiencia del tratamiento. 

(78) Ronald Bodley, Scott. OP CIT. pp. 1350. 

(79) IBIDEM. pp. 1351. 



ESQUEMA DE UN CIRCUITO DE HEMODIALISIS 

·-• j 

1 

, __ 

- ----t 

Des ague 

FUENTE: Ronald Bodley, Scott. Medicina Interna. 
vol. ll. 12a ed. Edit. Espaxs. España -
1982. pp. 1351. 

DESCRIPCION: D: dializador; S: depurador de agua; 
P: bomba de mezcla; C: concentrado;­
H: tanque colector; E: bomba efluen­
te; B: trampa para burbujas. 
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El dializado coosta de agua de la llave a la que se le han­
añadido diversas sustancias químicas para hacer el liquido­
del baño similar a 1a composición del plasma humano normal. 
Se utilizan glucosa o aorbitol para cootrolar la oamolal! -
dad. La composición del dializado la prescribe el médico de 
acuerdo con la necesidad de cada paciente. 

La coocentraci6n del dializado en calcio h ade mantenerse -
lo suficientemente alta para prevenir 1a p6rdida de calcio­
de los huesos hacia el suero. Adem!s de por ósmosis, el 
agua es oontrolada por uo proceso llamado de ultrafiltr~ 
ci6n, que permite la correcci6n de hipervolemia aumeotando­
la resistencia de salida de la sangre y elevando la presión 
del circuito sanguíneo por encima de aquella del dializado, 
con lo que queda expelida el agua de la circulación sangu!­
nea. El vol6men de la sangre en el dializador varia en cua! 
quier momento entre 90 ml y 250 ml, seg6o el tipo de la m!­
quina. El d6ficit del vol6men de la sangre del paciente pu~ 
de reemplazarse con solución salina durante la diAJ.isis P!.­
ra prevenir hipotensión y p6rdida de peso. El dializado se­
cambia o se vuelve a circular intermitentemente para evitar 
la acumulación de toxinas. El tiempo del tratamiento varia­
segbn el tipo de mAquina y 1a necesidad del paciente. Puede 
ser de '-10 horas 2 o 'veces por semana." (SO} 

Durante 1a di!lisis se administra heparina, para prevenir -
la ooagulaoi6n de la sangre en el circuito extracorpora: 
del dializador, o bien para reducir el riesgo de hemorragia 
sistem!tioa; la heparinización se puede hacer de cuatro ~o~ 
rnasr 

(80) Smith- Germain. Enfermeria M6dico-Qir6rsica. 4a. ed. -
Edit. Interamer1cana •. M6xico. 1963, pp. 715 
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1.-"Heparinizaci6n general.: al iniciar la diilisis se l.e su 

ministra al. paciente un bolo de 4000 a 6000 U.I. de h~­

parina. 

2.- Goteo constante de heparica. 

3.- Heparinizaci6c regional: ésta consiste en inyectar hep~ 
rina a l.a sangre, al pasar ésta del. paciente al dial.iz~ 
dor, y sul.fato de protamica, para neutral.izar l.a hepar!_ 
ca, al. vol.ver l.a sangre al paciente. 

4.- Heparicizaci6n fracciocal.: se suministran pequeños bo -
los de heparica durante el. curso de l.a diilisis,tt <81 ) 

El. tiempo de coagul.aci6n del. riñón artificial aproximadame.!!. 
te es de 30 minutos; el. del. paciente es lo mas cerca del. 

normal posibl.e (de 6-17 minutos). 

ACCESO VASCULAR. 

El. acceso al. sistema vascular es mediante derivaciones 
Scribner. (derivación arteriovenosa externa), o fistulas 8.!:­
teriovenosas (derivación arteriovenosa interna). 

A) Derivación arteriovenosa externa (shunt de Scribner): es 
el primer diapositivo conocido; cuando un paciente ha de 
ser hemodial.izado, se l.e col.oca una canul.a de materia ·­
pJ.Astica bajo anestesia l.ocal en l.a arteria radial.(en la 
muñeca), ~una segunda cánula en una vena del. antebra~o; 
entre loe tratamientos, los extremos de la canul.a se c~­
nectan por medio de una junta externa de tefl.60 y l.a sa.!!. 

(81) Leslie, S.T. OP CIT. pp. 191. 
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gre es desvíada entre la arteria y la vena. Para cooe~­
tar el riñ6o artificial al paciente se abre la junta y­
la caoula arterial se conecta al tubo de entrada cel 
serpeotin, la ca~ula venosa se conecta al tubo de sal!­
da. Al terminar el tratamiento, se vuelve a conectar la 
junta y la sangre fluye por la derivaci6n. su uso pr~ -
dispone trombosis e infecciones. Debe haber a mano des­
pinzas para caoula (o hemostatos con punta de caucho) -
para ser usadas en caso de que se de,,conecten la.a can~­

las en la junta de tefl6n. Este tipo de derivación ya -
casi no se usa. 

B) Derivación arteriovenosa interna (fistula arteriovanoea 
de Cimioo-Brescia): consiste en la creaci6n quir6rgica, 
con anestesia local o general, de una comunicación 
(anastomosis) entre la arteria radial y una vena cero~­
ºª• de alrededor de 1om. La sangre arterial pasa eoto~­
ces con preferencia hacia el segreento proximal de la v~ 
na, que se dilata poco a poco. En el momento de cada 
dialisis, la sangre puede extraerse en ésta vena art~ -
rializada por medio de dos agujas de grueso calibre. Al 
terminar la dialisis se extraen las agujas y se aplican 
curaciones a presión durante varias horas. No deben t~­
marse presiones arteriales y muestras de sangre en la -
extremidad de la canula. 

PREPARACION DEL PACIENTE PARA LA HEMODIALISIS. 

Se le explica al paciente el procedimiento; cuanto mas co~­
prenda el paciente, menos trastornado se sentira y podran -
reducirse de éste modo sus sentimientos de desamparo, rec~­
nociendo asi que su bienestar y su propia vida, dependen 
del riñ6o artificial. El paciente no necesita estar eo ay~-
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FUEllTE: Leslie, Faog. S.T. Maoual Clioico de Nefrologia 
Edit. Me G-raw-Hill de México S.A. de c.v. Méx!_­
co 1983. pp. 1350. 

DESCRIPCION: Esquema de uoa fistula arterioveoosa. 
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nas; se pesa al paciente antes y después de la dialisis, de 
preferencia por la misma persona y en la misma bascula (se­
produce cierta disminución de peso con la dialisis, segbn ~ 
la velocidad de circulación de la sangre y la duración de -
la dialisis); pero un aumento de peso de mas de i Kg/dia es 
debido a retención de liquido, mas que a peso real del p~ -
ciente. 

La presión arterial y el pulso se registran antes de la di! 
lisis, y con frecuencia al comienzo de ella, segbn el est~­
do clinico del paciente. Debe cambiarse frecuentemente de -
posición al paciente, porque la dialisis es un procedimie~­
to prolongado. 

Se deben hacer frecuentes observaciones en busca de hemorr~ 
gia, incluyendo inspección de las curaciones, de muestras -
de heces y drenaje gastrico. Se debera tomar con frecue~­
cia tiempo de sangrado. 

Si surge cualquier emergencia pinzar inmediatamente los t.!!_­
bos arterial y venoso a la salida y entrada del paciente,· 
después de parar la bomba de sangre. No importa lo que le -
ocurra al aparato. 

TECNICA. 

Para realizar una dialisis se utilizaran agujas de paredes­
delgadas y ancho orificio (mas o menos calibre 14). Una de­
ellas se introduce a través de la piel en una porción art~~ 
riali.zada de una vena dilatade. por una anastomosis arteri2_­
venosa; la sangre es bombeada al dializador a través de é~­
ta aguja; y devuelta al paciente por la via de otra aguja 
insertada mas proximalmente en la vena de la extremidad. 
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cuando termina la diálisis se retiran las agujas. 

Después de la hemodiálisis se toman con fecuencia los si& -
nos vi tales; se vigila s·i no hay sangrado; no se put1den m!_­
nistrar inyecciones intramusculares durante dos o cuatro h~ 
ras después de la diálisis porque, debido a la minietraci6n 
de heparina, puede producirse sangrado en el lugar de la i~ 
yecci6nn. Se proporciona cuidado diario a la derivaci6n e~­
terna y se le observa en ~usca de obstrucciones. 

DIETA PARA PACIElTTES SOMETIDOS A DIALISIS. 

"Se deben tomar er. cuenta ::uatro factores principales: 

1.- Agua: la ingesti6r. de agua dependera de la cantidad de­
orina eliminada. 

2.- Sodio: la restricci6n y la ingesti6n de sodio dependerá 
en cada paciente de la pérdida del mismo por la orina.-

3.- Potasio: la ingesti6o debe ser limitada. 

4.- Proteinas: los pacientes a los que se practica diálisis 
de 10 ho~as 3 veces por semana, pueden ir.gerir 60grs de 
proteicas diarias, con la seguridad de que permanecerán 
bien nutridos y sin que aparezca una uremia au~entada -
entre las diálisis. 

Algunos pacientes presentan deficiencia de vitaminas 
porque se pierden vitaminas hidrosolubles en el liquido 
de la diálisis, por ésto se administran preparaciones -
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multivi"taminicas." ( 82) 

RESULTADOS. 

La hemodiAlisis reduce el ritr6geno urémico saoguineo y la­
crea-tini na apro:i-:imadamente en un 50%, corrige la acidosis "" 
metabolica y la hipercalj.emia. 

11Se han mantenido vivos pacientes con una depuracion de 
cr'7atinina de 0-2ml/min, por 6-10 anos en condiciones razo­
nables de salud y actividad, con diAlisis efectuada una o -
dos veces por semana. Una encuesta re:::iante indica una tasa 
de supervivencia de un año bajo diAlisis de 87%; una tasa -
de supervjvencia de dos años de 73%; y ea el grupo de 20-45 
aücs de edad una tasa de supervivencia de 6 años de 
60% ... (83) 

COMPLICACIONES. 

Es,t?-s pueden ser el resultado del estado urémico persiste~­
te (ccrregido s6lo parcialmente; incluso en los casos mAs -
satisfactorios, ?Orla terapéutica dialítica); de un equil! 
brio hidrico y electrolitico mAs que deficiente, de probl~­
mas técnicos y accidentes, de estados carenciales causados­
por perdidas en la diAlisis, de infecciones, de reacciones­
psiquiAtricas; en la encefalopatia de diAlisis y en la en 
fermedad osea por diAlisis, la causa es desconocida. 

(82) Uldall, Robert. OP CIT. pp. 198. 

(83) Krupp, Marcus A. Diagnostico Clinico y Tratamiento. 
19a. ed. Edit. El Manual Moderno. México 1984 .. pp. 548 
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1.- Complicaciones mecanicas: 

a) Fugas del aparato de dialisis o de los tubos: puede­
haber hemorragia por espirales o filtros rotos, o a­
consecuencia de conexiones defectuosas, o sección de 
las lineas arteriovenosas. 

b) Coagu~aci6n en el aparato por heparinización inad~ 
cuada. 

e) Reacción por pirógenos. 

d) Errores en la composición del liquido dializador: 
los dos errores mas comunes son: 

1)·"0lvidarse de eachar el concentrado en el agua 
del baño, por lo que el paciente es dializado 
con agua pura, produciendo una masiva y rapida 
hemólisis, la sangre en el conducto venoso se h~ 
ra transparente. Se debe interrumpir inmediat~ 
mente la dialisis desconectando la bomba y pi~ -
zando el tubo. 

2) Poner dos veces la cantidad correcta de canee~ -
trado, de tal manera que el paciente se dializa­
con una concentración de sodio dos veces la no~­
mal. Esta se sospecha cuando el paciente refiere 
cefalea y aumento de la presión arterial. Tam 
bién se interrumpe la dialisis.n (B4) -

Puede provocarse hiper o hiponatremia, hiperc~ -

(84) IBIDEM. pp. 197. 
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liemia e hipercalcemia, és·tas ül timas como resu1_ 
tacto del fallo de los rebalndecedores de agua en 
aquellas áreas cuyas aguas tienen un alto cont~­
nido cálcico. 

e) Acumulación inadvercida del paciente de indicios de­
elementos procedentes de componentes del aparato i~­
corporados al dializado o procedentes del agua domé~ 
tica, tales como cobre, aluminio, zinc, cloramina y­
nitr.atos. 

i') Emigración del plastificado de las sondas sar:guinea.s 
de hemodiálisis. 

g) Electrocución microamperio durante la hemodiálisis.-

h) Embolia gaseosa debida a la penetración de aire al -
aparato o tubo: el aire cuando penetra a la circul~­
ción, va derecho al corazón, aqui es batido hasta 
formar espuma y entonces atraviesa los pulmones. Al­
volver de ellos, la espuma entra en la región i~ 
quier.da del corazón desde donde es bombeada al inte­
rior de la aorta. El peligro mayor es que el aire e~ 
tre en los vasos cerebrales y origine una isquemia -
del cerebro. 

Esto se puede prevenir evitando la entrada de aire 
desde la botella de solución salina, asegurándose p~ 
ra ello de que éste conducto nunca se deje de pinzar. 
También es importante vigilar constantemente la tr~ 
pa de burbujas. 

2.- Complicaciones en relación con los accesos vasculares:-
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Estas pueden presentarse al principio, en el momento de 
crear el acceso vascular adecuado, o sl final, con el -
agotamiento de los puntos disponibles para acceder a la 
circulaci6n. 

a) Comunicaciones arteriovenosas: 

1) Episodios de coagulaci6n. 

2) Infecci6n local. 

3) Sangrado. 

4) ~rosiones de la piel. 

5) Emboljas cerebrales resultantes de las técnicas -
de anticoagulaci6n de los shunts externos. 

b) Fistulas arteriovenosas: 

1) Falta de maduración adecuada de la fistula para -
practicar la dialisis. 

2) Trombosis o estenosis de la fistula. 

3) Isquemia de la extremidad debida al slndrome de -
hurto, creado por el conducto arteriovenoso. 

4) Dilatación tipo aneurisma de la fistula. 

son menos frecuentes las complicaciones de las fistulas 
que de los shunts arteriovenosos. 
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3.- Problemas cardiovasculares: 

a) Pericarditis bacteriana. 

b) Cardiomiopatia congestiva. 

c) Insuficiencia cardiaca. 

d) Hipotensi6n. 

e) Desencadenamiento de angina. 

f) Desencadenamiento de arritmia cardiaca. 

g) Taponamiento pericárdico. 

h) Infarto agudo de miocardio. 

Los factores principales son la hipertensión y la enfe~ 
medad vascular oclusiva. El riesgo principal de la per! 
carditis es la aparici6n de un derrame importante, alg~ 
nas veces hemorrágico, con el taponamiento cardiaco r~­
sultante. De aparecer la pericarditis hay que prestar -
atención a aumentar la frecuencia de la diálisis, ar~­
ducir al minimc la cantidad de heparina administrada en 
cada diálisis, para disminuir el riesgo de hemorragia,­
y a corregir la sobrecarga liquida que pueda existir. -

4.- Complicaciones pulmonares: 

a) "Hipoxia transitoria durante los 30-45 minutos in! 
ciales de la diálisis. 
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b) Embolia gaseosa. 

5.- Complicaciones musculares: 

a) Calambres. 

b) Debilidad." <95 ) 

6.- Complicaciones neurol6gicas: 

Aparte de los accidentes cerebrovasculares asociados 
con la hipertensi6n, pueden haber otras complicaciones­
como: 

a) · 11Encefalopatla de wernicke: se ha descrito ésta co!!!_­
plicaci6n debido a ~éficit de tiamina, pero se pu~­
de prevenir mediante los suplementos regulares de -
vitaminas hidrosolubles. 

b) Embolia cerebral retr6grada: ésta complicaci6n pu~·­
de producirse durante las mani_obras para retirar 
trombos arteriales de los shunts de hemodiálisis, y­
puede causar o bien una disfunci6n cerebral transit~ 
ria, o en algunos casos la muerte. Esta complicaci6n 
es menos frecuente desde el uso de las fistulas. 

e) Hematomas subdurales: el hematoma subdural puede de­
berse al efecto de la heparinizaci6n repetida en p~­
cientes cuyos procesos hemostáticos pµeden ya estar­
deteriorados por la uremia. Debe despertar sospechas 
la somnolencia persistente, confusi6n y cefalalgia -
después de la diálisis y en especial la aparici6n de 
signos neurológicos focales. 

(85) r.eslle, S.T. Q!:..Q.!'.t· PP• 192. 
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d) Demencia por diálisis: la demencia por diálisis o e~ 

cefalopatia de diálisis fué descrita por primera vez 
por Alfrey y cols. en 1972. La aparición del trasto~ 
no varia entre 15 meses y 7 años después del comie~­
zo de la dialisis de mantenimiento. Es progresivo y­
finalmente fatal. Se caracteriza inicialmente por 
una progresiva pastosidad y dificultad para hablar,­
seguida por el deterioro progresivo de la función i~ 

telectual y de la escritura, la aparición de ligeros 
espasmos clónicos, crisis epileptiformes ocasionales, 
muecas faciales, asterixis, cambios acentuados de la 
personalidad ~ue comprenden respuestás ewocinales i~ 
propias, depresión, agresjón, ilusiones y alucinaci~ 
nes. Puede ap~recer parálisis facial. El paciente 
acaba completamente demente y flsicamente incapaz. ~ 

Se desconoce la causa, pero se piensa que interviene 
cifras altas de aluminio, ya que se han encontrado -
en cerebro, mcsculo y hueso aumento de aluminio. 
Platts y cols. en 1977; Elliot y cols, en 1978, han­
acumulado pruebas de que el trastorno se debe a una­
iotoxicación por aluminio, por un alto contenido de­
alumioio en el agua doméstica con la que se prepara­
el liquido de diálisis. No se ha descubierto ningcn­
tratamiento efectivo para ésta ccmplicación. 

e) Sindrome de desequilibrio: el sindrome de desequill­
brio por diálisis es el resultado de la corrección -
excesivamente rápida del estado urémico mediante di! 
lisis. En sus formas mas ligeras se caracteriza por­
cefalalgia, agitación, confusión, espasmos muscul~ -
res, irritabilidad; mientras que en los casos más 
graves pueden aparecer convulsiones y pérdida de ce~ 
ciencia. Estos sigr.os pueden aparecer durante la di! 
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lisis o poco después de la misma. La alteraci6n es -
transitoria, puede durar varias horas, o a lo mas t~ 
do un dia; raramente ocasiona la muerte. Esto se pu~ 
de prevenir si durante la dialisis se evitan las al­
teraciones bioquimicas rapidas e intensas. 

f) Encefalopatia yatrogénica inducida por medicamentos: 
una encefalopatia metab61ica caracterizada por alt~­
raci6n de la consciencia, asterixis y electroencef~­
logramas anormales puede ser causada por medicame~ -
tos, como el flurazepam, diazepam, pentazodina y am~ 

triptilina; ésta complicación se diferencia de la d~ 
mencia por dialisis, porque las anormalidades desap~ 
recen con la supresi6n del medicamento. 

g) Neuropatla periférica." <86 ) 

7.- Complicaciones metab6licas: 

a) "Hiperglucemia. 

b) nipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. 

c) Cambios rápidos de electrólitos. 

d) Cambios rápidos de liquido. 

e) correcci6n rápida de acidosis. 

f) Intolerancia al acetato: normalmente se transforma -

(86) Black, Douglas. OP CIT. pp. 585-586-587. 
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en bicar~onato en el cuerpo. Algunos pacientes son ~ 
incapaces de transformar el acetato con rapidez y 

muestra~ acumulación del mismo provocando nauseas, 
cefaleas, v6mi tos y malestar durante el procedimie.!!_­
-to y el periodo que le sigue. Los sin tomas puedet:> m~ 
jorar util.izando bicarbonato en lugar de acetato en­
el liquido de dialisis." C8 7) 

B.- Cornpli~aciones hematológicas: 

a) Anemia: la anemia megaloblastica debida a déficit de 
ácido f'ól~co o hierro, :::-esultar.te de pérdidas a tr~­

vés del dializador, se le evita mediante la admini~­
tración regular de suplementos de acido fálico.Una -
causa importante de anemia persistente es la pérdida 
sanguinea crónica por conexión de la fistula arteri2_ 
venosa, muestreo de sar.gre, rotura del dializador, -
retenció~ de sangre en el dializador y pérdida sa.!!_ -
guinea por el tracto gastrointestinal. 

9.- complicac±ones gastrointestinales: 

a) Hemorragia gastrointestinal como una complicación 
E¡.ccidental. 

b) Ascitis. 

10.- Complicacioces infecciosas: 

a) ~raetorno de la producción de anticuerpos y trasto~. 

nos de la inmunidad celular. 

(87) Leslie, S.T. OP CIT. pp. 194. 
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b) Septicemia originada en los accesos vasculares, par­

lo regular, por organismos gramp~sitivcs. 

e) In~ecci6n en los sitios dérmicos. 

d) Riesgo aumentado de una hepatitis virica. 

e) Raramente endocarditis bacteriana con una pred~ 
lecci6n especial por la valvola a6rtica. 

11.- Osteodistrofia: (medidas prevectivas). 

a) Disminuci6n de fosfato en la dieta (ingesti6c redu­
cida de productos lácteos). 

b) Ministración de fijadores de fosfato por via oral -
(hidr6xido de aluminio 100mg/dia), tomando en cue~­
ta que puede producirse deplecicn de fosfato lo 
cual produce osteomalacia; o demencia por dialisis. 

c) Aumento del calcio en la dieta o administración de­
carbonato calcico, ayuda a disminuir la acidosis, -
ya que ésta es un factor contribuyecte en la apar~ 

ción de osteodistrofia renal. 

MORTALIDAD. 

"Cuanto mas alta sea la edad del paciente al comenzar la 
dialisis, tanto mas alta será la mortaRidad, ya que los p~­
cientes mas viejos sor, los mas propensos a sufrir alteraci2. 
nes en el sistema cardiovascular, lo q_ue los hace mas pr2_ -

pensos a problemas vasculares, que se sabe son la principal 
causa de muerte de los pacientes bajo hemodiálisis. 
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La mortalidad anual se calcula entre 7 y 13%. 

CAUSAS DE MUERTE. 

Las causas vasculares incluidas isquemia, infarto de mioc~ 
dio, pericarditis, insuficiencia cardica hipertensiva y 

otras causas y accidentes cerebrovasculares, representan 
aproximadamente el 60% de las muertes en pacientes bajo h~­
modiálisis; el infarto de miocardio aumenta con la edad, 
siendo más frecuente en pacientes con más de 54 años de 
edad, que en los de 34 años. La infección, principalmente 
la septicemia, es la segunda causa más frecunte de muerte 
(aproximadamente el 15%). El riesgo de muertE> por hiperc!!!: 
liemia es maximo durante los primeros 6 meses de tratamie~­
to por diálisis, tiempo que representa el 14.5% de las mue~ 
tes. 11 (

99 ) 

Aunque la hemodiálisis proporciona rehabilitación y espera~ 

za de vida al paciente, ésta no cura la enfermedad renal ni 

es capaz de compensar las pérdidas de las actividades met!!!;­
bólica o endócrina de los riñones; por lo que el paciente ~ 
debe ser tratado con diálisis durante todo el resto de su -
vida o hasta que reciba un riñón de trasplante. 

El tratamiento con hemodiálisis a largo plazo de pacientes-
-con insuficiencia renal crónica en la etapa final, no sólo­
es un problema médico, de enfermerla y familiar. El grao o~ 
mero de pacientes, el alto costo del tratamiento, el nbmero 
limitado de instalaciones especializadas y de prrsonal h!!!; -
ceo de éste un problema social y ético para la comunidad y-

la nación. 

(88) Black, Douglas. ~· pp. 586. 
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1. 1O.3 TRASPLANTE RENAL. 

En l959 J .P. Merrill en Bastan y J. Hamburger en Par is in;!;__­
cian los primeros trasplantes renales entre no mellizos, 
desde ésta fecha se han efectuado cerca de 20 000 traspla~­
tes en el mundo. 

El paciente con insuficiencia renal en fase terminal es ma~ 
tenido bajo dialisis peritoneal o hemodialisis antes del 
trasplante, y puede volver a la dialisis en caso de fracaso 
del trasplante. 

"La causa mas coml!m de trasplante en los adultos es la glE_­
mérulonefritis crónica, que es la responsable de un 60% de­
los pacientes renales aproximadamente. La pielonefritis cr~ 
nica, el reflujo vesicoureteral y los riñones poliquisticos 
son la causa en un 30% aproximadamente de pacientes; la n~­
fropatia analgésica, enfermedad del colé.geno y nefropatia -
diabética componen el 10%. Esta distribución de las enferm~ 
dades que originan insuficiencia renal crónica que requiere 
trasplante ea similat en todas las poblaciones blancas, co,n 
la excepción de Australia y Nueva Zelanda, donde la nefrop~ 
tia analgésica es una causa importante de insuficiencia re­
nal crónica, que comprende un 15% de éstos pacientes. 11 (S9") 

El riñón trasplantado puede obtenerse de un donador vivo e~ 
parentado o de un cadaver humano. 

DONANTES VIVOS EMPARENTADOS. 

~os 6nicos donadores vivientes emparentados aceptables son-

(89) IBIDEM. pp. 613-614. 
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los hermanos o los progenitores y sólo después de que las -
pruebas de histocompatibilidad han demostrado uP.a probabil,;h 
dad elevada de supervivencia del injerto. La histocompatib~ 
lidad esta determinada por: 

1) La determinaci6n de los antigenos leucocitarias humanos­
descubiertos por nausset en Paris en 1958; los leucos~ -

. tos y las plaquetas son portadores de un gran nbmero de­
antigenos analogos a los de otras células del organismo­
que intervienen en la tolerancia de los injertos de un -
sujeto a otro. El sistema mas conocido es el HL-A tran~-
witidc genéticamente y en donde se identifican 4 antig~­
nos, 2 provenientes del padre y los otros 2 de la madre, 
apareciendo en las células de los tejidos. 

2) cultivos mixtos de linfocitos (CI-lL), los cual.es miden 1.a 
estimu1.aci6n entre J..os 1.infocitos deJ.. donador y del. r~ 
ceptor. 

cuando existe una identidad entre 1.os 4 antigenos del donau 
te y eJ.. receptor, eJ.. éxito del. trasplante esta asegurado en 
cerca del 10CJJ6; esta combinaci6n s61.o se observa entre heE_­
manos. Ademas a 1.os donantes vivos se les debe practicar 
una exploración médica compJ..eta, de11erminaci6n de la fuu 
renal mediante técnicas de depuración, piel.agrama intraven2 
so y una angiografia renal.. El donador viviente debe estar 
bien hidratado y se le debe administrar monitol y furosem!.­
da al iniciar 1.a nefrectomia. Generalmente se utiliza el r~ 
ñ6n izquierdo, debido a que la vena renal es mas larga. La­
función renal a 1.argo pJ..azo en el donador vivo vuelve a ser 
casi normal. gracias a 1.a hipertrcfia del riñón restante. 
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DONANTE CADAVER. 

El donan~e cadaver es el paciente con lesión cerebral irr~­
versible cuyas funciones vitales son mantenidas mediante 
ventilación intermitente a presi6n positiva, de manera que­
se mantengan la normctensión y una función renal buena. Se­
utiliza el manitol para amntener la excreción de orina y la 
presión sanguínea. Los donantes cadaveres se descartan si -
han tenido oliguria y/o hipertensión durante mas de 4 horas, 
sepsis grave, hepatitis B, recién nacidos y aquellos con 
edad superior a los 55 años, enfermedad preexistente que i~ 
pone un riesgo de afección renal como diabetes y lupus er!_­
tematoso; y neoplasias malignas. 

CONSERVACION DEL RIÑOH. 

"Despues de la extirpación de los riñones, estos son colee~ 
dos en suero salino normal frio y lavados interiormente m~­
diante diversas soluciones a la temperatura aproximada de -
4ºc. se hacen pasar unos 300ml del perfusato a través de -
cada riñón, utilizando sólamente la gravedad para impulsar­
el flujo (120cm). Los riñones son almacenados cada uno de -
ellos.en hielo, agµanieve o colocados ea el refrigerador de 
una maquina conservadora que perfunde continuamente el r!_ -
ñón. El tiempo de almacenamiento es de 10-12 horas aproxim~ 
dameote. 11 ( 9o) 

SELECCION Y PREP.ARACION DEL RECEPTOR. 

La principal indicación es la etapa final de la insuficie~-

(90) IBIDEM. PP• 616-617. 
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cía renal. :!Jas edades limite para el tra.splante son desde -
los 5 a los 60 años de edad, pero ~os· limites más acept~ 
bles van de los 10 a los 50 años de edad. El paciente de 
rr.as de 40 años que sufre arteriosclerosis persistente, e~ 
fermedad arterial coronaria o enfisema, tiene un riesgo de­
morbi-mortalidad elevado después del trasplaate. El accide~ 
te cardiovascular después del trasplante ocurre priacipa! -
mente en los pacientes más viejos. 

Al paciente se le administran drogas inmuaosupresoras (az~­
ticprip~ 2.5mg/Kg y prednisona) para reprimir o dominar los 
mecani:mos corporales de defensa, en el periodo preoperat~­
rio. Suele practicarse hemodiálisis antes del trasplante, y 

se trata cualquier tipo de infección. 

Se debe hacer uaa gastroscopia, un cistouretrograma micci~ 

oal en busca de reflujo uretera~. y una cistoacopia en bu~­
ca de anormalidades vesicales~ se le toman exudados de boca 
y ~ariz al paciente para cultivos, se practica una radiogr~ 
fia de tórax y se hacea las pruebas sanguineas cruzadas. Se 
administra una dosis énica de antibiótico de amplio espe~ 
tro y de penicilina con la premedicación para prevenir la 
iafección por cualquier bacteria existente en el mismo i~ 
jerto. 

cmrTRAINDICACIONES PARA EL TRASPLAMTE. 

Los pacientes con iofeccióa tuberculosa o micótica activa,­
al igual que aquellos cuya etapa renal final es debida a 
oxalosis, a glomérulosclerosis focal o a nefropatia diabét~ 
ca, no son aceptados para trasplantes. 

En la oxalosis, el trastorno subyacer.te destruye rápida e -



143 

inevitablemente al riñón trasplantado. En la gloméruloscl~­
rosis focal la recurrencia de la enfermedad en el riñón 
trasplantado ocurre poco después del trasplante y cccduce ~ 
al fallo temprano del injerto. En la nefropatia diabética,­
los resultados en términos de supervivencia del injerte y -
del paciente, son peores que en otros pacientes, la morbil! 
dad asociada es mae alta. 

TEc~'ICA DEL TRASPLANTE RENAL. 

"Se practica una incisión, seccionando el mflsculo oblicuo,­
que va desde la linea media abdominal pasando por encima 
del ligamento inguinal (a.unos 3cm) y extendiéndola hasta -
·1a reg~ón lumbar. La arteria renal del riñón donante se 
anastomosa en forma término-terminal a la arteria iliaca i~ 
terna, si ésta flltima esta libre de ateroma y tiene un cal! 
bre similar. Cuando la arteria iliaca no es satisfactoria,­
la arteria renal se an~stomosa término lateralmente bien 
sea con la arteria iliaca primitiva, o con la arteria ili~­
ca externa. Esta anastomosis se facilita dejao~c un mangu!­
to de aorta sobre la arteria renal. La vena renal se anast~ 
masa en forma término-lateral con la vena iliaca externa. -
Cuando la herida es profunda o cuando se esta utilizando el 
riñón derecho con una vena renal corta, entonces la vena 
iliaca interna y una vena innominada adyacente, tributaria­
de la vena iliaca comfln, se ligan y seccionan para permitir 
atraer hacia delante a la vena iliaca, facilitando de éste­
modo la anastomosis. Hay diversas maneras de practicar la -
anastomosis uretera.l. La pelvis o el uréter donante pueden­
implantarse en el uréter receptor; en ésta técnica hay un -
mayor indice de escape urinario y ha sido reemplazada por -
un implante urétera-vesical. Tras haber practicado una cis­
tostom~a anterior, se atrae el uréter a través de una her!-
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da 1ncisa en la pared lateral de la vejiga y se le hace de!!_ 
cender después hasta un punto sobre el trígono, al lado del 
orificio ureteral, con un t6nel submucoao de unos 3cm. El -
uréter se espatula, se anastomosa mucosa a mucosa, y se ci~ 
rra la cistostomia vesical. Se deja instalado un catéter i~ 
terne ele Fcwley bajo drenaje continuo durante 5 dias. Esta­
técnica tiene una morbilidad muy baja y no se produce ref'l,!! 
jo hacia el uréter trasplantado. Antes de cerrar la herida­
opcrator~a, se extrae ~na biopsia del riñ6n con el fin de -
proporcionar histologla de base, y valorar la presencia o -

aus~ncla de una infiltraci6n por leucocitos polimorfonucle~ 
res. La h~rida se cierra cor. nylcr. y goneral~ente sin dren~ 
je." (91) 

CUIDADO POSOP:ERATORIO IID!EDIATO. 

A) Se administran liquides por vla intravenosa inmediatame~ 
te d.espul!!s c!.e la operación y se mantiene a una velocidad 
equivalente al gasto urinario, pero sin que se exceda la 
cantidad de 200ml/hr. 

B) Terapl!!utica inmunosupresora: la azatiopr~na (imurán) y -

la prednisona, son los principale.s soportes de la terapéut:!_ 
ca medicamentosa iomunosupresora en el trasplante renal, h~ 
bitualmente se añade otra terapéutica inmuoosupresora como­
la globulioa antilinf'ocito (GLA) o ciclofosfamida, ésta b1-
tima en lugar de la azatioprina. La terapéutica inmunosupr~ 
sora se cootinba indefinidamente, aunque en ocasiones puede 
interrumpirse sin que se produzca rechazo. La dosis básica­

de prednisona en el momento del trasplante ea de 120mg/dia-

(91) IBIDEM. pp. 619-620. 
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en los adultos. Después la dosis se reduce rápidamente ha~­
ta valores de mantenimiento. 

C) Se deben registrar los signos vitales, diuresis y PVC; -
al inicio la excreci6n de orina se med~rá cada hora. Se r~~ 
cogerá la orina de 24 horas y se enviará al 1áboratorio. se 
determinarán diariamente el aclaramiento creatininico para­
valorar la marcha del proceso. El obligar al paciente a re~ 
pirar profundamente y a toser puede ayudar a prevenir i~ 
fecciones pulmonares (que son tan frecuentes en los prim~ -
ros dias posoperatorios). Si el paciente presenta anuria u­
oliguria que no sea debido a obstrucci6n del catéter, se d~ 
be pensar en un rechazo agudo. 

RECHAZO INMUNE. 

11 Un ria6n trasplantado o aloinjerto es identificado por los 
tejidos del receptor como extraño. Esta identificaci6n d~ -
pende del trá:fico de leucocitos desde el 6rgano al sietema­
reticuloendotelial. Aparece entonces la transformaci6n y 

proliferaci6c celular determinando una gran proliferaci6n -
de células dedicadas especialmente a atacar el injerto e~ -
traño. Al mismo tiempo aparecen células plasmáticas que son 
capaces de producir anticuerpos específicos contra el ant!­
geno extraño." (92) 

El rechazo inmune se clasifica como hiperagudo, agudo. o cr6 
nico: 

A) Rechazo hiperagudo: "el rechazo hiperagudo describe el -

(92) Ronald, Bodley, OP CIT. pp. 1353. 
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fenómeno en el cual un riñón es trasplantado a un receE­
tor previamente sensibilizado contra antígenos histoco~­
patibilidad del donante, determinando el rechazo inmedi~ 
to del riñón. El riñón trasplantado se vuelve de color -
rosado cuando es perfundido inmediatamente después de la 
revascularización, pero después aproximadamente 10 min~­
tos, el riñón empieza a rebalndecerse y a tomar un color 
oscuro, yendo hasta la necrosis completa en el curso. de-
48 horas. La histología muestra una infiltración extensa 
del riñón con leucocitos polimorfonucleares. El bnico ~ 
tratamiento es la nefrectomia inmediata. 

B) Rechazo agudo: es el rechazo que ocurre dentro de loa 3-
primeros meses siguientes al trasplante. La aparición 
del primer episodio de rechazo agudo generalmente ocurre 
entre los 4 y 30 días después del trasplan.te. se caract~ 
riza por fiebre, oliguria, aumento de peso, sensibilidad 
dolorosa, crecimiento del injerto, hipertensión y evide!!_ 
cia química de alteración funcional renal. Puede ser r~­
versible por el tratamiento de dosis elevadas de cort~ -
costeroides, o progresar hasta el fracaso del riñón, que 
exige la nefrectomía del injerto. La histología muestra­
alteraciooes vasculares caracterizadas por tumefacción -
endotelial, necrosis fibrinoide, deposición de plaquetas 
trombosis.de arteriolas pequeñas, hemorragia intersti 
cial y edema. 

C) Rechazo crónico: es el que se produce después de trae~ -
curridos m~s de 3 m~ses desde el trasplante. Un deteri.2_­
ro lento y ~onstante de la función renal, asociado con -

hipertensión y proteinuria, es el cuadro caraoteristico­
de éste rechazo. 
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Este tipo de rechazo es resistente a los métodos estand~ 
res de tratamiento de rechazo mediante corticosteroides­
y final.mente ocurrira la pérdida del injerto, aunque no­
por varios años, después del comienzo de la alteraci6n -
de la funci6n renal. Histol6gicamente aparece una oblit~ 
ración de las arteriolas pequeñas y un gran estrecahmie~ 
to de arterias mas grandes, debido a la deposición de 
trombos de plaquetas y fibrina en la luz ade los vasos -
(isquemia crónica). Se asocia con fibrosis interstieial­
y hialinización de los g~omérulos. La infiltración de c! 
lulas mononucleares es escasa." C93) 

RESULTADOS DEL TRASPLANTE RENAL. 

A) Donantes vivos emparentauos: supervivencia del injerto -
para donantes gemelos a los 1 y 2 años es del 80 y 74% -
respectivamente, las cifras correspondientes para dona~­
tes padrea son de 72 y 61%. 

B) Decantes cadaver: supervivencia del injerto después del­
trasplante al cabo de un año es de 40-63%; a los 2 años­

_ ea de 55~ y a loa 3 años es de 50%. La aupervivenvia del 
paciente después de un año oscila entre el 60 y 90%. 

CURSO POST-TRASPLANTE INMEDIATO. 

"El riñón puede entrar en una fase d±urética de inmediato,­
que princi~a1mente es una diuresis osmótica, o después de -
varios dias, cuando la ligera necrosis tubular ae recupera. 
Durante ésta fase debe mantenerse una entrada de liquides -
adecuada por via"intravenosa. La creatinina del suer puede-

{93) Black, nouglas. OP CIT. pp. 622. 
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descender hasta cifras normales en algunos dias, por la ele 
vada depuración de creatinina (hasta 40-50ml/rnin} en el mi~ 
me periodo de tiempo. La orina habitualmente tien·e una c!_ -
fra d.e sodio superior a los 80mmol/lt y es hiperosmolar. .,. 
puede a.parecer proteinuria. El paciente puede estar hipe!: -
tenso, quizá debido a la alta dosificación de corticostero!_ 
des, que conduce a retención de sal y agua. Para esta hipeE 
tensión se usan diureticos; propanolol, hidralazina, neti!­
dopa; este trata.JiJiento puede-ser necesario durante varias -
semanas o incluso indefinidamente. 

CURSO POS-TRASPLANTE TARDIO. 

La función renal continua mejorando, siempre que la lesión­
debida al. recahzo sea m!nima, y que las depuraciones puedan 
alcanzar cifras de 100ml/min, pasados varios meses. El p~ -
ciente auernenta ci.e peso, la hemoglobina empieza a ascender­
al.canzando las cifras normal.es a los 3 meses del. trasplante, 
en tanto que la eritropoyetina retorna a su actividad no~ -
mal. Puede haber leucocitosis, incluso ea ausencia de i~ 
feccióa o rechazo, probablemente debida a los corticosteroi 
des. En alguna ocasión puede persistir el. hiperparatiroidi~ 
mo denominado terciario despues del trasplante, requiriendo 
la paratiroidectornia. Despues de un trasplante de parieate­
v:!. vo o de un cadáver el 60% de pacientes quedan totalmente­
rehabil.i tados; un 25% tienen alguna incapa·cidad como una 
pierr.a dolorosa, debido a la necrosis avascul.ar de la cab~ 
za del. femur; el. 15% restante no se rehabilitan. 

COMPLICACIONES. 

Se clasifican en inmediatas (aparecen inmediatemente de~ 
pues del. tr"lspl.ante); tempranas (cuando aparecen dentro de-
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las prim.;iras semanas o meses después del trasplante); ·.; ta!, 
dias (cuando surgen transcurridos meses o años después del­
trasplante) • 

A) Complicaciones inmediatas: 

1) Anuria u oliguria: suele aparecer inmediatamente de!:!.­
pués del trasplante de cadaver. su causa es la necr~­
sis tubular aguda, pero en alguna rara ocasión se d~­
be a rechazo hlperagudo, a obstrucción ureteral, a un 
catéter bloqueado, o a t·rombosis de a:?:"teria renal. 

2) Hemorragia: debido a alteraciones de la coagulación.-

3) EXtravasaci6n de la orina: puede ocurrir debido a un­
defecto en la anastomosis uretérica; un dolor e infl~ 
mación alrededor del riñón se debera a la orina alm~­
cenada en los tejidos blandos que rodean al riñó~, 
ésta puede salir fuera a través de la herida por la -
linea de sutura abdominal. 

B) Complicaciones tempranas: 

1) Facies cushingoide: es el resu~tado de la terapéut!_ca 
corticosteroide, sobre todo en los primeros meses de~ 
pues del trasplante; pero disminuyen en cuanto se a!­
canzan las dosis de mantenimeitno de prednisolona 
(alrededor de 10mg/dia). 

2) Linfocele: la colección de linfa en la vecindad del -
:?:"iñ6n es una complicación frecuente, ya que un 20% de 
pacientes presentan un linfocele dentro de lus 6 sem~ 
nas sig~±entes al trasplante. Sn la mayoria de ~os c~ 
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sos, éste se resuelve espontáneamente, pero algunas -
veces aparece de forma aguda, con hinchazón de la 
pierna del lado del injerto, oliguria y a menudo di~­
rrea. su origen no se conoce. 

3) Infección: las infecciones son graves cuando aparecen 
en la herida opoeratoria, ésto puede conducir a la 

.«;;:-pérdida del trasplante e invluso a la muerte del p~ -
~ciente, por hemorragia secundaria a partir de la ana~ 

tomosis vascular infectada. Esta puede deberse a una­
asepsia deficiente durante la extirpación de un riñón 
de cadáver. La depresión de la inmunidad celular pr~­
dispone a la infección con parásitos como la listeria 
monocytógenes y el mycobacterium tuberculosis, aunque 
sólo en raras ocasiones, pero tienen una mortalidad 
del 50%. También se presentan infecciones viricas y 

fángicas; las víricas son herpes simple, herpes zó!!, 
ter y citomegalovirus (es la más frecuente). La i~ 
fección fángica se debe a Nocardia, aspergillus, poe~ 
mocystis carinii y cándida. 

4) Rotura espontánea: existe rotura espontánea del rioóo 
trasplantado asociado coo uo episodio de rechazo ag~­
do. Req~iere de la extirpación del injerto. 

5) Hipertensión: en la mayoría de los casos, la hiperte~ 
sión está relacionada con las grandes dosis de cort!­
costesteroides administradas en los primeros meses 
después del trasplante y se va resolviendo gradualme~ 
te después de varios meses. Algunos pacientes respo~­
deo bien al tratamiento con restricción de sodio y un 
diurético, otros necesitan la adición de propanolol y 
otros medicamentos hipotensores. En otros pacientes -
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la hiperteosioo puede deberse a alteraciones vascu~­
res de rechazo del riñoo trasplantado, la cual se tr~ 
ta con medicameotos hipoteoscres. Finalmente, ~o uo 
pequeño obmero de pacieotes la hiperteosióo se debe a 
uoa esteoosis de la arteria renal del donante, que 
puede ser en el punto de la anastomosis, aunque más -
combnmeote es distal a la misma; puede presneotarse 
también tardiameote, y eo éste caso se hace cirugia -
correctora. 

6) Fiebre: los episodios de fiebre son frecuntes después 
del trasplaote y pueden acompañar a un rechazo agudo­
º a una iofeccion. 

7) Leuccpeoia: la leucopeoia es uo problema temprano y -
frecuente, y puede deberse a la supresión de la· méd~­
la ósea por la azatioprina, a infección por citomeg~­
lovirus o a hiperesplenismo. 

C) Complicaciones tardias: 

1) Recahzo crónico. 

2) Infección e hipertensión: pueden aparecer en cual 
quier momeoto después del trasplante. 

3) Complicaciones cardiovasculares: incluyen iofarto ag~ 
do. a miocardio y accideotes cerebrovasculares, que 
puedeo atribu;l:rse a eofermedad vascular preexístente­
en el pa.cieote bajo diálisis, a hipertensión y a ano!: 
malidades de los lipidos. 

4) Cáncer: éstos pacientes tienen un riesgo 30 veces m~-
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yor de desarrollar un linfoma maligno. El cancer pu~­
de ser trasplantado con el riñ6n del donante. 

5) Urinarias: la estenosis ureteral con hidronefrosis 
puede aparecer al cabo de un tiempo considerable del­
trasplante, ya sea en el punto de implaotaci6n de la­

vejiga, o en la uni6n pelviureteral, debida a la gru~ 
sa capsula fibrosa que se forma alrededor del riñón -
injertado. El reflujo vesico-ureteral es frecuente 
cuando el ureter ha sido insertado en la vejiga sio -
un tonel. El reflujo cuando se asocia coa infección -
puede determinar una lesión importante del riñ6n tra~ 
plantado; ta~bien pueden aparecer calculas. 

6) Mo.sculo-esqueleticas: es una combinación de las alt.!:_­
raciones producidas por la osteodistrofia renal de la 
insuficiencia renal crónica y las alteraciones oste~­
por6ticas provocadas por los corticosteroides. pueden 
observarse alteraciones 6seas en casi el 50% de los -
pacientes trasplantados, a largo plazo. La necrosis -
avascular es la mas frecuente y afecta a la articul~­
ción de la cadera. La artritis no infecciosa aguda, a 
menudo de una s6la articulaci6a, se ve en alguna oc~­
si6n en los pacientes con trasplante, pero no se ha -
descubierto ninguna causa. 

7) Oftalmicas: el galucoma es una complicacióp temprana­
cuando el pacisnte esta bajo dosis altas de cortico~­
teroides; mientras que las cataratas pueden aparecer­
como complicación tardia de la terapeutica cortico~ -
teroide. 

8) Miscelaneas: se ha descrito la pancreatitis, a menudo 
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fatal, pudiecdo deberse a la terapéutica corticost~ -
roide, o quizás a una infecci6n. La perforaci6n o la­
hemorragia de una olcera péptica aumenta la mortali -
dad de los pacientes trasplantados. La trombosis veo~ 
sa profunda puede aparecer en cualquier momento, pero 
algunas veces se presenta como una complicaci6n ta;: -
dia. se piecsa que la hemoglobina alta es un factor -
que la predispone. La hepatitis puede ser virica o 
t6xica debida a la azatioprina, la cual puede susti -
tuirse por ciclofosfamida." (94) 

Si el trasplante falla, la decepci6n del paciente será tan­
intensa que puede encontrar dificil el seguir luchando y h~ 

cer frente a la perspectiva de recorrer todo el proceso una 
segunda véz. 

1.11 COMPLICACIONES DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

A) complicaciones cardiovasculares: 

1) Hipertensi6n: ésta puede deberse a retencion de sal y 

agua, o puede existir sin ésta retenci6n debido al 
proceso desencadenante de la insuficiencia renal cr~­
nica. 

En el primer caso de hipertensi6n, ésta es controlada 
coa la eliminaci6n de la sobrecarga de agua y sodio,­
ª través de la dieta, diuréticos, aunque éstos pueden 
producir coctracci6n del velamen y disminuci6o del 
riego renal, por lo que deberá tenerse cuidado y los-

(94) IBIDEM. pp. 645-646. 
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d~ureticos de ahorro de potasio deberan evitarse; y 
he:nodialisis. 

En el segundo caso el riñón esta actuando como órgano­
vasopresor debido a la enfermedad etiológica que ha 
producido la insuficiencia renal. Estos pacientes r~ 
quieren la nefrectomia bilateral, con la cual pueden 
suceder tres cosas; 

a) "Que la presión arterial se normalice sin trasto!: 
nos por parte del paciente. 

b) Que la presión arterial contin~e .elevada, para de~ 
cender con la hemodialisis. 

c) Que se ~reduzca una brusca e intensa hipote~ 
sien." <95 ) 

Una hipertensión prolongada produce engrosamiento de -
la capa media, fragmentación de las fibras elasticas,­
engrosamiento de la intima y obliteración de la luz en 
algunas zonas. 

El tratamiento rapido y eficaz de la hipertensión, ev~ 
ta la lesión vascular dentro del riñen preservando con 
ello la función renal. Los diureticos del 11asa" como -
furosemida yacido etacrlnico, pueden solucionar la re 
tenci6n de sodio y potasio. 

2) Cardiopatia isquemica: 11 debida a una arteriosclerosis -

(95) Rotellar, E. OP CIT. pp. 153. 
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acelerada. 

3) Pericarditis uremica: suele ser reflejo de uremia si~ 
oificativa. 

a) Síntomas generales: 

1) Fiebre y escalo:fr!os. 

2) Dolor torAcico ea uno a dos teréios de los p~ -
cientes: 

A menudo se dice que el dolor es posicional,­
Y mejora al apoyarse hacia delante. 

Es posible que el dolor se agrave al deglutir 
o al respirar. 

b) Signos: 

1) Fiebre, 

2) Frote pericArdico Aspero de tres componentes. 

3) Arritmia generalmente auricular. 

c) Hallazgos de laboratorio: 

1) El electrocardiograma muestra cambios no especi 
:ricos; en ocasiones aparece elevación del se~ -
mento ·sT y depresión del segmento PR. 

2) La radiogra:fia torAcica p~sde mostrar datos de-
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derrame perlcárdico, le mismo que el ecocardiogr~ 
me.. 

4) Derrame pericárdico: es debido a una hemorragia h~ -
cia el pericardio, causada po:::- heparlnizac.ión excesb_ 
va. 

a) Slntomas: 

Dolor o pesadez torácicos oo especificas. 

Disnea • 

• Al~eraci6o del estado mental. 

Oliguria. 

b) Signos: 

• Hipotensión. 

Aumento de la pr.esión en las venas yugulares 
con signo de Kussmaul. 

Precordio quieto con ruidos cardiacos lejanos. 

Datos de insuficiencia del corazón derecho. 

·Edema periférico y ascitis. 

Mati:l.ez a la percusión y ruidos respiratorios -
tubulares en la región interescapular, como co~ 
sacua:icia de la compresión del tejido pulmonar-
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ricr. 
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El uso de dialisi peritoneal tal véz reduzca el tam~­
no del derrame pericardicc; el uso de un catéter per! 
cardico introducido por via percutanea para drenaje -
de liquido pericardico y para administración de un e~ 
ter.~iae no absorbible (triamcinol.ona), puede sP.r tm -
tratamiento eficaz. 11 (96) 

B) Compl.icaciones neurológicas: 

1) Accidente vascular cerebral.: ésta ccmplicación const! 
tuye de 1 al 20% de causas de muerte en los urémicos­
hemodializados cuya edad media esta comprendida entre 
40 y 45 años de edad; el indice de mortalidad por é~­
ta causa es de 31% en los hemodializados de menos de-
50 años; y de 27% en los de mas de 50 años. 

La prevención de los accidentes cerebrovasculares i~­
plica un tratamiento activo de la hipertensión art~ 
rial y de las alteraciones metabólicas asociadas. 

En los pacientes poliquisticos, el acc~dente vascular 
cerebral del tipo hemorragia meningea o cerebromeni~­
gea pueden resultar de la ruptura de un aneurisma de­
una arteria cerebral. 

2) Convulsiones: pueden estar asociadas a una crisis hi­
pertensiva, a hipocalcemia, a tratamiento muy rapido-

(96) Leslie, S.T. OP CIT. pp. 128-129. 
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de la acidosis y de la hipernatremia o a ésta misma.-

3) Neuropatia periférica: ya se describio anteriormente. 

4) Edema cerebral: descrita anteriormente. 

e) complicaciones 6seas: "existen tres tipos de lesiones 
6seas: 

1) Osteomalacia: es un estado de mineralizaci6n inadecu!!:_ 
da del tejido osteoide normal. 

2) osteitis fibrosa: consiste en una resorci6n osteocla~ 
tica del hueso y su sustituci6n por tejido fibroso el 
cual no posee ninguna de las propiedades afines al 
calcio del tejido osteoide. 

3) osteosclerosis: hay un aumento de la densidad 6sea ea 
los cuerpos vertebrales y huesos de la cara y del cr! 
neo. 11 <97 ) 

La combinaci6n de hiperparat5.roidismc y alteraci6n del -
metabolismo de la vitamina D, produce enfermedad 6sea 
(osteodistrofia renal). En los niños se caracteriza por­
trastornos del crecimiento y dolor 6seo. 

D) Acidosis metab6lica:.la reducci6o progresiva de las r~ -
ser"•as de amortiguadores del cuerpo y su incapacidad p~­
ra excretar acidos titulables conduce a la acidosis pr.2_­
gresiva, la cual se caracteriza por reducción del bica.E_-

(97) solom6n Papper. OP CIT. pp. 85. 
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~onato sérico y una hiperventilaci6n compensadora. Las -
náuseas, v6mitos, sed, y falta de aire son síntomas de -
acidosis. 

Puede tratarse con administración de bicarbonato no exc~ 
diendo los 15meq/l t, ya que puede producrise tetania h!,­
pocalcemica, o una retención excesiva de sodio con edema 
pulmonar resultante. 

E) Trastornos hematológicos: 

1) Anemia: causada por eritropoyesis trastornada, hemól!_ 
sis, alteracio~es de la coagulaci6n y por deficiencia 
de hierro. 

Estas causas ya fueron descritas anteriormente. 

Cuando hay alteración en la coagulación, la diA.lisis­
deberá ser peritoneal preferentemente, para evitar 
complicar la situación de coagulación alterada sum!_ -
nistrando heparina, aunque sea en forma de hepariniz~ 
ción regional. Esto se hará hasta que se normalicen -
los trastornos plaquetarios. 

F) Complicaciones pulmonares: 

1) Edema pulmonar agudo: causado por sobrecarga de liqu!_ 
do y por insuficiencia cardiaca congestiva. 

En esta complicación s6lo se introduce un litro de 
dializado en la diálisis peritoneal, manteniéndose p~ 
ces mlnutos dentro de la cavidad peritoneal. Esto se­
lleva a cabo porque los dos litros de dializado el~ -
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ción del caopo pulmonar btil ya muy disminuido. 
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G) Hípocalcer.lia e hiperf'os:foremia: la hipocalcemia se debe 
a la incapac:!.da.d de los tabules renales para reabsorver 
calcio. Los signos tempranos de de:ficiencia de calcj.o -
son entumecjmientc y hormigueo en las puntas de los d~­
dos de las o:an::s y los pies,le. nariz y las orejas. Esto 
pued= progresar hasta aparecer signos de tetania, que -
varian desde ligero espasmo muscular hasta coovulsi~ 
nes. El aumento de fósforo eo sangre se debe a la dism~ 
nu::ión del indice de f'iltracióo glomerular, por lo que­
disrniouye la excreción de :f6s:foro por orina. La hemodi! 
lisis puede ::o~regir la hiper:fos:fatemia y la hipocalc~­
mia; ademas de la administración de :fijadores de :fosf!!:,­
to como el hidr6x~do de aluminio. 

H) Hiperpotasemia: el aumento de potasio se debe a una di~ 
minución en su excreción, la cual es causada por la r!!_­
ducción del indice del :filtrado glomerular. 

Esta retención produce cambios mentales (confusión, lf!..­
targia), adormecimiento de las extremidades, insuficie~ 
cia cardiaca, edema pulmonar y aumento de la motilidad­
gastrointestinal (con c6licos abdominales y diarrea). 

La hemodiálisis mejora J.a hiperpotasemi_a por los mov:!, 
mientas del potasio debidos a la corrección de la acid~ 
sis que ésta dialisia produce, Hay que recórdar que d~­
rante la diálisis se produce la correcci6n del estado -
acidótico e incluso un ligero grado de alcalosis, ésto­
motiva una salida de iones hidr6geno del interior de la 
célula que son sustituidos por iones potasio, lo que -
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hace descender la hiperpotasemia. 

La otra forma en que la hemodiálisis corrige la hiperp~­
tasemia es por intercambio con el baño de diálisis, en -
el que el potasio puede no encontrarse o estar presente­
en 1.5-2 meq/lt. 

I) Hiponatremia: la hiponatremia puede ocurrir por una di~­
ta pobre en sodio, por perdida excesiva de sodio a tr~ -
ves del v6mito, fiebre, diarrea; y por el daño renal 
existente, que impide la reabsorci6n normal de sodio en­
los tbbulos renales. La hiponatremia se caracteriza por­
debilidad muscular, calambres, espasmos, convulsiones y­
trastornos gastrointestinales como náuseas, v6mito, an~­
rexia y diarrea; también puede haber deshidrataci6n, ya­
al mismo tiempo hay perdida de agua por los riñones, p~­
ra mantener la presi6n osm6tica normal en los liquides -
extracelulares. La.hiponatremia y la deshidrataci6n se -
corrigen con la adici6n de sodio en la dieta, y el aume~ 
to en la ingesta de liquides; sin embargo, si el pacie~­
te se somete a un ingreso elevado de sodio, pasa a un e~ 
tado de balance positivo de sodio (hipernatremia) ret~ -
niendo agua proporcionalmente, aumentando el volomen del 
liquido extracelular y elevándose la filtraci6n glomer~­
lar. Esto incrementa la carga osm6tica por nefrona, ha~­
ta que la eliminaci6n de sodio nuevamente corresponde al 
ingreso. Este t;uevo equilibrio se logra a costa de un a~ 
mento de volbmen de liquido extracelular, que puede man! 
festarse en forma de edema periférico o pulmonar e ins~­

fic iencia cardiaca congestiva. 

J) Productos nitrogenados: cuando la enfermedad progresa, -
aumenta la cantidad de productos del metabolismo como la 
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urea, acido órico, sulfatos y creatinina, retenidos en -
la sangre, ya que esta afectada la .capacidad del riñón -
para excretarlos por orina; pueden producir cefalea, na~ 
seas, confusión mental, desorientaci6n e irritabilidad -
del sistema nervioso. Puede corregirse con la reducción­
de las proteinas en la dieta, con la dialisis peritoneal 
o ectracorp6rea. Algunos pacientes que presentan diarrea 
es debido a una colitis urémica. 

K) LO algunas ocasioneG puede producirse depleci6n de la vi 
tamina "C" por medio de la dialisis o debido a re.!!. 
tricci6n de alimentos ricos en potasio. Esta depleci6n -
puede produc~r aumento de tamaño de los ganglios subma.x! 
lares y axilares, aumento del tiempo de protrombina, h~­
morragias perifoliculares y una mayor sensibilidad a ~as 

infecciones. Para corregir ésta depleci6n pueden admini~ 
trarse suplementos de acido asc6rbico, ya sea en el baño 
de dialisis o por via oral; pero la dosificac~ón no debe 
ser tan alta, ya que la via de su eliminación es el ri 
ñón. 

L) Eiperesplenismo: su etiologla es poco clara, pero se so~ 
pecha que se debe a exposición continua a antigenos, a 
causa de transfusiones moltiples, hemólisis constante, -
infecciones frecuentes o presencia de hepatitis. En la -
clinica se manifiesta por esplenomegalia, anemia, neutr~ 

penia y trombocitopenia. Puede tratarse por la admini~ -
tración de andrógenos, los cuales aumentan la producción 
de eritropoyetina y en grado menor, incrementan la re~ -
puesta a la eritropoyetina. También puede administrarse­
cloruro de cobalto que estimula la producción de eritr~­
poyetina. 
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M) Los trastornos gastrointestinales, el hiperparatiroidi~­

mo y los cambios en las glándulas sexuales ya fueron de~ 
critos en el punto correspondiente. 

1 . 1 2 PRONOSTICO. 

Si se elimina rápidamente la causa primaria de la insufi 
ciencia renal, ésta es reversible en un 80% de tales pacie~ 
tes; de lo contrario, progresan hasta el deterioro de la n~ 
frona afectando a los glomérulos c a los tbbulos, o a todos 
ellos dando por resultado insuficiencia renal aguda, la 
cual puede evolucionar hasta la insuficiencia renal crónica 
y posteriormente a la muerte. 

"La evolución depende de la naturaleza del trastorr.o suby~­
cente y de las complicaciones coir.cidentes. Estas bltimas -
pueden causar reducciones agudas de la función renal que 
son reversibles con terapéutica. De todos modos, la progr~­
sión de la enfermedad renal crónica subyacente generalmente 
no es susceptible de tratamiento especifico y la oliguria,­
la hipercaliemia progresiva y la pericarditis son muchas v~ 
ces manifestaciones de un estado preterminal. Incluso en é~ 
tas situaciones, no obstante, la diálisis y el trasplante -
pueden mejorar el pronóstico." (9S) 

La enfermedad renal crónica en la niñez a menudo es progr~­
siva y finalmente fatal. Sin embargo, las tasas conforme 
progresa la enfermedad renal son muy -variables y di:ficiles­
de predecir. La anemia intratable y la hipertensión son sia 
nos pésimos como también lo son los cambios permanentes de-

(98) Merck, Sharp. OP CIT. pp. 767. 
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electróli·tos y los sintoruas n&u:::-o16gicos. En términos gen.!:0.­
rales, se acense ja con ti rrnar el tra:ta:ni en·to médico hasta 
que algunos de éstos signos desfavcraoles aparezca, antes -
de decidirse a llevar a cabo el trasplacte renal. 

En cuanto al trasplante renal, la supervivencia de paoie~ -
tes depende de una completa supresioo de los procesos de r.!::. 
chazo, asi como el evitar complicaciones tales coi:.o el des~ 
rrollc de una glomérulooefritis tardia en el riñ6c iojert~­
dc. 

"Conforme mejoran las técnicas de tipificación y las de i!)_­
ruuooctep.t:esi6ti se reduce el námero de pacientes que padeceo­
un rechazo incontrolable. Por lo que puede esperarse una s~ 
pervivencia duradera en la mayor parte de los receptores de 
trasplante renal. 

La preocupación por aumentar estas facilidades no debe h~ -
ccr olvidar la misi6n de mejorar las técnicas para la pr.!::. -
venci6n y tratamiento precoz de las enfermedades, para e•ri­
tar que el paciente llegue a la insuficiencia renal cr6n!_ 
ca." (99) 

(99) Uldall, Robert. OP CIT. pp. 202. 



165 
1.13 HISTORIA NATURAL DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

Concepto: la insuficiencia renal crónica es una grave inc~­
pacidad de los riñones para efectuar las funci~ -
nes normales necesarias para mantener el equil~ -
brio de liquides y electrólitos y eliminar del 
cuerpo los productos metabólicos finales. 

Factores del agente: 

Biológico: 

a) Infecciones tales como: pielonefritis crónica, 
pielonefritis tuberculosa, glomerulonefritis 
crónica debida a estreptococo; e infecciones -
de vias urinarias bajas. 

b) Metabólicas: diabetes mellitus, acidosis tub~­
lar renal, gota, alcalosis, hipervitaminosis D. 

c) vasculares: hipertensión maligna o esencial, 
choque, coagulación diseminada, trombosis de 
las arterias renales, insuficiencia cardiaca,­
endocarditis bacteriana subaguda, cardiopatia­
reumatica. 

d) Ellfermedades de la colagella: lupus eritematoso 
generalizado. 

e) Hematológicos: transfusiones con sangre inco~­
patible. 



Fisico: 

Quimico: 
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f) Congénitos: riñón en herradura ectópico, nefr~ 
tis congénita, enfermedad poliquistica, riñón­
dóplice. 

g) Obstructivos: estenosis uretral, válvulas ur~­
trales, obstrucción de cuello vesical, vejiga­
neurógena, cálculos renales, agrandamiento 
prostático producido por un adenoma. 

h) Locales: hipoplasia renal,hidronefrosis y fi 
brosis retroperitoneal. 

i) Hepáticas: cirrosis hepática. 

j) Otras: embarazo. 

a) Traumatismos. 

a) Intoxicación por: barbitóricos, antibióticos -
nefrotóxicos, bicloruro de mercurio, tetracl~­
ruro de carbono, consumo excesivo de analgés~­
cos, por plomo, cadmio, sales de oro, medie~ 
meatos hipotensores(alfa-metildopa). 

Factores del huésped: 

a) Herencia: riñones poliquisticos. 

b) Grupo étnico: en todas las razas. Algunos aut~ 
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res meocionan la amiloidosis renal en pacie~ -
tes originarios de paises mediterr~neos; la n~ 
fropatia endémica de los Balcanes; y la enfe:i;:.­
medad de células falciformes entre la pobl~ 
ci6n negra. 

c) Edad y sexo: en ambos sexos, pero afecta más a 
la mujer que al hombre. Se presenta en cua! 
quier década de la vida. 

d) Hábitos y costumbres: automedicaci6o; ingesta­
excesiva de grasas y carbohidratos. 

e) Ocupación: en pacientes que estáo expuestos a­
intoxicaciones quimicas por mercurio, plomo, -
cadmio; y en trabajadores agricolas. Sin emba:i::. 
go, puede darse eo cualquier ocupación laboral 
del individuo. 

f) Estado previo de salud: como infecciones de 
vias urinarias~ o padecimientos inmunológicos­
como el lupus eritematoso. 

g) Nivel socioeconómico y cultural bajo. 

h) Hacinamiento y falta de higiene. 

Factores del ambiente: 

a) Fisico: climas secos o cálidos; lugares donde­
el agua tiene un alto contenido en sales. Fa!­
ta de seguridad industrial. 
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PREVENCION PRIMARIA 

OCION DE LA SALUD 

.ucación sobre la 

.portancia de la­

.si ta médica pe -
_ódica. -
'Ullpañas sobre pre 
:nción de accideñ 
es (traumatismos) 
ampañas sobre se­
uridad industrial. 
harlas sobre edu­
ación higiénico-­
ietética. 

!ER NIVEL 

PROTECCION ESPECIFICA 

- Detección temprana, 
tratamiento oportu­
no y eficaz de cua±_ 
quier padecimiento­
que comprometa la -
:funci6n renal. 

- Campañas para preve 
nir la automedica = 
ci6n. -

- Campañas para preve 
nir las in:fecciones 
estreptocóccicas. 

- Detección y trata -
miento oportuno ae­
hipertensión arte -
rial. -

- Campañas para de -
tección oportuna de 
diabetes mellitus. 

- Camapaoas para preve 
nir la deshidrata = 
ción. -

- Campañas sobre preven 
ción de quemaduras. -

- Tratamiento completo 
para erradicar al es 
treptococo. -

- Dar a conocer el pa-
decimiento. -

- Consejo genético. 
SEG N , ... NIVEL 

NIVELES DE PREVKNCION 

PREVENCION SECUNDARIA 

DIAGNOSTICO PRECOZ Y TRATAMIENTO OPORTUNO 

A) Diagnóstico precoz: 
~-Historia clinica com 

.pleta. 
- Exploración :fisica. 
- E.G.O. 
- Urocultivo. 
- Quimica sanguinea. 
- Radiogra:fia simple 

de abdomen. 
- Pruebas de la fun 

ción renal (depu= 
raci6n de urea y­
creatinina). 

- Me:frotomogramae. 
- Ultrasonogra:fia re 

nal. -
- Cistoscopia. 
- Gammagrama renal. 
- Pielogra:fia retr~ 

grada. . 
- Arteriogra:fia renal. 
- Biopsia renal. 

TERCER NIVE.t 

B) Tratamiento­
oportuno: 

- Dieta hipo -
prote,i.ca,ni-

percalórica e­
hiposódica (si 
hay retenci6n­
de sodio y agua 
suministros de 
cal.cio ,disminu 
ci6n de alimeo 
tos ricos en = 
potasio. 

- Tratamiento es 
peci:fico de las 
infecciones de 
vias urinarias. 

- Administraci6n 
de medicamentos 
hipotensores, 
diurt!lticos y fi 
jadoreé de :fos= 
fato. -

LIMITACION DEL DAÑO 

- Mantener al paciente 
con di~isis perito­
neal,mientras se ca­
naliza a una unidaa­
de hemodié.lisis. 

- Mantener al paciente 
en hemodialisis,mien 
tras se tiene la = 
oportunidad de un -
trasplante renal. 

- Realizar el trasplan 
te renal. -

- Después del trasplan 
te ,mantener al pa : 
ciente en hemodial.!_­
sis. 

- Evitar complicacio -
nes tanto de la día­
lisis peritoneal,he­
modialisis y tras -­
plante renal,como -
del padecimiento mis 
mo. 

- En caso de present~ 
se complicaciones, -
proporcionar el ·tra­
tamiento especi:fico­
de cada una de ellas 

. l; Di t<'l'l N V tt: 

PREVENCION TERCIARIA 

REHABILITACION, 
; 

- ~sta encaminada a adaptar al indi -
viduo biol6gica,psicológica y so- -
cialmente a sus condiciones labora-
les y familiares actuales. -

- Preparar al iódividuo psicológica -
mente en la :fase terminal de la rn­
suficiencia renal;en caso de que -­
exista un rechazo al trasplante re­
nal, o que requiera un tratamiento-­
dialítico en :forma permanente. 

- Proporcionar terapia ocupacional. 
i 
J 

1 

'í 

DUINTO UIVEL • 



ll HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA. 

2 • 1 DATOS DE I DENTIFICAC ION. 

Nombre: S.M.F.D. 
Edad: 45 años. 
Sexo: Masculino. 
Servicio: Terapia Intensiva. 
Nom. Cama: 6. 
Fecha de ingreso: 23-Mayo-87. 
Estado civil: casado. 
Lugar de origen: México D,F. 
Lugar de residencia: México D,F. 
Doaicilio: Castilla 75 Colonia Azcapotzalco. 
Escolaridad: Primaria completa. 
Ocupaci6n: Obrero. 
Religión: Católica. 
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Persona responsable: Margarita Barrera de De Santiago (su :.... 
esposa). 

Oc upac ió.n: P.:ogar. 
Domicilio·: Castilla 75 Colonia Azcapotzalco. 

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES. 

w Abuelo paterno hipertenso, madre y hermana obesas, tia m~ 
terna diabétic·a, tio paterno finado por cancer prostatico .-

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS. 

Proviene de un medio socioeco.nómico medio-bajo, habita en -
casa rentada de construcción de concreto y lamina, con 4 ha 
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bitaciooes, dos de las cuales son dormitorios en donde due~ 
men dos personas eo uoo de ellos y 3 eo el otro; tiene bu~­
oa iluminaci6n y ventilaci6n, hábotos higiénico-dietéticoa­
deficientes, cuenta con agua intradomiciliaria, luz eléctri 
ca, drenaje, teléfono poblico y regular medio de transporte. 

ANTECEDENTES PERS~NALES PATOLOGICOS. 

Refirió haber padecido enfermedades exantemáticas de la in­
fancia, cuadros diarreicos y respiratorios esporádicos. cu~ 
el.ros infecciosos de vias urinarias bajas desde los 11 años­
de edad, glomérulonefritis aguda a los 22 años y crónica a­
los 30 años. Tabaquismo y alcoholismo negados. Hiega antec!:._ 
dentes alérgicos, fimicos, luéticos, quirorgicos y transf~­
sionales. 

PADECIMIENTO ACTUAL. 

Acudi6 al servicio de urgencias por presentar oliguria, f~­
tiga, ·adinamia, edema periférico predominando en párpados,­
manos y miembros inferiores; ahi mismo se le detect6 aume~­
to de la tensi6n arterial (170/110) por lo que le admini~ -
traron furosemida I.V. (ignoro la dosis), siendo necesaria­
su hospitalización para control de la presi6o éi.rterial y 
aplicaci6n de diálisis peritoneal. 

INTERRO~ATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS. 

Sistema nervioso: cefalea ocasional. 

Aparato respiratorio: aumento en la frecuencia e intensidad 
respiratoria. 



Aparato cardiovascular: Hipertensi6n arterial (170/110) 
diagnosticada. 

Aparato digestivo: Caries dental. 

Aparato urinario: oliguria. 

Sistema eod6crino: sin compromiso. 

Sistema mosculo-esquelético: debilidad y fatiga. 

Sistema inmunol6gico: sin datos patol6gicos. 

2;2 EXPLORACION FISICA. 
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Hábitus exterior: Sexo- masculino. Edad- aparente igual a -
la crooo16gica (45 años). Biotipo- eodom~ 

som6rfico. Facies- no caracteristica. As~ 
titud a) somática- libremente escogida, -
b) psoco16gica- adaptada. Estado socioec~ 
nómico y cultural- medio-bajo. 

Cabeza: cráneo oormocéfalo, sin hubdimientos oi exostosis,­
pelo canoso delgado y escaso, frente amplia. 

cara: edema bipalpebral, conjuntivas de buena coloracioo, 
pupilas centrales, redondas, simétricas y normor~ -
fléxicas, narioas permeables, nariz con tabique ce~ 
tral oc desplazable, boca con caries dental, mucosa 
oral bien hidratada, faringe hiperémica; cuello sin 
adeoomegalias ni datos de iogurgitaci6n yugular; co 
loración marrón de tegumentos. 
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T6rax: Forma y volámen normales, movimientos de amplexi6n­
y amplexaci6n aumentados, campos pulmonares hipe~ -
ventilados, no se escuchan estertores, el area ca.E_­
diaca con ruidos ritmicos de buen toco, sin soplos. 

Abdomen:abdomen blando depresible, sin visceromegalias, rui 
dos peristalticos presentes, herida longitudinal de 
aproximadamente 3 cm en la linea media (a una tero~ 
ra parte) que va desde la cicatriz umbilical a la -
sinfisis pábica, con catéter peritoneal. 

Miembros superiores: edema localizado en las macos; venocl~ 
.si::: en miembro superior j"zq_uierdo oon soluc i6n gl~­
cosada al 5~ 250 rol para 12 horas. Escarcha urémicá. 

Miembros inferiores: edema maleolar, con signo de Godete p~ 
sitivo; escarcha urémica. 

Genitales: pelo pubiano de cara.cteristicas normales, pene -
sin circunscici6n. 

El paciente esta consciente, ubicado en sus tres esferas 
(tiempo, persona y espacio), tiene buena respuesta a estim~ 
los; presenta frecuencia cardiaca de 78x' y temperatura de-
36.50c (ambos dentro de loa limites normales); no asila 
frecuencia respiratoria ~ue es de 25x' y la presión art~ 
rial que es de 180/130. 

sornatometria: peso 58Kg, talla 1.56 cms. 

ASPECTO EMOCIONAL. 

El paciente presiente que va a morir por lo que presenta a~ 
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gustia y miedo; respuestas lógicas de todo individuo cuaB_­
do se enfrenta s. la posibilidad de morir. 

Ademas le preocupa el ~ejar desrunparada a su familia, ya -
que el es el bnico sostén económico en su casa; está con~­
ciente de que el tratamiento que está llevando es paliat~­
v-o, de qu8 necesita ser hemódializado para poaterioremnte­
recibir un trasplante renal. Sin embargo ésta terapéutica­
tiene un alto costo y los medios económicos del paciente -
no le permiten hacer uso de ella. Este es otro factor que­
cootribuye a la angustia del paciente, ya que sabe que con 
la diálisis peritoneal no se logrará su total recuperación 
y :i_ue ~orzosam'=?nte requiere de la he!!1odi.;1li.si.s ;·.s.re. :r1ant.-=..­

ner la homeostasis orgánica y asl tener la posibilidad de­
recibir un trasplante renal y la esperanza de seguir vivie_:!. 
do. 

SINTOtF.AS GENERALES • 

cefalea, ad1namia, astenia, depresión, an.gustia y temor. -

DIAGNOSTICO MEDICO. 

Insuficiencia renal crónica (INC). 

TERAPEUTICA EMPLEADA. 

- Furosemid 80 mg I.V. c/12 horas. 

- Aldomet 500 mg V.O. c/8 horas. 

- Dieta hiposódica e hipoproteica de 2200 calarlas y 29 gr 
de proteinas por dla. 



fisica. 

PROBLEMATICA PSICOLOGICA 

MIEDO A LJI_ MUERTE 

FUEiiTE: Alee cooper. et al. Depresión. 
Lekeside Laboratories. Mexico 
1970. 1'P. 33-34. 

DESCRIPCION: cuando el individuo y la 
esencia misma de su p·ers~ 
nalidad, esta en peligro 
de devaluarse, o bien a e~ 

frentarse a la posibilidad 
de morir, el enfermo pone 
en juego mecanismos esp~ 
ciales e inconscientes de 
~efensa como: depresión. 
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econ2_ 

famili~ 

res. 
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- Reducci6n de liquides por via oral y via parenteral. 

- Gluconato de calcio 1 gr I.V. c/8 horas. 

- Reducci6n de potasio en los alimentos. 

- Gel de hidr6xido de aluminio sin magnesio 2 gr v.o. c/6 -
horas. 

- Rocatrol (vitamina D) 40 gr V.O. c/6 horas. 

- Dialisis peritoneal 2 litros'de dializado en una hora (i!!. 
termitente) por 48 horas. 

EXAMENES DE LABORATORIO. 

Tipo 

Quimica sa!!. 
guinea. 

- Potasio 

- Calcio 

- F6sforo 

- Sodio 

- Creatl:, 
ni na 

Cifras 
Normales Del paciente 

3.5-5.0 7 .5 meq/l. 
meq/l. 

8.5-10.5 
mg/100ml. 

6mg/100ml. 

2.5-4.5 6. 3mg/1 OOml. 
mg/100ml. 

135-145 
meq/l. 

160meq/l. 

0.1-1.4 4. 3mg/1 OOml. 
mg/100ml. 

Observaciones 

E1 potasio sé 
rico esta muy 
e1evado. (hi­
perpotasemia) 

' Hay hipocalce 
mia marcada.-

Hay una hiper 
fosfatemia. -

Existe una re 
tención grave 
de sodio. 

La filtraci6n 
g1omerular es 
ta muy reducI 



Tipo 

- Acido 
órico 

Biometria 
hemática. 

Cifras 
Normales 

2~5-8.0 
mg/100ml, 

- Eritroci 4.600 000 
tos - a 6.200 000 

céls.por 
ml3. 

Filtrado 78.4-126.5 
glomeru ml/min. 
lar. -

EXAMENES DE GABINETE. 

Cifras 
Tipo Normales 

- PH 7 

Del paciente 

10.2mg/100ml. 

3.100 000 
céls. por 
ml3. 

7.3ml/min 
(riii6n de 
recho). -
4.Bml/min 
(riii6n iz 
quierdo)_7 

Del paciente 

5 
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Observaciones 

da. 

El paciente -
está presen -
tando una üre 
mia excesiva:-

Disminución -
de la eritro­
poyesis. Pre­
sencia de añ~ 
mia. 

El filtrado -
glomerular es 
muy deficien­
te.1. siendo el 
rinón izquier 
do el mas da= 
iiado. -

Observaciones 

El pH urina -
rio del pa- -
ciente inaica 
que esta pre­
sentando una­
acidosis mete_ 
bólica. 



PROBLEMAS DETECTADOS. 

Reales 

Insuficiencia renal cr6nica. 

Reducci6n del nbmero de n~ 
frenas funcionantes. 

Disminuci6n del filtrado 
glomerular. 

• Oliguria. 

Anuria. 

Acidosis metabólica. 

Hipertensión arterial. 

Edema periférico • 

. Desequilibrio electrolitico. 

Anemia. 

Depresión. 

Angustia. 

Temor. 
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Potenciales. 

Ulceras de 
decbbito. 

Insuficie!!_ 
cia cardiaca 
congestiva. 

Edema pulm.!:!_­
nar. 

Peritonitis. 

Hemorragia. 
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2.3 DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA. 

Paciente del sexo masculino de 45 años de edad, con edad 
aparente igual a la cronológica, ubicado en sus tres esf~ 
ras (tiempo, persona y espacio), proveniente de un medio s~ 
cioeconómico medio-bajo, con habitas higiénico-dietéticos -
deficientes, que presenta oliguria, aumento de la presión -
arterial, edema bipalpebral, color marrón de tegumentos, e~ 
carcha urémica, caries dental, aumento en la frecuencia e -
intensidad respiratoria, acidosis metabólica, anemia, abd~­
meo con pequeña herida en la linea media entre la cicatriz­
umbilical y la sinfisis póbica, y catéter peritone~l; ven~­
clisis en miembro superior izquierdo con solución glucosada 
al 5% 250 ml para 12 horas; edema en ambas manos, cateteri~ 
mo vesical permanente, edema bimaleolar; y desequilibrio 
electrolitico. En cuanto al aspecto psicológico, presenta -
periodos de depresión, angustia y miedo, por su estancia ea 
el hospital y porque presiente que va a morir, por lo que -
le preocupa dejar desamparada a su familia ya que él es el­
ooico sostén económico en su casa. 



lll PLAN DE ATENCION DE ENFER!1ERIA. 

IDENTIFICACION DEL PACIENTE: 

Nombre: De santiago Montes Fabián. 
Edad: 45 años. 
sexo: Masculino. 
Lugar de procedencia: México, D.F. 
Lugar de residencia: México, D.F. 
Servicio: Terapia intensiva. 
Nom. de cama: 6. 
Fecha de ingreso: 23-Mayo-87. 
Diagn6stico médico: Insuficiencia renal crónica. 

OBJETIVOS: 
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Proporcionar cuidados de Enfermeria especificos al pacie~ 
te con insuficiencia renal cronica, para evitar complic~­
ciones. 

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: 

Paciente del sexo masculino de 45 años de edad, con edad 
aparente igual a la cronológica, ubicado en sus tres esf~ 
ras (tie~po, persona y espacio), proveniente de un medio s~ 
cioecon6mico medio-bajo, con hábitos higiénico-dietéticos _; 
deí·icientes, que presenta oliguria, aumento de la presi6n -
arterial, edema bipalpebral, color marr6n de tegumentos, e~ 
carcha urém1.ca, :::aries dental, aumento en la frecuencia e -
intensidad respiratoria, acidosis metab6lica, anemia, abd~­

men con pequeña herida en la linea media entre la cicatriz­
umbilical y la sinfisis p6bica, y catéter peritoneal; veno-
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clisis en miembro superior izquierdo con solución glucosada 
al 5% 250 ml para 12 horas; edema en ambas manos, cateteris 
mo vesical permanente, edema bimaleolar; y desequilibrio 
electrolitico. En cuanto al aspecto psicológico, presenta -
periodos de depresión, angustia y miedo, por su estancia en 
el hospital y porque presiente que va a morir, por lo que -
le preocupa dejar desamparada a su familia ya que él es el­
ónico sostén económico en su casa. 

PROBLEMA: 

Insuficiencia renal crónica. 

MAlUFESTACION DEL PROBLEMA: 

.Retención de productos finales del metabolismo (urea, acido 
bri~o y creatinina), en el plasma. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Se encuentran aumentadas las cifras de urea, ácido arico y 
creatinina en el plasma, sólarnente cuando el 50-75% de las 
nefronas funcionales hao sido destruidas. 

E~ aumento de urea y ácido brice dependen del aporte prote.!_ 
co en la alimeotacióc, resultado del catabolismo de las pro 
teioas ingeridas y de la disminución de la función renal. -

La 'creatinina procede ~e la deshidrogenación del fosfato de 
creatina muscular, por lo que las cifras sanguineas varian­
proporcionalmente a la masa muscular del pacien~e;. siendo -
independiente de la ingestión proteica. 
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ACCICN DE ENFERMERIA: 

Proporcionar una dieta hipoproteica (29 gr/dia) e hipercalé._ 
rica (2200 cals). 

FUlIDAl'lENTACION CIENTU'IC.A: 

La reducción de la ingestión proteica consigue una dismin.!:!_­
ci6n de la urea sanguínea, haciendo a menudo que el pacieE_­
te se sienta mejor disminuyendo las nauseas, el vómito, el­
hipo y el mal sabor de boca. El tipo de proteínas ·deberá 
ser de un alto valor biol6gioo, para proporcionar les aml -
noaoidos escenciales, los cuales ayudan a incrementar la 
utilizaci6t1 del nitr6geno ureico para í"ormar aminoacidos no 
esenciales disminuyendo asi las cifras de urea sanguínea. -

Una dieta rica en calarlas previene que se desintegren para 
combustible, í"uentes de proteicas del cuerpo como las de 
los m6sculos y el hígado. 

ACCIOK DE ENFERMERIA: 

Labor de convencimiento acerca de los beneí"icios de ingerir 
ésta dieta. 

FUND.Arl'..ENTACION CIENTIFICA: 

Las características organolépticas de los alimentos estim~ 
lan eJ apetito de todo individuo. ·una dieta sin sal ea una 
comida insípida. 

~os paci~ntes con insuficiencia renal crónica enfrentan 
grandes problemas organices, que pueden agravarse si no se-
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restr1ngen el sodio, el potasio y las proteínas de la dieta; 
por consiguiente el paciente puede empezar a retener sodio­
y agua (agravandose mas si no se restringe el sodio) prese.!!. 
tando asi insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulm2_ -
nar agudo; el paciente puede presentar paro cardiaco o f!_ -
brilaci6o auricular si no se restringe el potasio; ademas -
pueden aparecer complicac±ones neurológicas por el aumeoto­
de urea en sangre. 

ACCION DE E~"FERMERIA: 

Toma de muestras sanguíneas, para la depuraci6n o aclar~ 
miento de urea y crea.tinina. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Las conceotraciones plasmáticas de uraa y crea~inina son 
utilizadas clínicamente como indices de la filtración glom~ 
rular. 

como la acción más importante de los riñones es de.purar el­
plasma de sustancias innecesarias, uno de los mejores mét,2_­
dos para valorar la función renal glocal es medir la depur~ 
ci6n de éstas sustancias. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Oliguria. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Se produce oliguria como resultado de una intensidad de fi! 
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tración glomerular, ésto a su véz, producto de la reducción­
del ncmero de nefronas funcionantes. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Control de liquides y electrólitos. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El equilibrio del liquido corporal depende de la ingestión y 
eliminación de liquides. Una regla cardinal es que el iogr~­
so debe ser igual a la eliminación para que el equilibrio de 
liquides se conserve. 

Los riñones representan la coica via de excreción del agua -
que se puede adapt_ar a las necesidades metabólicas del org~­
nismo puesto que las pérdidas insensibles · de agua por los -
pulmones y la piel son fijas. En el agua corporal se encue~­
tran determinados solutos, entre ellos los electrólitos. Las 
diferencias anormales entre el ingreso y el egreso de agua y 
electrólitos causan desequilibrios del liquido corporal. 

Se dice que el agua11 sigue" a los solutos, ya que cuando <!>.!:!_ 
tos se encuentran en mayor cooceotracióo de uo lado de la 
membrana, y pocas mol<!>culas de agua del mismo lado; del otro 
lado de la membrana habra menor concentración de solutos y -
mayor cooceotración de agua, por lo que ésta se difundira ~ 

por ósmosis al otro lado de la membrana. Esto esta condici~­
nado por la disminución en el n6mero de nefronas y del fi! 
trado glomerular. 

Al haber oliguria, el escaso filtrado glomerular es casi t~­
talmente reabsorvido en el tabulo, aumentando asi la cocee~-
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traci6n de electrólitos, especialmente del sodio; esto pr~­
voca un incremento de agua en el espacio extracelular prod~ 
ciendo una sobrecarga liquida o hipervolemia. 

Los registros exactos de ingresos y egresos, ayudan a val~­
rar el estado del balance liquido y electrolitico, ademas -
de valorar el porcentaje de nefronas dañadas en el paciente 
con insuficiencia renal crónica. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Ministración de diuréticos, furosemid 80 mg. I.V. c/12 hrs. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El furosemid es una sulfonamida que actba sobre el asa de 
Henle. El furosemid actba para bloquear la reabsorción de -
sodio en toda la longitud de la porción gruesa de la rama 
ascendente del asa de Henle, produciéndose un gran volbmen-, 
de orina isotónica. El comienzo de la diuresis y la dilat~­
ción arteriolar y venosa es rapido. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Instalación de sonda Foley. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La instalación de sonda Foley favorece la cuantificación de 
liquides. Un catéter urinario a permanencia proporciona or~ 
na para determinaciones horarias de volbmen y densidad. 
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MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Hipertensión arterial (190/140). 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Es la elevación de la presión sanguinea sist6lica y/o dia~­
tolica. cuando el paciente llega a una fase de oliguria e~­
trema, el escaso filtrado glomerular (1 o 2 ml/min) es casi 
totalmente absorbido en el tobulo y el paciente retiene en­
ferma constante cierta cantidad de sodio y agua, y como co~ 
secuencia hay una sobrehidratación, produciendo asi, hipe~­
tension arterial. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Toma, registro y valoración de la presion arterial cada m~­
dia hora. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Cuando la tension arterial esta elevada constantemente pu~­
de ocurrir un accidente vascular cerebral, insuficienc..ia 
cardiaca congestiva, edema pulmonar y por oltimo la muerte. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Proporcionar al paciente una dieta hiposódica. 

FUND.AMENTACION CIENTiFICA: 

El sodio desempeña un importante papel en mantener la pr~ -
sion osmótica de los liquidas extracelulares, que a su vez, 
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influye en el volñmen y el movimiento del.agua corporal. Si 
el sodio esta elevado, habra mayor concentraci6n de agua 
corporal y ésto aumentara aén más la presi6n arterial. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Restricción de liquides: 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La ingesta normal de liquides, en presencia de oliguria e!_.,. 
trema, aumenta la sobrecarga liquida agravando la hiperte~­
sión arterial existente en los pacientes con insu:ficiencia­
renal crónica, y :favoreciendo la presencia de insuficiencia 
cardiaca congestiva o edema pulmonar. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Administración de al:fametildopa (aldomet) 500 mg. V.O. c/8-
horas. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La metildopa es un hipotensor que penetra al sistema nervi~ 
so central y ejerce efectos depresores de conducta y simp!­
ticoplejicos. La calda de la presión sanguinea se explica -
probablemente por una disminución del gasto cardiaco y una­
reducción en las resj.stencias vasculares generales. La me -

. I -
tildopa es bien absorbida después de su administración oral, 
pero el inicio de se acción se retarda 4-6 horas y de 1-2 -
horas. Es excretada en la orina primordialmente, por lo que 
la dosis no debe exceder de 2 gr al dia. 
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ACCION DE ENFERMERIA: 

Admioistración de furosemid 80 mg I.V. c/12 horas. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El furosemid aisminuye el tono del sistema venosc y promu~­
ve una perdida renal·de electrólitos coincidente con la di~ 
=esis. El mecanismo por el cuál éste medicamento causa dil~ 
tación arteriolar en apariencia no es simplemen·te una perd.!_ 
da de sodio o potasio, sino algbn desplazamiento iónico i~­
definido en el mbsculo liso de los vasos sangulneos. Cuando 
se dan concomitantemer.te con medicamentos hipotensores, el~ 
efecto es reás significativo. 

MAXIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Edema periférico; 

FUN1JAMENTACION CIENTIFICA: 

Edema es la acumulación de una cantidad excesiva de liqu! -
aos en los espacios intersticiales local o generalmente. Si 
O•~urre de modo general, representa un equilibrio de llqu,t 
dos positivo, en el que el ingreso ha superaao al gasto. 

En la insuficiencia renal, la disminución de la filtracióo­
glomerular causa una salida insuficiente de agua, dando por 
resultado un aumento de la misma en el compartimiento i~ 
tersticial, provocando una presión tisular positiva orig! -
nando el edema. 
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ACCION DE ENFERMERIA: 

vendaje de miembros inferiores. 

FlilIDA.JY:E~"2ACION CIENTIFICA: 

El vendaje de miembros inferiores favorec~ el retorno ven~­
so. Sin embargo, en eJ paciente puede favorecer la prese~ -
cia de insuficiencia cardiaca congestiva y la producción 
del edema pulmonar; o si ya est¿n presentes, las puede agr~ 
var. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Elevar los miembros inferiores. 

PUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Tiene la misma función del vendaje, y se corre el mismo 
riesgo. 

MANIFESTAC ION DEL PROBLEMA: 

Hiperpotasemia (7.5 mEq/1). 

FUNDJ...MEN~A:JION CIENTIFICA: 

La regulación del potasio se altera cuando la oliguria se -
vuelve grave o la acidosis resulta prominente. La hiperpot!!; 
semia constituye un signo de insuficiencia renal garve. 

La cifra de potasio sérico se eleva con la acidosis cuando­
los ioces hidr~geno se trasladan al interior de la célula y 
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los iones potasio se trasladan a su exterior. 

J.CCION :VE FNFERMERIA: 

Restringir el potasio de la dieta. 

FtmDAMENTACION CIENTIFICA: 

E:. incremento en la concentración de potasio. extracelular -
disminuye la excitabilidad y la velocidad de conducción del 
mosculo cardiaco, produciendo arritmias cardiacas, fibril~­
ción ventricular y paro cardiaco en diástole. 

ACCIOY DE ENFERMERIA: 

~o~a, registro y valoración de electrocardiograma. 

FUN])AMNETACION CIENTOFIOA: 

31 electrocardiograma re:fleja conducción de:fe.ctuosa por º!!.­
das T en pico de amplitud aumentada, pare auricular, ensa!!.­
chamiento de QRS, complejos bifásicos QRS-T y, finalmente,­
ribr~lacióo ventricular y paro cardiaco. 

A:JOIO!\ DE ENFER!>'".ERIA: 

Adminis~rar 50 ml de glucosa al 50% po= via r.v. con 30 U.I 
de &0 ::J.I. de insulina cristalioa de accién rapl.da una vt!lz­
por t•Jrno. 

FDillAMENTAOlON CIE~'ITIFICA: 

~s~o dismiouye la ci:fra plasmatica de potasio por trans:f~ -
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rencia retrograda de potasio al interior de las c~lulas. 

M.A.!GFESTAC ION DEL PROBLEMA: 

Hipocalcemia. (6 mg/100 ml). 

FU1IDAMENTACION CIENTIFICA: 

Debido a la reducción de la filtración glomerular y a la 
disminución de la absorci6o intestinal de calcio. hay una 
pérdida del mismo por •heces cc•nduciendo a un balance negat.:!:_ 
vo del calcio. 

La vitamina D estimula la absorción del calcio intestinal,­
e int"'rviene en la:·movilü':acion del calcio del hueso preví~ 
mente formado. La •ri tamina D se metabolj za er: el. h lgado, 
transformAndose en 25,hidroxicclecalciferol, el cual es 
transportado hacia el riñ6n y transformado en 1,25 dihidroxi 
colecalciferol, el cual es el meta~clito activo de la vit~­
mina D. 

Como los riñones se encuentran lesionados, seo incapaces de 
producir el 1,25 dihidroxicolecalciferol, por lo que dismi­
nuye la absorción de calcio. 

Taobién influye la dieta hipoproteica, ya que esta suele 
ser pobre en calcio. La alta concentración.de :f'os:fato red,!!.­
ce la absorción de calcio. 

Accrmt DE ENFERMER.I.A: 

Administración d? ;;.'-uconatc de calcio 1 gr. I. v. c/8 horas. 
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El calcio funciona como un ión esencial para muchas enzimas. 
Es un constituyente de las mucoproteinas y de los mucopolis~ 
céridos, y es esencial para la coagulación de la sangre. El 
calcio, junto con otros cationes, ejerce un efecto importa~ 
t,e sobre el potencial de la membrana celular y 1a permeab.:!:,­
lidad, efecto que se manifiesta en 1a función neuromuscular. 
La excitabilidad nerviosa está aumentada con la concentr~ -
ción elevada del calcio, 'y prodÚce tetania y convulsiones.-

ACCION DE ENFERMERIA: 

Toma,registro y valoración de electrocardiograma. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

, La concentración baja de calcio produce disminución de la -
contractilidad del corazón y alargamiento de1 intervalo Q-T 
del ECG al prolongar el segmento S-T. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Hiperfosfatemia (6.3 mg/100 ml). 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La disminución progresiva del n~mero de nefronas activas da 
lugar a una disminución de la eliminación urinaria de fósf~ 
ro, ésto a su véz conduce al aumento de fósforo en sangre.-

EXiste una relación reciproca entre los', niveles de calcio y 

fósforo en 1os liquidas extrace1u1ares; una elevación de 
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uno, produce una reducción en el otro. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Administración de gel de hidróxido de aluminio sin magnesio-
2 ·gr. V.O. c/6 hrs. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El hidróxido de aluminio forma en el intestino un precipit~ 
do de fosfatos de aluminio irreab~orbible que se pierde.por 
heces, es decir fija el fosfato. Sin embargo se puede prod~ 
cir un balance negativo de fósfor9, provocando un estado de 
osteomalacia. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Hiperparatiroidismó. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El aumento de .. fósforo en sangre estimula la secreción de la 
hormona paratiroidea, lo cual disminl,:lye la reabsorc.i6n tub~ 
lar del fósforo. Inicialmente la hormona paratiroidea co~ 
serva los valores normales del fósforo; sin embargo llega -
un momento que la eliminación es tan baja ~or la dismin~ 
ci6n severa del filtrado. glomerular, que el nivel de fó.sf!!_­
ro se eleva de forma continua provocando una producci6n de­
la hormona paratiroidea mAs alta que al inicio. 

Cuando ~os niveles de calcio sérico disminuyen por debajo de 
10 mg/100ml, las glandulas paratirqideas segregan la hormona 
paratiroidea, la cual. aumenta la reabsorción de calcio en -
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el intestino estimulando la producci6o de 1,25 dihidroxic~­
lecal.ciferol. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Administración de vitamina D (rocatrol) 40 gr. v.o. c/6 hrs. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El mecanismo por el. cual l.a vitamina D provoca el. transpo~­
te de cal.cio ao esta bien determinado, pero se piensa que -
en el. nbcleo de las células intestinales se forma uca pr~ -
te!aa receptora especifica (3-7S) que real.iza el. transporte 
de cal.cio a través de la pared intestinal; pero para que se 
forme dicha proteica hace falta l.a preceocia de 1,25 dihi 
droxicolecalciferol.. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Escarcha urémica ea l.a piel.. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La urea es la sustancia mas difusible del organismo, por l.o 
que xuaodo se encuentra aumentada eo la saogre·tieode as~­
lir por cualquier conducto excretorio. Sale por l.as glandE­
las sudoríparas y al. evaporarse el. agua del. sudor, se prec! 
pita en l.a piel. y se forma lo que se conoce como escarcha -
urémica. Los sitios en los que se localiza ésta al.teracióa­
son aquel.los donde l.a diaforesis es abundante. 



193 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Baño de esponja. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La piel es un conducto excretorio y tiene 3 tipos de glé.ndu 
las: glé.ndulas sebé.ceas, sudoriparas y cerumitiosas. Con el: 
baño de esponja se elimina la secreción de éstas glé.ndu1as, 
polvo, algunas bacterias, y la escarcha urémica de .la piel, 
evitan~o asi su irritación. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Prurito. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El prurito es una respuesta subjetiva a uo estimulo quimico 
mecé.oico, térmico o eléctrico• que actba scbre las fibras 
nerviosas del é.rea subepidérmica. En la insuficiencia renal 
crónica el estimulo parece ser el depósito de .urea en la 
piel. 

ACCION DE ENFERMERIA: (la misma que para la escarcha urém,!­
ca). 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

Sabor meté.lico en la boca. 
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La hidr6lisis de la urea, hasta dar amoniaco en la cavidad­
bucal, es la causa del mal sabor de boca y el olor caract~­
rlstico de la uremia. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Aseo bucal~ 

FUNIJAMENTACION CIENTIFICA: 

El mantener las mucosas orales libres de restos de alimento 
y v6mito, disminuyen el riesgo de infección. ·La inmovilidad 
en la cavidad bucal aumenta su septicidad. El aseo bucal 
dismi~uye el mal sabor de boca. 

MA.NIFES~ACION DEL PROBLEMA: 

V:!>mito. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Eo centro del control.del v6mito esta local.izado.en el bul­
bo raquideo. El estimulo de éste centro puede originar an2_­
rexia, nausea o v6mito. El centro del v6mito puede ser est~ 
mulada por impulsos que llegan de receptores de las vise~ -
ras, entre ellas se encuentran el estómago, el coraz6n, los 
riñones; la irritación o preéi6n sobre dichos receptores, -
estimulan el centro del v6mito. 

En el acto de vomitar hay relajamiento· de la porci6n sup.!r·~ 

rior.estomacal., seguido de ondas contractiles enérgicas de-



la porción inferior g~strica, que cierra el esf!nter pilór! 
co y evita que el contenido del estómago pase al duodeno. -
Posteriormente se contraen el diafragma y los m6sculos abdo 
minales.aumentando asila presi6c intrabdominal. Ei conteo! 
do de la porción gdstrica superior es forzado hacia arriba­
ª través del esófago y hacia afuera por la boca. 

La actividad aferente que llega al centro del vómito·se or! 
gina no sólo en los centros superiores y en las visceras, -
sino también en otro centro bulbar, la zona quimiorrecept~­
ra desencadenante. Esta zona, situada en el suelo del cuarto 
ventriculo, es excitada por sustancias circulantes. Aai, en 
la insuficiencia renal crónica la uremia act6a primero a~ 
bre la zona quimiorreceptora desencadenante la cual, a su -
véz, estimula el centro del vómito. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Proporcionar al paciente una dieta hipoproteica (29gr/dia). 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La reducción de la ingestión prote~ca cónsigue üna red~ 
cción de la cifra de urea sanguinea, ésto a su véz, disminu 
ye las n~useas, el hipo, el mal sabor de boca y el vómito. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Administración de cloropromacina 15 mg. I.M. PRN. 

FUUDAMENTACION CIENTIFICA: 

No se ha conocido a fondo el mecanismo de acción de las f~-
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nc~iacinas, aunque se piense que deprimen la zona subcort~­
ca~ del cerebro. ne manera selectiva, inhiben la zona de qu~ 
mi.orreceptores de "desencadenamiento", el talamo y la form~ 
citn re~icular, e interrumpen el paso de estimules que 11~­
gan a ésa zona en su trayecto hacia la corteza. 

Se absorve en vias intestinales y se distribuyen ampliame!!_­
tc en todos los tejidos del cuerpo. se metaboliza en el hl­
gacc por hidr6lisis, y conjugación con ácido glucur6nico. 

M.A.'\'TFESTA0ION DEL PROBLEMA: 

Color marrón en la piel. 

Es el resultado del acémulo de ciertas sustancias pigment~­
das lipocromas y carotenoides que normalmente se eliminan -
por el riñón, éstas sustancias son retenidas en la piel del 
·;::.-1~rn:i.co y ah! su.freo un proceso de perox:idac i6n pasando su­
color del amarillo al marrón. 

~~alisis peritoneal (2 litros de dializado en 1 hora inte~­
mitente por 48 horas). 

P:Jl;J;AMEN~ACION CIEN'TIFI'.:.?A: 

con la diálisis se busca conservar la vida y el bienestar 
de:::.. pacier.te hasta qi::e oe nc-cmalice la funci6n de sus riñ2_-
nes. 
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La· .. dié.1.isis es 1.a di:fusj 6n de 1.as moJ.éc ul.as de sol.uto a tr:::!:. 
Yés de una membrana semiperceabl.e, de la ::ona de .mayor COJl­

ceotraci6n a la de menor cor.centraci6n; cor. el objeto· de 

eliminar los productos de desecho y otras sustancias que en 
ccndiciones normales se el:...:ninan por el riñón. 

PROBLEtri..A: 

Hematológico. 

MA.NIFESTACION DEL PROBLEMA: 

A.nemia y J:-_ematocr.:!.to de 30% produc.:!.do por disminución de er.!, 

troc.:!.tos, ésto a su vez, por reducción de la eritrcpoyetina. 

FU1WAMENTACION CIE~ITIFIC.A.: 

La anemia puede presentarse como consecuencia de una pr2. 
ducci6o di:ficul.tada de eritrocitos, hem61.isis eritrocitaria, 

pérdidas hemé.ticas por trastornos. en la ccagulaci6n, ut.:!.12:_­
zación alterada del. hierro y alteraciones er, la a:fioidad de 

la hemoglobina por el. oxigeno. 

La producción de los eritrocitos por la médul.a 6sea esta r~ 
gulada por la concentraci6r. plasmé.tica de la eritrcpcyetina, 

1.a cual. act~a sobre una célula-:fuente precursora destinada­

ª la producci6n de eritrocitos en la médula ósea. La eritr2. 
poyetina incrementa ~l ritmo de divisió!'l de éstaa cél~l.as­

:fuente, con el consiguiente aumento del. o~~ero de célul.as -

rejas en desarrol.J.o y del ritmo de la sintesis de hemoglob.!_ 

na en el interior de las mismas. 
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A'.:!CION DE ENFERMERIA: 

Transfundir al paciente con paquete globular 250 ml. 

FillrDAMENTAC ION C IENTIFICA: 

Las transfusiones ayudan a mantener el hematocrito por ene! 
ma de 25%. Sin embargo, tiene un efecto temporal muy corto­
y ademas de que se corre el riesgo de una hepatitis, se pu!!_ 
de iuducir la :formación de antjcuerpos a:fe:ctaodo asi un 
trasplante renal futuro. 

PROBLEMA: 

i:eta.b~lico. 

l-':Al·;I'.2EST . .\JION DEL PROBLEl"LA: 

Acidosis metab~lica. 

FUNIJAMENTACION C:LEN~IFICA: 

E~ grado de acidosis plasmatica depende de la producción de 
hidrogeniooes, de la capacidad renal para la reabsorci6n de 
bicarbonato desde e~ filtrado glornerular, de la acidific~ -
ci6n de los am0rtiguadores urinarios, de la secreción de 
amoniaco en el liquido tubular, y de la pérdida de bicarb2-
natoa por la orina. 

La exc:?:"eci6n de iones hidr6genc no logra mantener el equ!­
l:í.brio con la carga l!tcida que requiere ssr excretada. Esto 
es por una reducci~n de J.a producción de amoniaco y por la 
re:lucción del é.c.ido tit:.ilable (en gran parte fosfatos) a~-
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cundaria a la dj.sminuci6n del filtrado glomerular, con lo -
que se dispone de menos amcrtiguadores para los iones h! 
drógenc secretados; de ésta manera la disfunción renal co~­
duce a la acidosis metabólica. 

ACCION DE EUFERMERIA: 

Dialisis peritor;eal (2 litros de dializa.do en 1 hora inteE,­
mitente por 48 horas). 

FUNDA:P.ENTACION CIEA"TIFICA: 

cuando se encuentra disminuida la capacida~ de los riñones­
para élicinar las sustancias t6xicas de la sangre y mant~ -
ner el eg_uili.brio de liquides, electróli toa y é.cido base, -
puede usarse dil'tlisis terapéutica por difusión a través de­
una membrana semipermeable. Puede usarse el peritoneo del -
propio paciente (diálisis peritoneal), o una maquina que 
tenga una membrana semipermeable sintética, como el celofán 
(hemodialisis). 

CUIDADOS DE ENFERMERIA PARA LA DIALISIS PERITONEAL: 

.ACCICU :CE ENFERMERTA: 

Aseo d¿l catéter peritoneal. 

FUNDAME:;TA~ION CIENTIFI::JA: 

El liquido dializador es un excelente medio de cultivo para 
los gérmenes opc.rtunistas. 
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ACCION DE ENFERMERIA: 

Calentar el liquido dializador a la temperatura corporal a~ 
tes de introducirlo a la cavidad peritoneal. 

FU1'!D.AME1'."TAC ION :JIENTIFICA: 

Los llquj.dos frioD podrian producir hipotermia, la solución 
calentada tamb5.én causa dilatación de los vasos peri tone~• -
les y por ende aumenta el :rujo -de sangre, en consecuencia, 
hay·'un mejor equilibrio. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Toma, registro y valoración de los signos vitales, antes y­
después del procedimiento cada 30.mioutos. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Si hay un aumento de tensión arterial y éste sobrepasa las­
cifras que el paciente tenia antes del procedímeinto, oos -
indica que se esta reteniendo el liquido dializador; si el­
paciente presenta disnea, es por la presión del ~iquido s~­
bre el diafragma. Si aumenta o disminuye 1a temperatura, nos 
indica que el liquido o esta muy frio o muy caliente, t!l!!!, -
bién oos índica la presencia .de alguna infección (peritoo~­
tis). 

Puede aparecer hipotensión por estar reducido el vol~men 
sanguíneo (balance negativo de líquidos), que puede deberse 
a la rapidez del drenado. 
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ACCION DE ENFERMERIA: 

Anotar el vo1bmeo del liquido iotnoducido y el volbmen del­
liquido excretado. 

FUND.AMENTACION CIENTIFICA: 

Si el volbmen del liquido excretado es menor al introducido 
puede deberse a la oclusión de la punta del catllter por el­
aumento y estancamiento de liquido en la cavidad peritoneal 
o puede ser que la posición del paciente obstruya el catéter 
por tal motivo se deberA cambiar de posición al paciente o­
cambiar el catAter. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Observar las características del dializado drenado. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El primer liquido puede tener rastros de sangre por la i,!!_ -
troducci6o del catllter. Un liquido turbio indica infección. 
La.sangre proviene de 1as venas de pequeño calibre que recE 
breo J.a cavidad peritonea1, debe disminuir des1iull.s de J.os -
primeros intercambios. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Tomar una muestra del liquido dializado y enviarlo al lab,!?_­
ratorio para su cul.tivo. 
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:FU1-:l)AMENTACIO:-! CIENTIFICA: 

Es ~uy frecuente que se presente peritonitis como complic~­
cic!>~ de la dialiais periton.eal, ya que el dializado es uo _,. 
me~:':.o excelente para la proliferación de bacterias. 

A:'.:~IOU DE E~:FERMERIA: 

res;:vés de ict:?:"oducir el liquido colocar al paciente en p.2_­
s ic :':.ón · semii'o· . .;ler. 

P2:DJ\.MENTACIO!f CIENTIFICA: 

E~ !sta posioit~ el paciente respira mejor, por la preaión­
~u~ ~jerce el liquido abdominal sobre el diafragma. 

Ac:-:::m DE ENPERMERIA: 

Toz::.ar y valorar registros electrocardiograficos. 

Fü~DlJ.tENTAC !ON CIENTIFICA: 

pueé.en presentarse arritmias cardj_cas durante los cambios -
rap:':.dos en el potasio. 

MA):=::'ESTACION DEL PROBLEMA: 

Aum~nto en la frecuencia e intensidad respiratoria (respir~ 

ció~ de tipo Kussmaul). 

Filll-::..AMENTACION CIENTIFICA: 

Las neuronas del centro del control respiratorio del bulbo-
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raquideo son muy sensibles a la concentración de iones de ~ 
hidrógeno y bióxido de carbono en los liquides orgAnicos; -
el aumento de cualquiera de ellos estimula el centro, aume~ 
tando la velocidad y el volbmen de las respiraciones, de m2_ 
do que pueda eliminarse mAs bióxido de carbono. 

ACCION DE ENFERMERIA: 

Toma, registro y val.oración de la frecuencia respiratoria. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El aumento en la frecuencia e intensidad respiratoria nos -
indica que hay una concentración mayor de iones hidrógeno -
por una disminución en la producción de amortiguadores para 
su excreción. 

Todas las células producen anhídrido carbónico como un pr.2,­
ducto terminal del metabolismo. El bióxido carbónico se ºº!!!. 
bina con el agua para formar Acido carbónico; es decir, t.2,­
dos los fenómenos metabólicos normales.siempre vierten Ac!­
dos en loa liquides corpoi:a.1ee y sus propios iones hidróg~­
no. Por otra parte, una.de las finalidades de la respir~ 
oión es eliminar anhldrido carbónico por medio de los pulm~ 
nea hacia el aire atmosférico. cuando hay una hiperventi1~­
ci6n pulmonar, la eliminación de anhídrido carbónico excede 
de su formación, de manera que dismir.uye la concentración ~ 

de b~óxido carbónico y Acido carbónico, reduciendo así la -
concentración de hidrógeno a la mitad de lo normal aproxim~ 
damente y aumentando el pH a 7.7 en plazo de un minuto. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA: 

pH urioario de 5. 
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

La acidez o 1a alcalinidad de una solución depende de la 
concentración de iones hidrógeno (H+) e hidroxilo (OH-). E1 
pH de loe liquidoe ee mantenido por sistemas amortiguadores 
Acído baaícos en loe liquídos organicoe, excreción de bióx.!_ 
do de carbono por la respiración y la excreción selectiva -
de iones de hidrógeno o bases por los riñones. cuando el pH 
es inferior a 7, aumenta 1a concentración de iones hídróg~­
no y la solución ee vuelve Acida. 

ACCIOM DE :ENFERMERIA: 

Toma, registro y valoración del pH urinario 2 veces por tu~ 
no. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

El simbolo pH se utiliza para expresar 1a concentración de­
ionee hidrógeno, o el grado en que una solución es Acída o­
alcalina. 

PROBLEY.A: 

J?sicol6gico • 

,MANIFESTACION DEL l?ROBLÉMA: 

Angustia y miedo. 

FUNDAMNETAOION :JIENTIFICA: 

El miedo es una emoción que ee experimienta er. respuesta a 

/ 
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un estimulo que forma parte de la realidad y constituye una 
amenaza inmediata para e1 individue, o bien presagia un p~­
ligro real. La angustia ea una sensaci~n de posible peligro, 
un estado emocional de aprehensividad, incertidumbre e ins~ 
guridad, que puede ser producido por situaciones que aimb~­
lizan peligro exterior o por conflictos y tensiones inte~ 
nos, presentes en el inconsciente. 

cuando el indiYiduo y la escancia misma de su personalidad, 
astan en peligro de devaluarse, o bien a en~rentarse a la 
posibilidad de morir, el enfermo pone en juego mecanismos -
especiales e· inconscientes de defensa corr.o: depresión, r~ 
gresion, aislamiento~ angustia. 

ACCION DE ENFERMERlA: 

Brindar apoyo emocional al paciente y a sus familiares. 

FUNDANENTACION CIENTIFICA: 

La vida con una enfermedad crónica y dependient-:: (para l_a -
supervivencia) de una mAquina o de ·algbn procedjmiento, r~­
presenta una c~re;a enorme para el:pacieote y sus :familiares. 
Los pacientes con insuf±ciencia renal crónica a menudo se 
dan cuenta de que se acercan a una enfermedad renal en su -
etapa final. Tanto_ para el paciente como para su famil.ia, -
el. temor a la muerte estA presente. AdemAs de bato, existe­
el miedo a perder el control cuando la acumulación de pr~ -
duetos de des.echo en l.a sangre afectan a los sentidos, h~ -
ciando que el paciente se encuentre inquieto, confuso, des~ 
rientado, psicótico o comatoso. 

El paciente que necesita asistencia por una enfermedad muy-



206 

grave está bajo gran tensión tanto emocional co~o fisica. -
Fuentes adicionales de tensión para el paciente y sus fami­
liares son la limitación de las visitas y el costo de la e~ 
fermedad. Por ésto el paciente necesita una relación estr~­
cha con alguien a quien pueda confiar sus dificultades, 
preocupaciones y crisis de desaliento. La enfermera puede -
brinda ayuda eficaz contribuyendo a que el enfermo supere -
con buen éxito· éstos temores y problemas siempre presentes. 

ACCIOK DE ENF.ERMERIA: 

Explicar al paciente los procedimientos que se le esté.o re!_ 
lizando, y llamarlo por su ·nombre. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Es obligatorio proporcionar al paciente explicaciones conc! 
sas y claras antes de iniciar cualquier procedimiento, ésto 
ayuda a disminuir los temores que presenta ante lo descon~­
cido. Hay que llamar por su nombre al paciente establecie!!.­
do una relación de persona a persona con él, haciéndole S!_­
ber· y sentir que lo aceptamos como individuo y que no es 
tinicamente una responsabilidad profesional y mucho menos es 
un n6mero. 

El paciente urológico, al igual que cualquier otro tipo de­
paciente, necesita sentir que se le respetacomo individuo y 

que se comprenden sus problemas; desea que se contesten ·sus 
preguntas, que se disipen sus temores y que se alivien sus­
molestias, Impartir tranquilidad y aliento es parte de la -
tarea de la Enfermera, y éstos individuos pueden necesitar­
apoyo y aceptación en grado mayor de lo comtin. 



EVALUACION DE LAS ACCIONF.S DE ENFERMERIA 

Tanto la terapbuticaempleada como las acciones. de enferm2_ -
ria, no lograron que el paciente evolucionara favorableme~­
te por varios factores: 

1) El paciente ingres6 al hospital en la etapa preterminal­
de la insuficiencia renal cr6nica. 

2) El nivel sociecon6mico y cultural (bajo) del paciente y­
sus familiares. 

3) La carencia de aparatos para hemodialisis por part:e del­
hoapital. 

4) La sobredemanda de batas unidades en otras instituciones 
hospitalarias. 

5) El alto costo de una unidad hemodializadora. 

La interacci6n de batos factores, de una u otra manera imp,i 
dieron la recuperaci6n de la homeostasis organica del p~ 
ciente. 

Por otro lado, a pesar de que con la dialisis peritoneal ae 
1ogr6 disminuir la tensi6n arterial (170/130), el paciente­
pas6 de la etapa oligbrica a la fase anbrica, lo que lo co~ 
dujo al coma urbmico·y posteriormente a la muerte por paro­
cardíaco no reversible a las maniobras de reanimaci6n caus~ 
do a su vbz porun aumento excesivo de los niveles plasmat.!_­
cos de potasio. El paciente falleci6 a las 3:45 am el dia -
27-Mayo-87. 
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La transfusión no se realizó por el riesgo de inducir la 
formación de anticuerpos que pudieran afectar uo probable 
trasplante renal. 



PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

IDENTIEICAOION DEL PACIENTE: 

Nombre: ])e Sentiago Montes Fabian. 
Edad: 45 anos. 
sexo: Masculino. 
Lugar de procedencia: México D,F. 
Lugar de residencia: México D,F. 
Servicio: Terapia intensiva. 
Ni!lm. de cama: 6 
Fecha de ingreso: 23-Mayo-8?. 

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: paciente del sexo masculino de 

Diagnóstico m&dico: Insuficiencia renal crónica. 

45 años de edad,con edad aparente igual a la crcnol6gica, -
ubicado_ en sus tres esferas (tiempo,persona y espacio),prov~ 
niente de un medio socioeconómico medio-bajo,con ha~itos hi­
giénico-dietéticos deficientes,que presenta oliguria,auinen:Co 
de la presión arterial,edema bipalpebral,,color i::arr6n de te­
gumentos,escarcha urémica,caries dental,a:umento en la fre -
cuencia e intensidad respiratoria,acidosis metac~lica,anemia 
abdomen ccn peque~a herida en la linea media entre la cica -
triz··umbilical y la sinfisis pobica,y catéter peri tone al ;ed~ 
ma en ambas manos,cateterismo vesical permanente,edema bima­
leolar;y desequilibrio electrolltico.En c:uanto al aspecto -­
psicol6gico,presnta period~s de depresión,angustia y miedo,­
por su estancia en el hospital y porque presients que va a -
morir,por lo que le p:?:'eocupa dejar desamparad.a a su familia­
ya que él es el onico sostén económico en su casa. 

OBJETIVOS: 

Proporcionar c1Jidados de Enfermeria especificas 
al paciente con insuficiencia renal crónica, p~ 
ra evitar complicaciones. 

PROBLEMA 

Insüf i­
c"ien c'ía 
renal -
crónica 

MANIFESTACION DEL PROBLE~~ 

Retención de productos 
finales del metabolis­
mo (u:?:'ea,acido ~rico-y 
creatinina),en el pla~ 
ma. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA 

- se encuentran aumenta 
das las ::::ifras de -
urea,acido brico y 
creatinina en el plas 
ma,sól"amente cuando := 
el 50-75% de las ne -
fronas funcionales- -
har. sido destruidas. 

ACOION DE ENFERMERIA 

- Proporcionar una 
~ieta hipoprotei 
ca (29gr/dia) .e= 
hipercal6rica 
(2200cals). 

FUNDAMENT~~ION CIENT! 
FICA 

La re¿uc~ión de la -
ingesti6r. proteica -
~onsig~e una disminu 
s~ón de la urea san::' 
guinea. Ur.a dieta ri 
ca en calarlas pre = 
viene q~~ ~e desiñte 
gren pa:r:a comb'.lst i := 
ble,fu~r.t<'.s de prote 
i~as del cuerpo coro~ 
las de :os mosculos­
y el higado. 



MJtNIFESTACION 
DEL :PROBLEMA 

- OUguria 

- Hiperten 
sión arte-; 
rial. 

FUNDAMENTACION 
CIENTIFICA 

-So produce 
oljguria co 
mo :res11J.taao 
de una. · j ntfrn 
sjdad de fi'I' 
traci6n glo= 
mcrular diF.i­
mi.nulda. -

-El escaso fil 
trado glomeru­
lar es casi t'o 
talmente absor 
b).do y el p~ -
e iente retiene 
eP. f'orma cons 
tante sodio y 
agua,producien 
do asl hiper -
tensión arteria]. 

ACCION DE 
ENFERMERIA 

- Labor de 
convenei -
mion1.o an<:r 
<'a do 1-ne = 
lien o 1' le los­
de ingeT.·ir­
tsta dicta. 

-Toma de 
muestras san 
gulneas,para 
la depuraci6n 
de urea y ·­
creatinina. 

-c:ontr·ol de 
liqu Jdos y­
electroli tos 

-Min.i.stra 
ci6n de ?uro 
sem.id 80mg = 
I.V. c/12hrs. 

-Instala 
ci6n de-sonda 
Fo ley. 

-Toma regis 
tro y·valora 
ci<!in de la -
T/A c/med1a 
hora.. 

-Proporcio 
nar al pa­
ciente uña 
dieta hipo 
s6d.ica.'. -

FUNDAMENTACION 
CIENTIFICA 

-Los pacientes 
con TRC enf'ren 
tan p;rnndui; 
p r.'<' 11 1 nmas ori.~!!:_ 
n i.un!J, q lJf;J p•h~­
dcn agravar:.:ie­
si no se re:s -
tringen el so­
dio ,el potasI"o 
y las protelnas 
de la dieta. 

-Las concentra 
ciones de urea 
y creatinina -
son utilii;;:adas 
cl1nicamente -
como indices -
de la fjltra -
ci6n g:lom13rÜlar. 

-E1 equll.il>ri.u 
de]. J iquido cor 
poral depende =­
dl~ 1 a i ngestit~n 
y eliminac~6n do 
liquidas. una re 
gla card ina]. es 
que el ingreso­
debe ser :i.gual­
a la eltmi.nacl6n 
para que el equi 
librio de llq~i= 
dos se conserve. 

-El furosemid ac 
tba para bloquear 
la reabsorc~6n de 
sodj.o,produciAndo 
Ro un vnlbmen ctc= 
orina Jsotl'111.i ca. 

-Un cat~ter ur¿ 
nario a permanen 
cia proporciona­
orina para deter 
minaciones hora­
rias de volbmeñ y 
densidad. 

a~~~~1a11ªs~~0 ~1~ 0 

v~da puede ocu -
rrir un AVC, ICC, 

F.PA,y la muerte. 

-Si nl socLio es 
tA elevado ,habra 
mayor concen-tra 
ci6tl de a.gua cor 
poral,y ésto ele 
va a.!in mAs la T7A. 



MMJTFES'.I'AC.iON 
:OE L PRO BlrEMA 

- Edema pe 
rifcrico.-

- Hiperpo 
tasemia -

- Hipoce.l 
cemia. -

PlnID.AMENTACTON 
(' IKN'.I'I FlCA 

-Lo. dism inll 
oion de la-FG­
causa una sali 

do. ~,_nsuf:i.ciente 
<ln agua,dando -
por 1.-esnl tado -
un i:'.llmento dn -

la misma en el -
compartirniento­
lntersi.ic .'Lal, -;­
provocando una­
presion tisular 
positiva origi 
nando el edema. 

-La regulaci6n 
del potasi.c se 
altera cuando 
la oliguria se 
vuelvr:i grave o 
la acidosis re 
sn1.tA. promi.ne!I 
te. 

ACC ION DI~ 
J~NFfülMEHI A. 

JmNDAMENTACION 
CIENTlFICA 

-Restr :Lec i6n 
de llq_u:i.dos 

-Administra 
ci6n de aJ_l"a 
metildopa 
500mg v.o. 
c/8hors. 

-Administra 
ci6n de fu­
rosem:Ld 8'0"mg 
::L.V. c/12hors 

-vendaj9 de 
Miembros 
inferiores 

-Elo•rar. J.os 
m.iemli:eo8 in 
f<:: r. lorcn. 

-Restringir 
el potasio 
de la dieta 

-La ingesta nor 
mal de liquidas 
cuando bay oligu 
ria extrema., aumen 
ta la sobrecarga­
llquida y agrava 
la T/A. 

-1,a calda de la 
presi6n sangui­
nea se explica­
probablemente por 
una disminucit'>n 
del gasto cardia. 
co y una reduccí6n 
en las resisten 
cias vasculares ge 
neralcs. -

-El furosemiQ dis 
minllye el torio del 
sistema venoso y 

promueve una pt!lr 
dida renal de eTec 

trulitos coi~c1den­
te con la diuresis. 

-El vendaje de micm 
bros in~e~io~e.s fa­
vorece el retornc­
ver>oFJo. Per" 1:-'Uª 
de od g:i ni:ir ICC :t 
Nl'A, o ae;ravarlos 
si ya estan presen 
tes. -

-El incremento del 
pe tasi oextra.c el ula.r 
disminuye la excita 
bilidad y la velocT 
dad de conduccit'>n -
c'lel mtisculo card)a 
co ~-produciendo a:r.ri t 
mias cardia.r.ns,fjbrT 
lat::l<!>n ventri.euJ.or -
y paro cardiaco. 

-Administra 
e i<'.>n de glÜ 
conato de ca 
1 gr :!'..V • e / 8 
horas. 

-El calcio funcio 
na cnmo un i6n e3en 
c:ial para muchas eñ 
zimas e interviene-

en la coagulaci6n 
de la Rangre. 

-La l'.'educcion 
de ls. FG y la 
rlisminuci6n de 
la ansorci6n 
intestinal de 
ca' ·producen 
una -pt!i:r.dida del 
misi:no por heces 
llegRada a un ba 
lance nc::e;ativ.o nel 
ca. 

:·. 



MANIFESTAC ION 
DEL PROBLEMA 

-Hiperfos 
fatemia.-

- Hiperpa 
ratiroidis 
mo. 

;..: Escarcha 
urémica en 
la piel. 

- Pruri t.o 

FUNDAMENTACIOH 
CIENTIFICA 

-La diaminu 
ci6n progre 
siva del na 
mero de ne= 
frenas ac~i 
vas da lugar 
a una diami 
nuci6n de Ta 
elim1naci6n 
urinaria de 
f6s:f'oro,ésto 
a su véz con 
duce al aumen 
to de f6af'oro 
en sangre. 

-El aumento 
de.f6sforo y 
la diaminu 
ci6n del cal 
cio eatimu -
lan la sacre 
ci6n de la -. 
PTH. 

-La urea es 
la sustancia 
mas difusible 
del organismo, 
por lo que 
cuando se en 
cuentra aumen 
tada en la sa!!_ 
gre tiende a · 
salir por cual 
quier conducto 
excretorio. 

- El prurito 
es una reapues 
ta subjetiva -.a 
algtln estimulo 
que acttla sobre 
las fibras ner 
viosas del é.rea 
subepidérmica. 
En la IRC el es 
timulo parece -
ser el dep6sito 

ACCION DE 
ENFERMERIA 

-Toma,regis 
tro y valora 
ci6n de ECG7 

-Administra 
ci6n de ge'I' 
de hidr6xi 
do de aluiiii 
nio sin ma& 
nesio 2gr 
V.O. c/6hrs. 

FUNDAMENTACION 
CIENTIFICA 

-La concentraci6n 
baja de calcio 
produce disminu 
ci6n de la con­
tractilidad d'0l 
corazón y alar 
gamiento del ín 
tervalo Q-T dEil 
ECG al prolongar 
el segmento S:-T 

-El hidróxido de 
alumin·io fi¡ja el 
fosfato al formar 
en el intestino 
un precipitado de 
fosfatos de alumi 
nio irreabsobible 
que se pierde .por 
heces. 

-Administraci6n 
de vitamina D 
(rocatrol) 40 
gr v.o. c/6hrs 

-El mecanismo por 
el cual la vita 
mina D provoca­
el transporte de 
ca no esta bien 
determi.pado. 

-Baño de es 
pon ja. 

-La misma 
que para la 
ea·carcha ur! 
mica. 

-con el baño de 
esponja se elimi 
na la secreci6n-

de las glandulas 
de la niel evitan 
do asi-su irrita-
ci6n. -

de urea en la piel. 



MANIFESTACION 
DEL PROBLEMA 

- Sabor met<\ 
lico en la = 
boca. 

-.V6mito 

- Color ma 
rr6n en la 
piel. 

FUNDAMENTACION ACCION DE 
CIENTIFICA ENFERMERIA 

-La hidrólisis -Aseo bucal 
de la llrea~has '.r 
tadar aminiaco 
en la cavidad 
bucal,es la· cau 
sa del mal ·aa·-
bor de boca y el 
olor caracteris 
tico de la ure::' 
mia. 

-El centro del 
control del v6 
mito esté. loca 
lizad.o en el = 
bulbo raquídeo. 
La actividad -
aferente que -
llega al centro 
del v6mito tam 
bién se·origiña 
en la zona qui 
miorreceptora-

-Administra 
ci6n de clo 
ropromacina 
15mg IM.PRN 

la cual es exci 
tada por sustañ 
cias circulantes 
como la urea que 
actt:ia primero en 
ésta zona la cual 
a su véz estimula 
el centro del v6 
mito. -

-Es el resulta 
do del act:imulo 
de ciertas :sus 
tancias pigmeñ 
tadas li pocro -
mas y caroteñoi 
des que normal­
mente se ellmi' 
nan por el r~. 
ñ6n. 

-Dialisis 
~eritoneal 
{2 litros 
de dializa 

.do en 1 ho 
ra intermi 
tente por-
48 horas. 

FUNDAMENTACION 
CIENTIFICA 

-El aseo bucal die 
minuye el mal sa -
bor de boca y evi 
ta la infecci6n7 

-De manera selec 
tiva,inhibe la -
zona de quimio 
rreceptores de de 
áencadenamiento -
e interrumpe el 
paso de estimulas 
que llegan a ésa 
zona. 

-con la diAlisis 
peritoneal se bus 
ca eliminar los -
productos de dese 
cho y otras sus -
tancias que normal 
mente se eliminan­
por· el 'riñ6n. 



PROBLJE 
MA -

- Hemai. 
toHiglr 
co. 

- Meta 
b6liciD. 

MA.l!HFESTA 
C]ON DEI,-
PROBI1EMA 

- -Aioemia 
y Jncto. 
de 30% 

·-Acido 
sis meta 
b6lica. -

-Respira 
ci6n de­
tipo Kus~ 
maul. 

FFUNDAMENTJtr'A ACCION:i DE FL'r-JNDAMENTA 
CCION DIEW.Ñ- ENFERMffiRIA CI00N CIENTI 
'rTIFICA _-_-____________ _,]._··-.:;.r.;;:C.:.;O:;::A!;.._ ____ -_ 

-..:J,a anernlua 
ppuede pre'·'' 
s~ientarse -­
ce orno consi::'>e 
ccuencia d~ 
uana produ ¡; 

ce e ión dis;:: 
mninuida aüe 
e-~ri troci tc:os 
eesto a su. 
v¡réz por · unna 
d:iisminuci¿:ón 
die eri tropuo 
::'Tetina:. --

-Tran sif' un 
dir al. pa 
ciente con 
paquetffi 
globul.:ar 
250 mL. 

-1,a=.::s trans.fusi•· 
ne::t; ayudan a 
marntener el he 
matr.ocri to por­
enc.:.dma de 25%. 

-,El grado·· 
die acidosi.is 
mlasmatic::m 
;fiepencie d.E".:· 
Tl r:t produ 
<lW.i6tJ d0° 
Yt.i drogeni_Lo 
mes, de la:.­
ccapacidacL. 
:renal par::a 
3-a reabsoY'"' 
•:ción de b:Ji' 
ccarbona.to~~ 
rde la acicli 
:ficación ü1e 
los amort:-'..i 
guadores ,.:ñe 
la secrec:56n 

-DiAlisis -Cuamdo se encuen 
peri tomeal tra dtisminuida la 
(2litr.os caEac::idad él.e los 
de diaJliz,!;!; rinomes para elJ 
do en -11 ho m.i nar:- las sm.itañ 
:ra i nt0!1':mTton e ii:as t.6x1c:u::i-
te por 48 - de., la sangre 
horas);_ puede usarse dia 

lisis terapéutica 
por difusión a tra 
v~e ~E una membra­
na seo!mipermeable 7 

de aman i:EB.co 
·.en el liqmido 
tubular,y;: de 
la pérdida de 
n.icarbona."±tos 
por· Ja O:t:.'.':i.na!. 

-Las n~ur:onas 
del centrn del 
:::ontrol r~spi 
r-ator.io d<:?l -
bulbo raquideo 
son muy s:rensi 
bles a la coñ 
centracio:r1 de 
iones de H y 
CO en les l:l 
qufdos organi 
cos,el aumen=fo 
de cualquiera 

de ellos effti 
mula el centro 
aumentando la 
v«3loc.idad y al 
v-oJ.i!Jmeri do las 
respiraciones. 

-Toma re 
gistro y 
valora 
ci6n O.e 
la FR. 

-El aumento de la 
frecuencia res 
piratoria nos 

indica que hay 
una concentra 
cióo mayor de io 
nes H por una -
disminución en la 

producción de 
amortiguadores. 
para su ex0reción. 



PRUBLE 
MA -

Psico 
T6gico7" 

MANIFESTA 
CION DEL­
PROBLEMA 

-pH urina 
rio de 5-

-Angustia 
y miedo. 

FUNDAMENTA AOCION DE 
CION CIENTI ENFERMERIA 
FICA -

-El pH de -
los liqui -
dos es man­
tenido por­
sistemas 

-Toma re 
gistro y va 
loraci6n 
del pH uri 
nario 2 ve 

amortiguado ces por 
res acido ºª turno. 
sicos en los 
liquidas or 
ganicos,excre 
ci6n de CO -
por la res~ira 
ci6n y la excre 
ci6n selectiva-
de iones H o ba 
~es por los ri­
nones. 

-cuando el in 
dividuo esta­
en peligro o 
se enfrenta a 
la posibili 
dad de mor'ír, 
pone en juego 
mecanismos es 
peciales e iñ 
conscientes ere 
defensa como: 
depresi6n,an 
gustia,miedo, 
regresi6n,al~ 
lamiento. 

-Brindar 
apoyo emo 
cional al' 
paciente y 
a si.la fami 
liares •. 

FUNDAMENTA 
CION CIENTI 
FICA -

-El simbolo pH se 
utiliza para ex 
presar la caneen 
traci6n de iones 
H,o el grado de 
acides o alcali 
nidad de una -

soluci6n. 

-La vida con una 
enfermedad cr6 
nica y dependien 
te (para la su -
pervivencia) ere 
una maquina repre 
senta una carga -
enorme para el 
paciente y sus 
familiares. 



~~~~~-EVALUACION DE LAS ACCIONES DE ENFERMERIA 

Tanto la terapéutica empleada como las acciones de enferm!:,.­
rla, no lograron que el paciente evolucionara favorablemen­
te por varios factores: 

1) El paciente ingresó al hospital en la etapa preterminal 
de la insuficiencia renal cr6nica. 

2) El nivel socioeconómico y cultural (bajo) del paciente y 

sus familiares. 

3) La carencia de aparatos para hemodialisis por parte del­
hospital. 

4) La sobredemanda de estas unidades en otras instituciones 
hospitalarias. 

5) El alto costo de una unidad hemodializadora. 

La interacción de éstos factores, de una u otra manera imp~ 
dieron la recuperac i.ón de la homeostasis organlca del pacie!!. 
te. 

Por otro lado, a pesar de que con la dialisis peritoneal se 
logró disminuir la tensión arterial (170/130), el paciente-

. ' 
paso de la etapa olig~rica a la fase anbrica, lo que lo co~ 
dujo al coma ur~mico y posteriormente a la muerte por paro­
cardiaco no reversible a las maniobras de reanimación causa 
do a su véz por un aumento excesivo de los niveles plasmat~ 
cos de potasio. El paciente falleció a las 3:45 am el dla -

27-Mayo-87. 

La t~ansfusi6n no se realizo por el riesgo de inducir la 
formación de anticuerpos que pudieran afectar un probable 
tranplantc renal. 



lV CONCLUSIONES Y/O SUGERENCIAS. 

Después de la icvestigacióc documental, los aspectos anali­
zados, y la aplicacióc del Plan de Atención de Enfermerla,­
se concluye lo siguiente: 

209 

1) Ea la icsuficiencia recal crónica, co hay una causa esp~ 
clfica o un agente causal determinado, sino que existen­
causas predisponentes, es decir, que las enfermedades 
agudas del aparato urinario pueden evoluciocar hasta ll~ 
gar a uca insuficiencia renal crónica. Sin embargo, co -
necesariamente tiene que haber uc antecedente de ecferm~ 
dad renal aguda, existen otras causas como ictoxicaci~ -
ces por plomo, medicamentos; diabetes, insuficiencia ca~ 
diaca, lupus eritematoso, etc; que comprometen la fu~ 
ción recal a tal grado que llevan al paciente a una ics~ 
ficiencia renal aguda o crónica. Aunque son mas frecueQ­
tes las primeras. 

2) La insuficiencia renal aguda o crónica es uca enfermedad 
que se puede agravar por eventos facilmecte previsibles­
º tratables. 

3) Las causas de la insuficiencia renal crónica deben ser -
reconocidas y tratadas en forma oportuna, temprana y ef~ 
caz. 

4) Uno de los objetivos principales del equipo interdisc.!_ • 
plinario y de nefrologla, es ayudar a conservar la fUQ_• 
ci6n de los riñones mediante una terapéutica adecuada y­
coaservadora. 
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5) La terapéutica conservadora es proporciona~ a las re~ 
puestas que el paciente presenta ante la misma. 

6) La dialisis peritoneal es un ~etodo conservador y se 
utiliza mientras el paciente es canalizado a una unidad 
de hemodialisis. 

7) La hewodialisis es un tratamiento paliativo. La causa -
de ~ue algunos pacientes mueren antes de ser sometidos­
ª hemodialisis, es que su costo es muy elevado, ademas­
de que existen pocas unidades. 

8) El trasplante renal es un tratamiento establecido de la 
insuficiencia renal crónica. Los principales problemas­
son, primero el rechazo, y segundo, las complicaciooes­
de la medicación administrada para prevenir el rechazo­
(medicamentos inmunosupresores). 

9) Aunque la perdida de riñones debido al rechazo contintla 
siendc un problema importante, la supervivencia del p~­
ciente ha mejorado considerablemente gracias a que de~­
despues del trasplante el paciente sigue siendo hernodi~ 
~~zado; y a la detección de la histocompatibilidad e~ -
tre donador y receptor. 

·1o)La evolución de la enfermedad depende de las complic~ -
ciones que se presenten, las cuales pueden ser revers.!.­
bles con terapéutica especifica o pueden ser manifest~­
ciones de un estado preterminal. no obsta.ate, la dial,!.­
sis peritoneal, la hemodialisis y el trasplar:te renal -
pueden mejorar el pronóstico. 

11)Si las cifras disminuidas de ~ritropoyetina son una ca~ 
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sa importante de anemia renal, un posible planteamiento 
para el tratamiento consistirla en encontrar métodos p~ 
ra estimular la liberación de eritropoyetina, o bien en 
descubrir medicamentos que imiten los efectos biol6gi -
coa de la eritropoyetina. 

12) Ea cuanto al paciente, teniendo el antecedente que de~ 
de los 11 años de edad presentó cuadros infecciosos 
constantes de vlas urinarias, y que éstos no fueron tr~ 
tados ni oportuna ni eficazmente; se piensa que prob~ -
blemente la insuficiencia renal crónica fué secundaria­
ª éstas infecciones. 

13) Es de suma importancia hacer llegar a la población toda 
la información necesaria para prevenir las causas pr~ -
disponentes de la insuficiencia renal cr6nica. 

14) Es .tarea obligatoria del equipo multidisciplinario de -
salud, hacer llegar a través de todos los medios de c~­
municaci6n, iaformaci6c sobre medidas preventivas de 
las enfermedades agudas del aparato urinario y de otros 
factores que desencadenan la insuficiencia renal aguda­
º crónica. 

15) La Enfermera desempeña un papel importante ea el aspe~­
to docente, por lo que es su deber el colaborar ea el -
aspecto preventivo de las causas etiológicas de la ins~ 
ficiencia renal crónica; asi como en el diagnóstico pr~ 
coz y el tratamiento oportuno y especifico de dichas 
causas. 

16) El consejo que se puede dar a una mujer que desea tener 
un hijo y que esta con hemodialisis o que se le ha tras 
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plantado un riñón; dependera de diversos factores, i~ -
cluidos su edad, presión arterial y estado de la fu~ 
ción renal, pero puede estar justificado dejarla que t~ 
me una decición una véz que ella es consciente de los -
peligros que corre su vida y la del producto. 

17) El desarrollo de éste estudio clinico de Proceso de 
Atención de Enfermeria, permitió identificar de forma 
directa el papel que desarrolla la Enfermera profesi~ 
nista en la atención a pacientes con inauficiencia r~ 
oal crónica. 

18) coa el presente estudio cliaico se logró satisfacer el­
afan de conocer la etiología junto con sus medidas pr~­
veativas, manifestaciooes y repercusiones de la insuf~­
ciencia renal crónica, correlacionando los aspectos te2_ 
ricos con los datos clínicos observ:ados en el paciente. 
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Vl ANEXOS. 

ANEXO. # 1. 

HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.* 

PERFIL DEL PACIENTE. 

Ambiente fisico. 
Habitaci6n: 
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Caracteristicas fisicas: cuenta con luz eléctrica, con 3 
ventanas, las cuales permanecen abiertas la mayor parte del 
dia. 

Propia, familiar, rearada, otros: rentada. 

Tipo de construcci6n: de concreto y lrunina. 

Némero de habitaciones: 4 (1 recamara, sala-comedor, cocina 
y baa¿). 

Animales domésticos: un perro, un gato y 4 p;!tjaros. 

servicios sanitarios: 
Agua: tiene agua intradomiciliaria. 

Control de basura: pasa el carro de la basura todos los 
dias. 

Iluminaci6n: hay postes de luz en la calle (todos funcionan) 

* El formato que se sigue en la escuela. 
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Pavimentación: todas las calles estAn pavimentadas. 

Vias de comunicación: cuenta con teléfonos p6blicos. 

Medios de traDsporte: hay camiones y transporte colectivo. 

Recursos para la salud: cuenta con el centro de salud y co~ 
sultorios particulares. 

HAbitos higiénicos: 
Aseo: Baño: se baña cada tercer dia en regadera. 

De manos: antes de comer, después de ir al baoo y 
cuando es necesario. 

Bucal: una vés al dia (por las mañanas). 
Caobio de ropa personal: cada tercer dia, cambio PB!'..­

cial de ropa. 

Alimentación: 
Desayuno: a las 6 am, toma un vaso de 1eche o café y una 

pieza de pan, 

comida: a las 4 pm, sopa de cualquiera, en ocasiones carne­
y verduras (1 o 2 veces por semana), frijoles y 
agua naturaJ. o refresco. 

cena: a las 9 pm, una tasa de café con leche y una pieza de 
pan. 

Alimentos que originen: 
Preferencia: Ninguno en especial. 

nesagraao: ei uLgado de res. 
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Intolerancia: el huevo crudo. 

Sueño: se acuesta a las 10 pm, y se levanta a las 5.30 am,­
durmiecdo 7 i horas diarias, su sueño es tranquilo. 

Diversión y/o deporte: le gusta ir a correr por las mañanas 
al parque, lo hace los sAbados y los domingos. 

COMPOSICION FAMILIAR. 

Parentesco Edad Ocu12ación ParticiEación económica. 

Padre 45 a. Obrero sueldo minimo. 

Madre 40 a. Hogar Ninguna. 

Hijo 15 a. Estudiante Ninguna. 

Hijo 13 a. Estudiante Ninguna. 

Hi~a 10 a. Estudiante Nins¡una. 

Rutina cotidiana: levantarse, desayunar, ir al trabajo, r~­
gresar, comer, jugar con sus hijos, ayudarles coa la tarea, 
cenar y acostarse. 

Dinrunica familiar: no se lleva bien con sus vecinos, prefi~ 
re evitar problemas con ellos. 

Con:portamiento (dentro del hospital): se muestra depresiYo, 
angustiado por su familia y por el mismo. 

Comprensión y/o comentario acerca del problema o padecimie.!!. 
to: el paciente inicia su problema desde los 11 años de 
edad presentando un cuadro febril, disuria y tecesmo ves~ 
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cal, se le diagnostica infeccion de vias urinarias y rec~­

be tratamiento médico por un año. Posteriormente presenta­
glomerulonefritis aguda y después cronica, abandona el tr~ 
tamiento medico por causas.económicas y por sentirse 11m~ -
jor". 

Las infecciones de vias urinarias bajas repetitivas y sin­
tratamiento eficaz, lo mismo que la glomerulonefritis ag~­
da o crónica son ~actores predisponentes de la insuficie~­
cia renal cronica. 

Participación del paciente y la familia en el diagnostico, 
tratamiento y rehabilitación: tanto el paciente como la f~ 
milia colaboran muy bien en el tratamiento, sin embargo la 
familia no acepta el diagnóstico. Los familiares estan bu~ 
cando los medios económicos para trasladar a su paciente a 
una institución ~ue cuente con unudades disponibles para -
he:nodialisis. 

* En esta historia clinica de Enfermeria se rnenc±onan los­
aspectos que no se trataron en la anterior. 



ANEXO. # 2. 

OOMPOSICION DE LA CRINA EN 24 HORAS 

VoH1men total 
Agua 
S6lidos 
Glucosa 
Proteinas 
Cetonas 
urea 
Creatinina 
Creatina 
Acido hiptirico 
Urobilin6geno 
Porfirinas 
Acido 6rico 
na ci 
K 
ca 
Mg 
Fe 
804 
?04 
NH3 

1200 ml. 
1140 ml. 

50 gr. 
o 
o 
o 

30 gr. 
0.6 gr. 
0.1 gr. 
0.7 gr. 
0.4 mg. 

50-300 mg. 
0.7 gr. 

15 .o gr. 
3.3 gr. 
0.3 gr. 
0.1 gr. 
0.005 gr. 
2.5 gr. 
2.5 gr. 
0.7 gr. 

FUENTE: ~trand,Fleurr. L. Fisiologia humana. 
Ed. Interamericana. México 1982. 
pp. 323. 

DESCRIPCION: Composicion de la orina en 24 
horas. 
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ANEXO. # 3. 

Aspecto de la orina: en el momento de la emisión la orina­
es clara y transparente, sin embargo después de una comida 
abundante se alcaliniza, y a veces aparece más turbia, pu~ 
de ser debido a la presencia de grasas en orina. 

Olor: Se debe el olor debil aróffiatico a sustancias no ide~ 
ti:ficadas. 

Color: en condiciones normales la orina tiene color amar!­
llo más o menos intenso, debido a la presencia de urocromo 
pigmento derivado de la destrucción de la hemoelobina par­
las células reticuloendoteliales. 

Vcl~meo: en una persona adulta normal varia entre 1000 y -

1800 ml. 

pH: osci.la entre 5 y 7 .8 pero como promedio el pIJ; es de 6. 

Densidad: la normal está entre 1.005 y 1.025. 

FUENTE: strand, Fleur. L. Fisiologia humana. 
Ed. Ioteramericana. México 1982. 
pp. 657. 

DESCRIPCION: Caracterlsticas fisicas de la 
orina. 



ANEXO. 11 4. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Revisi6n del. diseño del. proceso de atenci6n ----------------------­
de en:t:ermeria. 

Entrega del diseño de atenci6n de en:t:erm~ 
ria. 

Buscar al. paciente para apl.icar e1 plan de 
acci6n de enfermeria. 

Investigaci6n bibl.iogr!\fica para la alabo 
raci6n del. marco te6rico. -

Seguimiento del. paciente• e1aboración de l.a ----------------' 
historia cl.inica de en1'ermeria 0 y apl.lc!! 
ci6n del plan de acción de· en:t:erm~ria. 

Integración de la investigación bibl.iogrA:t:!: -------------.t. 
ca. 

Primera revisión del. proceso de atención de 
enfermeria. 

Segunda revisión 
enf'ermer!a. 

del. proceso de atención de 

Tercera revisi6n 
en:termer!a. 

del. proceso de ate11ci6n de 

Ul.tima revisi6n del. proceso de atenoi6n de 
enfermeria. 
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Vll GLOSARIO DE TERMINOS. 

- Aclaramiento plasmAtico: el aclaramiento delplasma es el 
vol6men de plasma de una sustancia por minuto,.el cual~ 
representa el resultado final de la filtración, reso~ 
ción y secreción. La función del riñón consiste en acl~­
rar los liquidoa extracelulares de diversas sustancias. 

- Adinamia: postración completa fisica y moral, falta o 
p!rdida de la fuerza. 

Amort±guador: un amortiguador ea la sustancia que manti~ 
ne el pH normal, conviertiendo un Acido o base fuerte en 
uno mAs d!bil, dando ·iones hidrógeno o hidroxilo. 

Anastomosis: comunicación entre dos vasos o nervios; fo~ 
mación quir6rgica o patológ.ica de una comunicación entre 
dos espacios u órganos separados normalmente. 

Antigeno: todo cuerpo extraño, microbio, toxina, que ia­
troducido a un organismo determina la aparición de un aa 
ticuerpo, mismo que tiende a destruirlo. 

Anuria: supresión o restricción muy acentuada de la s~ -
creción de la orina. 

- Biopsia: extracción y exAmen, ordinariamente microacóp!­
co, de tejidos u otras materias procedentes del organi~­
mo vivo, con fines diagnósticos. 

- Depleción.de liquides: disminución de la cantidad de 11-
quidos, especialmente de la sangre del cuerpo o de un· ó~ 
gano. 
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- Depleci6n de sodio: disminuci6n del cloruro de sodio que­
pone de manifiesto un balance negativo del sodio mismo. 

- Depuraci6n: acto por el cual el organismo se desembaraza­
de sustancias nocivas e in6tiles. Separaci6n espontánea 
de las particulas s6lidas, que se efect6a en l)n liquido 
turbio en reposo; sedimentación. 

- Depuraci6n renal: cantidad de plasma que se libera de una 
cierta sustancia en la unidad de tiempo. 

- Diálisis: separación por ósmosis de las sustancias colo~­
des y criataloides de una mezcla. 

- Difusión: significa movimiento al azar de las moléculas 
en un liquido, y depende del movimiento cinético molec~ 
lar. Dicho de otra manera, cada molécula de agua o cada 
molécula en disolución en el agua chocan constantemente 
entre todas las demás, y va de un si tío a otro al tiempo­
que cambia de dirección. 

- Diuresis: secreción de orina. 

Edema: es la acumulación de una cantidad excesiva de 1,! 
quido en los espacios intersticiales local o geoeralme~ -
te. Si ocurre de modo general, representa un equilibrio -
de liquides positivo en el que el ingreso ha superado al­
gasto. 

Eritropoyesis: producci6n de g16bulos rojos en los órg~ -
nos hemopoyéticos. 
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Hem61isis: desintegraci6n o disoluci6n de los corpbsculos 
sangulneos, especialmente de los hematles (eritrocitos),­
con liberaci6n consiguiente de la hemoglobina por la 
acción de lisinas especificas o hemolisinas de bacterias, 
sueros hipot6nicos, etc. 

- Hidr61isis: reacciones quimicas que consisten en la ad~ -
ci6n de agua a una sustancia compleja con la subsiguiente 
descomposici6n de ésta en otras mas sencillas. 

- Hipercaliemia: exceso de potasio en la sangre. 

Hiperfosforemia: presencia de una cantidad anormalmente -
grande de fosfatos en la sangre. 

- Hipernatremia: cantidad excesiva de sodio o de sus sales­
en la sangre. 

Hiperparatiroidismo: exageraci6n de las funciones de las­
paratiroides, traducida por la descalcificaci6n de los 
huesos, hipercalcemia e hipotonla muscular. 

Hiperplasia: multiplicación anormal de los elementos de -
los tejidos; hipertrofia numérica. 

- Hipert6nico: estado de un liquido cuya concentración mol~ 
cular es mayor que la del suero de la sangre. 

- Hiperventilación: respiraci6n exageradamente profunda y -

prolongada. 

- Hipocalcemia: disminuci6n ·de calcio en la sangre. 
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Hiponatremia: deficiencia de sales de sodio en la sangre, 
depleci6n salina. 

Hipot6nico: estado de un liquido cuya concentración mol~­
cular es menor que la que posee el suero de la sangre no~ 
mal. 

Isot6nico: que posee una tonicidad igual a otra dada. D!.­
cese especialmente de las soluciones salinas cuya conce~­
tración. molecular en sales es igual a la del suero de la­
sangre; tiene por tanto, la misma presión osmótica que és 
te y no produce desintegración de los glóbulos rojos. 

- Lasitud: debilidad, desfallecimiento, cansancio, agot~ .. -
miento. 

- Letargia: sueno morboso, profundo y continuado, con ane~­
tesia y exaltación de ios reflejos. 

Metabolismo: conjunto de transformaciones fisicas, qulmi­
cas y biológicas que en los organismos experimentan las 
sustancias introducidas o las que en ellos se forman. 

Nefrectomla: ablación (extirpación) del riñ6n a través de 
una incisión abdominal .o lumbar. 

Ol!guria: secreción deficient'e de orina, disminución en -
su cantidad. 

Osmolalidad: concentración del soluto por unidad del so,!­
vente. 

Osmosis: difusión de liquides de diferente concentración-
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a trav~s de una membrana o tabique semipermeable que 1os­
separa. 

- Pericarditis: inflamación del saco pericé.rdico, es decir, 
de las membranas de revestimiento que recubren el corazón 

Po1iquistosis: que presenta muchos quistes. 

Poliuria: secreción y emisión abundantes de orina.. 

Presión osmótica: tensión que se origina por difusión· de­
so1uciones de diferente concentración a trav~s de una me~ 
braca. 

Pruebas de.funcionamiento renal: aquellas que dan razón 
de la' capacidad de trabajo del ricón; e~ la c1inica son 
de utilidad la filtración glomeru1ar, la excreción tub~ 
lar, la concentración y la dilución de la orina. 

Soluto: liq~ido que resulta de la solución de una susta~­
cia en un vehiculo apropiado. sustancia disuelta en la s~ 
lución o solvente. 

Tenesmo: deseo continuo, doloroso, ineficaz, para orinar, 
produc.ido por lo comtin por irritación del cuello vesical. 

Tetania: neuropatia caracterizada por accesos de co~ 
tracción tónica dolorosa de los mtisculos, de las extrem~­
dades especialmente. Es debida a un trastorno del metab~­
lismo del.calcio, consecutivo gnera1menteº a una hipcfu~ 
ci6n de las glándulas paratiroides, a la deficiencia de -
vitamina D, alcalosis, etc. 
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Uremia:. estado autot6xico producido por 1a presencia de -
componentes de 1a orina en la sangre, debido a la ineuf.!_.­
ciencia de las funciones renales. 
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