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INTRODUCCTION.

En éste Proceso de Atencidn de Enfermerila se analizaron los
factores etiolégicos que predisponen a2l sujeto a la insufi-
ciencia renal crdnica; ya que ésta patologla no es un pade-
cimiento sui-géneris, sino gque puede originarse por cual =
quier causa de disfunciédvn renal de magnitud suficiente y de
mapnera progresiva, ocasiomando un desequilibrio homeost&ti-
co del organismo el cual culmina en uremis (eXxceso de urea-
¥ de otros desechos nitrogenados en la sangre) a menos gque-
se lleve a cabo hemodidlisis como tratamiento paliativo o -
trasplante renal.

Ia insuficiencia renal crénica puede ser causada por in -
feccionmes frecuentes de vlias urinarias con un manejo tera -~
péutico deficiente, tales como glomérulonefritis aguda y -
crénica, pielonefritis crénica y tuberculosa; otras causas=-
pueden ser hiperteusidép arterial mal controlada, nefroscle-
rosis como complicacidn de enfermedad vascular hipertensi -
va, diabetes mellitus, rigomes poliquisticos congénitos, F:{:]
ta, deplecidn de sodio y agua, obstruccidn proloungada del -~
aparato urinario ipferior que produce obstruccidén del parég
quima, enfermedad renal secundaria a padecimiento general,-
ministracién de drogas o agentes téxicos como las sulfonami
das; traumatismos, gquemaduras, etc.

Este padecimiento se presenta de igual manera en ambos -
sexos, la edad depende de la causa, por ejemplo si la cap -
sa es una pielownefritis crénica (la cual es habitual en ni-
oos menores de dos anos) entonces la insuficiencia remal -~
crénica puede presentarse después de los dos anos de edad;~
es decir, que se debe tomar en.cuenta el estado previo de -
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salud del individuo, sobre todo si ha estado comprometido -
el aparato urinario.

ILa funcién basica de un rindn es mantener el equilibrio ho-
meostdtico del cuerpo, lo que realiza excretando las sustap
cias del catabolismo, regulande el voldmen y composicidn de
los liquidos corporales, la presidu arterial y distribucidu
del flujo sangliineo. Esta funcidn la realiza mediante la ==
elaboracidn, eliminacidn y expulsidn al exterior de la ori-
na.

La excrecidn de agua depende de dos procesos basicos: la --
filtracidn glomerular y la reabsorcidun renal. E1 luodice de-
filtracidn permanece en geuneral constante y, por tamto, los
cambios importantes en el flujo de 1la orina se atribuyen a~
la reabsorcidn. :

Eo la insuficiencia renal, la funciédn del rindn -estd reduci
da a un nivel en el cual es incapaz de mantener la homeostd
sis bioquimica normal. En la imsuficiencia renal aguda es -~
tan lesionadas las vefronas, usualmente de manera reversi -
tle; en la forma crémica, las nefronas se destruyen gradual
mente, conducdendo a la uremia creciente, por lo que es une-
cesaric recurrir a la hemodidlisis o al trasplante renal. -

M.E.G.M.P.



JUSTIFICACTION.

Ia salud es eseuncial para mejorar €l nivel de vida de la po
blacidn. I medicina preventiva tieve como fipalidad princi
pal el fomento, la proteccidn y la conservacidén de dicha sa

Jud.

-

Evitar la enfermedad es mejor que limitarse a ctrarla, y
ademds resulta mucho wds econdmice preporcionar un trata
mierto especlfico de cualgquiera de las causas gue llevan al
paciente a une inauficiencia rempal cfénica; que un trata -
miento mas sofisticado como lo es la hemodidlisis o el tras

plante renal.

No es posible conservar ni la salud, ni la vida durante mu-
cho tiempo si los desechos del organismo no son eliminados-
hacia el exterior a través de los rinones, provocando asi -~
uremia y muerte. Es por ello que la Eufermera debe advertir
la importancia que para la szlud y el mantepnimiento de la =~
vida tieme la funcidn normal del aparato urinario e interve
nir oportunamente para mantener ésa homeostésis, a través -~
de charlas ecducativas dirigidas a-la poblacién sobre medi
das preventivas, para evitar que el paciente llegue a una
insuficiencia reual crdonica y posteriormente a la muerte.

‘Bl tratar con pecientes con insuficiencia reaa; crdnica, el
desco de ampliar y profundizar los conocimientos de éste -
problema de salud y sobre tcdo el conocer lé forma de preve
nirlo, we motivaron a desarrollar el presente eatudio clini

-1-



Dar sharlas educativas sobre la insuficiencia renal créci-

erde hincapié en la importancia de la visita médi=-
ca geriddica para €l diagnéstico y tratamiento cportune de
cualguier padesimientc relaciowado con el aparato urina -

ris.
Troporcicnar educaciédp higiénico-dietética.

Avalizar las causas que llevan al paciente a una inéufi -
cilencia repal crdunica.

roreicvar los cuidados de Enfermerla especificos al pa-
ccn irsuvficieuncia cenal créaica.



CAMFO DE LA INVESTIGACTIOSH.

Centro hospitalario "Rubén Ledero" del D.D.F. ubicado en =
Plan .de San Luis y Prolongacién Dlaz Mirén.

UNIVERSO DE TRABAUJDO.

Paciente adulto de sexo masculino con insuficiencia renal -
crdnica en la unidad de Terapia Intemnsiva.

METODOLOGTI A.

1.- Seleccidn del caso.

2.~ Pipo: .
- Prospectiva: porque se llevé a cabo el seguimien
to de um pacieote con insuficiencia renal créni-

ca.

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

‘3.~ Técnica e instrumentacidn de investigacidn utilizados:
Técnica:

- Se establecieron objetivos para el desarrollo -~
del trabajo.
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- Investigacidun documental indirecta por medio del
expediente clinico, fichas bibliogréfigas, fi --
chas de trabajo; para la elaboracidc del marco -
tedrico.
- Ionvestigacidun directa & través del paciente, por
medio de la historia clinica de Eunfermeria y -—-=
aplicacidbn del Plan de Atewcidn de Enfermeria. -

Instrumentos:
- Jistoria clivica de Enfermerla.

- Expediente clinico.
- Fuentes bibliograficas.
4.~ Elaboracidn del marce tedrico.

5.~ Elaboracidn y aplicacidn del Plan de Atencidn de Enfer-
meria.

6.- Conclusiones y sugerencias.



1l MARCO TEORTICO.

1.1 GENERALIDADES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL APARATO URI-
NARIO.

El aparato urinario estd compuesto por un grupo de drganos-
¥y conductos por los que productos de desecho del organismo-
pasan a través de un2a membrana epitelial y son eliminados -
del cuerpo. Los rinones sonm los &rganos encargados de segre
gar la orima, los cAlices, la pelvicilla y los uréteres son
los conductos principales que conducen la orina hacia la ve
jiga urinaria en doude es retenida temporalmente (hasta que
se retne un volémen suficiente), y de donde sale al exte -
ricr por um conducto llamado uretra, gque pasa por la pelvis
¥ 21 perineo hasta llegar a la superficie de los dérganos ge
nitaies externos en el meato urinario.

RIKONES:

Los rinones son dos estructuras en forma de habichuela, si-
tuados a lo largo de 1la columna vertebral, a la altura de =~
las dos Hltimas vértebras dorsales y de las dos primeras -
lumbares, apoyados contra el mbsculo psoas mayor. Tiene lo-
calizacién superior en la pared abdominal posterior, por de
tris del peritoneo (aunque éste no los cubre directamente)-
¥ por delante de las costillas undécima y duocdécima. El ri-
oén del lado izquierdo es un poco mé&s alto que el derecho.-
Su longitud es de 12cms, de ancho tiene 7-8cms, su espesor-
es de 4cms y, su peso es de 140grs en el hombre y en la mu-
jer es de 120grs. Tiene un color café rojizo, en ocaaiones-
rcjo obscuroc y posee una consitencia firme.
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" Un tejico conectivo extraperitoneal se abre en el borde -
externo de cada rindn para formar .as kLojas anterior prerre
nal ¥y resterior retrorrenal de la fascia renmal; é&stas hojas
-encierrau un gran actmulo de tejido adiposo llamada cdpsula
acdipesa o atludefera adiposa que protege al rindn y le for-
ma ¢l lecho en que descansa. " )

MEDIOS DE FIJACION:

" Iz hoja prerreral cubre la cara anterior del rindnm, se —=
prolonga hacia la linea media, pasa por delante de los grue
sos vasos y va a confundirse con la homénima del lado opues
1o0. Ambas hojas se prolongatr hacla arriba, uniéndose la ap-
terior coun, la posterior y con la cdpsula suprarrenal para -
fijarse er 1a cara jionferior del diafragma.

En el polc inferior del riném, las dos hojas pre ¥y retrorre
nal se prolongan hacia abajo, abarcan evtre sl tejido cop -
juntive y se van adelgazavndo conforme deacienden, hasta per
derse en el tejido céluloadiposo de la foea iliaca interna.

La fascia renal se halla fija a2l diafragma, a la columpa —-
vertebral y ai peritonmeo por trabéculas conjuntivas. Por =~
atrds la fascia se fija a la aponeurcsis de los mésculos --

psoas y cuadrado lumbar por medio de tractos fibroscs, que-

la dejarn relativamente fija. Y

(1) Gardner wWeston. Apnatomia Humana. 3a. ed. Edit. Interamg
ricata. MiExico 1983. pp. 459.

(2) Quircz Gutiérrez, Feruasndo. et al. Apatomlz Humana. te-
mo 112. 152. ed. EBdit. Porrte S.A. México 1984. pp, 218



CONFIGURACION EXTERIOR Y RELACIONES:

En el rindn se distinguen dos caras, dos bordes y dos extre
midades o polos.

Cara anterior: " en ambos rinones, la cara anterior se rela
ciora com el peritoneo y ccu la fascia reuwal que la cubre -
en toda su extensidn. " (3) Del lado derecho estd rslacio-
nada cor la cdpsula suprarrenal derecha, con la cara infe -
rior del higado ¥ en su pcrcidn mds interna, cct la segundsa
porcidn del duodeuno y con la vepa cava inferior.

Del lado izguierdoe se relacicna con la cépsula renal ig -~
guierda, con la cola del parcreas, con- la cara renal del ba
gzo, cow la porcidén terminal del cdlon transverso, con l& tu
berosidad deo estémago y el angulo duoderoyeyunzl.

Cara Posterior: " es menos coonvexa que la anterior y se ha-
1la ep relacidn ccon la décima segunda costilla y cou el 1i-
gamento cimbrado del diafragma que divide &sta cera en dos-
porciones, ura superior diafragmdtice que corresporde al --
hiato diafragmidtico, y otra ee la porcidn inferior o lumbar
la parte mAs externa de éstz cara llega hasta el mésculo -~
trarsverso. "

Bordes: " el rindn tiene un borde externo large Yy cotvexo,-
y un borde internc mids corto indentado; lcs bordes se unen-—

(3) Quiroz Gutiérrez, Fernando OP CiT. pp. 224.

(4) IBIDEM. pp. 224.
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en los polos redondeados superior e inferior, " (5)

EL1 borde interno presenta una escotadura denominada hilio -
ern 21 que se encuentra el pedliculo remal formado por la ve-
na remal, que ocupa el plano mas anterior; la arteria renal
gue estd por detrds de ella, y la pelvicilla situada en el-
pPlzno mds posterior.

El borde exteruo en el riudn derecho corresponde a la cara-
inferior del higado, mientras que en el rihém isquierdo co~
rresponde al bazo. El borde interno del rindn derecho mira-
hacia la vena cava inferior, y el del rindén izquierdo mira-—
hacia i1a aurta. La vepna renma. lzyuierda es mAs larga que la
derecha.

laz escotadura del borde intermoc del ritodm se comunica con =
une cavidad rectangunlar, formada por uma pared anterior y -
otra posterior, a &sta cavidad se le denomina seno repal, -
pcr donde entran y salen los elementos del hilio,

Bxtremiaades o Polos: el polo superior esté en relacién coun
la c&psula suprarrenal, por donde corren los vasos capsula
res inferiores.

EL polo inferior es menos grueso y estd situvado en el ri --
oér derecho a nivet de la parte media de la tercera vérte -
bra lumbar, y en el rinon izquierdo a la altura del disco -
intervertebral, entre la segunda y tercera vértebra lumbar.
Es por ésto que el rimén izquierdo es mis alto que el dere=
gho.

(5) Gardner, weston. op CIiIT. pr. 454.
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CONSTITUCION ANATOMICA:

Bl rindn estd counstituldo por una envoltura fibrosa propia-
(ia capsula renal) y un parénquima que estd formado a su --
vés por tejido propio y un estroma conjuntivo.

CAPSULA FIBROSA:

" Es una membrana delgada, resistente, que envuelve al ri -

Don en toda su superficie, pero sin adherirse lptimamente a
6)

el, ® (

PARENQUIMA RENAL:

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

Zona cortical o peraireérica: es de colur amurillento, ocupa-
toda la corteza del riném y se prolonga euntre las piradmides
de Malpigio para formar las columnas renales o de Bertin.

Porcién medular o central: es de color rojo ubscuru, ¥y se¢ =
obsvrvar en ella superficies trianguiares que son las pira-
mides de Maipigio (12 en total).

" Las piréAmides de Malpigio pueder ser simples o compuestas
segun estén constituldas por una ¢ mads pirdmides, en ellas-
se eocuentran dos zonas, una interna o papilar y otra extexr
og ¢ limitante. '

(6) Qurdz Gutiérrez, Ferumando. QP CIT. pp. 226.
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La zona interna ¢ papilar =g de color claro, se prolonga ha
cia la cavidad del seno renal, en forma de salientesd (papér
lares renales). Presentan en. su vértice miltiples orificios
que constituyen el &reza cribosa de la papila, donde desenbo
can los conductos excretores de la orima, Lla cual se visrte
en el z2&liz ccrrespondiente.

L=z zona limitante es de color mAs obscurc y existen ez ella
ura seris de estriae pdlidas que alterunan cor otras obscu -
ras. Las palidas llevan los tubos uriniferos ade Bellini; y-
1as obscuras, los vasos sangulneos, llamados vasos rectos -

de Henle.

2 llguido de excrecidn filtrado en los glomérulos de Malpi
io pasa a upa poxeidn estrecha del tubo urirario igicial -
22 es el cuello, el cual se comunica copn una porcidn mas -
aaplia y flexuosa gue es el tubo contormeado. Estos elemepn-~
tos se encuertran situados en la zona cortical. Sigue deg -~
rud&s pcr un tubo delgado que se dirige a la zona papiLar, -
5% dubla dbruscamente hacia la zona cortical, aumenmta su ca-
librs, y constituye el asa de Henle. Desemboca en un tubo -
amplio y flexuoso, que es o1 tubo de unidn, el cual a su --
vés termina en un tubo colector. EL tubo colector se inicia
er las piramides de Ferrein Yy se prolonga hacia las parami-
des de MaL?%§io, virtierndo la orina en ei caliz correspog -

diente., "

VASOS RENALES:

La sanzre penetra al ripndn por la arteria rewal gque nace di

{(7) IBIDEM. pp. 227-229.
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rectamente de la aorta y penetra al ribdn por el seno renal.
Antes de introducirse al rimdn, emite la capsular inferior,
las ramas ganglionares, la rama ureteral superior y las ra-
mas capsuloadiposas,.

Después la arteria renal se divide en ramas de primer érden
{prepiélica, retropidlica y la polar superior) y eo ramas -
de segundo orden gue penetran ea el parénguima (arterias ipn
terpapilares e interpiramidales), bordean las piramides has
ta la zona limitante, donde =e introducen en el laberinto -
para termipnar en ei giomerulo de Malpigio. " La porcidn dig
tal de los glomérulos esitd comecztada cor las arteriolas afe
renées, que se subdividen para formar capilares peritubula-
rea que rodean a los tubulos. Estus capilares cnoeguida se-—
tnen para poaer formar vepulas, y éstas a su ves forman la~

vena renal. "t

La vena rewnal tieme su origen en ia cdpsula renal, dounde ==
forman grupos de cuatro o cinco vepas que se dirigen hacia-
el centro del drganc. Las venas de la cdpsula adiposa for -
man una red anterior y otra posterior gque desembocan en un-
arco venoso vn <ui borae del ribpédn.

Ios rinomes reciben el 25% del gasto cardiaco cada minuto,
aproximadamente 1.200ml d= sangre por minuto.

INERVACION:

" La rica ipervacidn renal ss continuacién de los plexoa ce

(8) Burrel, Z.%L. Jr. Cuidado Intensivo. sa. ed. Bait. Im -~
teramericana. Mexico 1983, pp. 21C.
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liacos(aorticorrenal) e intermeseztérico, que acompanan la
arteria renal; procede tambien de rumas directas de los =--
nervios esplacnicos dorsales y lumbares. Las fibras doloro
sas, precedestes sobre todo de la pelvis renal, y de la --
parte supericr del urereter, alcanzan la médula espinal si

guiendo los pervios esplicunicos. "

CONDUCTOS EXCRETORES DEL RINON:

Los conductos de excrecidn de la orina se inician en el ip
terior del sero remal por Los peguetos cdlices que se reg-
nen entre sl para formar los grandes cidlices, lcs cuales 3
desembocan ez la pelvicilla que se czontinta con el uréter-
¢ste desemboca em la vejiga urinaria y por %ltimo se en --
cuertra la ureira.

CALICES:

" 708 pequerocs cAdlices son conductcs membranosos en forma-
de conos huecos, de 1cm de longitud, tiemen una extremidad
drenal, que se inserta en la base de uva papila, y otra ex
tremidad que desemboca er un cdliz mayor. Los pequefios cd-
lices poseen una superficie inteior, que estd en contacto-
ccn la orina, y una superficie exterior, en relacidn con -
ia grasa del seno renal y con las remificaciones de las ve

nas repnales.

Tos calices mayores se dividen en tres: superior, medio e-

inferior.

(2) nBardner, Weston. 0P CIT. pp. 473.
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El cdliz superior recoge la orina del tercioc superior del -
rindén y se halla formaco por tres o cuatro pegquenos calices
gque convergen hacia abajo y adentro.

El calLiz medin recoge la orina de la parte media del rindn-
y estd formaca por dos o tres calices menores convergentes—
que vierteu la oriua en un conducto de direccids transver -
sal. Este conducto desemboca en la parte media de la pelvi-
cilla o en la parte externa del cdliz inferioxr.

El caliz infericr colecta lz orinzs del tercic ioferior del-
rindn, tienme tres o cuatrc cdlices msncres, tiece upa di -—-
reccidn oblicua ascendente y desemboca en lia perte infexrior

de la pelvicilla. "

PELVICILLA:

Ia pelvicilla es el segundo sesmento del aparato excrebtor y
se localiza entre los grandes cdlices y el ureter. Tiene --—
forma de embudo aplanado, con dos caras, dos bordesy uwa ba
se y un vértice; ¥ pvede ser zmpular o ramificszda.

En las pelvicillas de tipo ampular los calices mayores esté
tan reducides de tamano, por lo gque lcs calices menores de-
sembocan directamente en la pelvicilla.

Bun las pelvicillas de +tipo ramificado, los calices mayor=s-
superior e ipferior desembocan en las extremidades corres -
pondisptes-de la pelvicilla, ¥ el caliz medid enr la parte «

(i10) Quiroz QGutidrrez, Fz2rnandc. QP S¥IT. pr. 233
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mecie e dstz.
UPETBRES:

" B1 urdter es el conducto excretor del rindn que tiene ---
S5cms de lengltud y uon trayecto retroperitoneal hasta la ve
Jiga vriparia. Bn el hilio, la pelvis renal se estrecha pa-
ra formar un embudo que desemboca eu =1 uréter tudular; la-
parsd del uréter, se compone de capas longitudinal interna-
¥ circular externa de mésculc liso. La mucosa, revestida de-
vr tipo de epitelio eziratificado de trawsicidn, forma plie
gues lchngitudinales por la contraccié4n de 1la musculatura. -
La corina es ccnducida & lo largo del uréter por ondas de ~-—

n

contraccién musculer de las paredes. La fuerza de é&sta con-
traccidr havs gue la orina entre em la vejlga formando che-
rros més que comc un flujo continuo. " 1

VEJIGA URINARTA:

L& vejiga urinaria es un saco muscular que se¢ localiza en —
la perte postericr e inferior de la cavidad pélvica, detréds
¥ poxr encima del putis, :

Coando la vejiga estd vacia sus paredes musculares se pounen
en cortazcto y fcrmar pliegues ewn la mucosa, y cusndo se.lle
na, é&stas raredes se separan, formandc la cara superior, ==
una cYpula y la mucosa se hace lisa. " Ev el hombre, la ve-
Jiga presicna pcateriormeote contra el recto, del cual estd
separada por el fondc de saco vésico-rectal. En la mujer, -—
la vejiga se relacicna con la pared zuterior del btero, que

(11) Gardoer, Weston. OP CIT. pp, 455
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dando entre ellos el fondo de saco vésico-uterino. " (12)

La superficie interna del swelo de la vejiga presenta tres-
aberturas que forman un tridngulo, que es el trigonovde Lig
taud, dos de ellas scn las entradas de log uréteres,. y la -
tercera la salidz z la uretra, por la cual la crina sale de
la vejiga.

Su pared muscular se compone de haces entrelazados de miscu
lo liso; la contraccidén de la pared vesical proporciopa la-
fuerza motriz para expulsar la orina.

A nivel del punto de salida de la uretra, las fibras muscu-
lares ligas forman dos anillos que son las esfinteres orina
rios, los cuales estan sometidos a control nexrvioso,

L2 musculatiura de la véjiga estd 1nervada por fibras para-
simpéticas. El misculo lian ge relaja para permitir que la-
vejiga se llene, el estiramientc del miéisculo estimula las -~
terminaciones sensitivas nerviocgas que originan sensaciones
de pleﬁitud. Cmando el eafinter de la uretra se relaja, es-
tiaulos reflejos iovoluntarics originau contracciones del -
mésculo lisc de la vejiga para vaciar el érganoc.

Ia orina pasa d= la vejJiga a la SuperflulP corpo*al externa
a través de la uretra.

URETRA :

1w uretra es sl conducto rfinal a través del cual la orina-

(12) IBID=EM. pp. 458.
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se dirige de la vejiga al exterior. En la muler es exclusi-
‘vamente urinario y se extieunde del cuello de la vejiga a la
vulva. En el hombre sdlo 2cms es exclusivamepnte urivario, -
después del cual recibe los canales eyaculadores y se trans
forma en un conducto génitourinario que deja pasar la orina
¥y el liguido espermdtico.

TLa uretra estd rodeada de fibras musculares, revestida por~
una membrana mucosa de epitelio de tramnsicidn y por tejido-
counectivo, la porcidém terminal de la uretra estd cubierta -
de epitello escamoso estratificado.

URETRA DEL HCMBRE:

" Pogee una longitud de 16cms y se extiende del cuello de =-
la vejiga al meato del glande. Comienza con una porcidn pél
vica, atraviesa la prdstata, el piso perineal, se dobla hgf
cia delante y se introduce entrehloa cuerpos Cavernosos, re
corriﬁndo godo su trayecto para terminar en el meato urina-
rio. N

" Ta uretra a partir del cuello de la vejiga, describe una-
curva, céuncava hacia delante y hacia arriba, y después de -
atravesar el perineo, origina una segunda curva, céucava ha
cia abajo y hacia atrids. De &stas curvas, la primera es per
manente, mientras que la segunda desaparece cuando el pene-
camblia de direccidn fisioldgicamente, durante 1la erecciéglﬂ)

(13) Quspss Gutidrrez, Fernando. OP GIT. pPp. 251.

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

Tiene una loungitud de 7cms, y es puramente urinaria, " Co -
mienza eu el cuello de la vejiga, atraviesa el piso urogeni
tal y desemboca en la parte anterior de la vulva, eu el ves
tibulo. Esta formada por dos porciones, una superior pélvi-
ca, y la otra inferior perineal.

s casi recta, aunque preseunta uua ligera curvatura de con-
cavidad anterior. Ev la mujer, de pie, es casi vertical con

ure ligera oblicuidad hacia abajo y hacia delante.®

NEFRONA:

td

¢ l1la unidad estructural y funcional jel riném, existen ——-
aproximadamente vn milldn de nefronas por cada rindém. Se lo
alizan en la corteza externa y la médula central.

0

Mcrioldgicamente hay dos tipes de nefromas: la nefrona cor-
tical superficial qde nace en la corteza del rinéc penetra-
a muy corta distancia en la médula; y la nefrona yuxtamedu-
lar gue tiene su origeu en la unidn entre la corteza Yy la =
méduvla en la cual se extiende profundamente y donde tiene -
lugar la formacidn de orina hipertdnica. -

La vefrona consta de dos partes pripeipales, el glomérulo ¥y
los t¥bulos, loa que forman un sistema continuo que modifi-
ca el filtrado formado por el glomérulo, transportando éste
llzvido hacia la pelvis renal. A su vés el thdbulo consta de
tdbtulo contormeado proximal, asa de KHenle, tdbulo contornea

do distal y tdbulo colector.

(15) IBIDEM. Dp. 261.
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GLOMERULO:

" Bl glomérulo estd formade por la ramificacidn de la arte -
riola aferente en un penacho interconectante de capilares, -
el cual estd contenido en una membrana de doble capa forma -
da por una depresidn del extremo ciego del tébulo contorneg-
do proximal, conocida como cApsula de Bowman o renal.

MEMBERANA GLOMERULAR:

La estructura de.la pared capilar glomerular y de su cdpsy--
la determinan las caracterlisticas del filtrado gque pasa al -
thbulo. La membrana consta de tres capas: el ewndotelio capi-
lar, de células delgadas planas; una membrana basai acelular
¥, una capa de epitelio el cual posee células llamadas podo-
citos. Se cree gue éstos podocitos forman poros con aspecto-
de hendidura, que restringen el paso de coloides, pero permi
ten libremente el de azgua y pequenas moléculas. Como resulta
do de la permeabilidad de las tres capas, es impedido el pa-
80 hacia el tébulo de elementos celulares, protelnas Plaémér
ticas y otras macromocléculas.

ARTERIOLA EFERENTE:

Es de menor calibre gque la aferente, estd formada por una re
combinacidu de los capilares glomerulares. Abaudona la cdpsu
la cerca de la arteriola aferente, y después se subdivide pa
ra formar una segunda serie de capilares alrededor de los tg
bulos , los capilares peritubulares, antes de llegar al sig-
tema venoso. Esta circulacidn permite la modificacidn del 11
gquido tubular por adiciones deade la sangre (secrecidn) y --
por eliminacidn de algunos de sus constituyentes en la san -
gre (resorcidn).
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ARTERIOLA AFERENTE:

Es m&s ancha que la eferente; después de suministrar una —-
red al ttbulo en la parte externa de”la médula, llega a su-~
porcidn interua en forma de dos o tres ramas rectas, los va
sos’ rectos, cada uno de los cuales describe una U en la par
" te mAs interna de la médula ¥ regresa a la circulacibn veno
2a cerca de la unidn de la médula y la corteza. "

TUBULC CONTORNEADO PROXIMAL:

31 comienzo de é&ste thbulo es la continuacidn de la cdpsula
de Bowman. Este tdbulo se tuerce y vuelve sobre 51 mismo en
la corteza, cerca del glomérulc, despuds se endereza en Su-

trayecto hacia la médula, agul se adelgaza y forma la rama-—
descendente del asa de Henle.

ASA DE HENLE:

* Bl asa de Henle tiene forma de U y ccnsta de un tébule o-
rama descendente de pared delgada que adopta forma de hor =~
quilla muy incurvada en el tercio superior de la médula pa -~
ra las nefronas corticales, y mas profupdamente para las ng
fronas yuxtzmedulares; el calibre de la rama descendente es
estrecho. Ia rvama asceundeute poco después de su curvatura -
es delgada, pero cerca de la coxteza se ensancha, y 2 nivel
de su propio glomérulo se convierte en thbulo contorrneado -

distal.

APARATO YUXTAGLOMERULAR:

A nedida que la rama agcendente del asa de Henle regresa a-
su propio glomérulo toma estrechoc contacto con el mismo. —-
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Las células de la arteriocla afereunte, eferente y del thbulo
son distintas de las que existen en Areas vecinas, y todas~-
Jjuntas forman el aparato yuxtaglomerular. Ia enzima renina-
producida por las células yuxtaglomerulares, puede aumentar
la presidn arterial generzl, y puede regular el Flujo sangni
neo a través del glomérulo., Al parecer el incremento de la-
concentracidn de sodio en el thbuleo en ésta Area activa la-
enzima e induce counstriccidn de la arteriola aferente, lo -
cual disminuye la filtracidén glomerular y counserva agua, ==
con reduccidn subsiguiente de los miveles de scdio en la --
sangre. Este mecanismo de retreoalimeutacitn, actuando a ri-
vel de la nefrora, es la forma por la cual ccurre autorregg
lacidn de la intensidad de filtracidu glomerular.

TUBULO CONTORNEADO DISTAL:

Comienza como una estuctura espiral mids o menos arrollada -
sobre sl misma en la corteza o en la regidn yuxtaglomerular.
Lea permeabllidad al agua de las células ctbicas del thbulo=~
contorreado distal, y el tamafio del espacio intercelular dg
penden de la cantidad de hormona antidiuvrética (ATH) circu-
lante. " )

PUBULOS COLECTORES :

La vefrona termina donde el tébulo contorneado distal se en
dereza formando uun enlace que conecta con el primero de upa
serie de thbulos colectores (conductos colectores de Be ==+
llinéé. Estos sou log conductos excretores del rindc. Los -

(17) IBIDEM. p.p. 322-~323.
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thbulos colectores abandcnan la corteza para cursar en la -
pirdmide medular, uniéndose coun otros y recibiendo las ter-
minacicnes de nefronas m&s profundas, que rinalmeunte desa -
guan en la pelvis renal por via de los cdlices. Las células
del tibulo colector son cilindricas altas, y su permeabili-
dad y extensidn son controlados por la hormona antidiuréti-
ca (ADH).

FUNCION RENAL:

" La funcicdu bAsica de'la nefrona es limpier, o depurar el-
plasma sanguvlneo de sustancias de desecho cenforme pasa por
.el rindén, a la véz que retiene en la sangre la sustancia --’
que atn vecesita el cuerpc. Por lo tamto, se depuran produc
tos terminales del metabolismo como urea, creatinina y aci-
do #rico, y algunos electrdlitos cuando se acurulan en excg
BO en el plasma.

Esta funcidén se lleva a cabc por tres mecanismos: 1) La ng

frana filtra una graw cantidad de plasma, generalmente 125ml
por minuto, & través de las membranas glomerulares. 2) Con-

forme é&gte liquido filtrado pasa por loas tébulos, no se reéh
sorben las sustancias de desecho, en tanto que laé necesa -

rias como agua y electrélitos, son devueltas de manera sg =

lectiva hacia el plasma. 3) Algunas sustancias se depuran -

por el proceso de secrecidr. Esto es, las paredes tubulares

extraen activamente sustancias de la sangre y la secretan =

de los tdbulos. Por lc tanto la orina que se forma estd com

puesta de sustancias filtradas y sustancias secretadas,"

(18) Guyton, Arthur C. Fisiologia Humava. S5a. ed. Edit. Ino
teramericana. México 1965. pp. 197.
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PILTRACION GLOMERULAR:

51 glomérulo actha come uh ultrafiltro que permite el paso-
a través de lz2 membrana glomerular, de aguva, é€lectrélitos y
pejuenas mcléculas orginicas como glucosa, pero no células-—
sangulneas ni moléculas protelinicas grandes hacia la chpsu-
lz de Bowman, y después por las diversas porciouves tubula--
r2a de la nefrona. " Las sustancias abandonan el gloméruvlo-
v peunetran a la capesula de Bowman por dos motivos: 1) Los -
capilares glomerulares son mucho mias permeables al agua y -
peguencs solutos moleculares que los otros capilares en el-
re¢stoe del cuerpo. " (19) 2) La presidn glomerular es de ~-

CmmHg aproximadamente, y la presidn de los cepilares y ——-
otros sitios del cuerpo es de 15 a 2CmmHg. A causa de ésta-
presién alta, pssa constantemente liquido de tcdos sitios -
ds lza meanbranz glomerular haclia la capsula de Bowman.

PRESION DE FILTRACION:

La presidn glomerular es de 60mmHg, y la presidn de coloi -
des en el glomérulo es de 32mmHg en estado vormal. La pre -
sidn en la cépsula de Bowman es de 18mmHg, la presids coloi
dosmatica es de cerc. En cousecueuncia, la presidn que tiepn-
de a expulisar licuido del glomérulo es de 6CmmHg, ¥y ia ﬁrgr
sidn totel que tiende a impulsar el lliguido en direccidn --
opu=sta es da 32 +'18, ¢ 50mmHg. Ia difersncia de éstas dos
preeicres, que e¢s de 10mmHg es lz presidn neta (ue exrpuja -
el liguids hacia la capsula de Bownman; se le llama presidn-
de filtreacida.

(15) Bvrrel, z.L. Jr. OP CIT. Pp. 211



INTENSIDAD DE FPILTRACIOKR GLOMERULAR:

¥ Ta intensidad de filtracidér glomerular (GFR) es la canti -
dad de filtrads formadc por minuto en todas las nefronas de-
ambos rinenes, que en ¢l kombre adulto es de 125ml/min, ¥y en
la mujer es de 1i1Cml/min. En cirzunstancias normales, las va
riaciones en el flujo d¢ crina tienenm lugar por cambios en -
1é,cantidad de agua resorbida, no por cembios ew la intenai-
dad de filtracidn glomeruvlar, v )

La intensidad de filtracidn glomerular estd er relacidn di-
recta con la presidn de filtracidun. Por lo tanto cusnio ge-
podifica cvalguiera de las presicnes en ambos lados de ls -—-
membrana glomerwvlar, se alters el volimen de filtrzdo glome-
rular feormade por minuto. Estc ee, si aumenta la presida glo
mnerular, por erde aurenta la formacidn de filtrade; y si au-
menta la presidén en la cépsula de Bowman, disrinvye la forma
cidn de filtrado.

En casos de deshidratacidn extrema c de hemorragia grave, al
‘reducirse el voltmeu sangulneo circulante la filtracidn -
glomerular disminuye debido a calda de la presidn en la arte
riola aferszsnte.

EFECTC DE LA CONSTRICCION ARTERIOLAR AFLRENTE SOBRE LA FIL-
TRACION:

" El efecto mayor de la constriccidu de la arteriola aferen-
te es vna disminucidu dréstica en la presidn del glomérulo.-
Esta a su véz, produce ura dismipnucidn atin mas dristica de -~
la presidn de filtracidn y del ritmo de filtracidn glomeru -
lar.

(20) strand, Fleur. Y. OP CIT. pp. 324.
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Les arteriolaes aferentes estan controladas, ror una parte -
pcr los nervios simpaticos ¥y por ctra por un mecanismo in -
trinseco en la propia nefronza, llamado autorregulacidn. La~-
ee=imulacidn simpdtica prcduce constriccidn de las arterio-
las y diaminuye la presidn glomerular. Al disminuir los es-
timulos simpdticos se dilatan las arteriolas aferentes y au
menta muche la filtracidn giomerular." (21) -

COMPOSICION DEL ULTRAFILTRADO:

Estd compuestc de glucosa, cloruro, sodio, potasio, fcsfato
urea, creatinina, &cido Uricec ¥y aguva. E1 filtrado glomeru -
lar es muy similar en ccacentracidn y composicidn al plasma
a ex2epeidén de las protelnas plasméticas y células sangui :~
nsas que no =.e encuentran en =1 filtrade glomervlar. Esto -

no e=2 orira tedavia.

" Ia integridad de la membrana glonmerular es esencial para-
la ultrafiltracidn, y se cree que el tamano de los poros de
1la misma es 2l factor prinmcipal paraz la seleccidn molecular
gue restringe el paso de particulas nayores de Som. La pre-
sencia de eritrocitos o protelpas en la orina indican un dg
fecto en la memrbranz del glomérulo, o presidn ruy alta en -
el penacho glomerular. "

'RESORCION TUBULAR:

4 redida que el filtrado glomerular pasa por los tébuloa de
.la nefrona, los capilares peritubulares resorben la mayor -

(21) @quyton Arthur, C. QP CIT. pp. 198.

(22) strand Fleur, L. OP CIT. pPP- 324.




29
parte de ése filtrado hacia la sgangre; mientras que el 1ligui
do restante pasa a la pelvis renal en forma de orina. De ¢s-
ta mansra, todos los nutrientes scv resorbidos normalmeunts,-
mwientras que la mayor parte de sustancias téxicas nc se re -
sorben. .

Algunas sustancias son resorbldas a través del epitelio tu -
bular per el feudmeno de resorcidn activa; otrss sustancias-—
son resorbidas por fendmenos de difusidn y dsmosis.

RESORCION ACTIVA:

Estz resorcidn denota el tramsporte de sustancias a través -
de las células epiteliales tubulares, por medio de mecanis -
mos especiales. Por ejemplo, " a medida que se resorbe el --
idn de sodio positivo, se resorbe también igual cantided do-
iones ne%ativoa (clorure de bicarbonato), por atraccidén eléc
trica.m 23)

" La resorcidn activa puede causar absorcidn de la sustancia
aunque la copceutracidn sea menor emn el tuho quecen el liqui
do iptersticial. Sip embargo, para ello las células epitelia
les deben gastar mucha energia. Ev cousecueuncia éstas célu - -
las exigen wutricidév abundantlsima, ya que trausforman lz =--
energla potemncial de los alimentos em la emergla necesaria -
para traunsportar sustancias countra el gradiente de concentra
cidn, "

(23) Burrel, 2.L. Jr. OP CIT. pp. 211.

(24) guyton Arthur, C¢. OP CIT. pp. 199.
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Las sustancias resorbidas por la resorcidn activa son: glu-~
ccsa, aminodcidos, protelnas, Acido #¢irico, y la mayor parte
de los electrélitos comoe sodio, potasio, magunesio, calcio,~
cloruro y bicarbornato. Cerca del 80% del filtrado glomeru -
la> es resorbidc en el tébulo contormeado proximal.

RESORCION POR DIFUSION:

La resorcidn de agua de loa thbuloe se lleva a cabo a tra -
vdés de un mecanismo denominado difuaidn osmdtica.

Cuvando iones, glucosa y otras sustancias son resorbidas ha-
cia los esapacios intersticiales del rindn, sus concentracio
n2s disminuyen en el liquido tubular y aumentao en la san <
2 capllar peritubular. Por consiguiente hay una diferen -
cia ae concentracion de estas sustancias a través de la mem
brana epltelisl. La concentracidn baja de soiutos en el 11
gcido tubular iodica que la concentracidn de agua en el th-
bulo eatd elevada; mientras que la concentracidn alta de so
ivtoa en los capilares peritubulares denota que la concen -
tracidn de agua es menor. Por lo tanto el agpa se difundira
desde su area de mayor councentracidn (té&bulo) hacia su area
de menor concentracidn (capilares peritubuiaresn).

%

v Ademas de e¢ste mecapnismo, la resorcidu de agua también —-
estlA controlada en los thbulos distales y colectores, por -
la secrecidn de hormona antidiurética en la glandula hipéfi
sis. Eata hormora influye en la concentracidén de orina:. la-
disminuclidn de ATH causa aumento de Ja resorcidén de agua en-
el tdbulo colector, lo que produce una orina mAs concentra-
da. La disminucién de la produccidén de ADH influye en la ==
produccidén de orivna mAs diluida.

L= remorcidn selectiva de soiutos del filtrado glomerular -
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se lleva acabo dentro de limites del mecanismo de resorcion-
tubular. Este limite, que puede variar para cada componente-
particular, se conoce como umbral renal. "

Lias sustancias gue no son resgsorbidas son urea, creatinina, -
tosfatos, autfatos, nitratos, acido urico y fenoles, ya que-
sun proauctos terminaies dei metaboslismo y perjudicarian ai-
organismo si permanecieran en los liquidos corporales en canp
tidades excesivas.

SECREGION TUBULAR:

Se reailza la secreciédn cuando siertas sustancias como la —-
creatinina, se secretan de los capilares peritubu.ares atra-
vds de las céliutas de los tubuios hacia el liquido tubular.

La secrecion activa tubu.ar sSe .leva a cabo por dos mecanig-
mos! .
a) " Mecanismos secretorios limitados de traansporte midximo.
Los procesos ae transpurte activo tienen un transporte mixi-
mo (Tm), el cual representa la saturaciou del mecanismo por-
tauor implicadu. Guando ias cubventraciones son BuUper.ores -
al Tm, <l exoeso permaneces €n la b&uUgr'v, 81 €.l mecanismo es-—
excrecidn, o es excretado en la orina si es resorcidn.

b) Mecapnismos secretorios limitados por gradiente de concen-
tracidén. Este tipo de secrecidén .que carece de Tm es regulado
por gradientes de conceontracién. Ia secrecidn de iones hidrsé
gebo y potasio .es de &ste tipo. " .

(25) Burrel, Z.L. Jr. OP CIT. pp. 211-212,
(26) stravd Fleur, L. OP _CIT, pPp. 325.
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Otras sustancias que se secretan activamente som amoniaco ¥y
sustancias toxicvas que entran al organismo, medicamentos co
mo la penicilina, diodrast, entre otros.

Al parecer la secrecidn tubular eas importante sdlo para ayu
dar a regular la conceuntracidn de iones hidrégeno y potasio
en los llguidos corporales,

®1 voltimen final formado de orina normalmente es de 1ml/min

el cual posee aproximadamente la mitaa de la urea del fil -

trado glomerular original, toda la creativnina y gran parte-

de &cido #&rico, fosfato, potasio, sulfatos, nitratos, feno-

les y aguellos soiutos gue estan en excesc y que el orgaunis
mo ya no necesita o gque exceden de la capacidad de resorcidn
del sistema. Aproximadamente se excretan 150Unl de orima en

24 horas en una persona aaulta sana.

La uitima resorcién de agua se efectda en los thbu.os con -
torneado distal y colectores mas peguenos. El agua sobraunte
gue lleva los desechos excretados, llamada ahora propiamen=-
te orina, es conducida a través de los cdlices a la pelvis-
renal. Pasa despues’por los uréteres hacia la vejiga, donde
se excreta del organismo por la uretra.

FENOMENO DE LA AUTORREGULACION DEL FILTRADO GLOMERULAR:

" T,a resorcidn de agua, sales y otras sustancias desde los-
+tdbulos depende sobre todo de la intensiuua con la cual ei-
filtrado glomerular fluye a través del sistema tubular. Si-
¢gta circulacidn es muy rapida, no se resorbe nada antes -~
que el liguido se vacle en la orina. Por otru parte, cuando
se Torma muy poco filtrado glomerular cadaminuto, practica-
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, la rapidez de filtra -
cidn glomerular en cada nefrouna ha de estar controlaada. Esto
se denomina autorregulacidn de le filtracidn glomerular; en-
el cual intervienen dos mecanismos: a) mecanismo de retroali
mentacidn vasocounstrictora arteriolar aterente para diszinuir
la filtracidn y, b) mecanismo de retroalimentacién vasocong-
trictora arterioiar eferente para incrementar la triitracaon.

Cuapnuou la presion arterial en las arteriolas arerentes aisma
nuye cousiaerablemente, las celulas de eata arteriola secre-
tan la renina, la cual cambia un componente normai de la san
gre en angiotensiva 1, que es copnvertida por otra enzima que
se encuentra en la Sangre, en ang.otvbsina Ll. Esva sustan -
cia provoca comstriccidn arteriolar, y por consiguiente el -
aumento de la presidn arterial; tambiés estimula la corteza-
suprarreunal para que aumente la secrecién de aldosterona, la
cual conserva la canticad de sodio que necesita el cuerpo eg
timu}ando los thbulose distales para que aumente la resorcién
de godio en la sangre peritubular. Ur aumento de potasio en-
sangre eleva la secrecidn de aldosterona.

(27) Guyton Arthur, C; OP CIT. pp. 201,
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1.2 CONCEPTOS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

"La insuficiencia renal crénica es un estado funcional gque -
resulta de la reduccidn en la masa de tejido renal funcional
la cual, a su véz, da como resultado iunsuficiencia renal crd
nica y produce alteraciocnes en el balance de los electrdli -
tos y reteucidn de productos nitrogevnados y otros de dese -
cho."

Bodley, Ronald.

"Bl término- imsuficiencia repal crduica se refiere al empeg-
ramiento progresivo de la funcidn renal, con falla de los me
canismos homecstAticos del cuerpo, que culmina eu uremia.?" -

Brunner, L.S. et al.

"TLa insuficiencia reunal créupica es una grave incapacidad de-
los rinounes para efectuar las funcicnes normales necesarias-
para mantener el equilibrio de liquidos y electrdélites y eli
minar del cuerpo los productos metabdlicos finales."

Krupp, Marcus. A.
"Estado clinico originado por unma multitud de procesos pato-
légicos que lleva a la alteracidv y la insuficiencia de las-

funciones renales excretoria y regulatoria.®

Merck, Sharp.
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"la insuficiencia renal crénica es el resultado obligatorio

de la mayor parte de las nefropatlas que lesionan ambos ri-
noges."

Schimmel, F.

"La insuficienia renal crénica significa la destruccidn del
tejido reral a un nivel grave y de forma irreversible."

Uldall, Robert.



1.3 EPIDEMIOLOGIA DEL PROBLEMA.

MAs de 700 muertes ccurren cada ano a consecuencia de enfer
medades del rinén y del tracto urinario. La mayorla de és -
tas defunciones se deben a glomérulonefritis créuica (50 a-
60%) y pielomefritis crdmica (20 a 25%).

Existen otras causas gue llevao al individuo a una insufi -
ciencia rernal terminal, cuya frecuencia aproximada antes de
los 60 anos de edad, es la siguiente:

35% "Nefropatia intersticial crénica:
- De causa obstructiva (ad=sunoma prostatico, litiasis)
con ¢ sin infeccidn.
-~ De causa tdxica (analgésicos),
- De causa metabé¢lica (hiperuricemia, hipercalcemia).

15% Nefropatlas constitucionales, hereditarias o no:
" - Displasias renales asociadas o no con anomalias de-
lesiones excretoras.
- Enfermedades poliquisticas diversas (poliquistosis,
vnefronoptisis).
~ Nefropatia familiar hematlrica con o sin sordera,
- Nefropatla metabdlica (cistinosis).

10% Nefropatlia de origen vascular:
- Nefroangiosclerosis benigna y maligna.
~ Microangiopatia trombdtica.
— Poliarteritis nudosa.
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- Trombosis de las venas renales. " (28)

En lactartes y pacientes Jjovenes lus anormallaades copgeéni-
tas coun irxfeccidy asociada son reletivamente frecuentes y. -
25 probabae que la infeccién juegue ua parel importante =a-—-
el indivicduo de mas de 50 awbos. Iz glomérulcuefritis zfecia
con major frecuencia al adulto vardn joven, mientras gque —-—
las infeccioves del tracto urinario son ma&s frecuentes en -

la mujer.

Las revisiones epidemioldgicas hap calculado gque aproximada
mepte 3C-55 pacientes de hasta 60 anos de edad con insufi —
ciepciz renal cronica por milldéam de habitantes y por amo sg
rian adecrados para tratamiento prolongado con hemodiAlisis
y trasplante renal.

s de enorme impertancia prictica llegar a un diagndéstico -
precoz de lcs processs patoldgicos gque llevan al paciente a
uosa ineuficiencia renal crdnica, cop el fin de proporcionar
un tratamiento apropirado y oportunu ae aichos procesos, pa-
ra evitar mayor lesion y en algunos casos lograr uova mejo -
ria de Xa fupcidp renal.

Lz Bnfernera en el aspecto docente puede estimular a los pa
cientes con posible infeccidn estreptocdecica (infecciones-
de la fzripge, nariz y dentadura) a buscar atencidon médica-
ce inmedliazto para reducir el riesgc de glomérulopnefritis, -
scbre tcds en los pinos. También ruede kacer notar la impor
tancia de guardar los medicamentos dcocnde no puedan ser al -
canzados & ingeridos accidentalmente por los nipos, asi co-

(28) Urrejola Ra#l, E. Urologla. 2a. ed. Edit. El1 Atepeo. -~
Me&xio: 1.5€9. pp. 291.
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mo el riesgo gue lleva consigo la automedicacidn, ya que al
gunos farmacos son nefrotoxicos; y prevenir la transfusidn-
con sangre incompatible, e ipsistir en los pacientes hiper-
tensos a seguir con su tratamiento, puryue el rindn es un -
"drgano blagco™" para el danho ae hipertensidn arterial. Todo-
é¢gto debe hacerse para evitar qué el paciente ilegue a una-
insurficiencia renal crénica y possteriormente a la muerte.
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1.4 BTIOLOGIA.

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

a) Causas prerrenales: son aquellas sfecciores que reducen=-
la irrigacido a los rinones como choque o trombosis de las-
arterias renales. Si la isquemia no se remedia inmediatamen
te, puede aparecer insuficiencia renal y uremia.

b) Causas renaleg: el problema puede residir en el propio =
rindo, como la necrosis tubular renal aguda (nefrosis de la
nefrona inferior), debido a envepenamiento guimico por bar-
bitéricos, antibidticos pefrotdéxicos, bicloruro de mercurio
o tetracloruro de carbono, o a. causa de transfusidn coun san
gre incompatible, o isquemis grave,.glomerulopatias crdpi -
cas debidas a estreptococos, lupus eritematoso generaliza -
do, diabetes sacarina, trastornos vasculares, trastornos in
fecciosos y enfermedades poliguisticas. '

¢) Causas posrenalegs: problemas que producen obatruccsidn -
del conducto urinario inferior con lufeccidn asceundente pue
den causar lesidn al parénquima repal si ro se tratan prop-
temente, como agrandamiento prostético producido por un ade
noma, estenosis uretral, obotruccién del cuello vesical, ve
jiga neurdgena, y calculos renales.

En algunos casos la insuficiencia renal crdnica estd asozig
da con alteraciones patoldgicas gque afectan principalmerte-
a los ttbulos, y con fibrosis intersticial e ivnfiltracidn -
de células inflamatorias, en los cuales la causa es descoag

cida.
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1.5 ANATOMTA PATOLOGICA:

El riodn pnormal participa en forma integral en el equili -
brio Adcido-bAcico, en la excrecidn de desechos nitrogenados
y farmacos, y en la produccida y regulacidn de cierto nlme-
ro de hormonas.

A medida'que la insuficiencia renal va progresando, muchog-
de los glomérulos se han transformado en un tejido fibroso,
otros estan retraldos, algunos se muestran muy congestivos,
otros son pequeﬁos y otros aumentan de tamano.

También hay cambios en los thbulos, que van deade ligeras
degeneraciones tubulares hasta la completa destruccidn de
los mismos, encopiréndose cilindros en el ipterior de mu -~
chos de ellos. En el tejido intersticial existen infiltra
ciones difusas, focos hemorrigicos, etc.

A través de éstos cambios, se puede observar que los dife -
rentes nefrones se lesionan de manera progresiva y grado re
gular, alterdpndose determinadas funciones tubulares en algu
nos casos y glomérulares en otros.

Estag observaciones llevarou a Bricker y cols. en 1960 a -
emitir la hipétesis del "pefrdn intacto, que sostiene que -
en el rindn de insuficieuncia renal crénica todo nefrén le =
siorado deja de producir orina, debiéndose toda la produci-
da por el rindém enfermo al reducido ntmero de nefronas que-
quedao intactos, los cuales mantienen umna correlacidn de -
funciones glomerulares y tubulares, siendo capaces de reali
zar extremas adaptaciones funcionales para canservar la ho-
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meostasis del medio intermo.n (29)

(29) Rotellar, E. Ipsuficiencia Renal Crénica. Edit. Cien-—
tifico- Médica. Caracas 1976. pp. 13.
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1.6 FISIOPATOLOGIA.

Conforme la funcidn del rindn se va deteriorando, los pro -
ductos del metabolismo de las pretelnas (urea y acido ari -
co) y‘la creatinina se acumulan en la sangre. Se producen -~
desequilibrios en los sistemas cardiovascular, hematolégi -
co, gastrointestinal, neuroldégico y esquelético, ademéis del
desequilibrio hidroelectrolitico y &acido-base, se presentan
cambios en las gldndulas sexuales y cutdneos. :

Las councentraciones plasmiticas de urea y creatinina indi -
can el lndice del fiitrado glomerular (IFG); y se eacuen -
tran aumentadas sdélameunte cuande el 50-75% de las nefronas-—
funcionales han sido destruldas.

El aumento de uvrea y #cido trico dependen del aporte protei
cc en la alimentacidn, del catabolismo de las protelpas ipn-
geridas y del déficit remal. Ia creatinina procede de la -
deshidrogenacidn del fosfato de creativna muscular, por lo -
que las cifras sangulneas varlan proporcionalmente a la ma-
sa puscular del paciente, siendo independiente de la ingeg-

+tidn prctelca.

Robert (Uldall afirma que la cifra de urea sangulnea esta -
influida por el contenido de protelnas del alimento ingeri-
do y por consiguiente, es un mal indicador de la funcidn rg

nal.

Hasta hace alghn tiempo se pansaba que el aumento de urea -~
en sangre era la principal responsable del cuadro cllioict y
de las alteraciones que se presentaban en los pacientes con
insuficiencia renal crénica. Pero los diversos experimentos
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que se han realizado en animales, inyectidndoles centidades-
elevadas de urea, han demostrado que la toxicidad de éste -
compuesto en sl mismc no es =uy alta. Sin smbargo cuandc la
urea alcanza cifras muy altas sn el organismo puede orodu -
cir o cooperar a la presestacidén de sindromes tdxicos.

DESEQUITLIBRIC HIDROELECTROLITICO.

1.- Homeostasis del agua: los ridores representan la tnica-—
via de excrecidn del agua gque se puede adaptar a las necesi
dades metezbdlicas del organismc, puesto gue las pérdidus Iu
sensibles de agua por los pulmones y la piel son fijas.

El efecto de copcentracidn se debe principalmente a la car-
g2 de excrecidn de solutos aumentada pcocr nefrova; tambiéon -
influye la dismirucidn de la rsebesorcidn en el té&bulo rproxi
mal y al slevado irdice de filtrado glomerular por rvefrcna-
gque s8¢ produce eu la uremia. '

Al reducirse el némero de nefronas funciocrawntes, cada nefro
na sobrevivisnte va a manejar utna mayor fraccidn de la car-
ga de solutos, por lo quelse excreta ur volémen mayor de -
orina (diuresis osmdbtica) para remover dicha carga de =solu-
tos.

"Cambios estructurales en la médula reval y cambios en la =
distribuciédn del flujo sarguireo renal contribuyen a los dg
fectos de concentracidn er riocnes enfermos, sobre todc en-—
aquellos trastornos en lcs gue existen cicatrices y distor-
sién en el tejido medular mas profundo.™

(30) Black, Douglas. Enfermedades Renales, 2a. ed. Edit. =
Pspaxs S.A. Espana 1981. pp. 567.
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En la ipsuficiencia renal crénica hay un periocdo de poliu -
ria, enr el que hay aumento de eliminacidén de aguva (2C00 a -
2500ml1), =in embargo é&sto no supone una mayor eliminacidn -
de residuos téxicog. Esta poliuria no es debida a un mayor-
voltmen de filtracidw glomerular, ya gue el filtradce estd -
disminuvido en éstos pacientes; sino que, es producida por
una disminucidn de la absorcidn en la porcidw tubular del
nefrén o por un aumento de la secrecidn tubular de agua.

-

-

Tris é&sta fase polibirica, disminuye la cantidad de orina
rrogresivamente, hasta llegar a un pericdo de cliguria ex -
trema en el cual, el escaso filtrado glomerular (1 o 2 ml -
por minuto)} es casi totalmente absorvido en el tibulo y el-
paciente retiene en forma constante cierta camtidad de agua
¥ por cousiguiente hay una sobrehidratacidn, produciendo -
edems periférico, hipertensidn arterial, insuficiencia car-
Slave ccungestiva y edema pulmogar, y por dltimo la ruexte.

2.- Homeostisis del sodio: "el sodio desempena un importapn-
te papel en wantener la presidn osmdtica del liguido extra-
celular que, a su véz influye en el volbmen y el movimiento
del agua ccrporal. Es necesario para ¢l manterimieonto nmer -
mal del tejido nervioso ¥y muscular, y para la regulacidn -~
del egquilibrio acido~basico."’ )

E1l balance sédico pzrmanece equilibrado (hasta una fase wmuy
avanzada de la ipnsuficiencia renal crénica) por lo gque al -
inicic del padecimiento hay ausencia de edema, excepteo si -

existe un slndrome pefrdtico o una causa adicional de edema

(31) watson; Jeannete E. Eufermeria Médico-Qurérgica. Edit.
Irteramericana. México 1975. pp. 47.
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como insuficiencia cardiaca congestiva o cirroals hepdtica.

Ccuando el indice de filtracidn glomerular baja, la fraccidn
de scdio filtrada excretada por cada nefrona aumenta propor
cionalmente, ¥y su reabsorcidn tubular estd disminuildza. Esto
contribuye a la disminucidn en el volimen del liquido extra
celular, por lo cue la presidn sangulnea disminuye y la ta-
sa de filtracidr glomerular desciende aln mas.

Se ha encontrads =n otrcs tejidos, aperte del rinér, tras -
terrcs en el trensporte del sodio. Se plersa gue la dismirny
cidn de la reabsorcidén tvbular de sodic, 2s deblida a la pre
serciz de ura sustancia o "toxinas'" urémicas que inhiben el
sistema de transporte de sodis transepitelial, alterande la
Ka~X ATPasa de la msmbrana, enzima cuya sctivided determina
le salida del aclic fuera de lzs células ¥ la eutrada del -
potasioc al interior de las mismas. Eato produce una dismioy
cidn de la readvsorcidn tubular de sodio y por consiguiente-
una mayor eliminacidn del mismo. Bour Goigne ¥ cols. han en
contrado ésta sustancia ev el suero de los pacientes urémi-
.cos.

Se han dado otras explicaciones tales como:

a) "Las lesiones anatdmicas tubulares gque limitarian las PO
sibilidades de reabasorcidn tudbular. ’

b) Ia diuresis osmética avmenta la excrecidno de aniones no
' reabsorbibles, haciendo obligatoria la excrecidn de so-
dio.

c) El aumento del débito individual de filtracidn giomeru-
lar aportaria més sodio a la nefrona dietal, sobrepasan
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do gus capacidédes de reabsorcidn." (32)

Los sivodromes de pérdida de sal son m&s frecuentes en la po
liquistoais renal y en las nefropatlas tdbulo-intersticia -
les crdénicas; siendo méds raros em la glomérulonefritis cré-
pica. Bl individuo normal sélo elimina aproximadamente el -
1% del sodio filtrado, pero en la insuficiencia repnal termi
nal algunos pacientes pierden hasta el 30¥% de sodio filtra-
do.

En pacientes con hipertensidn existe un aumento de sodio ig
tercambiable, del volimen de liquido extracelular, del vo -
limen plasmadtico y de agua corppral total, a menudo sin ede
ma. Otros, comc ya se menciond pueden estar en deplecidn sd
dica, y algunos pacientes pueden pasar de um estado al otro
con o sin motivo aparente, debido a la pérdida de sal en -~
los téhbulos renales, rasgoe gue caracteriza la lesidn medu’,—
lar como la nefrepatia obstructiva, pielonefritis, nefropa

tia analgédsica y enfermedad poliguistica. Debido a que el -
rindn no puede responder de manera apropiada, un aumento sh
bito en la ingestidédn de modio no puede ser excretada con ra
pidez y favorece la presencia de edema periférico o pulmo -
ndr; generalmente cuvando el 1lundice del filttrado glomerular-
es mepor del 5% de lo normal, disminuye la pérdida de sal 'y
aparece retencidn de sodio. El sodio puede perderse por Vo
mito, diarrea, fiebre, o aspiracidén gastrointestinal.

(32) Papper, Soloméu. Nefrologia Clinica. Edit. Salvat. Mé-
xico 1974. pp. 288.
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‘____’ﬁDéficit de agua y sal.

Reduccidn del volimen
liquido extracelular.

Nueva disminucidén del
filtrado glomerular.

Incremento de sintomas
urémicos incluyendo
anorexia, niuseas y
vémitos. l

Deficiencia de agua y
sal.n (33)

(33) Papper, Solomén. QP CIT. pp- 77.
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3.- Homeostidsis del potasio: la regulacidn del potasio se -
altera cuando la oliguria se vuelve grave o la acidosis re-
sulta prominente. La hiperpotasemia constituye un signo de-
insuficiencia renal grave.

Factores como la acidosis, ingresos excesivos de potasio, -
el uso de diuréticos que retieuen potasio, o la presencia -
de insuficiencia suprarrenal, pueden conducir a una hiperca
liemia. E1 indice de secrecidn de potasio por el thbulo dis
tal, estd relacionado cou el contenido potédsico intraceluy -
lar de las células tubulares distales, que se mantiene ele-
vado mediante el transporte activo en la membrana peritubu~
lar. Los indices aumentados de secrecidén 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 favorece el paso
del pttasio intracelular a la cémara extracelular (como la-
acidosis), prdduciendo una salida del potasio intracelular-
procedente de los complejos gluco-potdsicos; y la otra es -
el defecto de utilizacidn de los hidratos de carbono, que -
da lugar a un actmulo del mismo en la camara extracelular -
sin que penetre en la cAmara intracelular. Esto motiva la -
hiperpotasemia."

La hipopotasemia es raro gue se presente, pero puede 6c2 -
rrir después de abundantes vémitos, con la alcalocis metabd
lica resultante, ¢ en muy pocas ocasiones después del uso =
de dosis elevadas de diuréticos que acttian sobre la rama as

cendente del asa de Henle.

(34) Rotellar, E. OP_CIT. pp. 262.
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4.~ Metabolismo del fégforo: "el fosfato es el priucipal -
anidn del liquido intracelular; es eseucial a las activida-
des de las células productoras de ewnergia, y en el liquido-
extracelylar es necesario para mantener un equilibrio Acido

bdsico normal."

El fosfato inorghnico del plasma empieza a aumentar cuando-~
el indice del filtrado glomerular desciende por debajo de =

20=-30ml/min.

Lo disminucidn progresiva del némeroc de nefronas activas da
lugar a una disminucidv de la eliminacidn vrinarlia de fdsfo
ro, ésto a auv véz, conduce al aumento de fésforo en saugre,
egtimniando la agecrecidp de hormona paratiroidea (PTH), la-
cual disminuye la reabsorcidn tubular de fdsforo, al mismo-
tiempo gue va disminuyendo el indice del filtrado glomeru -
lar debido al némero de nefronas lesionadas, como ¢sto suce
de de una manera progresiva, iniclalmente la hormora parati
roidea copserva los valores normales del fésforo, llega un~—~
. momento que la elimiracidn es tav baja por un filtrado glo-
merular afvn mAs dismiculdo, que el nivel de fésforo se ele-
va de forma continua, provocando una produccidn de hormona-—
paratircidea mAs alta que al inicio. Jos efectos secunda -
rics que provoca el aumento de hormona paratiroidea se estu

diardn mi&s adelante.

fSe pleunsa que la hormona paratiruidea avmeonta la alcalini-
nizacidn del liquido tubular inhibiendo la reabsorcidn de -~
Picarborato en los segmentos de la nefrona proximal, ésto,~
mAg el faciliter la acumulacidén de especies. fosfato divalegp

(35) watson, Jeannete. OP CIT. pp. 49.
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tes, el fé&sforo reabsorbido por el tébulo renal, forzosamen
te dismiruye, Esta hipdtesis no ha sido aceptada uwniversal-
mente ni demostrada claramente en el hombre." 36

5.- Metabolismo de la vitamina D: la vitamina D tiepe dos -
crigenes: &) cuando el hombre es expuesto a cantidades sufi
cientes de la luz ultravioleta, la vitamina Dy se sintetiza
en la eridermiz por influeucia de la luz ultravioleta gue -
produce 1z fotdlisis del T-dehidrocolesterol existente; -
b) al ingerir alimentos ricos en vitamina D, © al ser admi-
nistrada como tal.

La vitamirz D estimula la absorcidn del calcio intestinal e
interviene 2n la movilizacidn del calcio del hueso previa -
mente formado. Esta movilizacidn del calcio implica wno sdlo
la vitamivs D, sino también la presencia de la hormona para
tircidea. TUra funcidén todavia mal definida de la vitamina D
es la de mejorar la fuerza y el tono muscular, aungque se =
desconoce el papel de la vitamipna D o sus metabolitos en el
mésculo. Lz vitamina D tambidn estimula el transporte de -
fosfato en el intestino delgado, aumentando su concentra - -
cidn en el suero sanguined. La vitamina D iungerida o admi -
nistrada como tal, es absorbida en unidn de las 1ipoprotei¢
nas por 1los carales lirfAticos del duodens y yeyuno siguien
do dos destinos: su metabolizacidn en el higado o su depdsi
to en los tejidos adiposo ¥y muscular. Por otro lado, el -
7-dehidrocclesterol, depositado er la piel, por la accidm ~
de la luz uvitravioleta se transforma en colecalcifercl, que
pasa a los capilares subcutdneos uniéndose a una globulina-
egpecifica tara su transpornte al higadoh

(36) Black, Douglas. OP CIT. pp. 851.
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"Rl colecalciferol y el ergocalciferol son transformados en-
el higado por la accidn de un sistema enzimdtico mitocopn -
drial (la calciferdl-25 hidroxilasa) en 25,hidroxicolecalci~
ferol y 25, hidroxiergocalciferol, los cuales tiemen una -
accidén minima sobre el transporte de calcio en el intestino-
¥ la reabsorcidén en el huesc, también tienen una accidn sou=
bre la absorcidn de fdsforo por el thbulo renal.

El 25, hidroxicolecalciferol =abandona el higade ligadc a una
proteina transportadora especlfica (alfaglobulina) y es -
transportado al rinén, en el cual, mediante la accidn de - -
otro sBistema enzimdtico mitocondrial, se transforma en 1,25-
dihidroxicolecalciferol, el cual es el metabolito activo de-
la vitamina D. Esta conversidn ocurre tnicamente en el rinén
(en la fraccién mitocondrial de éste tejido). E1 1,25 dihi -
droxicolecalciferol favorece la absorcidédr del calcio del in-
testino ¥y la reabsorcidn del calcio del hueso actuando sobre
los nflicleos de las células correspondientes y constituyve la-
verdadera hormona reguladora de la absorcido del calcio."(37)

Existe otra forma de la metabolizacidér del 25,hidroxicolecal
ciferol, transformAndose en 21,25 dihidroxicolecalciferol o-
en 24,25 dihidroxicaelecalciferol, sin embargo, éstas sustap~
cias no tienen ninguna accidn sobre la reabsorcidn del cal -
cio.

Iz produccidn del 1,25 dihidroxicolecalciferol, estd regula
da por:

4) ®l1 calcio dietdtico y por consiguiente por la concentra-

cid¢n de calcio aAric> (hipo e hipercalcemia).

(37) IBIDEM. pp. 102-103.



52
b) La hormona paratiroidea que estimula en los rinones la -
produccidn de 1,25 dihidroxicolecalciferol.

El mecanismo por el cval la vitamina D provoca el transpor-
te de calcio no estd bien determineado, perb se piensa gue -
en el nticleo de las células intestinales se forma una pro‘e«
telna receptora especifica (3,7 S) que realiza el transpogf
te de calcio a través de la pared intestinal; pero, para -
gue se forme dicha protelna hace falta la presencia dé 1,25
dihidroxicolecalciferol (1,25 (0H), D3).

*También se ha identificado una adenosintrifcsfatasa en la-
superficie del borde en cepillon del epitelio intestiral que
es 2etimulada psr la vitamina D y sus metabolitos; pero su-~
identicdad exacta no se ha establecido adn, vi tampoco se -
han descrito los acontecimientos molecularsze para sl proce-

so de transporte.n (38)

Ia slteracidn de la vitamina T ocurre cuando. el ipdice del-
filtrade glomeruler es'menor-de 30 o0 20ml/min. "Cuando la -
produccidrn de 1,25 dihidroxicolecalecifercl es suprimida, la
hormonz paratircidea no puede movilizar el-calcio del hueso.
I1a deplecidn del calcio del esqueleto puede contribuir a la
rosistencia a la hormona paratiroidea.

Y

EY 1,25 dihidroxicolecalcifercl eleva e@ calcio cuando eg=-

t4 presente la hormona peratiroidea. Por ésta razdp la hipo
calcemia estimula la secrecidn de hcrmona paratiroidea, la-
cual estimula a su véz la produccidn de. 1,25 dihidroxicole=-
calciferol, Este estimula el transporte-delucalcio y del -

(38) ®Black, Douvglas. OP Cil. pp. BEO.
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fosfato intestinal, y junto cow la hormora paratiroidea es-
timula la movilizacidr de calecio y fosfato sr el hueso.

Aunque nc estd claro si la hormonz paratiroidea y el 1,25di
hidroxicolecalcifercl, acthan reciproca o independisntemep-—
te para aumentar ia reabsorcids renal del calcio."

6 .- Hormona paratiroidea: un balance negativo de calcio y -
un positivo de fdésforc dan lugar & un aumento de la secre -
cidn paratiroidea.

Es probable que la accidn de la hormona paratircidea sobre-
el hueso estd coodicionada por up wivel normal de la vitami
na D. También es probable gue el auments de pirofosfatos y-
de calcitonina, disminuyan la accider de la hormina parati -
roidea en el hueso.

Ios pirofosfatos inhiben la calcificacidn y formacidbn del -
hueso, pero una véz formado éste, hacen que permauvezca esta
ble, e8 decir que no hallae una neoformacidn dsea.

Los pirofosfatos normalmente son eliminados por los rinones

por lo que en la insuficiencia rewval, se eucuentran aumentg
dos.

Esto expliéaria jte 2 pesar del aumento de la hormona para-
tiroidea, &sta no acthe sobre el hueso. la pirofosfatasa -
&cida de los osteoclastos es activada per la hormona parati
roidea e interviene en la destruccidn édszea.

(39) IBIDEM. pp. 861.
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La calcitonina tiende a disminuir el calcio (sobre todo en-
presencia de hipercalcemia), sirn embargo, en la insuficiepn-
cia renal crénica, a pesar de la hipocalcemia, hay un aumen
to en lugar de una disminucidén de calcitonirna, quizid debido
2 la falta de su eliminacién o destruccidbn. Este aumento de
la calcitonina inhibe la acecidn de la hormona paratiroidea,
actuando de una manera zuntagdmica.

Por lo anteriormente expuesto existe un hiperparatircidismo,
Jue por nd tener su origer en las glindulas paratiroideas,-
g¢ebido a una alteracidn de su funcidn, recibe el nombre de-

hiperparatiroidismo secundario.

21 estimulo de la funcidér paratiroidea, parece estar limita
da por un tiempo, sdlamente & un aumento de hormova parati-
roidea por las células secretoras existentes ern las glandp-
las paratiroides; peroc ziguiendo la ley general de las Blan
dulas de secrecidn irnterna "de que cuando en una célula se-
cretora de una hormona baja el wnivel iantracelular de la hor
mona cogpsiderablemente pdr disminucidn de la sirtesis de di
cha hermcna ¢ prque aumenta la secrecidn, la célula se divi
de, produciéndess unza hiperplaeia celular.” 40)

La movilizacidn del calcio del hueso, da lugar a modificgf
¢ciones de la calcemia, cambiando de hipo a hipercalcemia, -
debido no a una mejoria del balance cdlcico, sino a uwna mo-

vilizacidn del.-.calcio del hueso.

En las primeras fases del hiperparatiroidismo secuandarioc, -
dste es reversible con bh tratamiento adecuvado. Pero una -

(4D0) Rotellar, BE. OP CIT. pp. 123.
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véz que 1z celularidad ha aumentado, y aunque se corrijan -
la hipocalcemia y la fosforemia, el nivel total de la hormo
na paratiroidea se mantendrd elevado, tendiendo a segmir mo
vilizando el calcio éseo y a coontinuar las alteracdones -
bgeas. A %ste nuevo hiperparatiroidismo se le denomina ki -
perparatiroidismo terciario, el cual sdélo se corrige por me
dio de la extirpacidén de la glAsdula paratiroides. ’

7.~ Metabolismo del calcio: el calcio influye eun la permea-
bilidad de las membranas. ILa councentracidn de calcio en los
liquidos orgdnicos estd regulada privcipalmente por la hor~
moha paratiripa. secretada por las glandulas paratiroides.—
Ademds de former los huesos y los dlentes, el calcioc es oe-
cesario para la actividad uveuromuscular y la coagulacidén -
sangulinea. Debido a la reduccidn de la filtracidun glomeru -
lar y a la disminucidn de la absorcidn intéstinal de calcio
Lay uoa pérdida del mismo por heces, conduciendc & un balap -
ce pegativo del calcio.

*Ta hipocalcemia depende principalmente de perturbaciones -
humorales (vitamina D) que counducen a la reduccidn de la 2b
sorcidn digestiva del calcio y a la ivsensibilidad del hue-
s0 a la hormona paratiroidea.m

Uona dieta hipoproteica, es también pobre en calcio, por lo-
que los countenidos séricos de éste idn se encuentran dismi-
ouidos; lo mismo que su absorcién en el intestino. Normal -
mente gran parte del calcic se absorve por difusidn pasiva,
a través de toda la longitud del intestino delgado; ésta di
fusidn no parece alterarse en el curso de la insuficiencia-

(41) Hamburger, J. et al. Nefrologla. Tomo 1. Edit. Térax.-
S.A. Barcelona 1982. pp. 313.
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renal crénica. Pero la absorcidn o difusidn activa que pre-
domina en el duodeno y yeyuno estd disminulda; el déficit -
en 1,25 (OH), Dy (1,25 dihidroxicolecalciferol), desempena~
vun papel dmportante en la reduccidn del transporte active -

del calcio.

"Bl d&ficit de &ste metabolito de la vitamina D, serla en -
parte el origen de la resistencia ¢é¢sea a la accidn moviliza.
dora c4lcica de la hormona paratiroidea; a su véz, ésta re-
sistencia dsea explicaris la hipocalcemia, y por conaiguieg
te la estimulacidén de la secrecidn paratiroidea., "

Guando los oiveles de calecio sérico disminuyen por debajo -
de 10mg/1l00ml (aproximadamente su valor wormal), las glaody
las paratiroideas segregan hormona paratiroidea, la cual se
fija principalmente en rindn, higado y hueso. En el rigdo,~-
la hormona paratiroidea causa una diuresis fosfatica, aumen
ta la reabsorcidn de calecio, y estimula la pfoduccién de -
1,25 dihidroxicolecalcifercl. En el hueso, actéa er la su -
perficie de la membrana para permitir el pasc ¢ el transpor
te del calcio al liguido extracelular del compartimiepto 131
quido del hueso. Esta funcidn requiere la prasencia de 1,25

dihidroxicolecaldiferol.

Este metabolito actha en el rinén junto con la hormona pa~
ratiroidea para aumentar la reabsorcidn renal de calcio. En
el intestino estimula el transporte y absorcibn de calcio -
{independientemente de la hormona paratiroidea). Eao el hue-
s0 Jjunto con la hormova paratiroidea, causa la movilizacida

del calcio del compartimiento ligquido del hueso. Estas
acciones elevan la concentracidn de calecio sérico.

-

(42) Hamburger, J. et al. OP CIT, pp. 314.
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Existe una relacidn reclproca entre los niveles de calcio ¥y
fésforo en los lighidos extracelulares. La elevacidn de uno,
produce la reduccidn del otro. Las cifras aumentadas del -
fésforo inorgdnico suprimen la councentracidén de calcio ioni
zado y tiende a disminuir el cslcio sérico total por meca -
nismos mal definidos. La hipocalcemia estimula la secrecibn
de la hormona paratiroidea, la cual blogquea la reabsorcidn-
tubular renal del fésforo produciendo foafaturia y corri -
giendo la hiperfosfatemia.

El calcio sérico total disminuye, muchas veces, hasta valo-.
res de 6 y 4mg/100ml. Los Acidos grasos tambidn puedea in -
tervenir en la hipocalcemia, ya que pueden causar la forma-
cidn de sales de calcio insolubles, y por lo tanto no absox
vibles.

8.~ Metabolismo del cloro: sdlamente en los casos en gque &
hay un cilerto grado de acldosis se observa un aumento de -
las conceantracdones de cloro ep plasma, producto de uma re-
- tencidn compensadora de la disminucién de bicarbonato.

9.~ Hetabolisﬁo dél sulfato: el sulfato se produce por el-
metaboiismo de los aminidcidos que contiemen azufre, por lo
que las cifras plasmAticas dependen de la ingestidn protel-
nica. La ccucentracidén plasmatica del sulfato aumenta cuan-
do disminuye el lndice de filtracién glomerular, en forma -
paralela a la urea del plasma. La retencidn del sulfato no-
es la causa directa de ninglu sintoma conocido de insufi =
ciencia renal.

ALTERACIONES EN LA SECRECION DE LA INSULINA.

"El rindo normal toma una cierta cantidad de insulina, par-
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te la metaboliza y parte la excreta como tal por orina. Es-
ta actividad est& condicionada por tres factores:

a) Concentracidén de la insulina plasmatica.
b) Flujo plasmatico renal.

c) Cepacidad de metabolizacidn de la insulina por el tejido
repal."

Eu el rindu enfermo se produce upa mayor pérdida de inanli-
na a través de la membrana basal glomerular, una menor abp -
sorcidn ‘tubular y una menor metabolizacidén por el paréoqui-
ma renal disminuido, lo gque lleva a una eliminacidn mayor -
de insulina por orina y é&sto conduce a una hipersecrecidn -
de insulina en el pAncreas.

METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO.

Existe una disminucidén de la tolerancia a los hidratoa de -
carbono, debido a una menor utilizacidn de la ipsulina por-
estar dificultada su accidn a nivel de los puntos de coosu-
mo de los hidratos de carbono; principalmente a nivel del -
mésculo. Esta resisteuncia a la accidn periféruca de la iuvsu
lina, conduce a disminuir la utilizacidn tisular de la glu-

cosga.

La dismipucidon de accidn en la insuliva de pacientes con ip
suficiencia renal crénica es debida a una sustancia (como -
Ja guanidina) que ase acumula co éste padecimiento, la cual=
es eliminada a través de la hemodidlisis.

(43) IBIDEM. pp. 274.
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METABOLISMC DE LOS TRIGLICERIDOS.

Los triglicéridos se sintetizan en el hlgado y en el intes-
tino, son segregados por ellos y tomados del plasma por el-

tejido adiposo.

La causa del aumento de los triglicéridos puede ser el au -
mento de inmsulina, ya que ésta estimula en el higado la for
macidn de los triglicéridos. Al mismo tiempo existe un meca
vismo que dificulta la toma de &stos triglicéridos del plas
ma y su fijacidn en los tejidos grasos, es decir, que tam -
bidn existe una disminucidn de la lipasa proteica de lo® ca
pilares del tejido adiposo. '

La insulina favorece la actividad de la lipasa proteica en-
loes tejidos grasos; pero aunque la insulina esté aumentada-
su accidn sobre los drganos efectores (en éste caso la lira
3a proteuca) estd inhibida por la sustancia que a su véz -
iphibe su accidn.

ACIDOS GRASOS LIBRES.

Se encuentran aumentadoa debido a un incremento de la movi-
lizacido de los depdsitoa grasos, debido a su véz, a la fal
ta de una buena utilizacidn de la glucosa.

METABOLISMO DE LOS FPROTIDOS,

"La insuficiencia renal crdnica produce sobre el metabolis-
mo de los prdtidos los siguientes efectos: ’

a) Variacicnes en la elimtnacidn de productos. finales del -
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catabolismo proteico: urea, creatinina, Acido brico, _=

gvanidina y derivados.

b) Vvariaciones en la absorcidn y transporte: 1) producidos-—
- por el propio sindrome urémico, nAuseas, vémitos, dia
rreas, alteraciones de la absorcidn de distintas sustap-~
2) producidas con ua fip terapéu-

clee de su transporte;
tico: admiuistracidr de dietas hipoproteicas.

¢) Adicién de una nrueva via de eliminacién: el dializador -
en la hemodidlisls, el peritouneo en la didlisis perito -

neal."”

APROVECHAMIENTO DEL NITROGENO RESIDUATL.

" Este arrovechamiento se produce bajo dos coundiciones:
a) gque el peciente eatd sometido a dietas hipoproteicas por
ur tismpe prolongade y, b) acumularse (por la falta de eli-
miracidn renal) productos del metabolismo proteico ricos en

nitrdgeno.

YITAMINAS.

1.~ Acido fdlico: se encuentra disminuldo, quizd debidec a =
lasg raesgtricclones dietéticas o vdédmitors, ya que las dietas -
" hipoproteicas en geveral contiemen cavtidades insuficiepntes
de Acido f4lico. Durante la hemodidlisis ase produce un paso
de decidc f£élico al dializador, por lo que disminuye en sap-~

gre.

2.~ Vitamina Byp: se encuedtra aumentada, lo que age atribu-

(44) IBIDEM. pp. 288.
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ye a una disminicildn en su excrecidn por la orina y a una -
mayecr posibilidad de unidn con alfa globulinas aumentadas -
en éstos pacientes.

3.- Vitamiona C: eu ocasiones en la insuficiepcia renal crd-
nica, puede haber una disminucidn de Acido ascédrbico debido
a restricciones dietéticas para evitar los alimentos ricos-
en potasio. Por medio de la di&lisis, también disminuye la~
vitamina C, tanto en el plasma comc en la célula.

HIDROGENO.

"La acidez o alcalinidad de una solucidn depende de la cop-

-centracidu de iones hidrdgend (H') e hidroxilo (¢cH™). E1 -~
simbolo pH se utiliza para expresar la concentracidn de io~
nes hidrdégeno, o el grado en que una solucidu es Acida o al
calina. Cuando el pH es inferior a 7, aumenta la concentra-
cide de iones hidrégenc y la solucién se torna &cida. Si el
PH es superior de 7, disminuye la concentracido de iomes hi
drégeno y le solucidn es alcalina; el pH normal es alrede -
dor de 7.4.n (45) -

El pH de los liguidos orgdnicos estd determinado por siste-
mas amortiguadores acido~bdsicos corporales, excrecidn de -
bidxido de carbono por la respiracidwn, y excrecidn selecti=-
va de iones de hidrégeno o bases por lcs rinones.

Los rinones excretan iones de hidrdgenc y forman bicarbona-
to en cantidades Zindicadas por el pid de la sangre. lLas célu
las de la porcidn distal de los thbulos remales son seunsi™ -
bles a los cambios en el pH; cuando hay una disminucidn, se

(45) Watsoun, Jeannete. OP OIT. pp. 49.
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excretan ilones hidrégenoc y se forma bicarbonato reteniéndo-
se. Pero si el pH aumenta, los iones hidrdgeno son conserva
dos y se excretan los iones formadores de bases.

"para conservar el pH normal los rinones secretan iones hi-
drdgenc en los tébulos renales a cambic de iones de sodio,-
acidifican el fosfato alcalino, forman y retienen bicarbona
to sddico y formwan uvna sal dcida de amonio." )

En la insuficiencia renal crdénica, las células tubulares es
tAdn dapadas reduciéndose su capacidad para excretar iones -
hidrigenc y formar bicarbonato sddico y amowniaco. Por consi
guiente la zcidificaciép de la orina disminuye y se retieg -
ner cantidades excesivas de iones de hidrégeno.

4 medida que disminuye la funcidn remal, la capacidad de ex
crecidrn de sobrecarga Acida disminuye, liegando a producir-
se baliarces positivos de hidrogeuniocues.

Los hidrogeniores se pueden eliminar por los asiguientes me-~
canismos:

1) "BEliminacidn de hidrogeunioues unidos al amoniaco, cousti
tuyendo el radical amonio formado en los tébulos rena -
les. Hay una disminucién de la velocidad de produccidn-
de amcniaco en el tédbuleo por una disminucién del nivel-
de actividad de las evzimas deaminadoras del ttibulo re-
rel. La disminucidn de éste amoriacc es en funcidn de -
ls disminucidn del indice del filtrado glomerular.

2) Eliminacidn de hidrogeniones libres gque condicionan el-

(46) IBIﬂEM. Pp. 51.
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pH de la orina. La falta de disminucidn del” pH puede -

atribuirse a la eliminacidn aumentada de bicarbounatos.
35) Eliminacidén de hidrogeniones unidos a loa fosfatos -
constituyendo la acidez titwlable. La acidez titulable
puede ascender por dos factores: a) el bicarbonato no-~
reabsorbide al llegar a2l tébuleo distal actha tomando -
hidrogeniounes y, b) el aumento de la hormona paratoroi
dea, impide la reabsorcidn de fosfatos."” )

DESEQUILIBRIC ACIDO-BASICO.

El grado de acidosis plashética depende de la produccidn de
hidrogeniones, de la capacildad renal para la reabsorcidén de
bicarbouato desde el filtrado glomerular, de la acidifica -
cién de los amortiguadores urinarios, de la secrecidn de -
amoniaco en el liguido tubular, y de la pérdida de bicarbo-

natos por la oripa.

Ia excrecidn de iones de hidrédgeno no logra mantener el
equilibrio con la carga Acida que requiere ser excretada. -
Esto es por unma reduccién de la produccidn de amomiaco -
(NH3). ¥ por la reduccidn del 4acido titulatle (en gran par—~
te fosfatos) secundaria a la disminucidn del filtrado glome
rular, cou lo gue se dispone de menos amortiguador para los
iones hidrégeno secretados. De ¢ata manera la disfuocidn re
nal conduce a la acidosis metabdlica por la incapacidad pa-
ra excretar samoniaco ¢ Acido titulawle, ¢ por und pérdida -

excegiva urinaria de bicarbonato.

"Para Carter la falta de reabsorcidn del bicarbecnato en el-

(47) Rotellar, E. OPCIT. pp. 258.
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t%bulec proximal serla debido a gue la nefrona todavlia con -~
funcidn, tendrla un aurentc de su funcidn reval y el bicarbo
ratc pasaria evtouces demasiado rdpido por las zonad del ti-
bule proximal er que la reabsorcidéns era posible, perdiéundose
Por consiguiente el bicarbonate a través de la orina.® (48)

Ecr cambio para Muldowney y cols, el aumento de la hcrmona pza
ratiroidea es lo gue produce una disminucidn de la reabsor -

cidr de bicarbonato =2n el t&bulo proximal.

Sin embargo, los dcs factores intervienen para que halla una
disminucidn en la reabsorcidn tubular del bicarbonato .

TRASTORNOS ESQUELETICOS.
El tejidc Sseo es rewovado por estadlos:

1) "Arsricién de osteoclastos en zonas determinadas.

[L}]
~s

Resorcide del hueso “udado" por é&stes osteoclastos, lo -
gue crea lagunas denominadas de resorcidn, cuyo tamanc y
volémer dependen del nfmero de osteociastos del potepn  '-
cial de actividad.

2) Colcnizécién de éstae laguuas'por familias de ostecblas-.
tos que elaboran un armazén proteico de estructura lami-
nar denominado tejido osteoide, asl poco s poco, los os-
tacblastos llenan 21 espacio lacupar creado por la osteg
clasia; los osteoblastos se unen entre sl, entre las 14-
minas que han construldo y se transforman en jdvenes os-
teccites.

(48) IBIDEM. pp. 262,
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4) La 41ltimz etapa es la mineralizacidn del tejido osteoi-
de, cuya rapidez e ingzg§idad estdn reguladas por los -

jévenes osteocitoa."

Te aparicidn y multiplicacidn de -lcs osteoclastos dependen-
privcupalmente de la hormena paratiroidea, si é¢sta hormona-
no estd presente, no hay fermacidn de oateoclastos y por -
congiguiente se inhibe poxr completo &l cizlo de la renova -
cidn del tejido éseo.

La hormona paratiroidea actda junto con un metabolito de la
vitamina P (el 1,25 dihidroxicolecalciferol ¢ dihidroxi-vi-
tamina D3) que es sintetizado por el tejido renal. La ausen
cia de éste metabolitc disminuye la accidn de la hormeona pa
ratiroidea sobre la actividad osteocldstica. Se piepsa gue-
ésto ccnduce a la resistencia ¢sea de los sujetos ccn insu-~
ficiencia renal a las cifras muy elevadas de la hormona pa~
ratiroidea en el plasma.

La vitaxzina D controla la absoxcidn inteastinal del féaforo.
ias vitaminas D2 y D3 no son activas por sl mismas. Como ya
se¢ mepnciond anteriormente, éstas son transformadas por el -
higado en 25-hidroxi-vitamina D, el cual es conducido hasg-
. ta el rindn por una proteina. Ern el parénquima renal dos en
zimas, la 1-alfa hidroxilasa y la 24-hidroxilasa, convier -
ten el 25-hidroxi—v1tam1ua.n3 en 1,25 dihidroxi-vitamina D3
¥ 24-25 dihidroxicolecal2iférol, el cual estimula la absor-
cidn intestivnal del calcic y la ostedlisis de los osteoclas
tos y osteocitos.

"Ta actividad de la 1-alfa hidroxilasa renal se enchaentra -

(49) Hamburger, J. et al. OP CIT. pp. 304.
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controlada por el fésforo y la hormona paratiroidea. ILa hi--
perfosfatemia la frena y anula, mientras que el hiperparati-
roidismo, la estimula. La hipocalcemia también estimula la -
actividad de ¢sta enzima.n

Cuando en la insuficiencia remal crénica el indice de filtra
cidn glomerular disminuye, la concentracidn del Ffosfato del-
plasma permanece normal hasta qu el Indice de filtraciép glo
merular es menor de 20-30ml/min, lo que refleja la disminu-<
cidn progresiva de la reabsorcidnm tubular del fosfato filtra
do, que seghn Bricker y Sltopolky piensan que estd regulado-~
por un aumentc de la secrecidn de la hormopa paratiroidea. =

Al aumentar el fosfato del plasma cuando el lwondice del fil-
trado glomerular disminuye estimula de forma iundirecta la se
crecidn de la hormona paratiroidea por la reduccidn del cal-
cio ionizado plasmAtico. Ias cifras elevadas de la hormona -
paratiroidea, tienden a inducir fosfaturia, hasta que las ci
fras de foafato y de calcio en plasma se vormalicen, sin em-
bargo, é&sto se logra a expsusas de un avmento progresivo y -
crdénico de la secrecidn de la hormona paratiroidea y de la -
movilizacién ésea. E1l fosfato del plasma puede ser mantenido
dentro de los limites normales por éste mecanismo hasta que-
la reduccidn del lndice del filtrado glomerular sea tao gran
de que ya yo pueda ser compensado por mAs tiempo por los -
efectos sobre los tébulos renales de las cifras muy elevadas
de la hormona paratiroidea en el plasma.

Al estar lesionado el rindo, el 25-hidroxicolecalciferol no-
puede ser transformado eu 1,25 dihidroxicolecdalciferol, pox-

(50) IBIDEM. pp. 306.
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lo que la absorcidn de calcio se dificulta y existe una re-
gistencia a los efectos de la vitamina D3, lo cual es carac
teriastico en los pacientes cuyo lndice de filtracidn glome-
rular ed menor de 3Cml/min. El resultado de ésto son las lg
siones dseas, como la osteodistrofia la cual puede manifesg-
tarse como osteomalacia, osteltis fibrosa quistica y osteog
clerosis.

TRASTORNOS EN EL SISTEMA CARDIOVASCULAR.

1.=- Eg8 dificil aclarar si las alteraciones miocdrdicas que-
presentan los pacientes con insuficiencia renal crénica son
a causa del estado urémico en sl o a las alteraciones que -

‘la insuficiencia renal produce en otros componentes del "«
plasma.

Asl, Bayley sostiene que la hiochazdén de las fibras muscula
res miocérdicas con edema intersticial, es producida por -
una toxina que actuaria directamente o a través de la inhi-
bicidu de sistemas fermentativos en el mésculo cardiaco. =
Sin embargo, ésta accién directamente urémica ha sido nega—
da por otros autores que atribuyen las alteraciones a pro -
blemas de retencidn de agua y sodio, de hipertensién conco-
. mitante, de arteriosclerosis generalizada ¢ de calcificacig
nes de las arterias coroparias debidas al hiperparatircidis
mo secundario.

La hiperpotasemia e hipocalcemia pueden causar arritmias -
" oardiacas y alteraciones de la contractilidad miocardica. -

Puede presentarse pericarditis fibrinosa difusa, se descong
ce la causa pero, sSe piensa que se debe a la acumulacidn de
fenoles o de productos ritrogenados en el saco pericardico.



68
Mas tarde aparece una complicacidn de ésta pericarditis gque
congiste en engrosamiente y fibrosis del pericardio, el ' =
cual sujeta al corazdn. y evita su contraccién normal (peri-
carditis coustrictiva), lo que conduce a una insuficiencia-
cardiaca congestiva crénica. '

Puede presentarse tamvién derrame pericdrdico, debidoc quizéd
a los trastornos de la coagulacidn existentes en la insufi-
ciencia renal crdunica; asl mismo, los pacientes sometidos a
" hemodidlisis pueden sufrir grandes derrames pericdrdicos, a
consecuencia de la heparinizacidén que puede provocar hemo -
rragia hacia el pericardio.

2.~ Hipertensidn arterial: cuando la depuracidén de creatini
na disminuye mAs de 10ml/min, aproximadamente el 80¥% de los
pacientes presentan hipertensién arterial. La insuficiencia
repal crénica en si 8dlo produce hiperteunsidn por la reten
cidn de agua y sodio gue presentan algunos pacientes. En al
gunos cagos la presidn arterial es normal o baja por la ten
dencia a la pérdida de sodio, como sucede en la nefritis in
tersticial o en la nefropatla obatructiva con lesidun tudbu -
lar predominante.

Eu los casos en gque la hipertensidn se presenta sain reten -
cidn de =z2gua y sodio, se debe no a la insuficiencia renal -
en 31, sino a su causa etioldgica que lleva consigo ya una-
hipertensidn, siewndo ésto independiente de la funcidn re -
nal.

En ézte tltimo caso se trata de una hipertensidn renina de-
pendiente o incontrolable por medios dietéticos y diallti -
cos. Ia cual puede ser debida a un aumentc de las resisten-
cias periféricas motivada por la hipersecrecidén de renina,=-
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cuyas cifras sanguineas se encuentran muy elevadas, al con -
trario de la hipertenasidn por retencién de agua y sodio.

No =z2e conoce ahn el mecarnismo por el cual un aumeunto de so -
dio intercambiable o del voltmen plasmidtico determivan el auy
mertc de la resistencia periférica; es probable gue un aumen
to rrecoz del gasto cardiaco con un aumento del flujo sangul
nes en los tejidos es seguido de vasoconstriccidn como mecg-
vismo de defensa para conservar la autorregulacido de la per
fusidn y el retorno a la rormalidad del gasto cardiaco, pero
a costa de una resgistencia periférica aumentada.

'T.as concentraciones de la remivna y la aungioteunsina plasmati‘
s z2umentan en individuos normales en estados de deplecidn-
sodio ¥y agua, y =on suprimidas por la socbrecarga llquida.
Lz presidn arterial resultante no depende sélo de éstes cam-
tics reciprocos, sino tambiénm de un aumento de la reactivi -
dad vsscular a la angiotensina 11 en preseuncia de un exceso-
d2 sodio y viceversa. Esta relacién entre sodio, renina y ~=
rr=sidn arterial puede alterarse, de manera que las respues-—
tas de la renina tanto a la deplecidn de volémen como a la -
sotrecaxrga pueden estar amortiguadas. Este puede ser un meca
nisme de h;perten516n arterial enm la insuficiencie renal crd

nica."

[#)
th om oA

£

.

TR2ASTORNOS HEMATOLOGICOS.

Aneria: una anemia normocltica normocrdmlca se produce gene—
ralmente cuando la creatinina sérica es mayor de . -
3~3.5mg/100ml, puede presentarse como consecuencia de una -
produccidn disminuida de eritrocitos, supervivencia acortada

(51) Black, Douglas. OP CIT. pp. 559.
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de los eritrocitos (hemdlisis eritrocitaria), pérdidas hemi-
ticas por trastornos en la coagulacién, utilizacidén altera -
da de hierro y alteraciones en la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno.

1.~ Eritropoyesis trastornada: la produccidén de los eritrg -
citos por la médula désea estd regulada por la concentracidén-
plasmitica de uo factor denominado eritropiyetina o factor -
estimulante de la eritropoyesis (FEE). "Su punto de accidn -
eu la médula dgea se hallae sobre una célula-fuebte precurso-
ra destinada a la produccidn de eritrocitos. El efecto de la
eritropoyetina eas el de incremeutar el ritmo de divisidn de-
égtas células~-fuentz, con el consiguiente'aumento del nhmero
de células rojas en desarrollo y del ritmo de la sintesis de
hemoglobina en el icterior de las mismas. Ademds, la eritro-
poyetivne promueve la liberacidn temprana de los reticuloci =
tos almacenados en la médula."®

El origen y lcs factores que regulan la coucentracidén plas--
n&tica de ésta hormona, no han sido bier definidos. Se pensd
que una enzima eritrogeniana liberada por el rindn, divide -
un -substrato proteico circulante en el plasma para dar como-
resultado la sustauncia eritropoyética activa, sin embargo és
to se ha rpuesto er tela de duda.

Ia produccién de eritropbyetina por el rindn estd relaciona-
da con la disponibilidad local de oxlgeno y con los reguerji-~
mientos de oxigeno local. Cuande los rinonea estdn sanos la-
concentracidn disminuida de hemoglobina, la saturacidén redu-
cida de oxligeno y la elvada afinidad de la hemcglobina por -

(52) IBIDEM. pp. 561.
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el oxlgeuno, favoreceun la produccidén de eritropoyetina.

No se sabe si la produccidn disminulda de eritropoyetina eo
presencia de anemia en }a insuficiencia renal estd relacio-
nada con una reduccidw de la masa renal, o quizid coun un me-
nor requerimiento de oxlgeuo por parte de los rinones enfer
mos.

2.~ Hemdlisis eritrocitaria: la vida de los eritrocitos es-
t4 acortada en el plasma urémico, siendo la causa principaz
la cowposicidn de dicho plasma, sin embargo sdlamente cuan-—
do 1la urea sangulnea excede los 30mmcl/T: la hemdlisis cop -
tribuye a la anemia urénmica; ya gue a conceuntracioues mds -~
bajas los erotrocitos sobrevivev oormalmente. Otra causa -
puede ser la presencia de una toxina que afecta el transpor
te 1dnico eu los eritrocitos y la fragilidad de la membra -
na.

. 3.~ Alteraciones de la coagulacidun: el trastorno de la coa-
gulacidn consiste en una alteracidn de las plaguetas. Cuap-
titativamente suelen estar normales, aunque en pocos casos-—
puveden estar disminuldas. "Tas alteracicnes cualitativas de
las plaguetas se manifiestan por la prolougacidpo del tiempo
de sangrado, debido a las siguieuntes alteraciones:

2) Disminucidn de le adhesividad.

b) Disminucidn de la agregabilidad con la adicidén de adeng-
sina, difosfato de adenosina y trombina.

c) Disminucién del consumoc de protrombina.

d) Disminucidn del factor 111l plaguetelar, que interviene -
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er la conversidn de la protrombina en trombina." (53)

Algunos avtores piensan que existe una sustancia retenida -
er el plasma zve ncasiona &stas zlteraciones. Bstes autcres
suponen gue 4¢3z sustancia es la urea (hecho uno comprébado -
totalmente) ya que han encontrado una dismirucidn de la -
adhesividad de las plaquetas, una cifra ureica elevada ¥y la
terdencia a hemorragias en los pacientes de insuficiencia =~
renal. Cuando las cifras de urea son muy elevadas, parece -
ser gue inhibe la produccidr de plaqueias en la méduia -
dsea, siendoe éstos los cagos en que existe vva disminucidon-

del ndmero de plaguetas.

Para Horowitz las alteraciones plaguetarias se deben a una-
»stencidn del dcido guaridinsuccinico y de compuestos fend-
licos y en menor grade a la accldén tdxica de la urea. Debe-~
tomarse en cuenta que el Acido guanidinsuccivico es un meta

bolite de la urea.

Ioe paciertes urémiccs sangran fdcilmente, por ur lado, a
causa de las alteraciones plaguetarias ya mencicupadas, ¥
por otrc a up aumento de la permeabilidad capilar. Siendo
frecuentes las hemorragias gastrointestinales a partir de
una ulceracidn péptica o\por gastritis crénica.

'

4.~ pfinidad hemoglobina-oxigeno en la uremia: un metaboli=
to furcicnalmente importante de la glucdlisis de los eritro
citos es el 2,3-difosfoglicerato (DPG). "EL DPG disminuye -
la afinidad de la hemoglobina por el oxligeno de dos formas:
se adapta entre las dos cadenas beta en la desoxihemoglobi-
na, ligZndose a ellas estabilizando la moléculz de la posi-

(53) rotellar, B. OP CIT. pp. 187
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cidn desoxi. E1 DPG disminuye tembién el pH eritrocitario,-
¥y por lo tanto la afinidad de la hemcglobina por el oxligeno
seglin el efecto de Bohr," (54 por corsiguiente disminuys -
el oxigeno liberado a los tejidos. Para compeunsar éto, el -
organismo actda mediante dos mecanismos: aumerto del gasto-
cardiaco, y desplazamiento hacia la derecha de la curva de-
disociacidn de la hemoglobina, lo cual aumenta la cantidad-
de cxigeno liberado por la hemoglobiva.

En la insuficiencia renal créticz hay dos factores que tiep
den a aumentar el 2,3 DPG de los eritrocitos, la anemia mis
ma ¥ el aumento d@l fosfato inorgdrico del plasma.

5.~ Factores carenciales: la situacidn de insuficiepcia re-
nal y las dietas prescrites a éstos pacientes, dan lugar a-
estadoz carenciales de hierro y dcido félico principalmente
que pueden causar o aumentar si ya estd presente el estado-
anémico del paciente. »

La carencia de &cido félico es a causa de una dieta hipcpro
teica proclongada.

Ia uvtilizacidn del hierro suele estar disminulda. 3T1 hierro
ro se encuentre libre en la sangre, sinc unido a upna globu-
lina (la transferrina) la cual transporta el hierrc desde -
el intestino a las células formadoras de eritrocitos de la-
médula &sea, en las cuales exisien receptores especificos -
para la trauwsferrina, que a su véz estdng en relacidn con -
sus necesidades del hierro, y con la aceleracidn de la eri-
tropoyesis. De ésta manera si la eritropoyesis estd dismi-
nulda, las necesidades de hierro de la médula ésea también-

(54) Black, Douglas. OP CIT. pp. 562-563.
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estan reducidas. Por consiguiente la transferrina queda sa-
turada de hierro 2l no poder "vacliarlo" en la médula éséa.—
por lo que al llegar a la mucosa intestinal hay upa disminu
cidp de la absorciédn del hierro, y una sobrecarga de é&ste =
en los depdaitos de hierro del organismo,

TRASTORNCS GASTROINTESTINALES.

Frecuentemente se encuentra en el estdmago de los pacientes
con insuficiencia renal crénmica un edema submucoso con fo -
cog infiltrativos de células redondas, acompaﬁado de atro -
fias de las glandulas con ligera reaccidn fibrosa gque en -
ocasiones es intenmsa, ¥y reduccidn del espesor de la mucosa.

Eu el intestino hay edema de la submucosa y dilatacines ve-
nosas. Esta congestidn venosa me acompana de &stasis capi -
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 des-
truccidn de la mucosa subyacente, la cual es substitulda -

por exudados fibrinosos abundantes en bacterias.

A menudo se observan #4lceras pépticas de tipo agudo, y conx
frecuencia presentan hemorragias en sus lados y fondo.

También existe una tendencia a presentar trombisiz y hemo -
rragias en las pequenas arterias de la mucosa.

Diversas teorlas han tratadc de explicar é&stas alteraciones
dichas teorias son:

1)"a mAs antigua es la de Tritz que en 1859 hablaba de la-

.
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existencia de una gastroenteritis urémica atribulda a -
la accidn caustica del amoniaco que a su véz se origina
ria por la accidn de la ureasa gdstrica en el estdédmago-
y de la ureasa de las bacterias epn el iptestino y en la
boca. "A partif de la urea que sen encuentra aumentada-
en todas las secreciones, el amooaaco se transformaria-
en cloruro amdnico por la aceidn del acido clorhidrico-
en el estémago, y en carbonato aménico por el &4cido ce-
lular en el intestino. La accién caustica de éastas sus-
tancias produciria una inflamacido de la mucosa gdstri-~
ca e intestival, dando lugar a pequenas blceras que pug
den producir hemorragias.

Otros autores, fundindose en el aspecto microscdpico de-—
la mucosa, han scostenido que son las trombosis de los pg
quenos vasos de la mucosa las que producirian las lesio-
nes. '

Se ha observado también dilatacidém de vénulas y capila -
res en algunos casos, atribuyendo a ésta dilatacidun pro-
ducida por la intoxifacidwn ureica, la mala nutricidn de-
la mucosa y las consiguientes lesiones."

Sin embargo, éstas teorlias alin no han sido totalmente com -

probadas.

Eo

cuanto a la tilcera péptica, existe un aumento de la se -

crecidn de Acide gastrico debido a su véz a un aumento de -
la gestrina en el plasma, ésto no parece estar relacionado-
con una mayor produccién de la misma, sino a upa dificultad

(55) Rotellar, E. OP CIT. pPp. 28,
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en su eliminacidun, ya que se piensa que el rinédn es el drga
no que metaboliza y elimina la gastrina, aunque ésta hipéti
sis no ha sido demostrada, es indudable que el higado no es
la vie principal de su destruccidn.

Para algunos autores el aumento de la gastrina serla la cau
sa del aumento de la acidez gque preseutan éstos pacientes.

Ios defectos de la coagulacidn, colaboran mds que a la pre-
sentacidn, a la persistencia de la hemorragia. También ip -
fluye el grado de alteracidn de la pared capilar llamada ca
pilaritis urémica, preseuntindose saugre en las heces {mele-
ra), hematemesis, y en ocasiouves hipo.

Estas hemorraglas pueden ser de dos tipos:

a) "Brugca e inteusa, dando lugar a up cuadro de'anemia'agg
da con colapso y posible muerte del paciente.

b) Con mis frecuencia se producen cuadros hemorrdgicos con
pérdida continua de sangre por el aparato digestivo du-
rante varios dias.® (56 '

PTRASTORNOS NEUROLOGICOS.

Lcs trastornos neurocldgicos que preseontan log pacientes con
insuficiencia reval crénica pueder ser apatia iptensa con -
trastorncs de la concentracidm, edema cerebral, con mayor -
frecuencia couvulsiones y neuropatia periférica. '

(55) IBIDEM. pp. 32.
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La neuropatla periférica se presenta en formg gsimétrica con
disfuncidn sensorial y motriz, afecta primeroc los piea ¥y -
luegs las manos. La reduccidn de la velocidad de couducclda-
del nervio motor se produce clinicameute auntes de gque la -
neuropatia sea manifiesta; se ha observado gue e; grado de-
&sta Treduccidu es paralelo al grado de insuficiencia renal=
valorada por las determinaciones de urea y creatinina plag-
mé&ticas.

Ia causa exacta es desconmocida. Se biensa que existe un fac
.tor retenido que inhibe la Transketolasa nervic-axén, enzi-
ma tiamino-dependierte que desempena un papel importante en
la conservacidn de la vaina mielinica de los cilindroejes.- -

", Otra posibiiidad es que el mioinositol, unormalmeute oxidadd
. por el tejido renal, se acumule duravte la eufermedad renal
hasta lesionar los nervios periféricos.

“Ambos mecanismos no han sido demostrados, aungue sSe han -
atribuldo a carencia de vitamiva B, a un aumento de magne - -
sic en sangre y a un aumento derurea plasmatica.

Para que se presenten ias convulgsiones existen tres circuug
tancias especiales: '

1) "Asodia&ag a una crisis hipertensiva, manifestAndose por
un edema egudo cerebromeningeo que confirma la exigten-
‘cia de retinqpatia hiperteusiva grave, juntd con edema-
papilar. :

2) £l desarrollc de alcalosis, después de vémitos inten: -
sos, 0 de un tratamiento rapido de la acidosis renal, -
puede ocasionar cuando existe hipocalcemia, criesis copn-
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vulsivas generalizadas.

3) Es posible que aparezcan por influencia del desarrollo-
de hiponatremia, © por la correccidén muy rApida de -
ésta."

La apatla y tamrbién las convulsiones pueden deberse a la de
ficiencia del calcio ionizado en el liquido cefalorraquldeo
ademds de la retencidn de potasio y foéfatos gue acthan co-
mo antegonistas del calecio.

El edema cerebral puede estar determinado por las alteracio
nes ev la regulacidn de los liguidos orgdnicos. .

CAMBICS EN LA PIEL.

Los pacientes con insuficiencia renal créuica em grado avan

zado tiemer un peculiar color de piel, por diversos facto -~
ree: el grado de anemia, el estado de mayor o menor consg -
triccidn de prearteriolas y capilares, el grado de hemdlisis
¥y el actmulo de clertas sustaucias pigmeutadas como lipocro-
mos, carotewoides y urocromo el cual en estado normal produ-
ce el color caracteristico de la orina. Estas sustancias que
normalmente se eliminan por el rindn, son retenidas en la -
piel del urémico y ahi sufrev un procesd ade peroxidacidn cam
bianao su color del amarillo al marrén. ELl proceso de peroxi
dacidn se debe al actmulo de sustancias peroxidantes y a la-
disminucién de productos antiperoxidantes existenfes en la -
piel, &3to a su véz se debe a la retencidun de otras sustag,—
cies. )

(57) Hamburger, J. =t al, OP CIT. pp. 333.
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Puede aparecer "escarcha urémica" (capa blanca compuesta de
productos de desecho, excretados por la piel, en véz de los
rinones), debido a gue la urea es la sustancia mas difusi -
ble del organismoc, por lo gque cuando se encuentra en cifras
muy elevadaﬁ en sangre, tiende a salir por cualquier coodugc
to excretorio. Esto es la causa del olor urémico (a oriuna)-
. caracteristico de é&stos pacientes,

También es frecuente gque &stos pacientes presenten prurito.
YEs satidc que el prurito es una respuesata subjetiva a un -
estimulo quimico, mecdnico, térmico o eléctrico que actéa -
sobre las fibras nerviosas del &rea subepidérmica. En los -
paciertes de insuficiencia renal crénica, el estimulo pare-
ce ser el depbsito de urea, aunque también la hipercalcemia
en el hiperparatiroidismo terciaric, también puede rroducir
prurito.”

CAMBIOS EN IAS GALKDULAS SEXUALES.

Las funciones testicular y ovArica disminuyen lenta y pro -
gresivamente en los pacievntes con insuficiencia renal érbn;
ca. '

. En el hombre hay una reduccidp de los valores de testosterog
" pa en el suero, una disminucidn de la libido, disminucidn -
de. los caracteres sexuales secundarios y en algunos Ca308 =
impotencia relativa o abscluta. Algunos pacientes presentan
reduccidno en la cantidad de eyaculeacidn con una disminucidn
del némero de espermatozoides y de su movilidad, lo que Pro

(58) Rotellar, E. OP OIT. pp. 171.
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duce una dismigucidn de la fertilidad. Existen causas psico
ldgicas, pero en algunos casos hay atrofia testicular y es-
permatogénesis imperfecta. Aparece tamblén ginecomastia que
se presenta como una seunsacidn de "dolorimiento% e hipersen
8ibilidad, que después de cierto tiempo da lugar 2 un desa-
rrollo de 1la mama que casi siempre es bilateral, aunque en-
algunoa casos guele predominar en un lado,

En la mujer se produce una disminucidn de la funcidn oviri-
ca que da lugar a una disrinucidn de la libido, es habitual
la. oligo~-menorrea © la amenorresa y detencidn de la ovulaci+
cidu lo que produce uva fertilidad reducida.

Sin embargo, no hay pruebas de que éstos fendémenom estén di
.rectamente relacicuwados con la insuficiencia renal crduica.

CAMBIOS EN TA FISIOLOGIA RESPIRATGRIA.

‘"Las neurovas del centro del coontrol respiratorio del buldbo
raguldeo son muy seusibles a la councentracidn de iones de -
bidxido de carbono e hidrdgeno es los ligquidos orgdnicos. -
Un aumepto de unos u otros estimula el centro, aumentando -
la velocidad y el volimen de las. respiraciones, de modo gque
pueda elimivarse mas bidxido de carbono; apareclendo asl la -
reapiracidn de Kussmzul.

Toda-afeccibn que disminuye la capacidad de lus pulmones pa-
ra elimivar bidxido de carbono, predispons a una dismipg -
cidn del pH de los liguidcae corporales."

(59) watsou, Jeamnette E. OP CIT. pp. 51.
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MECANISMO FISIOPATOLOGICO DEL SINDROME

DE

INSUFICIENCIA RENATL.

Disminucidn del flujo remal o

lesidn directa endotelial

Isquemié

Difusidn retrégrada
del filtrado glomg
rular

BEdema intersticial

Aumento de la presidn
intrarrenal

Cambios tubulares

l

Activacidn del -
sistema renina -

'VAsocouatr!Bcibn

(esfinter de va-
sos peritubula -
res)

Activacién de la
coagulacidn

Iresidn celuler -
endotelial glome
rular y vasos pe
ritubulares .

Disminucidy del-
filtrado glomeru

S

Sindrome de inéd%iciencia renal

FUENTE: Dlaz de Ledun Ponce, Nefrologia. Edit. Limusa
México 1983. pp. 79.

DESCRIPCION: Una
son
van
por

véz que se da el estimulo ipicial,
distintos los mecaunismos que acti-
¥ que al no corregirse terminan -

danar a los rinones.



Pérdida de la mayorla de las nefronas

Disminucidn *e la biosin Dismiuucié*de la funciédn
tesis renal excretoria
Baja produccidn de vitami
na D
R‘etencién de Ac:LdoImeta Hiperpotasel*ia
Baja de vitamina D en san metabolitos bélic
gre ¢ - tédx1008 al l l
Dismipucidn en la absor - Maia nu ‘Eja . Disolucién de Aumep  Reduccién
cién de calcio a nivel in tricidu sensi los amortigua to el de fosfa-
testinal bilidad dores &seos la pro to
dsea de duccidn
vitami de PTH
nib 1
Bajo cre Osteoma Descalcifica Remo Ostel Calci
cimiemto lacia cién y osteo cidn tis =  fica-
en ninos porosis y re fibro cio -
dis¥ri s=sa. nes -
. . bucidn metas
M de cal tasi~
cio en cas.
el hue
80

- FUENTE: Raymoun D. Adams. Principies of intérnal medicine. Mc. Graw Hill Book
Compani. E.U.A. 1980. Eighth Edition.
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DESCRIPCION: Trastornos orglunicos ocasiovados en pacieuntes con falla renal.
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1.7 DATOS CLINICOS.

1.7.1 SIGNOS ¥ SINTOMAS.

Debido a la diversidad de las causas de la insuficiencia re
nal crdnica, los slntomas pueden ser muy variables y estar-
relacionados con dicha causa.

Aungque la uremia tiene a veces un comienzo stbito, con'prgf
nunciados sintomas -iniciales, por lo gewreral comienza tan -
lentamente que no se reconoce de inmediato. Los primeros -
slntomas pvede que no sean mAs que cetalalgia, facil fatiga
bilidad, vagos trastormos gastrointestinaleas, .irritabilidad

y malestar.

Cuando la depuraciou de creatinina del paciente ha deacendi
do hasta menos de 5 ml/min suele presentarse un cuadro eli~

nico tipico.

1) Sintomas generales: debilidad, malestar general, aoore -
xia, cefalalgia, letargia, disminucién de la agudeza mental
olvido, pérdida de peso, mayor propensidn a la fatiga lo =~
cual limita la actividad del paciente, cansancio algunas ve
ces asociado con dismea de esfuerzo, a menudo los pacientes
se quejan de somnolencia en horas raras durante el dia, en-
¢sta fase se observa nicturia debido a una falta de concen-~
tracidn urinaria, posteriormente se preaenta una fase polif
rica la cual bBe acompana de polidipsia ¥ deshidratacidn, le
sigue una fase olighrica y por #ltimo una fase andrica,.

2) Sintomas dermatoldgicos: el paciente con insuficiencia -
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renal generalmente présenta‘piei-seca Y escamosa, haj pali-
dez y una pigmentacidn caracteristica la cual varia desde -
un color amarillento hasta pizarrcso pardc y es probable - -
gque sea el resultado de la acumulacidn de crcmdgenos que -
normalmente son excretados en la orina; también hay prurito
intenso, y aparece en fases avanzadas una sustancia blanca-
pulverulenta compuesta principalmente de dcido drico y ura-
tos que al cristalizarse sobre la piel forman la llamada =
"escarcha urémica".

3) Sivtomas pulmonares: aparece dismea y ortopnea en paciepn
tes con insuficiencia cardiaca ccngestiva, y en pacientes -
con acidosis metabdlica aparece la respiracidn de tipo Kuag
maul, para compensar la acidosis metabdlica. .

4) Slgtomas cardiovasculares: la mayoria de los pacientes -
urémicoa son hipertensos lo cual guarda una relacidnm con =
una hipervolamia y reteocidn de sodio, algunos de éatos pa-
cientes se encuentran en la fase acelerada con cefalalgia,- .
trastornos visuales como visidn borrosa vy manchas ante los-
ojos que pueden indicar una hemorragia retiniava; y algunas
veces encefalopatla hiperteusiva. La hipertensién y la re -
tencidn excesiva de sodio y agua conducen al paciente a una
inauficiencia cardaica coungestiva y al edema pulmonar.

La pericarditis y el derrame pericldrdico son comunes en la-
uremia.créuica y pueden acompanarse con fiebre, dolor tora~
cico, disnea y malestar, en raras ocasiones no se presenta-

¢l dolor. Cuando se presentan grandes derrames pericérdicos
lpuede aparecer taponamiento cardieco. El pulso suele ser ra
pido.

Le hemorragia cerebral, el edema pulmonar y la franca insu-
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fuciencia cardiaca constituyen trastornos tardilos.

Sin embargo, la tepsidn arterial puede ser wnormal o estar -
disminulda. por la deshidratacidn que se presenta al comienszo
o por la presencia de una nefritis perdedora de sal como en=-
la enfermedad quistica medular.

5) Siotomas gastrointestinales: los slvtomas gastrointestina
les que se preseotan son anorexia, nduseas, vémito, sabor mg
t4lico en 1la boca, puede haber hipc, estrefimiento o diarrea
y en fases avanzadas es com#én la ulceracidn y la hemorragia-
gastrointestinal, puede presentarse melena y hematemesis.

- 6) Sintomas neurologicos: entre los sintuomas neuromusculares
se wvycuentran somaonolencia, irritabilidad (la conducta puede-
llegar a ser psicdtica), estados delirantes, confusién, desg
rientacidn, reduccion de la actividad mental; é&stos signos -
s80p tardlos, y eu algunos ﬁacientes pueden no aparecer en ab
soluto.

También puede haber perestesias asociada.con neuropatia peri
»féricg, espasmos musculares, convulsiones, vémito en forma -
de proyectil provocadc por €1 edema cerebral, estupor y cona.

La mayorla de los pacientes urémicos sufren calambres muscu-
lares, piernas ingquietas ¥ contracciones mioclénicas.

7) Otroe: euntre otros signos y sivtomas pueden aparecer depd
sitos de calcio en 1z cérunea originanmdo queratopatia; y en -
la conjuntiva determira unos oJjos rojos ulcerados y doloro -
sos desceritos por Berlyne y Shaw. Las bases de las unas pue-
den aparecer anormales, con una franja blanca y ancha sobre-
- ellos, gue probablemente refleja una desnutricidn proteica.-
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El cabello tiende a perder su vitalidad y se torna seco y -
sin brillo, si el paciente lo teunla rizado, se torna lacio.
Puede apérecer edema palpebral y ev los tebllloa. En ocasig
nes ge observa un agrandamiento doloroso de las gléndulas -
macerias (ginecomastla). Tanto en el hombre como en la mu -
Jer hay dismipucidn de la 1ilbido y de la fertilidad, en el=-
hombre hay reduccidén de la espermatogénesis, en la mujer =
hay reduccidn de la ovogénesis, y puede presentarse ameuo - =
rrea.

1.7.2 HALLAZGCS FISICOS.

1) Dermatoldgicos: excoriaciones o magulladuras, plel seca-
Y escamosa, escarcha urémica, palidez, deshidratacidn o edg
ma, olor urémico. ‘

2) Pulmonares: hiperpnea, egtertores y derrames pleurales =
en pacientes con sobrecargae de liquidos e iwsuficlencia car
dieca coungestiva. ’

3) Cardiacos: se escucha un tercer ruide cardiaco, aumento-
de presidn en la vema yugular y cardiomegalia en pacientes-
con insuficiencia cardica congestiva, frote pericérdico de-
tres componentes en pacieuntes con pericarditis.

4) Gastrointestinales: estomatitis y hemorragia gastrointes
tinal, aliento urémico. :

'5) Neuroldgicos: neurcpatla periférica, espasmos musculares.

6) Qtros: ginecomastla, el rindn palpable sugiere una enfer
medad poliquistica. '
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1.7.3 DATOS DE LABORATORIO.

1) Composicidn de la orina: el volémen de la orinha varla de-
acverdo al dano renal existente, perc genmeralmente es bajo -
como consecuencia de la reduccidn del filtrado glomerular, -
1la deunsidad es baja y fija (1.010) porgue los productos de =~
desechc aparecen en concentracidn inferior a lo normal. La =
orina estd dilulda, y en estados vanzados suele contener pro
teinas, eritrocitos, leucocitos, células epiteliales y cilip
dros granulares y cérecs, alguuncs de los cuales gon grandes;
en cantidades pequenas como resultado del indice de filtrg -
cidén glomerulaer reducido,

2) Conposicién de la sangre: los datos caracteristicos son -
los de retencidn de nitrdgeno, acidosis y anemia.

Las concentraciones plasmiticas de urea y creatinina se en =
cuentran nmuy elevadas cuando un 50-75% de la funcidn renal -
se ha perdido. Las concentraciones plasméticas del potasio -
aumentav sblo tardlamente en el curso de la erfermedad, a mg
nos gue aparezca oliguria, gue el ingreso sea excesivo, o =
que sean prescritos imprudentemente diuréticos que retienen~
potasio, Las coucerntraciones de scdio en plasma pueden ser -
normales o estar reducidas, pero posteriormente puede haber-
retencidn de sodio. El fosfato ihorganico del plasma eapieza
a sumentar cuando el indice de filtrado glomerular desciende
por debajo de 20-30 ml/min y entonces las cifras del calcio=-
tienden a caer. Hey retencidn de &cido 4rice, el bicarbonato
sérico disminuye considerablemente cuando el indice de fil -
trado glomeruler es de 20-30 ml/min o menos. Hay alteracio -
nes palquetarias que se caracterizan por tiempo anormal de -
sangrado, en ocasiones disminucidn plaquetaria. Hay disminu-
cidn de la ectividad de la wvitamina I. Pwede haber avmento -
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déel magnesio. La hormona paratircidea se enzuventra elevada-
¥ estd dismjirulda la produccién de eritropoyetina, lo gue -
vroduce anemia.

1.8 METODC3 DE DIAGNOSTICO.
A) Bases para el diagnédstico:
1.- Geceralmente hay antecedentes de enfermedad renal.

2.~ "Debilidad y fatigabilidad f&cil, cefalea;anorexia, nau
sea, vémito, prurito, poliuria, mnicturia y palide=z.

5.~ Hipertensidp arterial con encefalopatla secundaria, le-
sidn retiriana, insuficlencia cardica.

4.- Anemia, azoemia, acidosis cow elevacidn de potasio, fos
fatos y sulfeto séricos, y disminucidn de calcio y protel_—-
ras del suero, dolores &seos. ' )

5.~ Densidad de la orina baja y fija, proteiuuria'discreta-
7 ncderada, hematles y leucocitos escasos, y cilindros igrug
sos de ipsuficiencia renal, elevacidn del nitrédgeno urei -

co."

B) Historia clinica: lz historia clinica debe inecluir las -
enfermedades familiares, la enfermedad renal previa, la ip-
gestidn de medicamentos y los sintomas de obstruccidn de la
parte haja del sistema urinario.

(60) Smith, Germaln. Medicina y Cirugla para Enfermeras. -
RB4it. Irteramericana., México 1575. pp. T13.
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C) Pruebas de la fuucidv renal:

1.~ Depuracidn o eclaramiento de creatinirna endégena: "esta
prueba proporciona una idea aproxirada de la intensidad de-
filtracidn glomerular; mide el voldmen de sangrs depurada -
de creatinina en uw minuto, constituye la indicacidn miés -~
sensible de enfermedad renal “emprana, y es ttil para vigi-
lar el progreso en el estadc del paciente; para &sta prueba
se hace un exdmen de orina de 24 horas.

2.~ Aclzramiento de creatinina en suero: ésta prueba refle-
da el equilibrio entre produccidém y filtracidn por el glomé
rulo renal; la cantidad de cretinina excretada varia y de -
pende de la masa muscular® 61 ;s pero dado gue el indice de
produccidn de cretiniva puede caer a medida que la uremia -~
progresa, los aumentos de la concentracidn de creatining -
pueden teoder a subestimar el descenso -del lndice de filtra
do glomerular em la imsuficiencia renal avanzada. Esta prug
ba sBe efectta en suero sanguineo.

3.- Nitrégeno de la urea savnguinea (BUK): "ésta prueba sir-
ve como indice de la capacidad excretoria del rindn.m

El nitrdgeno de la urea sangulnea depende de la produccidn-
de urea por el organis@o ¥y del flujo de orina. Esta prueba-
se efectfia en el suvero sangulneo.

4.- Prueba de concentracidn>rena1: (dernsidad, lndice de re~
fraccidn y osamolalidad de la orina). Esta prueba valora la-

(61) Brunner, Ia. et al. Enfermeria Médico-Qurbrgica. Vol.
1l. 4a. ed. Edit. Iuteramericana. México 1985. pp. 952~
953.

(62) IBIDEM. pp. 953.
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capacidad para concentrar solutos eun la orina en fases tem-
pranas de la disfuncién renal.

D) Eximen de médula dsea: se examinan muestras de médula -
bdsea en busca de hlerrco tingible o analizando las cifras de
ferritina sérica que pueden reflejar los depdsitos de hig -
rro y determinar la anemia. )

E) Pielografia iuntravenosa: para valorar el tamano renal, -
su funcidn y la existencia de ohetruccidn.

F) Radiografla simple de abddmen: proporciona el tamabo y -
configuracidn de los rinones, asi comc la presencia de cal-
" cificacidn o de formacidn de calculos.

G) Nefrotomogramas: se requerird de nefrotomogramas por 12}
fusidn si la cretininae sérica es de 3 mg/100 ml o mas, reve
la pequenos rinones, hipoplasia congénita, y enfermedad po-
liquistica o algln trastormo estructural.

H) Radiograflas éseas: éstas radiografias pueden mostrar -
crecimiento retardado, osteomalacia (raquitismo rewal) o hi
perparatiroidismo secundario; puede haber calcificaciones -
en los tejidos blandos.

I) Radiografias de térax: pueden mostrar érecimiento cardia
co, edema intersticial de la zona media de los pulmones y -
edema pulmonar.

J) Electrocardiografia: el electrocardiograma refleja la so
bracarga del ventrlcule izgquierdo o la hipertrofia y los -~
cambios debidos a la toxicidad del potasio. ‘
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K) Ultrasonografia renal: es &til para valorar el tamano de
los rinounes y la existeuncia de dilatacidn de los cadlices.

L) cistoscopla, gammagrama renal, pielografla retrégrada y-
arteriograflia renal: se realizar cuvando hay sospecha de -
anormalidades vasculares o tumores.

M) Biopsia renal: la biopsia renal sdlo es necesaria cuando
" la causa de insuficiencia renal crdnica no se manifiesta -
por los estudios anteriores.

N) Tambi&n se realizan un exdmen gereral de orina, uroculti
vos, biometria hemdtica, qulimica sanguinea, tiempo de san -~
grado y coagulacidn.

1.9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Ia insuficiencia renal crénica presenta signous y slntomas -
relacionados & la incapacidad funcional, que resulta de la-
reduccidn del nlémero de nefronas funcionantes mas que por =
la causa de la lesidn renal erv s81l, Es imposible distinguir-
eotre la insuficiencia renal debida a glomérulonefritis cré
nica, pielonefritis, hipertensidn arterial maligna, nefropa
tla diavética y enfermedad de la coligena.

1.10 TRATAMIENTO.
1.10.1 FARMACOLOGIGO Y DIETETICO.
El tratamiento objetivo es mantener vivo al paciente y 1i -

bre de complicaciones, procurando que los rinones afectados
couserven la homecstasia durante el mayor tiempo posible.
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Un objetivo del tratamiento es evitar afecciomes que aumep~
ten el trabajo de los rinones mediante control de la dieta,
la_actividad, la obesidad y evitar infecciones. Otro es tra
tar los distiuntos slptomas de la uremia.

A) Dieta ¥y lliquidos: "a medida que empeora la funcidn renal
constituye requisits indispensable la intervencidn dietéti-
ca con regulacidn cuidadosa de las proteivas, del ingreso -
de ligquido y sodio para compensar la pérdida de ambos, asl-
como cierto grado de réestriccidn de potasio y fosfato. Al -
mismo tiempo se debe proporcionar un in%gggo caldrico ade -
cuado y suplementacidén con vitaminas."

1.~ ILlguidos: la ingestidn de liquidos debe bzsarse en dos-
aspectos:

2) Deshidratacién: si el paciente est& deshidratado los 11~
quidos no deberan restringirse porgque se puede prodhcir de-
plecidn del volimen intravascular, reduccidu del riego re -
ral y empeoramierto de la funcidn renal. Adem&s no debe abu

sarse de los diuréticos.

‘b) Sobrecarga de liguidos: sdlo er é&ste caso los liquidos -
deben restringirse y pueden usarse diuréticos.

Si no existe hipo e hipervolemia, se deberd insistir en que
el paciente ingiera abundantes. liquidos para aumentar el «
filtrado glomerular, mantener un volfimen de orina adecuado-

¥y disminuir la urea retenida, peroc sin forzar la diuresis -
¥a que cuando se fuerza o se restringe el ingreso de agva ~

(€3) IRIDEM. pp. 977.
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puede exceder de las capacidades renales limitadas de con -
centracidn y de dilucidn.

| 2.- Dieta:

a) Protelnas: "el aporte proteico alimentario debe ajustarse
" a las posibilidades de excrecidn ureica del rinén. Por uva -
rarte debe ser lo bastante elevado para mantener permanente-
mente un balance positivo, y evitar una desnutricidn protei-
ca; por otra, dete ser suficientemente bajo para reducir al-
‘minimo la produccidn de urea y mautener la concentra016n de-
urea sagguipea inferior a 2 o 2.5 g/l.!

Ia reduccidn de 1la ingestidn proteica counsigue una reduccidn
de la cifra de urea sangulnea, hacierndo a menudo gue el pa -
ciente se sienta mejor disminvyendo las nduseas, el hipo, -
mal sabor de boca y vémitos. Sin embargo, no logra mas gue -
hacer mas lenta la velocidad del empeoramiento renal:y por -
conaiguiente pno es mds gue una medida paliativa. Se acepta -
de modc general una ingestidn de protelnas de 0.4 a C.5 g/Kg
por dia (lo que proporciona de 3-5 g de nitrégero) lo que -
mantendrd a la mayorla de los pacieuntes en un blance ritroge
“nado posxtivo. El tipo de proteinas deberd ser de un alte va
. lor biolégico (productos lacteos, huevo, carne magra) para =
proporcionar los aminoécidos esenciales,(treomina,_véliba, -
leucina, isoleucina, triptéfanc, lisina, metioniva, fenilala
niva}, los cuales ayudan a incremerntar la utilizacidn del oi
trdgeno ureico para formar aminoAcidos no esenciales {(tircsei
na, arginina, histidina), disminuyeundo asl las cifras de =
urea sangulnea.

{64) Hamburger, J. et al. OP CIT. pp. 300.
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Urea sanguinea Racidn proteica
Inferior a 1 g/1 60 g/dia
Entre 1 y 2 g/1 50 g/dia
Superior de 2 g/l 4C g/dia

En un comienzo puede permitirse ingerir 20 gr de protelnas-
per dla, aumentando ésta cantidad progresivamente si no hay
glevacion de las cifras de vitrégeno ureico en sangre. La -
dieta es tastaute equilibrada cuando sSe permite ingerir -
42 gr de protelnas. Hay una dieta especizl pobfe en protel- V
nas conocida como dieta de Giovannetti.

los pacientes qus estdn recibiendo hemodidlisis, deben inge
rir una Zantidad de protelnas de 60 gr/24 horas para compen
sar ‘l2 pérdida de aminodcidos que se producen eu las hemg -
diAlisis. ’

b) CaZorlias: la dieta debe ser hipercaldrica, para prevenir
que se desintegren para combustible, fuentes de protelnas -
del cuerz¢ como laeg de los mhsculos y el higado. Sin embar-
go, cdespués de un tiempo puede aparecer una disminucidvp .de-
la tolesrancia a los hidratos de carbono.

c) Sodio: el ingreso de sal po debe restringirse, a no ser-
gue esté contraindicada por el edema o la hipertensidn. Si-
el pacierte tiene tendencia a perder sodic se oproporcionan-
suplemrntos deol mismo. Pcr el contrario si el paciente t;eg:
de a retener sodio, ¥y ademas tiene una scbrecarga lilquida o
eaté nipertenso, entontces el sodio se restringe.

Se restriungen bebidas gaseosmsas, sopas, ¥ legumbres ricas ep
sal (=spivacas, berros, apio, remolacha y col agria).
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d) Potasio: el potasio de la dieta debe restringirse. Eantre
los alimentos ricos ew potasio se encuentran legumbres vexr-
des, chocolate, frutas comc pldtano, meldn, zlszbaricoque, -
frutos secos como cirvelas, higos, datiles; frutos oleaging
sos come almendras, ca&cahuates, aceituvas, zgracates, etc;-
papas y cacao. )

.Los alimenrntos pobres en potasio son tomates, pepinos, vaboes
¥y espdrragos.

B) Tratamiento farmacoldgico:

1.- Restitucidn de calcio: cuando la calcemia es inferior a
50 mg/l, se prescribe un aporte cdlcico en forma de carbona
to cdlcico en dosis diaria de 2 a 6 g/24 hrs,.con 4ato ge -
busca mantener la calcemia entre 90 y 10C mg/l. ©Puede dar-
. 8e lactato de calcio 4 g de 2-3 veces per dla o glucounato -
--de calcio. Puede administrarse colecesleiferol (vitamiha'DB)
~pero dosis altas pueden ocasionar calcificacidn del tejido-
blando.

2. —'Hiperfosforemia' el fosfato de la dieta puede ser redu
'cldo hasta que el {ndice de filtracidn glomerular baje a me
" nos de 30m1/min, momento a partir del cual las cifras de -
fosfato sdlamente pueden ser comtroladas por el uso regular
‘de medicamentos que fijan fosfato.

Cuando la fosforemia sobrepasa 50mg/l, debe situsrse por de
bajo de éste nivel cqn los deri vados del aluminio (gels de-
hidréxide de aluminio o carbonato de aluminio) en dosis de-
4 a 12g/24 hrs, para mentener la fosforemia entre 4C y SOmg
_por litro. :
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%l hidréxido de aluminio forma en el intestino un precipita-
do de fosfatos de aluminio irreabsorbible que se pierde por-
heces (fija el fosfato). Sir embargco, se puede producir ug -
balance vnegativo excesiveo y rrolongado de fésforo gue puede-
dar lugar a una careuncia d& mismo, que también es necesario-
para la formacidén del huesc; por lo que su déficit puede con

ducir al paciente a un cuvadrc de osteomalacia.

3.- Hipervotasemia: se administra gluconato de calcio, solu- -
2idn glucosada al 10% (la glucosa disminuye la hiperpotase -
mia favoreciendo la entrada de potasio eu las células); tam-
biér se puede administrar bicarbonato de sodio; en una hiper
‘rotasemia grave se sdministre 50gr de glucosa y 12-20 UI de-
insulina scluble, éstc dismiruye la cifra plasmatica de pota
sio por transferencia retrégrada de potasio al interior de -
las células. ' )

4.- Uremia: pars la hiperuricemia se usan ivhibidores de sin
tesis (alopurinol o +tiopurinol).

5,~ Anemia: se deben disminuir la obteuncién de muestras de -
sangre; puede admivistrarse hierro, folate, y avdrdégenos pa-
ra estimular la produccidu medular (decanoato de androlona).
Puede someterse al paciente a transfusiones para mantener el
hematocrito por encima de 25%, perc sdlo cuando la anemia -~
sea intensa y sintomatica. Las transfusiones deben adminig -
trase lentamente, debiendo usarse eritrocitos councentrados -
para evitar la sobrecarga circulatoria.

Sin embargo las transfusiones sélo tienen un efecto tempo -
ral muy corto; por un lado hay riesgo de hepatitis ¥y pof -
otro induce a la formacidn de anticuerpos que pueden afectar
de un modo adverso a un trasplante renal futuro. Con el sumi
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nistro de hierro puede producirse uua sobrecarga del mismo.

6.~ Acidosis: une acidosis leve no exige terapéutica, pero-
puede tratarse con Alcalis que ayuden a reducir sintomas co
mo anorexia, lasitud y disnea. La terapdutica de Alcalis =
counsiste en bicarbonato sddico cou dosis inicial de 1g 3 ve
ces al dla, o citrato addico coun dosis inicial de una cucha
radita de solucidn al 10¥ 3 veces al dla.

'Siu embargo, para Rouald Bodley, la correccidn de la acido-
sis metabdlica con bicarbonato de sodic debe ser desacousg-
Jjada, oo 8dlo por la sobrecarga de sodio al paciente y de -
sencadenar insuriciencia cardiaca, sino gue puede alterar -
la sensibilidad de las placas\terminales neuromusculares a-

la preseuncia de hipercv...vemia, ueterminapuo convulsiones te
tanicas. '

T7.- Hipertensidén arterial: la hiperteusidn moderada o inten
sa debe tratarse por reduccidn cuidadosa de la presidn san-
guluea con dosis moderadas de metildopa (aldomet), hidrala-
cina (apresolina) o propanolol (ivnderal), mids restriccidn -
dietética de sodio y terap&utica con diuréticos como la fu-

rosemida a dosis de 2-Tmg/Kg, diviw.aos en 2 o 3 dosis dia-
rias. : : '

Los diurético. wu geuneral sSon capaces de actuar en la insu-
ficieucia.renal crdnica sdblamente cuaudo la creatinina es -
superior a 20ml/min. Por debajo de &sta cifra sdlamente 4 -
diuréticos sou eficaces: furosemida a dosis mis elevadas de
la habitual; el &cido etacrlnico y actualmente la bumetami-
da y la metazolowna; la que mis s8¢ usa es la furosemida.

Una disminucidn demasiado brusca de las cifras teusionales,
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reducird demasiado la filtracidn glomerular. Una presidn -

diastdlica de 90-100mmHg es8 la que debe buscarse,

8.~ Insuficieuvcia cardiaca congestiva: la insuficiencia car
diaca congestiva, debida eu la mayoria de los casos a reten
" cidn de 1liguido por el rindn, responde a la restriccidan de-
sodio. Si hay lesidno miocérdica, pueden ser necesarics los-—
digit&licos, pero hay ‘que tomar en cuevnta que la excrecidn-
de ¢stos medicamentos y la tolerancia clinica estén zltera-
das en la uremia. Se pueden usar los diuréticos como furose
mida y &cido etacrinico.

9.- Siotomas cutaneos: el prurito tal véz responda a las le
siones de mentol o ferol de aplicacidn local; el bano puede
ayudar también. : -

10.- Otros: se deben evitar medicamentos antiplaquetarios -
como la aspirina, pues puede agravar la disfurcidn plagqueta
ria.Las vhuseas y vomitos puedeu resolverse con cloroproma—
cina 15-25 mg por via oral o 10-20 mg por via intramusculsar.
Para controlar las couovulsiones, a menudo se administra dia
cepan o difenilhidantolna intravewnosas. Al principio del -~
tratamiento suele prescribirse colchicina 1 mg/dlia, para -
evitar crisis gotosa.

Se ofrecerd up tratamiento couservador hasta que sea imposi
ble para el paciente seguir gozando de la vida. Una véz que
se ha agotado la eficacia de la terapéutica convencional, -
debe peusarse en la di&lisis a largo plazo o el trasplante-
renal.
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TArmacos gque debhen evitarse en pacientes con iosuficien -
cia renal crdénica. -

"Tos fadrmacos o sus metabolitos son sefrotéxicos (deben -
evitarse medicamentos como el oro, la tetraciclina y los-~
antinflamatorios no esterocideos).

Ios farmacos o sus metabolitos puedemn resultar tdxicos en
otros d6rganos cuandoe se permite gque se acumulen.

7.— La acumulacidn de farmacos como el oro, el mercurio y
la nitrofurantolina pueden producir neurotoxicidad.

z.~ Los farmacos que contiensn magnesic pueden producir -
letargia y oboubulaciéuo.

liedicamentos ineficaces (nitrofurantoina, mandelato de me
tenamivna ¥ dcido palidixico) po pasan a orina enm concen -
traciones suficientes en la insuficiencia renal grave.

Los farmacos pueden agravar los sintomas urémicos (aspiri
£a, &cido amipno salicilico y antinflamatorios no esteroi-
ieos) pueder provocar ulceracién de la mucosa gastrica e-
incrementar 1la hemorragia.

s posible que los farmaccs acentlien los trastornos meta-
rdlicos de la uremia:

1.~ Acidosis: &cido ascérbico, acido nalidixico, acetazo-
lamida, tetraciclina y &cido aminosalicilico, agravan
la acidosis. '
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2.~ Aumento de sodio: la carbenicilina o ticarcilina ay -
mentan el sodio.

3.~ Hiperpotasemia: la espironoclactona, el triametereno y
la amilorida aumentaun el potasio."

1.10.2 DIALISIS.

Lz funcidn primordial del ribém es la de filtrar sustancias-
tdxicas contenidas ern la sangre; como consecuencia de la in-
suficiencia. Ios productos de desecho se acumulayp en ella y-
provocan la uremia, que 8i ésta se prolonga por alguncs dlas
resultarla fatal para el paciente.

Cuando el rinén presenta insuficiencia para eliminar las sus
tancias tdéxicas de la sangre y mantemer el equilibrio de 11-
quidos, electrdlitos y &cido-base, puede usarse didlisis te-
rapéutica por difusidén a través de una membrana semipermea -
ble. Puvede usarse el peritoneo del propio paciente (didlisis-
peritoneal), o una mAquina gue tenga una membrana semipermea
ble sintética, como el celofdn (hemodi&lisia).

1.10.2.7 DIALISIS PERITONEAL.

"Aungue introducida para el. tratamientc de la insuficienciaf
reual en 1923, la didlisis peritoneal uno fue usada con fre -
cuencia hasta finales de los cincuentas. Al comienzo exigl -
tian muchas dificultades técnicas con un indice de morbili -
- dad alto debido a peritonotis y retencidn de liquidos, pero-
a medida que se fué adquiriendo experiencia y me jorando las-

(65) Leslie, Fang. S.T. Manual Clinico de Hefrologla. Edit.-
Mec Graw-Hill de México S.A. de C.V. México 1983. pp.i130
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técnicas, pudo disponerse de una forma muy aceptable de dii-
lisis de urgencia.”

Debido a la escasez de puestos para hemodidlisis, muchos pa-
cientes necesitan el mantenimiento bajo didlisis peritoneal-
durante largos periodos en espera de ger transferidos a la -

hemcdidlisis.

La diAlisis peritoneal es un medio para mantener con vida a-
pacientes en la fass fimal de una insuficiencia renal y que-
estdn esperando a dispomer de un luger para un programa de -
hemodidlisis o que el accesc al sidtema vascular del. pacien-
te no es permisible. ‘

En ia didlisis peritoneal, una sclucidn (dializado) se hace-
evtrar en la cavidad peritoveal y salir de elia. El perito -
nec actha como membrana semipermeble. E1l dializado hace que-
la urea, los electrdlitos y los venenos dializables pasen a-
través del peritoneo y los elimina del cuerpo. .

El liguidc para didlisis peritoneal puede ser isotdnico e hi
pertdnico, &ste fltimo se usa con mayor frecuencia. El isotd
nico tiepe aproximadamente la misma presidén osmdtica que el-~
plasra (al 1.5 por 10C de dextrosa); el hipertdnico tiene -
una mayor presidn osmdtica (21 7 por 130 de dextrosa).

Ia solucidn isoténica se usa cuando no hay necesidad de eli-
-mindr grandes cantidades de agva del paciente, ya que éste -
ge encuentra en ura situacidn casi normal de hidratacidn. -

(66) Rouald Bodley, 3cott. Medicina Interna. Vol 11. 12a ed.
Ecit, Espaxs. Espana 1982, pp. 1349,
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E1l liqiuidc hipertdnico se usa con mayor frecuencia por su -
alto contenido en gluccosa y su correspondiente alta presidn
osmética, con lo que es posible desviar agua de la circula-
cidn del epfermo al interior de la cavidad peritconeal.

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

INDICACIONES:

1.-

2.~

3=

"Inguficiencia renal aguda.
Insuficiengcia renal ecrdénica,

Sintomas urémicos, =n especial cambios del estado men -

+tal.

Sobrecarga de liquidos, rebelde al tratamientc dietéti--
co ¥y farmacoldgico {(edema e hiperteusidén arterial).

Hemorragia debido a los efectos vrémicos sobre la adhe-
gividad plaguetaria. '

Pericarditis urémica con insuficiencia renal crdnica.
Hiperpotasemia rebelde a las medidas conservadoras.
Acidosis rebelde a las medidas conservadoras.

Sobredosis farmacoldgicz gque pone en peligro la vida -
(ivtoxicacidn farmacclégica).

10.~Cuando estd contraindicada la heparinizacidu para hemg-
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didlisis.

11.~ Coma hepdtico.

CONTRAINDICACIORES.

1.

u
.
[

6.~

Ciruglia abdominal reciente (la was importante).
Presencia de Tleo.

Adherencias miltiples causadas por una cirugia ante -
rior.

Didtesis henorragliparas graves.
Peritoritis.-

Filstula fecal.

PREPARACTIOIN DEL PACIENTE PARA LA COLOCACION DEL CAT=TER Pgr‘
RITCNEAL. : : ’

Pesar al paciente.

- Debe pedirse al paciente gue orine éntes del procedi‘—

miepto para evitar la perforacidn de la vejiga.

Verificar s#i po hay ileoc o cicatrices guirlrgicas en -
la regién inferior del abdémen, porgque la probabilidad
d2 perforar intestino es mayor y la tendencia hemorrd-

" gica del tejido cicatricial también es mayor.

Ccemprebar por percusidn si la vejiga estd vacla de lo-
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contrario, colocar al paciente una sdnda Foley.

5.- £Se le prepara la pared addominal al paciente (tricoto-
mla y asepsia, iguzl gue para vua laparatomia).

6.~ Se le proporciora anestesia local, con la introduccidn
intradérmica y subcutinea de procaina o lidocaiva al =
1% en la Zena de ivntroduccidn del catéter.

Ty~ EI cirujan¢ debe llevar cubretocas, gorro y guabtes eg
tériles.

EIQUIPO PARA EL CATETERISMO PERITONEAL.

contiene un catéter peritoncal flexible y un estilete gue -
se usa para ia introduccién del catéter; se iccluye tn equi
pe ds extensidn con corexidn en "LY para conectar el =squipo
a loa tubos. Algunos equipos incluyern un dispositivo de re-
tercidn que se usa para conservar el catéter en su sitio -

daspuds de introduciric.” (67)

TECNICA.
Irtrodueceidn del catéter peritcneal:

1.~ El1 paciznte debe estar acostado en posicidag supirva, y-
se debe hacer la asepsiz de lz pared abdominal.

Z.- 8e hszce una pequena herids incisz en la linez media -

(# la wmitad entre el ombligzo ¥ el pubis). Si uno es ade
cuada ia livea media, se puede usar una zcna de aborda

(67)Leslie, Fang. S.T. OP CIT. pp. 197.
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je lateral. Previamente se administrz anestesia local~
e¢ou lidocailna al 1 o 2%.

Bl estilete se introduce eun el catéter y la punta del-
mismoe se expone en =1 extrermo del crtéser.

El estiiete deverd cugerse firmegente con una manc, =
mientras que la punta del catéter se sostiene con el -
pulgar e 1ndice de la otra mano.|El paciente debe po -
ner en tensidn su abddémen, como gi defecara mientras -
el catéter se inserta en la cavidad peritoneal a tra -
vés de la incisidn realizada, hadiendo ura presidm fir
me y un movimiento giratorio. Tan pronto como el catd-
ter penetra eu la cavidad peritoreal, el estilete Be -
extrae aproximadamente 2.5cm, de \tal forma gue la pun-
ta del estilete se encuentre envginada dentro del caté
ter blaudo; para prevenir una posible laceracidn de -
las visceras.

El catéter se "mueve" después a 1o largo del peritoneo
anterior hacia cualguiera de los cuadrantes inferiores,
Cuando se ha hecho avanzar suficientemente, se rota de

talrforﬁa que la punta esté orientada hacia atris, en -

el foundo del amacoc pélvico.

Cuando el catéter se encuentre en| posicidn adecuada, -
el dispoaitivo de retencién puede| deslizarse sobre el-~
catéter hasta que repose sobre 1la pared abdominal.

El equipo de extensidn con la conexidn en "L" se une ¥y
se conecta a los tubos del frasco|del liquido de diéli
sis. ‘ : ‘
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Se administra solucidn de didlisis para evaluar el fluy
jo a través del catéter.

9.~ El1 catéter se sutura a la pared abdominal en corddén de

La

a)

b)

bolsa, utilizando sutura de seda 3~0 o 4-0 para evitar

el desplazamiento accidental del mismo; se aplica un -
apdsito estéril y se fija con tela adhesiva. Los fras-
cos de dializado se elevan y se pinza el tubo de sali-
da gque conduce a up sistema cerrado de drenaje.

pauta de irrigacidn se organiza en tres periodos:

"Pericdo de instilacidén o de entrada de flujo: todas las
soluciones para didlisis peritoneal se calientan de ante
mano a 37°C para promover una difusidn eficaz al aumen -
tar el flujo de sangre por dilatacidn de los vasos peri-
toneales, y prevenir el enfriamiento del paciente.

La introduccidn 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 posicidwn. Cuando se vaclan los frascos pero el =
tubo estd todavia l1lleno de dializado para prevenir la en
trada de aire, debe pinzarse el fubo de entrada. Se de -
ben registrar el tiempo de insgtilacidén, el voldmen y el-
tipo de dializado, mas las medicaciones agregadas.

Periodo de equilibric o de permanencia: la solucidn se -
deja en al abddémen generalmente 30 a 35 minutos.

Periodo de drevaje o de salida: al tube de salida se le-
quitan las pinzas y se deja que el dializado drene a un-
sistema cerrado de drenaje. El drenaje por gravedad pue-
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de facilitarse elevando la cama © cambiando de posicidn

al paciente. No debe durar mas de 10-15 minutos. Debe
registrarse la hora del comieunzo y la terminacidn del

periodo de drenaje. Debe anotarse el aspecto del ligui-
do eliminadc. Puvede estar tenido de sangre por sangrado
‘debido a heparina o turbio por pérdida de proteipa. La-
diferencia eutre el voltmen instilado y el volémen eli-

minado se registrard también. Al terminar la didlisis
ge extrae el catéter y s8e aplica una curacidn estéril

seca. Se obtiene un cultive bacteriolégico de la punta-

. del catéter y del #dltimo dializado drenado, ¥ se pesa
al paciente."

De. ésta manera, un ivntercambio Ynico de dos 1litres reguiere

aproximadameute una hora. La dvracidén del taratamiento va.

ria de 24-48 horas. Seghn las indicaciones cliuvicas, a una-
frecuenciaaproximada de une didlisis (de 2 litros) cada una

o dos horas. Por cada 2 litros de intercambioc se anaden
1.000 U de heparina sddica, para prevenir la formacidp de
fibrina en torno a la punta del catdter. Los antibidticos
no- se usan de forma rutinaria, sivo, adlamente cuando hay
infecciones peritoneales. ’

CBSERVACIONES.

"'Se toma con frecuncia la tensidn arterial, el pulso y la
respiracidn durante y al término del procedimiento. Un au

-

mento en éstos signos vitales indican una retencidu excesi-

va de liquido y produccidn de hipervolemia. ¥ una disminu
cidn de la teusidn arterial con aumento de la frecuencia

(68) Smith-Germain. OP GIT. pp. 720.
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(4)

(B)

FUENTE: Leslie, Fang. S.T. Maowval Clinico de Nefrologia
Edit. Mc Graw-Hill de México S.A. de C.V. Méxi-
co 1983. pp 190 ) :

DESCRIPCION: (A) Periodo de Iustilacidn o de entrada de
flujo. (B) Periodo de ZFrenaje o de salida.
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del pulso, indicao una pérdida excesiva del llguido ¥y pro -
duccidn de hipovolemia, ésto sucede cuando el liquido se ex
trae con demasiada rapidesz, especialmerte cuando el dializa
do tiere una alta concentracidn de dextrosa (la presencia =
de dolor en el hombro izquierdo puede deberse a irritacidn-
diafragmdtica causada por la alta concentracidn de dextrosa
en el dializado).™

- Deberd someterse al paciente a vigilancia electrccardiogri-
fica continua, para descubrir tempravamente hipopotasemia.-

CUIDADOS DEL CATETER.

1.~ "Bl s8itio de insercidn del catédter peritoneal deberd -
tratarse er todo momento con técnicas asépticas para -~
evitar la infeccido.

2.~ Los apdsitos abdominpales deberidn czmbiarse todos los -~
dias, lo mismo que los tubos usados para administrar la
solucién de didlisis, para disminuir la posibilidad de-
peritonitis, ya que el li%uido dializador es un excelen
te medio de cultivo."

RESULTADOS.

"El aclaramiento de urea con la dialisis peritoneal, varia-
entre 15 y 27ml/miun, seghn el tiempo de estancia. General -
meute 48 intercambios durante 48 horas reduciran el NUS a -
un 50% y la creatinina del plasma a un 60¥% de las cifras an

(69) IBIDEM, pp. 721-722.

(70) Leslie, Fang. S.T. 0P _CIT. pp. 198.
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tericres a la didlisis.m
COMPLICACIONES.
1.= Hdemorragia:

a) Rara véz, el llquido de dialisis estd ligeramente teg
nido de sangre durante los primercs intercambiocs de-
la dialisis. Ia sangre proviene de las venas de pe -
quebo calibre gue recubren la cavidad peritomeal o -
del tejido subcutdneo en tormo al lugar de puncidn;-
los rastros de sangre deberdn disminuir despuds de -
los primeros intercambios, se puede controliar con -
ura sutura profunda adicional ewn corddn de bolsa en-—
torno al catéter.

b) Si el smangrado es persistente, el catéter de diali -~
sig deberd extraerse y sustituirse, o interrumpirse-
el procedimiento y hacerse evaluaciones diaghdsticas
adicionales para confirmar o excluir hemorragia ip -

traabdominal.
2.~ Psrforacidn de visceras.
3.= pificultad en el drenaje del catéter:
aj El.drenaje defectuoso se debe a atrapamiento del ca-
téter en los mesenterijos, en cuyc caso el cambio de-

la posicién corporal del paciente puede mejorar el -~
flujo. '

(71) Merck, Sharp. 0P CIT. pp. 771.
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b) Si peristen los problemas de flujo iwnadecuado, el ca

teter puede lavrse con 20ml de solucidn salina hega-

rinizada para procurar desplazar posibles codgulos -

de fibrina en el extremoc del catédter, =sin embarge se

corre el riesgc de provocar upna tromboembolia, 3i és

_to no funciona el catéter deberd extraerse y sustituy
irse.

4.~ Escape de ligquidc alr=dedor del sitio de insercidn.
5.~ Anormalidades metabdlices:
A) Trastornos de los liguidos:

a) Sobrecarga de liquidos debido al mal funcionamieg
to del catéter.

b) Deplecidn de liquidos causada por eliminacidn de-
masiado rapida de agua, cuando se usavn liquidos -
hiperténicos, ésto puvede causar una hipoteansidun o
chogue. Se puede tratar por infusidn intravencsa-
de solucidn saligna.

B) Anormalidades de electrélitos.

CG) Hiperglucemia:"si el liguide es hipertdnico, su cop-
‘qentracibn en glucosa es aproximadamente, unas 60 ve
ces la glucemia normal. Esta gluccosa pasa al terren-
te sBanguineo del paciente donde es metabolizada por-
la insulina. En ciertos casos (pacientes de mediana-
o avanzada gdad) la secrecidn de insuliva no es sufi
ciente para compensar la sobrecarga de glucosa por -
lo que ésta aumenta progresivamente y la situacién -
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del paciente =e deteriora. Esto se debe a que una -
copnczrntracidn muy alta de glucosa en sangre proveca
una elevada presidn osmdtica del plasma, y por cou-
siguiente, una tendeuncia a extraer agua de las célu
las de 1los tejidos. Por lc que la muerte se produce
por deshidratacidn irtracelular. Por oiro lado, tam
bién es causa de que el paciente absorva el liquido
peritoneal ¥ poce a peco quede sobrecargado de 11 -
gquido.®

6.~ Peritonitis:

a) 8i =1 liquido de drenajé es turbic, dete sospecha£4
se de una peritonitis.

b) La solucidn de didlisis drewnada deberi enviarse dia
riamente al laboratorio para su cultivo.

¢) Si a pesar del tratamiento con antibidticos aﬁadi -
dos a la soluecidn, la infeccidn es persistents, se-—
requiere extraccidr del catéter de didlisis perito-
neal.

d) El1 gérmen patégeno mds frecueute es el staphyloco -
ccus avreus ¢ epidermis; para tratar éstas infeccio
nes pueden anadirse cefalosporinas al liguido de =
didlisis.

(72) Uldall, Robert. Patologla Renal. Edit. Acribia. Espapa
1980. pr. 120.
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e) Eo la peritonitis causada por oxrganismos grampegati
vos, puede usarsge un aminoglucdsido, como gewtamici

na o tobramicina.

£) Al iuiciarse la peritonitis el cultivo es a menudo-
negativo, probablemente porgue los organismes toda-~
via no estdn presentes ewvw gran nhmero; por ésto un-—
negativo no debe descartar la infeccién.

Deseguilibrio dialltico: "los sintomas principales scn:
confusidu mental, iuvguietud y convulsiones en casos gra

ves. Se supone que estién causados por upa reduccidn ri-

pida de la urea en sangre, coincidiendo con una mucho -
mis leunta reduccidn de la urea y otros solutos en el 11
quldo cefzlorraguldeo. Esto hace que la precsidn osmoéti-
ca del liguido cefalorraquldeoc sea mds alta que la de =
la sangre., Como consecuencia el agua pasard a través de
la barrera hematoencefilica de las membranas meningeas-
al liquido espinal. Esto originard un edema cerebral y-
una alteracidn temporal de las funciones cerebrales. ILa
situacidén mejorard cuando las concentraciones de urea =
g8e eguilibren.m )

Arritmias cardiacas: pueden presentarse arritmias car -
diacas durante los cambios raipidos en el potasic.

Otras complicaciones: hidrotérax, atelectasia, pérdida-
de proteinas, coma hiperosmolar, hipernatremia y dolor-
abdominal el cual suele presentarse al finalizar el pe-
riodo de drenaje y puede ser aliviado por la siguviente-—
instilacidn o por procalna,.

{(73) IBIDEM. pp 121.
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mostrarse dispuesta a
contestar preguntas, proporcionar medidas de comodidad fisi
ca u ofrecer alguna diversidn tolerable ayuda al paciente a
soportar el procedimiento.

Escuchar las reacciownes del paciente,
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COMPOSTICION DE LAS DISTINTAS SOLUCIONES DIALIZADORAS

Solucidn al

Idguido 1.5me% 2.5@5% 4.25mg¥
Glucosa 1.500 2.500 4.250
Sedio 141 130 41
Potasio %0 o d
Cloro 101 101 . 101
Acetato | 45 45 45
calcio 5.5 3.5 3.5
Magnesio ' 1.5‘ : 1.5 ‘1.5
Osmolaridad 372 0 SéE

# Anadase seghn estd indicado.

FUENTE: Dr. R.H. Loblay. Trastornos hidroelegc -
troliticos. Edit. Manual Moderro México
1980. pp. 171. '

DESCRIPCION: Las soluciones al 1.5% se utilizan
cuando s8e quiexre eliminar poco 117
quido, al 4.5% cuando exizte edema
¥ al 2.5% cuando existe hipernatre

mia.
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1.10.2.2 HEMODIATISIS.

El primer rindn artificial usado con éxito fué proyectado y
counstruldo por el doctor Willep Kolff hacia fiunes de la se-
gunda Guerra Mundial en la Holanda ocupada por los nagis. -

La hemodialisis es unm proceso en el cual se pone en coutac-
to la sangre con una membrana semipermeablejy a través de la
cual son elimivnados productos de desecho acumulados eu san-—
gre. La urea, la creatinina y niveles altos de potasioc soun-—
eliminados porque estdu ausentes del liguido dialigador; -.-
sor desplazados de la sangre del pacieonte a través de la -
rexbrana semipermeable, hasta el liquido dializador. La he-
modi2lisis también permite la sustitucidn de sustancias que
pueden encontrarse disminuidas en saugre y estar presentes-
en el dializado; por ejemplo, bicarbonato y calcio.

INDICACTIOMNES.
A) "absolutas:
1.~ Btapa terminal de la insuficiencia repal.

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

3.~ -Sobrecarga de llguidos, rebelde al tratamiento con-
servador. ’

4.~ Hemorragia debida a los efectos urémicos sobrs la -
adhesividad plaguetaria.
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5.- Pericarditis urémica con insuficiencia renal crdnica

6.- Hiperpotasemia rebelde a las medidas counservadoras.
T.- Acidosis rebelde a las medidas conaervadoras.
8.~ Sobredosis farmacoldgica que pone eu peligro la vida

9.~ Aclaramieunto de creatinina inferior = 5ml/min.

10.-Urea sauguloea permanentemente superior a 3g/l.

11.-Creatinina en sangre superior de 130mg/1.

B) Relativas:
1.- Neuropatla urémica progresiva.
2.- Mala nutridibn progresiva debido a la anemia.
3= Deterioro flsicoAprogresivo debido a la uremia.
CONTRAINDICACIONES.
L) Hemorragia gastroivtestinal activa.
B) Hematona subdural.
C) Datos cliniccs de tapcnamientoc cardiaco.
D) Hipotenside significativa:

1.= Cardicgénica.

2.- S&ptica.



3.- Hipovolémica." (74)

El rinén artificial es una mAquina disenada para efectuar -
. el trabajo de los rinones, por un determinado periodo de -
tiempo. EI principio bdsico de la maguina es la membrana sg
mipermeable comparable a la pared capilar del gloméruloc del
rindn humano,que pote en contactc la sangre del paciente =
ccn el llquido dializante. Las membranas utilizadas son de~
celofdn, la cual se sumerge en el tangue que tiene el ligui
de dialimante o dialiszado.

El rindén artificial serd usadc principalmente en dos ocasio

nes:

1.~ Cemo ayuda temporal a pacientes con inguficiencia renal
zguda reversible.

2.~ como tratamiento regular para largos periodos en pacien
tes en el estado final de la insuficiencia renal, para-
los cuales (en la mayoria de los casos) la éltima easpe-~
ranza de vida serd un trasplante renal.

"Uo rindn artificial de sistema de hemodidlisis tiene ‘tres-
‘componentes esencialea: un sistema de tubos para cornducir -
la sangre desde el paciente a la unidad de membrana; una -
unidad de membrana em la Que la sangre y el dializado en -
tran en contacto con superficies opuestas de la membrana .de
celofdn y se produce la didlisis; y un sistema de aprovisio

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

Los

1e=

tipos de rimouwes artificiales son tres:

De serpentines gemelos: "estd compuesto por una membra-
na tubular estrechamente eurrollada sobre una parte cep
tral. Cada vuelta de la membrana estd separada de la si
guiente por una malla de pltastico o de fibra de wvidrio.
Las superficies de las membranas varlan entre 1 y 2 m-
y todo el conjunto va encerrado en un recipieunte rigido
a través del cual es bombeado el liquido de didli - -
gis."

"En éste aparato la sangre circula a través de los ser -

pentines paralelos de celofdn; ambos estian =pnrrolladeos-
y rodean un ntcleo central de plastico con la forma de-
tambor cilindrico. El1l liquidc dializado, contenido gene
relmente en un tanque de 100 1lts, es bombeado a través-
del serpentin entre las capas de celofdwn. E1 liquido -
dializador del tanque es de v&3 en cuandc desechado y -
reemplazado por otro puevo." 71

De lamipas paralelas (Kill): "es el que mi&s se usa. Las
laminas de la- membrana van colocadas en pares entre -
unas capas de soportes plésticos rigidos. Por una ssrie
de conductos, las capas sangulneas estdn ioterconectz -

(75) Merck, Sharp. OP CIT. pp. 772.

(76) Ronald, Bodley Scott. OP GIT. pp. 1350-1351,

(77). Uldall, Robert. OP CIT. pp. 123.
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das entre si; al igual gue las capas del liquido de dia
iisis, corriendo ambas a contracorriente. lLas &regs de-
superficie de dialisis varian desde 0.5 hasta 2 m“, lo-
cual da una ganma adecuada desde rinos hasta adultos cor
?ulentos." (78)

En é&ste apérato, la sangre se extiende en una capa ep -
tre las membranas, y =i liguido dializador, fluye en di
reccidn opuesta por ed ctro lado de lz membrana.

3.~ De fibra hueca:; "fibras extraldas de celulosa huecas, -
gsugtituyeror lcs tubos o ldminas convenciounales, creap-
do asi un haz compacto mediante el czual 1 m2 de supérfg
cie dializante puede z2lojarse en un recipiente de sélo-
20 ¢ms X 7.5 cm=z." 2}

"La membrara de celofdn tiene unos poros similares en tama-
Bo a los de los capilares glomerulares, éstos permiten que-
agua, productos finales del metaboliemo y toxinas pasen de-
la sangre, a través de la membrana al dializado, pero no dg
‘jan pasar las proteinas y los eritrccitos. Tocdo socluto sufi
cientemente pequenc para atravesar la membrana serd elimina
do, i no tieme en =21 dializade una couczentracidn que lo -
iguale, por ejemplo urea, creatinina, acido brico, amonio,-
sulfato, fosfato y potasic; bacterias y virus no pueden pa-
sar del dializado & la sangre. :

Sangre tomadas antes y después de la diilisis son indicado-
res de la eficiencia del tratamiento.

(78) Ronald Bodley, Scoti. QP _CIT. pp. 1350.

(79) IBIDEM. pp. 1351.
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ESQUEMA‘DE UN CIRCUITO DE HEMODIALISIS

Desague

FUENTE: Ronald Bodley, Scott. Medicina Interna.
Vol. 11. 12a ed. Edit. Espaxs. Espanza - .
1982, pp. 1351.

DESCRIPCION: D: dializadors: S: depurador de agua;
P: bomba de mezcla; C: concentrado;-
H: tanqgue colector; E: bomba efluen-
te; B: trampa para burbujas.
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Bl dializado consta de agua de la llave a la que se le han-
anadido diversas sustapvcias quimicas para hacer el liguido-
del babo similar & la composicidén del plasma humano normal.
ge utilizan glucosa o sorbitol para controlar la osmolali -
dad. Ia composicisén del dializado la prescribe el médico de
acuerdo con la necesidad de cada paciente.

La coocentracidn del dializado en calcio h ade mantenerse -
1o suficientemente alta para prevenir la pérdida de calcio-~.
de los huesos hacia el suero. Ademés de por dsmosis, el ~
agua es controlada por upn proceso llamado de ultrafiltra
cidn, que permite la correcciédn de hipervolemia aumentando-
la resistencia de salida de la sangre y elevando la presidn
del circuito sanguineb por encima de aquella del dializado,
con 1o que queda expelida el agua de la circulacidn sengul-
vea, Bl voltmen de la sangre en el dializador varia en cual
quier momento entre 90 ml y 250 ml, seghn el tipo de la ma-

quina. Tl déficit del volémen de la sangre del paciente pue
de reemplazarse cop solucién saline durante la didlisis pa-
ra prevenir hipotensidn y pérdida de pesoc. EL dializado se-
cambia o se vuelve a circular ivtermitentemente para evitar
la acumulacidn de toxinas. Bl tiempo del tratamiento varia-
saghn el tipo de méAquina y la necesidad del paciente. Puede
ser de 3~10 horas 2 o 3 veces por semana.” )

Durante la diAlisips se administra heparina, para prevenir -
1a coagulacidn de la sangre em el circuito extracorporal -~
del dializador, o bien para reducir el riesgo de hemorragia
sistemdtica; la heparinizacidédn se puede hacer de cuatro for

mass

" (80) smith~ Germain. Enfermeria Médico-Qiréirgica. 4a. ed. -
Edit., Iunteramericana. México. 1983. pp. 715 ‘
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1.-"Heparivizacidn geveral: al iniciar la didlisis se le su

ministra al paciente unm bolo de 4000 a 6000 U.I, de he-
parina.

2.- Goteo constante de heparina.

3.~ Hepariunizacidn regional: ésta consiste en inyectar hepa
rina a la sangre, al pasar é&sta del paciente al dializa
dor, y sulfato de protamina, para neutralizar la hepari
pa, al volver la saugre al paciente.

4.~ Heparinizaciéu fraccional: se suministran pequenos bo- -
los de heperina durante el curso de la didlisis.™

El tiempo de coagulacidn del ripdn artificial aproximadamen
te es de 30 minutos; el del paciente es lo mas cerca del -
normal posible (de 6-17 minutos).

ACCESO VASCULAR.

El acceso al sistema vascular es mediante derivaciowmes = -
Seriboner (derivacién arteriovenosa externa), o flstulas ar-
teriovenosas (derivacidén arteriovenosa interna).

A) Derivacidn arteriovenosa externa (shuunt de Scribuner): es
el primer diapositivo conccido; cuando un paciente ha_de'
sger hemodializado, se le coloca una canula de materia -
pladstica bajo anestesia local en la arteria radial(en‘la
muneca), y una segunda cénula en una vena del antebrazo;
entre los tratamientos, los extremos de la canula se co-
nectan por medio de una Junta externa de tefldn y la san

(81) Leslie, S.T. QP _CIT. pp. 191.
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gre es desviada entre la arteria y la vena. Para conec—
tar el riundén artificial al paciente se abre la junta y-
la canula arterial se conecta al tubo de entrada del -
serpentin, la canula venosa se conecta al ‘tubo de sali-
da. Al terminar el tratamiento, se vuelve a conectar la
Junta y la sangre fluye por la derivacidn. Su uso pre -
dispone trombosis e ivfecciones. Debe haber a mano dos-
pinzas para canula (o hemostatos con punta de caucho) -
para ser usadas en caso de que se derconecten las canu-
las en la Jjunta de tefldén. Este tipo de derivacidn ya -

casi no se usa.

Derivacién arteriovenosa interna (fistula arteriovenosa
de Cimino-Brescia): consiste en la creacidn quirftrgica,
con anestesia local o general, de una comuunicacidn -
(anastomosis) entre la arteria radizl y una vena cerca-
na, de alrededor de 1cm. Ia sangre arterial pasa entopn-
ces con preferencia hacia el segmento proximal de la ve
na, que se dilata poco a poco., En el momento de cada -~
diadlisis, la sangre puede extraerse en ésta vena arte -
rializada por medio de dos agujas de gruesc calibre. Al
termivar la diAlisis se extraen las agujas y se aplican
curaciones a presién durante varias horas. No deben to-

" marse presiones arteriales y muestras de sahgre en la -

extremidad de la canula,

PREPARACION DEL PACIENTE PARA LA HEMODIALISIS.

Se le explica al paciente el procedimiento; cuanto mis com-~
prenda el paciente, menos trastornrado se sentiri y podrén -
reducirse de éste mcdo sus sentimientos de desamparo, recgo-
nociendo asl gque su bienestar y su propisa vida, dependen -~
del rindén artificial. El paciente no necesita estar en ayu-
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Vena cefdlica
Arteria radial

| ————aAnastomosis

Venas del ante
J braze dilatadas

- FUENTE: Leslie, Fang. S.T. Manuval Glinico de Nefrologla
Edit. Mc Graw-Hill de México S.A. de C.V. Méxi-
co 1983, pp. 1350. -

DESCRIPCION: Esquema de una fistula arteriovenosa.
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nas; se pesa al paciente antes y despuds de la didlisis, de
preferencia por la misma persona y en la misma bascule (se-
produce cierta disminucidn de pesoc con la didlisis, seghn =
la velocidad de circulacidn de la saugre ¥y la duracidén de -
la didlisis); pero un aumento de peso de mas de % Kg/dla es
debido a retencién de liguido, mas que a pesc real del pa -

ciente.

La presidén arterial y el pulso se registran antes de la did
lisis, y con frecuencia 21 comienzo de ella, seghu el esféf
do clinico del paciente. Debe cambiarse frecuentemente de -
posicidn al paciente, porque la didlisis es un procedimien~-
to prolongado.

Se deben hacer frecuentes observaciones en busca de hemorra
gia, incluyendc inspeccidn de las curacioges, de muestras.-
de heces y drenaje gastrico. Se deberd tomar con frecuen-
¢ia tiempo de sangrado.

Si surge cualquier emergencia pirnzar iomediatamente los tu-
bos arterial y venosc a la salida y entrada del paciente, -
desyués de parar la bomba de sangre. No importa lo que le -
ocurra a2l aparato.

TECNICA.

Para realizar unma didlisis se utilizarin agujas de paredes—
delgadas y ancho orificio (m&s o menos calibre 14). Una de-
ellas se introduce a través de la piel en una porcidn arte-
rializada de uvna vena dilatada por vra arvastomosis arterio-
venosa; la sangre es bombeada al dializador a través de dég-
ta aguja; y devuelta al paciente por la via de otra aguja -
‘ipsertada mas proximaimente en la vena dz la extremidad. -
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Cuando termina la didlisis se retirar las agujas.

Después de la hemodidlisis se toman con fecuencia los sig -
nos vitales; se vigila si ro hay sangrado; no se pueden mi-
nistrar inyecciones intramusculares durante doé ¢ cuatro hg
ras después de la didlisis porque, debido a la minietracién
de heparina, puede producirse sangradc en el lugar de la in
yeccidnn. Se proporciona cuidado diario a la derivacidn ex-
terna y se le observa en busca de obstrucciones.

DIETA PARA PACIENTES SOMETIDOS A DIALISIS.
"Se deben tomar er cuenrta cuvatro factores principales:

1.~ Agua: la ingestidr de agua dependerd de la cantidad de-
orina eliminada.

2.- Sodio: la restriccidn y la ingestién de sodic dependeré
en cada paciente de la pérdida del mismo por la orina.-

3.~ Potasio: la ingestidén debe ser limitada.

4.~ Protelnas: los pacientes a los que se practica didlisis
~de 10 horas 3 veces por semana, puedes icgerir 60grs de
protelnas diarias, con la seguridad de que permanecerdn
bietb nutridos y sin que aparezca una uremia aumentada -
entre las didlisis,

Algunos pacientes presentan deficiencia de vitaminas -
porque se pierden vitaminas hidrosolubles sn el llguido
de la di&lisis, por é4si0 se administran preparaciones -
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multivitaminicas." ( 82)

RESULTADOS.

La hemcdidlisis reduce el ritrdgeno urémico sangulneo y la-—
creatinina aproximadamente er un 50%, corrige la acidosis =
metabdélica y la hipercaliemia.

"Se han mantenido vivos pacientes con una depuracidn de -
creatinina de 0-2ml/min, por 6-1C atos en condiciones razo-
nables de salud y actividad, con di&dlisis efectvada una o -
dos veces por semana. Una encuesta recisnte indica una tasa
de supervivencia de un ano bajo didlisis de 87%; una tasa -
de supervivencia de dos anos de 73%; ¥ en el grupo de 20-45
ancs de edad una tasa de éupervivencia de 6 anos de -
60%." (83)

COMPLICACIONES.

Estas pueden ser el resultado del estado urémico pefsistegf
te (ccrregido sélo parcialmeunte; inclvso en los casos mas -
satisfactorios, por la terapéutica dialitica); de vn equili
bric hidrico y electrolitico mas que deficiente, de proble-
mas técnicos y accidentes, de estados carenciales causados-
por pérdidas en la diilisis, de infecciones, de reacciones-—
psiguidtricas; er la encefalcpatia de dialisis y en la ea -
fermedad 4sea por didlisis, la causa €s descopocida.

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

(83) Krupp, Marcus A. Diagnéstico Qlinico y Tratamiento. -
1%a. ed. Edit. Fl Manual Moderno. México 1984. pp. 548
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1.~ Complicaciounes mecdnicas:

a) Fugas del aparato de dialisis o de los tubos: puede-
haber hemorragia por espirales o filtros rotos, o a-
cousecuencia de cownexiones defectuosas, o seccidn de
las lineas arteriovenosas.

b)

G
~

d)

Coaguiacidn en el aparato por heparinizacidn inade

cuada.

Reaccidn por pirdgenos.

Errores en la compcsicidu del liguido dialigador: -
los dos errores mas comunes son:

1)-"01vidarse de eachar el concentrado en el agua -

2)

del bano, por lo que el paciente es dialisado -
con agua pura, produciendo una masiva y ripida -
hemdlisiam, la sangre en el conducto venoso se ha
r4 transparente. Se debe interrumpir inmediata -
mente la didlisis desconectando la bomba y pin -
zando el tubo,

Poner dos veces la cantidad correcta de concepn -
trado, de tal manera gue el pacliente se dializa-
con una councentracidén de sodio dos veces la nor-
mal. Esta se sospecha cuando el paciente refiere
cefalea y aumento de la presidn arterial. Tam -
bién se interrumpe la didlisis.n (84)

Puede provocarse hiper o hiponatremia, hiperca -~

(84) IBIDEM. pp. 197..
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liemia e hipercalcemia, égtas &ltimas como resul
tado del fallo de los rebalndecedores de agua en
aquellas &reas cuyas aguas tieven un altc conte-
nido calcico.

e) Acumulacidn inadvertida del paciente de indicios de-
elemeuntos procedentes de componentes del aparato in-
corporados al dializado o procedentes del agua domés
tica, tales como cobre, aluminio, =zinc, cloramina y-
nitratos.

f) Emigracidén del plastificado de las sondas canguluesas
de hemodialisis.

g) Electrocucidn microamperio durante la hemodialisis.-

h) Embolia gaseosa debida & la penetracidn de aire al -
aparato o tubo: el aire cuando penetra a la circula-
cién, va derecho al corazdén, aquli es batido hasta -
formar espuma y entonces atraviesa los pulmones. Al-
volver de ellos, la espuma entra en la regidn iz -
quierda del corazdn desde donde es bombeada al inte-
rior de la aorta. EL peligro mayor es que el aire en
tre en los vasos cerebrales ¥ origine una isquemia -
del cerebro.

Esto se puede prevenir evitando la entrada de aire -~
desde la botella de sclucidn salina, asegurandose pa
ra ello de que éste conducto nunca se deje de pinzar.
También es importante vigilar constantemente la tram
pa de burbujas.

2.- Complicaciones en relacidn con los accesos vasculares:-—
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Estas puedey presentarse al pripcipio, en el momento de
crear el acceso vascular adecuado, o sl final, con el -
agotamiento de los puntos dispenibles para acceder a la
circulacidn.
a) Comunicaciones arteriovenosas:

1) Bpisodios de coagulacidn.

2) Infeccidn local.

3) Sangrado.

4) Erosiones de la piel.

5) Embolias cerebrales resultantes de las técuicas -~
de aunticoagulacidn de los shunts externos.

b) Fistulas arteriovenosas:

1) Palta de maduracién adecuada de la fistula para -
practicar la dialisis.

2) Trombosis o estenosis de la fistula.

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

4) Dilatacidn tipo aneurisma de la flstula.

Son menos frecuentes las complicaciones de las fistulas
gue de los shunts arteriovenosos.
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3.~ Problemas cardiovasculares:

a) Pericarditis bacteriana.

b) Cardiomiopatia congestiva.

¢) Insuficiencia cardiaea.

d) Hipotensidn.

e) Desencadevamiento de angina.

f) Desencadenamiento de arritmia cardiaca.

g) Taponamiento pericardico.

h) Ionfartc agudo de miocardio.

Los factores principales son la hipertensidn y la enfer
medad vascular oclusiva. Bl riesgo principal de la peri:
carditlis es la aparicidn de un derrame importante, algu
nas veces hemorrdgico, con el taponamiento cardiaco re-
sultante. De aparecer la pericarditis hay que prestar -
atencidn a aumentar la frecuencia de la didlisis, a re-
ducir al minime la cantidad de heparina administrada en
cada didlisis, para disminuir el riesgo de hemorragia,-
¥ a corregir la sobrecarga liquida que pueda existir. -

4 .- Complicaciones pulmonares:

a) "Hipoxia transitoria durante los 30~45 minutos ini ~ 
ciales de la didlisis.
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Embolia gaseosa.

Complicaciones musculares:

a) Calambres.

b)

‘Debilidad.n (85)

Complicaciones neuroclégicas:

Aparte de los accidentes cerebrovasculares asociados -~
con la hipertensidn, puedeu haber otras complicaciounes-—
como : '

a)

b)

c)

‘"Encefalopatia de Wernicke: se ha descrito ésta com-

plicacidn debido a dé&ficit de tiamina, pero se pue-
de prevenir mediante los suplementos regulares de -
vitaminas hidrosolubles. ’

Embolia cerebral retrdgrada: ésta complicacidn pug - =

. de producirse durante las maniobras para retirar -

trombos arteriales de los shunts de hemodidlisis, y-
puede causar o bien unma disfuncidu cerebral transito
ria; o en algunos cascs la muerte. Esta complicacidn
es menos frecuente desde el uso de las fistulas.

Hematomas subdurales: el hematoma subdural puede de-—
berse al efecto de la heparinizacidn repetida en pa-
cientes cuyos procesos hemostaticos pueden ya estar-—
deteriorados por la uremia. Debe despertar sospechas
la somnolencia persistente, confusidn y cefalalgia -
después de la didlisis y en especial la aparicidn de
signos neuroldgicos focales.

185) Leslie, 5.T. OP CIT. pp. 192.
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Demeucia por didlisis: la demencia por didlisis o en
cefalopatlia de dialisis fué descrita por primera vész
por Alfrey y cols. en 1972. La aparicidn del trastor
no varia entre 15 meses y 7 anos después del comien-
zo de la didlisis de mantewimiento. Es progresivo y-
finalmente fatal. Se caracteriza inicialmente por -
una progresiva pastosidad y dificultad para hablar,-
seguida por el deterioro progresivo de la funcidn in
telectual y de la escritura, la aparicidn de ligeros
espasmos clénicos, crisis epileptiformes ocasionales,
muecas faciales, asterixis, cambios acentuados de la
personalidad yué comprendeu respuestas emocinales im
propias, depresidn, agresidp, ilusiones y aluciracic
nes. Puede aparecer pardlisis facial. E1 paciente -
acaba completamente demente ¥y fisicamente incapaz. =
Se desconoce la causa, pero se piensa que interviene
cifras altas de aluminio, ya que se han encontrado -
en cerebro, mbisculo 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-
intoxicacién por aluminioc, por un alto contenido de-
aluminio en el aguva doméstica con la que se prepara-
el liguido de di&lisis. No 8¢ ha descubierto ninghn-
tratamiento efectivo para é&sta ccmplicacidn.

Sindrome de desequilibrio: el sindrome de desequili-
brio por didlisis es el reswltado de la correccidn -
excesivamente rapida del estado urémico mediante dia
lisis, En sus formas méas ligeras se caracteriza por-
cefalalgia, agitacidu, confusidn, espasmos muscula -
res, irritabilidad; mientras que en 1los8 casos mas =
graves pueden aparecer convulsiones y pérdida de con
ciencia. Estos sigros pueden aparecer durante la diad
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lisis o poco después de la misma. La alteracidén es -~

transitoria, puede durar varias horas, o a lo mas to
de un dia; raramente ocasiorna la muerte. Esto se pue
de prevenir si durante la didlisis se evitan las al-
teraciones bioqulmicas rapidas e intensas.

Encefalopatle yatrogénica inducida por medicamentos:
una encefalopatia metabdlica caracterizada por alte-
racidn de la consciencia, asterixis y electroeuncefa-
logramas anormales puede ser causada por medicamen -
tos, comc el flurazepam, diazepam, pentazodina ¥y ami
triptilina; ésta complicacidn se diferencla de la de
mencia por didlisis, porgue las anormalidades desapza
recen cou la supresidn del medicamento.

Neuropatlia periférica.m (86)

7.- Complicaciones metabdlicas:

Va)
b)
c)

- a)
e)

f)

"Hiperglucemia.

Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.
Cambios rapildos de electrélitos.

Cambios ripidos de llguido.

Correccidn raépida de acidosis.

Intolerancia al acetato: normalmente se transforma -

(86) Black, Douglas. OP CIT. pp. 585-586-587.,
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en bicarbonato en el cuverpo. Algunos paciewvtes son =
incapaces de transformar el acetato con rapidez y -
muestran acumulacidn del misme provocando nduseas, -
cefaleas, vdmitos y malestar durante el procedimien-
to y el periodo gue le sigus, Los sintomas pueden me
jorar vtilizando bicarbonato en lugar de acetato en-
el liquido de didlisis.® )

Complicaciones hematolédgicas:

a) Anemia: la anemia megalobldatica debida a déficit de

dcido fodlico o hierro, recultante de peérdidas a tra-
vés del dializador, se le evita mediante la adminisg-
tracidn regular de suplementos de &acido félico.Una -
causa importante de anemia persistente es la pérdida
sanguinea crénica por cownexidn de la fistula arterio
venosa, muestreo de sangre, rotura del dializador, -
retencién de sangre en el dializador y pérdida san -
guinea por el tracto gastroiontestinal.

- Complicaciones gastrointestinales:

a) Hemorragia gastrointestinal como una complicacidn -

accidental.

b) Ascitis.

10.- Complicaciones infecciosas:

a) orastoruo de la produccidén de anticuerpos y trastor

nos de la inmunidad celular.

(87) Leslie, S.T. OP CIT. pp. 194.



137
b) Septicemia originada en los accesos vasculares, por-
lo regular, por organismos grampositivcs.

¢) Infeccidn en los sitios dérmicos.
d) Riesgo aumentado de una hepatitis virica.

e) Rarameute eundocarditis bacteriana con una predi -
leccidn especial por la valvela adrtica.

11.~ Osteodistrofia: (medidas preventivas).

a) Disminucidn de fosfatc en la dieta (ingestidn redu-
cida de productos lécteos).

b) Ministracidn de fijadores de fosfato por via oral -
(hidréxido de aluminio 100mg/diza), tomardo en cuen-
ta gue puede producirse deplecidn de fosfato lo -
cual produce osteomalacia; o demenclia por didlisia.

c) Aumento del calcio er la dieta o administracidn de-—
carbonato caélcico, ayuda a dismiruir la acidosis, -
ya que ésta es un factor countribuyente en la apari
cidn de osteodistrofia renal.

MORTALIDAD.

"Cuanto mas alta sea la edad del paciente al comenzar la -
didlisis, tanto mds alta serd la mortalidad, ya que los pa-
cientes mas viejos son los miés prcpensos a sufrir alteracic
res en el sistemma cardiovascular, loc jue los hace mas pro -
pensos a problemas vasculares, que se sabe son la principal
causa de muerte de los pacientes bajo hemodidlisis.
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La mortalidad anual se calcula entre 7 ¥y 13%.

CAUSAS DE MUERTE.

Las causas vasculares incluldas isquemia, infarto de miocaxr
dio, pericarditis, insuficiencia cardica hipertensiva y -
otras causas y accidentes cerebrovasculares, representan -
aproximadamente el 60%¥ de las muertes eu pacientes bajo he-
modidligis; el infarto de miocardio aumenta con la edad, -
siendo mas frecuente epn pacientes con mi&s de 54 anos de -
edad, que en lo=s de 34 apos. La infeccidn, privcipalmente -
la sepbticemia, es la segunda causa mis frecunte de muerte -
(aproximadamente el 15%). El riesgo de muerte por hiperca -
liemia es méximo durante los primeros 6 meses de tratamien-
to por didlisis, tiempc qgue representa el 14.5% de las muer
tes. M

Aungue la hemodidlisis proporciona rehabilitacidn y . esperan

za de vida al paciente, é&sta no cura la enfermedad renal ni

es capaz de compensar las pérdidas de las actividades meta-

bdlica o endderina de los rimones; por lo gue el paciente =

debe ser tratado coo diAlisis durante todo el resto de su -
vida o hasta que reciba un rindén de trasplante.

El tratamiento con hemodidlisis a largo plazo de pacientes-
-con insuficiencia renal crénica en la etapa final, wo sdlo-
es un problema médico, de enfermeria y familiar. Bl gran nl
mero de paclentes, el alto costo del tratamiento, el némero
limitade de instalaciones especializadas y de personal ha -
cen de éste un problema social y ético para la comunidad y-

la nacidn.

(e8) Black, Douglas. QP CIT. pp. 586.
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1.10.3 TRASFLANTE RENATL.

En 1959 J.P. Merrill en Boston y J. Hamburger eu Parls ini-
cian los primeros trasplantes renales entre no mellizos, -~
deade ésta fecha se han efectuado cerca de 20 000 trasplan-
tes en el mundo.

El paciente con insuficiencia renal eun fase terminal es map
tenido bajo didlisis peritoneal o hemodidlisis antes del -
trasplante, y puede volver a la di&lisis en caso de fracaso
del trasplante.

"La causa mids coméin de trasplante en los adultos es la glo-
mérulonefritis crdnica, gque es la responsable de un 60% de-
los pacientes renales aproximadamente. La pielonefritis crd
nica, el reflujo vesicoureteral y los riftones poliqulaticos
son la causa en un 30% aproximadamente de paclentes; la ne-
fropatia analgésica, enfermedad del coligeno y nefropatia -~
diabédtica componen el 10¥. Esta distribucidn de las enferme
dades que originan iunsuficiencia rewnal crénica que requiere
trasplante es similat en todas las poblaciones blancas, con
la excepcidn de Australia y Nueva Zelanda, donde la nefropa
tla analgésica es una causa importante de iusuficieucia re-~
nal crdédnica, que comprende un 15% de éstos pacientes.” )

Bl fiaén trasplantado puede obtenerse de un donador vivo em
'parentado o de un caddver humano.

DONANTES VIVOS EMPARENTADOGS.

fioe Ynicos dopadores vivientes emparentados aceptables son-—

(897 IBIDEM. Dpp. 613-614.
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los hermanos o los progenitores y sdloc después de que las —
pruebas de histocompatibilidad han demostrado ura probabili
dad elevada de supervivencia del injerto. Ta histocompatibi
lidad estd determinada por:

1) La determinacidn de los antigenos leucocitarios humanos—
descubiertos por Dausset en Parils en 1958; los leucosi -
_tos y las plaguetas son portadores de un gran nbmerc de—
antligenos andalogos a los de otras células del organismo-
que intervienen en la tolerancia de los injertos de un -
sujeto a otro. E1l sistema mds conocido es el HL-A trangfr
‘mitidc genéticamente y en donde se identifican 4 antige-—
nos, 2 provenientes del padre y los otros 2 de la madre,
apareciendo en las células de los tejidos.

2) cultivos mixtos de linfocitos (CML), los cuales miden la
estimulacidén entre los linfocitos del donador y del re -
ceptor.

Cuando existe upa identidad entre los 4 antligenos del donap
te y el receptor, el éxito del trasplante estd asegurado en
cerca del 100%; ésta combinacidén sdblo se observa enire her-
manos. fdemé&s a. los donantes vivos se les debe practicar -
una exploracidn médica completa, detterminacidn de ia fun -
renal mediante técpnicas de depuracidn, pielograma intraveno
so ¥y una angiografia renal. El donador viviente debe estar
bien hidratado y se le debe admivistrar mounitel y furosemi-
da al iniciar la nefrectomia. Generalmente se utiliza el ri
nén izquierdo, debido a gque la vena renal es mias larga. La-
funcidn renal a largo plazo en el donador vivo vuelve a ser
casi normal gracias a la hipertrcfia del rindn restante.
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DONANTE CADAVER.

El donante c;daver es el paciente con lesidn cerebral irre-
versible cuyas funciones vitales son mantenidas mediante -
ventilacidén intermitente a presidn positiva, de maaera gque-
se mantengan la normctensidn y una funcidn renal buena. Se-
vtiliza el manitol para amntener la excrecidén de orina y la
pregidn sangulnea. lLos donantes cadaveres se descartan si -~
han tenidc oliguria y/o hipertensidn durante mas de 4 horas,
sepsis grave, hepatitis B, reciédn nacidos y agquellos con -
edad supsrior a los 55 anos, enfermedad preexistente que im
pone ur riesgo de arfeccidn renal como diabetes y lupus eri-
tematoso; ¥y neoplasias malignas.

CONSERVACION DEL RINOH.

"Después de la extirpaciden de los rinones, é&stos son coloea
dos ewn suero salino wormal frio y lavados interiormente me-
diante diversas soluciones a la temperatura aproximadza de -
4%°. se hacen pasar unos 300ml del perfusato a través de -
cada rindn, utilizando sdlamente la gravedad para impulsar-
el flujo (12Ccm). Los rinones son almacenados. cada uno de -
ellos.en hielo, aguanieve o colocados en el refrigerador de
una maguiuna conservadora gue perfunde continvamente el ri -
oédn. E1 tiempo de almacenamiento es de 10-12 hoxras aproxima

damente."
SELECCION Y PREPARACION -D=L RECEPTOR.

La principal indicacidn es la etapa fiunal de la insuficieé;

(90) IBIDEM. pPp. 616-617.
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cia rewnal. ITas edades limite para el trasplante son desde -
los 5 a los 60 anos de edad, pero los limites mas acepta -
bles van de los 10 a los 50 anos de edad. El paciente de =~
més de 40 anbos que sufre arteriosclerosis persistente, en -
fermedad arterial coronaria o enfisema, tiene un riesgo de-~
morbi-mortalidad elevado después del trasplante. Bl acciden
te cardiovascular después del trasplante ocurre principal -
mente en los pacientes mds viejos.

Al paciente ge le administran drogas iwmunosupresoras (asza-
ticprina 2.5mg/Kg y prednisona) para reprimir o dominar los
mecapismos corporales de defeusa, en el periodo preoperato-
ric. Suele practicarse hemodiilisis antes del trasvlanote, ¥
se trata cualquier tipo de infeccidn.

Se debe hacer una gastroscopia, un cistouretrograma micecio
val en busca de reflujo ureteral, y una cistoscopla en bus-
ca de anormalidades vesicales. Se le tomau exudados de boca
¥y unariz al paciente para cultivos, se praética una radiogra
fila de térax y se hacen las pruebas sangulneas cruzadas. Se
administra una docsis @nica de antibidtico de amplio espec -
tro y de penicilina con la premediczacidn para preverir la -
infeccidn por cualquier bacteria existente en el mismo ip -
jerto.

CONTRAINDICACIONES PARA EL TRASPLANTE.

Los pacientes con infececidn tubercuvlosa o micdtica activa,—
al igual que aguellos cuya etapa renal final es debida a -
oxalosis, & glomérulosclerosis focal o a nefropatia diabéti

ca, no sou aceptados para trasplantes.

En la oxalosis, el trastorno subyacente destruye rapida e -
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inevitablemeunte al rTindn trasplantado. Eun 1z glomérulescle-
rogis focal la recurrencia de la enfermedad en el rindu -
trasplantado ocurre poco después del trasplante y ccrduce. -
al fallo temprano del injerto. En la nefropatlia diabdtica,-
los resultados en términcs de supervivencia del injerte y -~
del paciente, son peores que en otros pacientes, la morbili
dad ascciada es mas alta.

TECNICA DEL TRASPLANTE RENAL.

"Se practica una ivcisidn, seccionando el misculo oblicuo,-
que va desde la linea media abdomiral pasando por encima -
‘del ligemento inguiunal (a unos 3cm) y extendiéndola hasta -
la regiéc lumbar, La arteria renal del rindr donante se -
anastomosa en forma término-terminal a la arteria iliaca in
terna, =i ésta Gltima esta libre de ateroma'y tiene un cali
bre similar. Cuando la arteria iliaca wno es satisfactoria,-
la arteria renal se anastomosa término lateralmente bien -
sea con la arteria iliaca primitiva, ¢ con la arteria'ilig-
ca externa. Esta anastomosis se facilita dejandc vn mangui-
to de aorta sobre la arteria reval. La vena rernal se anasio
} mosa en forma término-lateral con la vena iliaca externa, -
Cuando la herida es profunda o cuando se estd vtilizando el
rindn derecho con una vena renal corta, entonces la vena -
iliaca iunterna y una vena innominada adyacente, tributaria-
de la vena iliaca comtn, se ligan y seccionan para permitir
atraer hacie delante a la vena iliaca, facilitando de éste-~
modo la anastomosis. Hay diversas maneras de practicar la -
anastomosis ureteral. La pelvis o0 el urédter donante puedeu=-
implantarse en el uréter receptor; eun &ste técrica hay un -
mayor 1ndice de escape urinario y ha sido reemplazada por -
un implante urétero-vesical. Tras haber practicado una cig-
tostomia anterior, se atrae el uréter a través de una heri-
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da jncisa en la pared lateral de la vejiga y se le hace desg
cender dsspués hasta usm punto sobre =21 trigono, al lado del
orificic vreteral, con un ténel submucoso de unos 3cm. E1l -
uréter se espatula, ce anastomosa mucosa a rucosa, y 3s cig
rra la cistostomia vesical. Se deja iwnstalade un catéter in
ternc de Fowley bajo drenaje continuo durante 5 diasz. Esta-
técnica tiene una morbilidad muy baja y no se produce reflu
jo hacia 21 uréter trasplantado, Antes de cerrar la herida-
operatoria, se exirae upa biopziz del rindp con el fin de -
proporcionar histologla de base, y valorar la presgencia c -
ausencla d¢ una infiltracidn por leucocitos polimorfonucleaz

res., La herida se clerra con nyleon y generzlmente sin drenz
1g.m (91)

CUIDADS POSOFIRATORIC INMEDIATO.

L) Se administran liguvidos por via intravenosa inmediatamen
te despuds de la operacidn y se mantiene a una velocidad =~
equivalente al gasto urinaric, pero sin que se exceda la -
cantidad de 200ml/hr.

B) Terapéutica inmunosupresora: la azatioprdina (imurdn) y -
la prednisona, son los principales soportes de la terapéuti
~ ca medicamentosa inmunosupresora en el trasplante reual, hs
bitualmente se anade otra terapéutice inmuoosupresora como-
la globulina antilinfocito (GLA) o ciclofosfamida, ésta Hl-
tima en lugar de la azatioprina. La terapdbutlca inmunosupre
sora se continda indefinidamente, aunque en ocasiones puede
interrumpirse sin que se produzca rechazo. La dosis bdsica-
de prednisona en el momeuto del trasplante es de 120mg/dia~

(91) IBIDEM. pp. 619-620.
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en los adultos. Después la dosis sme reduce rapidamente has-
ta valores de mantenimiento.

C) Se deben registrar los signos vitales, diuresis y PVC; -~
al inicio la excrecidn de orira se medird cada hora. Se re=
cogerd la orina de 24 horas y se enviard al laboratorio. Se
determinardn diariamente el aclaramiento creatininico para-
valorar la marcha del proceso. El obligar al paciente a res
pirar profundamente y a toser puede ayudar a prevenir in -
fecciones pulmonares (que son tan frecuentes en los prime -
ros dias posoperatorioe). Si el paciente presenta anuria u-
oliguria que no sea debido a obstruccidn del catéter, se de
be pensar en un rechazo agudo.

RECHAZO INMUNE.

"Un riodn trasplantado o aloinjerto es identificado por . los
. tejidos del receptor como extrato. Esta identificacidn de -
pende del trafico de leucocitos desde el érgano al sistema-
reticuloendotelial. Aparece entonces la transformacidén y -
proliferacidtc celular determinando una gran proliferacidn -
de células dedicadas especialmente a atacar el injerto ex -
trano. Al mismo tiempo aparecen células plasmdticas que son
capaces de producir anticuerpos especlficos contra el agti-
geno extrano." (92)

El rechazo inmune se clasifica como hiperagudo, agudo. o cr¢é
nico:

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

(92) Ronald, Bodley. OP CGIT. pp. 1353.
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fendmeno en el cual un rindn es trasplantado a un recep-
tor previamente seusibilizado contra antigenos histocom-
patibilidad del donante, determinaundo el rechazo inmedia
to del rindn. E1 rindn trasplantado se vuelve de color -
rosado cuando es perfundide iomediatamente después de la
revascularizacidn, pero después aproximadamente 10 minu-
tos, el rindn empieza a rebalndecerse y a tomar un color
oscuroc, yeudo hasta la necrosis completa eu ei curso de-—
48 horas. La histologla muestra una infiltracidn exteunsa
del rindén con leucocitos polimorfouucleares. EL bnlco -
tratamiento es la nefrectomia ivomediata.

Rechazo agudo: es el rechazo que ocurre dentro de los 3-
primeros meses siguieptes al trasplante. La aparicién -
del primer episodio de rechazoc agudo generalmente ocurre
entre los 4 y 30 dlas después del trasplante. Se caracte
riza por fiebre, oliguria, aumentc de peso, sensibilidad
dolorosa, crecimiento del ionjerto, hipertensidn y evideg
cia quimica de alteracidn funcional renal. Puede ser Te-
versible por el tratamiento de dosis elevadas de corti -
costeroides, o progresar hasta el fracaso del rindén, que
exige la nefrectomia del injerto. La histologla muestra-—
alteraciones vasculares caracterizadas por tumefaccidun -
endotelial, necrosis fibrinoide, deposicidn de plaguetas

' trombosis de arterioclas pequevas, hemorragia igtersti -

cial y edema.

Rechazo crdnico: es el qué se produce después de trans —

_curridos mas de 3 méses desde el trasplante. Un deteripo-

ro lento y counstante de 1la funcidao renal, asogiadec con -~
hipertensidn y proteipuria, es el cuadro caracteristico—
de ésgste rechaszo.
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Este tipo de rechazo es resistente a los métodos esténda
res de tratamiento de rechazo mediante corticosteroides-
v finalmente ocurrird ls pérdida del iojerto, aungue no-
por varios anos, después del comienzo de la alteracién -
de la fumcidén renal. Histoldgicamente aparece una oblitg
racién de las arteriolas pequebas y uwv gran estreczhmien
tao de arterias mds grandes, debido a la deposicidn de -

" trombos de plaquetas y fibrina en la luz ade los vasos -

(isquemia crénica). Se asocia ccn fibrosis intersticial-

¥ hialivnizacidép de los gloméruvlos. La jofiltracidn de cé

lvlas mononucleares es escasa.m 93)

RESULTADOS DEL TRASPLANTE RENAL.

A)

B)

Donantes vivos emparentaaos: supervivencia del injerto -
para donantes gemelos a los 1 y 2 anos es del 80 y 74% -
reapectivamente, las cifras correspondientes para donan-
tes padres son de 72 y 61%.

Dovnantes cadéver: supervivencia del injerto después del-
trasplante al cabo de un aho es de 40-63%; a los 2 anos-

es de 55% y a los 3 anosg es de 50¥. La supervivenvia del

paciente después de un ano oscila entre el 60 ¥y 90%.

CURSO POST-TRASPLANTE INMEDIATO.

"El rindn puede entrar. en una fase diurética de inmediato,-
gque principalmente es una diuresis osmdtica, o deapués de -
‘varios dias, cuando la ligera necrosis tubular se recupera.
Durante ésta fase debe mantenerse uvma entrada de liguidos -
adecuada por via intravenosa. ILa creatinina del suer puede-

(95) Black, Douglas. OP CIT. pp. 622.
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descender hasta cifras normales en algunos dlas, por la ele
vada depuracidén de creatinina (hasta 40-50ml/min) en el mis
mo periodo de tiempo. La oriuva habitualmente tiené una ci -
fra de sodio superior a los 80mmol/lt y es hiperosmolar. . =
Puede aparecer proteinuria. El paciente puede estar hiper -
tenso, quizéd debido a la alta doasificacidn de corticosteroi
des, gue conduce a retencidn de sal y aguva. Para ésta hiper
tensidn se usan diuréticos; propanolol, hidralazina, metil-
dopa; éste tratamiento puede ser necesario durante varias -
semanas © incluso iundefinidamente.

CURSO POS-TRASPLANTE TARDIO.

La funcidn reral continha mejorando, siempre gque la lesidén-

debida al recahzo sea minima, y que las depuraciones puedan

alcanzar cifras de 100ml/min, pasados varios meses. El pa -

ciente auementa de peso, la hemoglobina empieza a ascevder-

alcanzando las cifras normales a los 3 meses del trasplante,
‘en tanto que la eritropoyetina retorna a eu actividad nor - .
mal. Puede haber leucocitosis, incluso en ausencia de in -~

feccidn o rechazo, probablemente debida a los corticosterodl

des. En alguna ocasién puede persistir el hiperparatiroidis

mo denominado terciario después del trasplante, requiriendo

la paratircidectomia. Despud¢s de un trasplante de pariente-

vivo o de un cadaver el 60% de pacientes quedan totalmente-

rehabilitados; un 25% tienen alguna incapacidad como una -~
pierra dolorosa, debido a la necrosis avascular de la cabe-

za del fémur; el 15% restante no se rehabilitan.

COMPLICACIONES.

Se clasifican en inmediatas (apareceu lumediatemente des -
pués d=21 trasplante); tempranas (cuando aparecen dentro de-
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las primeras semanas o meses desputs del trasplante); ¥ tar
dias (cuando surgen transcurridos meses o anos despuds del-
trasplante).

A) Complicaciones junmediatas:

1)

2)

3)

Anuria u oliguria: suele aparecer inmediatamente des-
pués del trasplante de cadiaver. Su causa es la necro-
sis tubular aguda, pero en alguna rara ocasidn se de-
be a rechazo hiperagudo, a obstruccidn ureteral, =z un
catéter bloqueado, o a trombosis de arteria renal.

Hemorragia: debido a alteracicnes de la coagulacidn.-

Extravasacidn de la orina: puede ocurrir debido a un-

defecto ev la avnastomosis uretérica; un dolor e infla
macidn alrededor del rindn se deberd a la orina a&lma-
cenada en los tejidos blandos gque rodean al rinde, - .
&sta puede salir fuera a través de la herida por la -
livea de sutura abdomiuval.

B) Complicaciones tempranas:

1)

2)

Pacies Cushingoide: es el resultade de la teraptutica
corticosteroide, sobre todo eu los primeros meses deg
pués del traaplante; pero disminuyen en cuznto se al-
canzan las doeis de mznteuimeitnc de prednisolona -
(alrededor de 10mg/diz).

Tinfocele: la coleccidn de 1linfa en la vecindad del =~
riﬁén es una complicacidn frecuente, ya gque un 20% de
pacientes presentan un linfocele dentro de Ilms 6 sema
nas siguientes al trasglante. Zr la mayorla de 1035 ca
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sos, éste se resuelve espontineamente, pero algunas -
veces aparece de forma ‘aguda, con hinchazdn de la -
pierna del lado del injerto, oliguria y a menudo dia-
rrea. Su origen no se conoce.

Infeccidn: las ivfecciones son graves cuando aparecen
en la herida opeceratoria, ésto puede conducir a la -~

Aﬁfpérdida del trasplante e invlusoc a la muerte del pa -

S

4)

5)

ciente, por hemorragia secundaria a partir de la abag
" tomosig vascular iunfectada. Esta puede deberse a una-
asepsia deficiente durante la extirpacidp de un rindn
de cadaver. Ia depresién de la inmunidad celular pre-
dispoue a la infeccién coun pardsitos como la listeria
monocytdgeunes y el mycobacterium tuberculosis, auunque
sdlo en raras ocasiones, pero tienenm una mortalidad -
del 50%. También se presentan infecciones viricas y -
féngicas; las viricas son herpes simple, herpes zég -
ter y citomegalovirus (es la ma&s frecuente). La in -~
feccidn féngica se debe a Nocardia, aspergillus, pnoeu
mocystis carinii y candida. )

Rotura espontdnea: existe rotura esponténea del riE¢n
trasplantado asociado con un episodio de rechazo agu-
do. Reguiere de la extirpacidn del injerto.

Hipertensidn: en la mayoria de los cascs, la hiperten
sidn estd relacionada con las grandes dosis de corti;
costesteroides administradas en los primeros meses -
después del trasplante y se va resolviendo gradualmen
te después de varios meses. Algunos pacientes respon-
den bien al tratamiento con restriccidn de sodio ¥y un
diurético, otros necesitan la adicidn de propanclol y
otros medicamentos hipotensores. En otros pacientes =
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puede ser en el punto de la anastomosis, aungue mis

6)

7)
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la hipertensidn puede deberse a alteraciones vascula-
res de rechazo del rinédn trasplantado, la cual se tra

ta con medicamentos hipoteunsores. Finalmente, ev un -
a

unga estenoslis de la arteria renal del donante, que -

comtinmente es distal a la misma; puede presnentarse -
también tardlamente, y en éste caso se hace cirugla .

correctora.

Fiebre: los episodios de fiebre son frecuntes después
del trasplante y pueden acompanar & un rechazo agudo-
o a una infeccidn.

Leucopenia: la leuvcopenia es un problemas temprano y -
frecuente, ¥y puede deberse a la supresidn de la médu-
la dgea por la azatioprina, a infeccidn por citomega-
lovirus o a hiperesplenismo.

Complicaciones tardias:

L))

2)

3)

Recahzo crdéunico.

Infeccidn e hipertensidn: puedén aparecer en cual
quier momento después del trasplante.

Complicaciones cardiovasculares: incluyen infarto agu
do a mivcardio y accidentes cerebrovasculares, que -~
pueden atribufrse a enfermedad vascular preexistente-
en el paciente bajo didlisis, a hipertensidn y a anoxr
melidades de los lipidos.

4) Céncer: éstos pacientes tienen un riesgo 30 veces ma-
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yor de desarrollar un linfoma maligno. El cincer pug~
de ger trasplantadeo con el rinén del donante.

Urinarias: la estenosis ureteral con hidronefrosis -~
puede aparecer al cabo de up tiempo considerable del-
trasplante, ya sea en el puntc de implantaciédn de la-
vejiga, o en la uuidn pelviureteral, debida a la grue
sa cé&psula fibrosa gque se forma alrededor del rindnm -
injertado. E1 reflujo vésico-~ureteral es frecuente =~
cvando el uréter ha sido insertado en la vejiga sin -
un ténel. El reflujo cuando se asccia con infeccidn -
puede determinar upna lesidn imporiante del rindn tras
plantado; también pueden aparecer célculos.

Mbsculo-esqueléticas: es una combinacidn de las alte-
raciones producidas por la osteodistrofia renal de la
insuficiencia rewnal crdéuvica y las alteraciones osteo-
pordticas provocadas por los corticosteroides. Pueden
observarse alteraciones dseas en casi el 50% de los -
pacientes trasplantados, a largo plazo. La necrosis =-
avascular es la m&s frecuvente y afecta a la articula-
cidn de la cadera. La artritis no infecciosa aguda, a
menudo de una sdla articulacién, se ve en alguna oca-
8idn en los pacientes cou trasplante, pero no se ha -
descubiertc ningura causa.

Oftdlmicas: el galucoma es una complicacidn temprana-

- cuando el pacisnte estd bajo dosis altas de corticos-

teroides; mientras que las cataratas pueden aparecer-
como complicacién tardla de la terapéutica corticos -

~ teroide.

8)

Miscelineas: se ha descrito la pancreatitis, a menudo
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fatal, pudiendo deberse a la terapéutica corticoste -~

roide, o quizéds a una infeccidn. lLa perforacidn o la-—
hemorragia de uuna &lcera péptica -aumenta la mortali -
dad de los pacientes trasplantados. Ta trombosis veno
sa profunda puede aparecer en cualquier momento, pero
algunas veces se presenta como una complicacidn tar -
dia. Se piensa que la hemoglobina alta es un factor -
que la predispoune. 1La hepatitis puede ser virica o -
tdxica debida a la azatioprina, la cual puede susti -
tuirse por ciclofosfamida."

Si el trasplante falla, la decepcidn del paciente serd tan-
intensa que puede encontrar dificil el seguir luchandoky hé
cer frente a la perspectiva de recorrer todo el pfoceso una
segunda véz.

1.11 COMPLICACIONES DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

A) Complicaciones cardiovasculares:

1) Hipertensidn: é&sta puede deberse a retencidn de sal y

agua, 0 puede exXistir gin ésta retencidn debido al -
‘proceso desencadenante de la insuficiencia renal crd-
nica,

En el primer caso de hiperteunsién, ésta es controlada
con la eliminpnacidn de la sobrecarga de agua y sodio,-
a través de la dieta, diuréticos, aungue éstos pueden
producir contraccién del voldmen y disminucidn del -
riego renal, por lo que deberd tenerse cuidado ¥y los-

(94) IBIDEM. pp. 645-646.
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diuréticos de ahorro de potasio deberdn evitarse; y -
hemodidlisis.

. Bn el segundo caso el rindn estd actuando como drgano-
vasopresor debido a la enfermedad etioldgica que ha -~
producido la insuficiencia rewnal. Estos pacieutes re -
guieren la nefrectomia bilateral, con la cual pueden =
suceder tres cosas:s

a) "Que la presiodn arterial se normalice sio trastor
nos por parte del paciente.

b) Que la presidn arterial contintie elevada, para des
cender con la hemodidlisis.

“¢) Que se ?roduzca una brusca e intewsa hipoten’ -
sidén." 95)

Una hipertensidn prolongada produce engrosamiento de -
la capa media, fragmentacidn de las fibras eldsticas,-
engrosamiento de la intima y obliteracidn de la luz en
algunas zonas.

El tratamiento rapido y eficaz de la hipertensidn, evi
ta la lesidn vascular dentro del rinén preservando con
ello la funcidn renal. Los diuréticos del fasa" como -
furosemida y &cido etacrinico, pueden solucionar la re
tencidn de sodio y potasio.

2) Cardiopatia isquémica:"debida a une arteriosclerosis -

(S5) Rotellar, BE. OP CIT. pp. 153.
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acelerada.

3) Pericarditis urémica: suele ser reflejo de uremia sig
nificativa.

a) Sintomas generales:
1) Fiebre y escalofrios.

2) Dolor tor&cice enm uno a dos teréios de los pgr—
cientes: ’

. A menudo se dice gue el dolor es posicional,-
y mejora al apoyarse hacia delante.

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

b) éignos:
1) Fiebre,
2) Frote pericdrdico &spero de tres componentes.
3) Arritmia generalmente auricular.
c) Hallazgos de laboratorio:
1) E1l electirocardiograma muestra cambios no especi
; ffcos; en ocasiones aparece elevacidn del seg -

mento ST ¥y depresidn del segmento FPR.

2) Ia radiografla tordcica puede mostrar datos de-~
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derrame pericdrdico, lc mismo gue el ecocardiogra

ma.
45 Derrane pgricérdicb: es debido a una hemorragia ha -
cia’el rericardio, causada por heparinizacidn excesi
va.
a) Sintomas:
~ . Declor o pesadez tordcicos no especificos.

. Disnea.

. Llieracidn del estado mental.

. Oliguria,
b) Sigros:

. Hipotensidn.

Aumento de la presidn en las venas yugulares -
con signo de Kussmaul.

Precordio quiéio con iuidos cardiacos lejanos.
Datos de insuficiencia del corazén derecho.

. ‘BEdema periférico y ascitis.

Matiiez a la percusidn ¥y ruidos respiratorios -

tubulares en la regidn interescapular, como con
secuanciz de la compresidn del tejido pulmonar-
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causada por un gran derrame pericardico poate -~
rior. ’

_El uso de dialisi peritoneal tal véz reduzca el tama-

no del derrame pericardicc; o1 uso de un catéter peri
cardico introducido por via percutdnea para drenaje -
de llquido pericardico y para administracidun de un eg
ternide no absorbible (triamcinolona), puede ser un -
tratamiento eficaz." )

B) Complicaciones neuroldgicas:

1) Accidente vascular cerebral: &sta ccmplicacidn consti

2)

tuye de 1 al 20% de causas de muerte en los urémicos=-
hemodializados cuya edad media est2 comprendida entre
40 y 45 abos de edad; el indice de mortalidad por é&s-
ta causa es de 31¥% en los hemodializados de menoa de-

‘50 apos; y de 27% en los de mas de 50 anos.

Ia prevencidn de los accidentes cerebrovasculares im-
plica un tratamiento activo de la hiperteusidn arte -
rial y de las alteraciones metabdlicas asociadas.

En los pacientes poliquisticos, el accidente wvascular
cerebral del tipo hemorragia meningea o cerebromenip-
gea pueden resultar de la ruptura de un aneurisma de-
una arteria cerebral. '

Convulsiones: pueden estar asocliadas 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.-
%) Neuropatla periférica: ya se describio anteriormente.

4) Edema cerebral: descrita anteriormente.

Complicaciones dseag: "existen tres tipos de lesiones -~

bdseas:

1) Osteomalacia: es un estado de mineralizacido inadecua
da del tejido osteoide normal.

2) 9steltis fibrosa: cousiste en una resorcidn osteoclids

tica del hueso y su sustitucidn por tejido fibroso el
cual no posees ninguna de las propiedades afines al -~
caleio del +tejido ostecide.

3) Osteosclerosis: hay un aumeuto de la densidad dsea en
los cuerpgs vertebrales y huesos de la cara y del cri

neo."

Iz combipnacidn de hiperparatiroidismec y alteracidn del -
metabolismo de la vitamina D, produce enfermedad ésea -
(osteodistrofia renal). En los ninos se caracteriza por-
trastornbs del crecimiento y dolor dseo.

izidosis metakdlica:.la reduccidu progresiva de las re -
servas de amortiguadores del cuerpoc y su incapacidad pa-
ra excretar A4cidos titulables conduce a la acidosis pro-

gresiva, la cual se caracteriza por reduccidn del bicar-

(¢7) Solomén Papper. OP CIT. pp. 85.
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honato sérico y vna hiperventilacidu compensadora. Tas -
nduseas, vémitos, sed, y falta de aire son sintomas de -
acidoais.

Puede tratarse cor administracién de bicarbonato no exce
diendo 1los 15meq/lt, ya que puede producrise tetania hi-
pbcalcémica, o unz retencidu excesiva de sodio con edema
Pulmonar resultante.

Trastornos hematoldgicos:

1) Avemia: causada por eritropoyesis trastornada, hemdll

sis, alteraciones de la coagulacidn y por deficiencia
de hierro.

Estas causas ya fueron descritas anteriormente.

‘Cuando hay alteracidn en la coagulacidn, la didlisis-

deberd ser peritonaal preferentemente, para evitar -
complicar la situacidn de coagulacidn alterada sumi -
vistrando heparina, aunque sea en forma de hepariniza
cidn regional. Esto se harid hasta gque se normalicen -
los trastornos plaquetarios.

F) Complicaciones pulmonares:

1) Bdema pvlmonar agudo: causado por sobrecarga de iiqu£

do y por insuficiencia cardiaca congestiva.

Eo é¢sta complicacidn sdblo se introduce uvn litro de -
dializadc en la di&lisis peritoneal, manteniéndose PO
coa minutos dentro de la cavidad peritoneal. Esto se-
lleva a cabo porgque los dos litros de dializado ele -



G) Hipocalceniz @

H)

célula que son sustituldos

1€0

van el diafragma cvomprometierdo aby mées la limita
cidn del canpo pulmonar 4til ya muy dismivuido.

la hipocalcemia se debe
renales para reabsorver
deficiencia de caleio ~

¢ hiperfosforamia:
a la incapacidad de los tdbulos
calcio. Los signos tempranos de
son entumecimientc y hormigueo en las puntas de los de-
dos de las mancs y los pies,la nariz y las orejas. Esto
pueds progresar haata aparecer signhes de tetania, gue -
varian desde ligero espasmc muscular hasta convulsio -
nes. Bl aumentc de fdsforc en sangre se debe a la dismi
nucidén del indice de filtracidn glomeruvlar, por lo que—~
disminuye la excrecidn de fésforo por orina. La hemodlad
lisis puede corregir la hiperfosfatemiz y la hipocalce-
mia; ademds de ls administracidn de fijadores de fosfa-

t<c como el hidréxide de aluminio.

Hiperpotasemia: el aumento de potasio se debe a upa dig
minucidn en su excrecidn, la cual es causada por la re-

ducecidn del iwpdice del filtrado glomerular.

Esta retencidn produce cambios mentales (confusidn, le-
targia), adormecimiento de las extremidades, insuficien
cia cardiaca, edema pulmogar y aumento de la motilidad~
gastrointestinal (con cdlicos abdominales y diarrea). -

La hemodidlisis mejora la hiperpotasemia por los movi =
mientos del potasio debidos a la correccidn de la acido
sis gue ésta diilisis produce, Hay que recordar qgue du-—
rante la didlisis se produce la correccidn del estado -
aciddtico e incluso un ligero grado de alcalosis, ésto-

motiva una salida de iones hidrégeno del interior de la
por iones potasio, 1o que -
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hace descender la hiperpotasemia.

La otra forma eun que la hemodi&lisis corrige la hiperpg-
tasemia es por intercambio con el bano de dialisis, en -
el que el potasio puede no encontrarse o estar presente-
et 1.5-2 meq/lt.

Hiponatremia: la hiponatremia puede ocurrir por una die-

ta pobre en sodio, por pérdida excesiva de sodio a tra -

vés del vémito, flebre, diarrea; y por el dano renal -

existente, gque impide la reabsorcidn normal de sodioc en-

los t%bulos revnales. La hiponatremia se caracteriza por-

debilidad muscular, calambres, espasmos, convulsiones y-

trastornos gastrointestinales como nduseas, vdémito, ano-

rexia y diarrea; también puede haber deshidratacidén, ya-=

2l mismo tiempoc hay pérdida de agua por los rinones, pa-

ra mantener la presidn osmética normal en los liguidos -

extracelulares. La hiponatremia y la deshidratacidn se -

corrigen con la adicidn de sodio en la dieta, y el aumen

to en la ingesta de liguidos; sin embargo, si el pacien-

te se somete a un iugreso elevado de sodio, pasa a un es

tado de balance positiveo de sodio (hipernatremia) rete =-

niendo azgua proporcionalmente, aumentando el volumen del

liquido'extracelular y elevindose la filtracidun glomeru-
lar. Esto incrementa la carga osmdtica por nefrona, has-

ta que la eliminacidn de sodio nuevamente corresponde al’
ingreso. Este unuevo equilibrio se logra a costa de un ay

mento de volimen de liquido extracelular, que puede mani

festarse en forma de edema periférico o pulmopar ¢ insu-
ficiencia cardiaca congestiva.

Productos nitrogenados: cuando la enfermedad progresa, -
aumenta la cantidad de productos del metabolismo como la
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urea, acido btrico, sulfatos y creatinina, retenidos en -
iz sawngre, ya que estd afectada la capacidad del rindn -
para excretarlos por orinaj; pueden producir cefalea, n&u
seas, confusidn mental, desorientacidn e irritabilidad -
del sistema nervioso. Puede corregirse con 1a reduccidn-
de las protelnas en la dieta, con la diAdlisis peritoneal
o ectracorpdrea. Algunos pacientes gque presentan diarrea
es debido a una colitis urémica.

=n algunas ocasiones puede producirse deplecidén de la vi
tamina "C" por medio de la dialisis o debido a res . -
triccidn de alimevntos ricos en potasio. Esta deplecidn -
puede producir aumento de tamanc de los gauglios submaxi
lares y axilares, aumento del tiempo de protrombina, he-

morragias perifoliculares ¥ una mayor seunsibilidad a las
infecclones. Para corregir ésta deplecidn pueden adminis
trarse suplementos de 4cido ascédrbico, ya sea en el bano
de didlisis ¢ por via oral; pero la dosificacién no debe
ser tan alta, ya que la via de su eliminacidn es el ri -

udn.

Hiperesplenismo: su etiologla es poco clara, perc se sos
pecha que se debe a exposicidn continwva a antigenos, a -
causa de transfusiones miéltiples, hemdlisis constante, -
infecciones frecuentes o presencia de hepatitis. Bpn la -
clinica se manifiesta por esplenomegalia, anemia, neutro
penis ¥y trombocitopenia. Puede tratarse por la adminig -
tracidn de andrdégenos, los cuales aumentan la produccidn

de eritropoyetina y en grado menor, incrementan la reg -

puesta a la eritropoyetina. También puede administrarse-
cloruro de cobalto que estimula la produccidn de eritro-
poyetina.
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M) Los trastornos gastrointestinales, el hiperparatiroidis-

mo y los cambios en las glandulas sexuales ya fueron des
critos en el punto correspondiente.

1.12 PRONOSTICO.

Si se elimina rapidamente la causa primaria de la insufi ~
ciencia rewmal, é&sta es reversible en un 80% de tales pacieg‘
tes; de lo contrario, progresan hasta el deterioro de la ne
frona afectando a los glomérulos ¢ a los thburvlos, o a todos
ellos dando por resultado insuficiencia renal aguda, la -
cual puede evolucionar hasta la insuficiencia rewnal crdnica
¥y posteriormente a la muerte.

"La evolucidn depende de la naturaleza del trastornc subya--
cente y de las complicaciones coincidentes. Estas bltimas -
pueden causar reducciones agudas d2 la funcidén renal que -
son reversibles con terapéutica. De todos modos, la progre-
sidén de la enfermedad renal crdnica subyacente generalmente
no es susceptible de tratamiento especlfico y la cliguria,-
la hipercaliemia progresiva ¥y la pericarditis sown muchas ve
ces manifestaciones de un estado preterminal. Incluso en és
tas situaciones, no obstante, la didlisis y el trasplante -
‘puedeén mejorar el prdnéstico."'(gs)

Ia enfermedad revnal crénica en la ninez a menudo es Drogre-
siva y finalmente fatal. Sin embargo, las tasas conforme -
progresa la enfermedad reunal son muy variables y dificiles-
de predecir. La anemia iuntratable y la hipertensidn son sig
nos pésimos como tambid&n lo son los cambios permanentes de-

(98) Merck, Sharp. OP CIT. pp. 767.
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electrdlitos y los sintomas neurolégices, En términos gene-
rales, s= aconseja continuar el tratemiento médico hasta -~
gue algunos de éstos signos desfaveraivles apareczca, antes ~

-

de decidirse a llevar a cabo &2 trasplacte reval.

En cuanto al trasplante renal, Xa supervivepcia de pacien -
tes depende de una completa supresidn de los procesos de re
chazo, asi como el evitar complicaciones tales como el desa
rrolle de una glomérulonefritis tardis ewn el rindn injerta-
dc.

"Conforme mejoran las técnicas de tipificacidn y las de in-
munocdepresidu se reduce el pumero de pacientes que padecen-
un rechazo incountrolable. Por loc que puede esperarse una su
pervivencia duradera en la mayor parte de los recesptores de
trasplante respal.

La preocupacidan por aumentar éstas facilidades uo debe ha -
cer olvidar la misidwn de mejorar las técnicas pare la pre -
vencién y tratamiento precoz de las evnfermedades, para evi-
tar gue el paciente llegue a la insuficieucia renszi crénpi -

ca.m" 99)

(99) uldall, Robert. QP CIT. pp. 202.
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1.13 HISTORTA NATURAL DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

Concepto: la insuficiencia renal crdnica es una grave inca-
pacidad de los rinenes para efectuar las funcio -
ves normales necesarias para mantener el equili -
brio de liguidos y electrdlitos y eliminar del =~
cuerpo los productos metabdlicos finales.

Factores del agente:
Bioldgico:

a) Tofecciones tales como: pielonefritis crdénica, -
pielonefritis tuberculosa, glomérulonefritis -
crdnica debida a estreptococo; e infecciones -
de vias urinarias bajas.

b) Metabdlicas: diabetes mellitus, acidosis tubu-
lar renal, gota, alcalosis, hipervitaminosis D,

¢) Vasculares: hipertensidn maligua o esencial, -
choque, coagulacidn diseminada, trombeesis de -
las arterias reunales, insuficiencia cardiaca,-
endocarditis bacteriana subaguda, cardiopatia-
reumdatica.

d) Eufermedades de la coldgena: lupus eritematoso
geveralizado. ’

‘e) Hematoldgicos: bransfusiones con sangre incom-
patible.
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Congénitos: rindn en herradura ectépico, nefri
tis congénita, enfermedad poliquistica, rindn-
déplice.

Obstructivos: eatenosis uretral, valvulas ure-
trales, obstruccidn de cuello vesical, vejiga—-
neurdgena, calculos renales, agrandamisnto -

prostitico producido por un adenoma.

Locales: hipoplasia reval,hidronefrosis y fi -
brosis retroperitoneal.

Hepaticas: cirrosis hepdtica.

Otras: embaraszso.

Traumatismos.

Intoxicacidn por: barbitéricos, zontibidticos -
nefrotdxicos, bicloruro de mercurio, tetraclo~
ruro de carbono, consumo excesivo de analgési-
cos, por plomo, cadmio, sales de oro, medica -
mentos hipotensores(alfa-metildopa).

huésped:
Herencia: rinones poliqulsticos,

Grupo é&itnico: en todas las razas. Algunos autg
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res mencionan la amiloidosis renal ewn pacien -
tes originarios de palses mediterrdneos; la ng
fropatia endémica de los Balcanes; y la enfer-

"medad de cdlulas falciformes entre la pobla -

a)

ve')

)

B)
h)
Factores del

a)

cidén negra.

Edad ¥y sexo: en ampoos sexos, pexro afecta més a
la mujer que al hembre. Se presenta en cual -
quier década de la vida.

Habitos ¥ costumbres: automedicacidn; ingestah'
excesiva de grasas ¥y carbohidratos.

Qcupacidu;: en pacientes que estan expuestos a-
intoxicaciones quimicas por mercurio, plomo, -
cadmio; ¥ en trabajadores agricolas. Sin embar
go, puede darse en cualquier ocupacidn laboral
del individuo.

Betado previo de sa2lud: como infecciones de -
vias urinarias, o padecimientos inmunoldgicos-
como el lupus eritematoso.

Nivel socicecondmico y cultural bajo.
Hacinamiento y falta de higiene.

ambiente:

Figico: climas secos o cdlidos; lugares doude~

el agua tiene un alto countenido en males. Fal-
ta de seguridad industrial.
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11 HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.

2.1 DATOS DE IDENTIFICACION.

Nombre: S.M.F.D.

Edad: A5 apos.

Sexo: Masculino,

Servicio: Terapia Intensiva.

Nim. Cama: 6. .

Fecha de ingreso: 23-Mayo-87.

Estado civil: Casado.

Lugar de origen: México D,F.

Tugar de residencia: México D,F, S

Domicilio: Castilla 75 Colonia Azcapotzalco.

Escolaridad: Primaria completa.

Ocupacidn: Cbrero. s

Religidn: Catdlica. . . o

Persona responsable: Margarita Barrera de De Santiago (su -
esposa). . ‘ ' ‘ '

Qcupacidn: Fogar. v o

Domicilio: Castilla 75 Colonia Azcapotzalco.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES.

Abuelc paternc hipertenso, madre ;jhérmanaypbesas, tia ma -
“terna diabética, tlo paterno fimado por cadcer,prostético,—

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOTOGICOS.

Proviene de un medio sociocecondmico medioFbajo, habita en -~
casa rentada de construccidn de concreto y lamina, con 4 ha
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bitaciones, dos de las cuales son dormitorios en dondeidueg'
men dos personas en uno de ellos y 3 en el otro; tiene bhgf
na iluminacidn y ventilacidn, habeotos higiénico-dietéticos~
deficientes, cuenta con agua intradomiciliaria, luz eléctri
.ea, drebaje, teléfono piblico y regular medio de tramsporte.

ANTEéEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

) Reflrlé haber padecide enfermedades exantematﬁcas de la inp-
fancla, cuadros diarreicos y respiratorios esporédlcos. Cua
dros inieccmosos de vias urinarias bajas desde los 11 anos-—
de edad, glomérulonefritis aguda a los 22 aios y crénica a-—
los 30 admos. Tabaguismo y alcohclismo negados. Hiega antece
‘dentes alérgicos, fimlcos, luéticos, quirtrgicos y transfu-
sionales. '

PADECIMIENTO ACTUAL.

Acudié'al servicio de urgencias por presentar oliguria,kfgf
-tiga, 'adinamia, edema periférico predominando en pérpados,~
manos' ¥y miembros inferiores; ahl mismo se le detectd aumen-
to de la tensidn arterial (170/110) por lo que le adminis -
traron furoéemida I.v. (ignoro la dosis), siendc necesaria-
su hospitalizacidn para control de la pres;én AruerLal y -
'apllcaclén ‘de di&lisis perltoneal

INTERROGATORIO.POR APARATOS Y :SISTEMAS.
sistema nervioso: cefalea ocasional.

Aparato respiratorio: aumento. en la frecuencia e intensidad
regpiratoria. ’



Aparato

Aparato
Aparato
Sistema
Sistema

Sistema

2.2

Habitus

Cabeza:

Cara:

170
cardiovascular: Hipertensidn arterial (170/110) -
diagnosticada.
digestivo: Caries dental.

urinario: oliguria.

endécrino: sin compromiso.

»

misculo-esquelético: debilidad y fatiga.

inmuncldégico: sin datos patoldgicos.

EXPLORACION FISICA.

exterior: Sexo- masculino. BEdad- aparente igual a -
la cronoldgica (45 auos). Biotipo- endome
somérfico. Fécies- ho caracteristica. Ac~
titud a) somdtica— libremente escogida, -~
b) psocoldégica- adaptada. BEstado socioeco
némico y cultural- medio-bajo.

craneo normocéfalo, sin hubdimientos ni exostosis,—
peloc canoso delgado y escaso, frente amplia.

edema bipalpebral, conjuntivas de buena coloracidun,

. pupilas centrales, redoundas, simétricas y normore -

fléxicas, naripas permeables, nariz con tabique cen
tral nc desplazable, boca con caries dental, mucosa
oral bien hidratada, faringe hiperémica; cuellc sin
adenomegalias ni datos de iogurgitacidu yugular; co
loracién marrdn de tegumentos.
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Térax: TForma y voltmen normales, movimientos de amplexidn-
¥y amplexacidn aumentados, campos pulmonares hiper -
ventilados, nc se escuchan estertores, el area car-
diaca con ruidos ritmicos de buen tono, sin soplos.

Abdomen :abdomen blando depresible, Sin visceromegalias, rui
dos peristalticos presentes, herida longitudinal de
aproximadamente 3 cm en la linea media (a una terce
ra parte) que va desde la cicatriz umbilical a la -
sinfisis pébica, con catéter peritoneal.

Miembros superiores: edema localizadc en las manos; venocli
31z en miembre zupericr izquierdo con solucidn glu-
cogada al 5% 250 ml para 12 horas. BEscarcha urémica.

Miembros inferiores: edema maleolar, con signo de Godete pc
sitivo; escarcha urémica.

Genitzles: pelo pubiano de carascteristicas normaies, pene -
gin circunscicidu.

El paciente estd couoscievte, ubicado en sus tres esferas -
‘(tiempo, persovna y espacio), tieue buena respuesta a estimy
los; presenta frecuencia cardiaca de 78x’ y temperatura de-
36.5°c (ambos dentro de los limites normales); ro asi la -
frecuencia regpiratoria que es de 25x’ ¥ 1la presién'artg -
rial que es de 180/130.

Somatometria: peso 58Kg, talla 1.56 cms,
ASPECTO EMOCIONAL.

El paciehte presiente que va a morir por lo que presenta an
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gustia y miedo; respuestas légicas de tode individuc cuvan-
do se enfrenta a la posibilidad de morir.

Ademds le preocupa el dejar cesamparada a su familia, ya -

gue ¢l es el Unico sostén econdmico en su casa; esta cons-

ciente de gque el tratamiento que estd llevando es paliati-—

vo, de que necesita ser hemodializado para poaterioremnte-—

recibir un trasplante renal. Sin embargo ésta terapdutica-

tisne un alto coste y los medios econdmicos del paciente — -
nc le vermiten hacer uso de ella. Este =s otrc factor que-

contribuye a la angustia del paciente, va gque sabe que con.
la di&lisis peritoneal pno se logrard su total recuperacidno

v ave Forzosamente réquiere de la hemodidliziz para mantag-

ner la homeostdésis orgirica y asl tener la posibilidad de-

recibir un trasplante renal y la esperanza de seguir vivien
do.

SINTOMAS GENERAILES.

cefelea, adinamia, astenia, dépresién; angustiz y temor. -
DIAGNOSTICO MEDICO.

Tusuficiencia renal crdéuica (INC).

TEMPEMIGA EMPLEADA.

~ Furosemid 80 mg I.V. ¢/12 horas.

- Aidomet 500 mg V.0. c/8 horaé.

- Dieta hlposédlca e hlpoprotelca de 2200 calorlas Yy 29 gr
de proteinas por dia.
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PROBLEMATICA PSICOLOGICA

Limitacidn ‘ Perdida del Pfoblemas econgd

‘fisica. deseo de viv micos.
@g&,!yk}i/plﬁ,ﬁ/;moblemas familia

res.

MIEDO A I.A MUERTE

FUENTE: Alec Cooper. et al. Depresidn.
Lekeside Laboratories. México
1970. pp. 33~34.

. 'DESCRIPCION: Cuando el individuo y la
Tl esencié misma de su perso
nalidad, estd en peligro
de devaluarse, o bien a en
frentarse a la posibilidad
de morir, el enfermo pone
en Juego mecanismos espe
_ciales e inconscientes de
defensa como: depresién.
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- Reduccidn de liguidos por via oral y via parentefal.

-~ Gluconato de calcio 1 gr I.V. c/8 horas.

- Reduccidn de potasio en los alimendtos.

-~ Gel de hidréxido de aluminio sin magresio 2 gr v.0. c/6 —

horas.

- Rocatrol (vitamina D) 40 gr V.0. c/6 horas.

- Di&lisis peritoneal 2 litros “de dlallzado en unea hora (1n7

termitente) por 48 horas.

EXAMENES DE LABCRATORTO.

Cifras
Pipo Normales Del paciente Observaciones
Quimica san
gulpea.
- Potasio 3.5-5.0 7.5 meq/1. El potasio sé
meg/1. : rico estd muy
elevado. (hi-
perpotasemla)
‘- galcio '8.5-10.5 6mg/100m1. ‘Hay hipocalcg
mg/100ml. mia marcada.
- Fésforo 2.5-4.5 " 6.3mg/100ml. Hay una hiper
mg/100ml. fosfatemia.
- Sodio 135145 160meq /1. Existe una re
meq/1. teucidn grave
de sodio.
-~ Creati 0.7-1.4 4.3mg/100ml. Ta filtracidn
nina ‘mg/100ml. glomerular es

t4 muy reduc1
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Cifras

Tipo Normales Del paciente Observaciones

da.
- Acido 2:5-8.0 10.2mg/100ml. El paciente -
trico mg/100m1, esta presepn -~
tando uwna ure
mia excesiva,

Biometria
hemética.

- ErltrOCL 4.600 000 3.100 00O Disminucidn -
tos a 6.200 000 céls., por de la eritro~
céls,.por ml3. poyesis. Pre-
. ml3, gencia de ane

mia.
Filtrado T78.4-126.5 7.3m1/min El1l filtradoc -
glomeru ml/min. (riuéu de glomerular es
lar. recho). muy deficien-
4. 8ml/m1n te, siendo Tl
(rindn iz rinén izquier
qulerdo) do el md&s da~

tado.

EXAMENES DE GABINETE.

Tipo

~ Cifras

_Normales

Del paciente

Observaciones

- PH

7

5

El pH urina -
rio del pa” -
ciente indica
que estd pre-
sentando una-
acidosis meta
bdlica.
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PROBLEMAS DETECTADOS.
Reales - e » Potencizles.
Insuficiencia renal crénica. Ulceras de -

dectbito.
. Reduccidn del ntmero de ng

fronas funcionantes. ) v' L _ Inéuficieg -
. R cia cardiaca
.. Disminucidrn del filtrado S congestiva.
glomerular. ) ;
’ Edema pulmo-
. Oliguria. - - nar.
. Aburia. ’ : _ , Peritonitis.
‘Acidosis metabdlica. -  3 ?:”k\. L Hemorragia.

Hipertensidu arterial. S R
Edema periférico.

‘Desequilibrio electrolitico.

‘Anemia.

Depresidn.

Angustié.

Temor.
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2.5 DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA.

Paciente del sexo masculino de 45 apos de edad, con edad -
aparente igual a la cronoldgica, ublcado en sus tres esfe =
‘ras (tiempo, persona y espacio), proveuiente de un medio so
ciocecondmico medio-bajo, con habitos higiénico-~dietéticos -~
deficientes, que presenta oliguria, aumento de la presidn -
rarterial, edema bipalpebral, color marrdén de tegumentos, es
carcha urémica, caries dental, aumento en la frecuencia e =
‘iutensidad respiratoria, acidosis metabdlica, anemia, abdo-
men con pequéﬁa herida en la linea media entre la cicatriz-
.umbilical y la slnfisis pGbica, y catéter peritoneal; veno-
clisis en miembro superior’izquierdo con solucidn glucosada
lal 5% 250 m} para 12 horaé; edema en ambas manos, cateteris
mo vesical permanevte, edema bimaleolar; y desequilibrio -
'electrolitico. En cuanto al aspecto psicolédgico, presenta -
periodos de depresidn, angustia y miedo, por su estancia en

~ . el hospital y porque presiente gue va a mcrir, por lo que -

le preocupa dejar desamparada a su familia ya que €&l es el=-
Yvico sostén econdmico en su casa. ‘
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111l PLAN DE ATENCION DE ENFERMERTA.

IDENTIFICACION DEL PACIENTE:

Nombre: De Santiago Montes Fabian.

Edad : 45 anos.

Sexo: Masculino.

Lugar de procedencia: México, D.F.

Lugar de residencia: México, D.F.

Servicio: Terapia intensivsa.

Nhm. de camaz: 6.

Fecha de ingreso: 23-Mayo-87. i
Diagnéstico médico: Insuficiencia renal créunica.

OBJETIVOS:

- Proporciopar cuidados de Enfermeria especificos al pacien
te con insuficienciza renal crénica, para evitar complica-
ciones.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA:

Paciente del sexo masculiuo de 45 anos de edad, con edad -
aparente -igual a.la cronoldgica, ubicado en sus tres esfe -
ras (tiempo, perscnz y espacio), proveniente dé uun medio sgi
cioecondmico medio-baje, con hAdbitos higiénico—-dietéticos -
deficientes, que presenta oliguria, sumento de la presidn —
arterial, edema bipalpebral, color marrdn de tegumentos, eg
carcha urémica, caries dental, aumento en la frecueucia e -
intensidad respiratoria, acidosis metabdlica, anemia, abdg—
men con pequejng herida en la linea media entre la cicatriz-
umbilical y la slinfisis phbica, y catéter peritoneal; veno-
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clisia en miembro-superior izguierdo con solucidn glucosada
al 5% 250 ml para 12 horas; edema en ambas manos, cateteris
mo vesical permanente, edema bimaleolar; y desequilibrio -
electrolitico. En cwanto al aspecto psicoldégico, presenta —
periodos de depresidn, angustia y miedo, por suv estancia en
el hospital y porque presiente gue va a morir, por lo que -
le preoccupa dejar desamparada a su familia ya que &l es el-
tnico sostén econdmico en su casa.

PRORLEMA:
Iusuficiencia renal crdunica.
MAWIFESTACION DEL PROBLEMA:

" Reteuncidn de productos finales del metabolismc (urea, écido
trizo y creatinina), en el plasma.

 ;FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Se encuentran aumentadas las cifras de urea, acido 4rico ¥
creatinina en el plasma, sdlamente cuando el 50-75% de las
nefronas funcionales hag sido destruidas.

- EL aumento de urea y &acido d4rico dependen del aporte protei
co en la alimentacidr, resultado del catabolismo de las pro
teinas ingeridas y de la disminucidn de la fuwcidn renal. -

La ‘creatinina procede de la deshidrogenacidn del fosfato de
creatina muscular, por lo que las cifras sangulneas varian-
proporcionalmente a la masa musculai del paciente; siendo ~
independiente de la ingestidn proteica.
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ACCICN DE ENFERMERIA:

Proporcionar una dieta hipoproteica (29 gr/dia) e hipércalg
rica (2200 cals).

PUNDAMENTACION CIENTIFICA:

la reduccién de la ingestidén proteica consigue una disminu-
cién de la urea sanguiwrea, hacievdo a menudo que el pacien-
te se sienta mejor disminuyeundo las vnduseas, el vémite, el- -
hipo ¥y el mal sabor de boca. El tipo de proteinas .deberad - -
ser de ug alto valor bioldgico, para proporciopar lcs ami -
nodcidos escenciesles, los cuvales ayudan a incrementar la -
utilizacidn del nitrédgeno ureico para formar aminodcidos no
esenciales disminuyendo ami las cifras de urea sangulpea. —

Ura dieta rica en calorlas previene que se desintegren para
combustible, fuentes de protelmas del cuerpo como las -de -
los mtsculos y el higado.

ACCION DE ENFERMERIA:

Labor de convencimiento acerca de los beveficios de ingerir
ésta dieta. . A -

PUNDAMENTACION CIENTIFICA: '

Ias caracteristicas organolépticas de los alimentos éstimg
lan =] apetito de tods individuo. Una dieta sin sal es una
comicda insipida. '

os paci=zntes con insuficieuncia renal crdnica enfrevtan -
grandes problemas orgdnicos, que pueden agravarse si no se-
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restringen ¢l sodio, el pcotasio y las proteinas de la dieta;
por consiguiente el paciente puede empezar a retener sodio-
¥y 2gua (egravandose més si no se restringe el sodio) presen
tando asl insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmo -
nar agudo; el paciente puede presentar paro cardiaco o fi -
brilacidn auricular si no se restriuge oL potasio; ademas -
pueden aparecer complicaciones neuroldgicas por el aumento-
de urea en sangre. -

ACCION DE ENFERMERIA:

Toma de muestras sangulneas, para la depuracidn o aclara -
miento de urea y creatinina. '

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Las coucentraciones plasmdticas de uresa y creatinina son -
utilizadas clinicamente como lndices de la filtracién glome
rular. N -
Como lz accidn mas importante de los rinones es dapufér el-
plasma de sustancias innecesarias, unco de los mejores méto-
dos para valorar la funcidn renal globtal es medir la depura
_cidn de é&stas sustancias.

 MANIFESTACION DEIL PROBLEMA:

Cliguria.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Se produce oliguria como resultado de una intensidad de fil
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tracidén glomerular, é&sto a su véz, producto de la reduccidn-
del nbmero de uwefronas funcionantes.

ACCION DE ENFERMERIA:
Control de liquidos y electrdlitos.
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Fl equilibrio del liquida corporal depende de la ingestidn ¥y
eliminacidn de llquidos. Una regla cardinal es que el ingrgr
s0 debe ser igual a la eliminacidén para que el equilibrio de
liguidos se couserve.

Los rinones representan la fnica via de excrecidn del agua -
que se puede adaptar a las necesidades metabdlicas del orga-
nismo puesto que las pérdidas insensibles ' de agua por los -
pulmones y la piel son fijas. En el agua corporal se encuen-
tran determivnados solutos, entre ellos los electrdlitos. ILas
diferencias anormales epntre el ingreso y el egreso de agua y
electrélitos causan desequilibrios del liquido corporal.

Se dice que el agua''sigue! a los solutos, ya que cuando é&s -~
tos se encuentran en mayor couceutracidn de up lado de la -
membrana, y pocas moléculas de agua del mismo lado; del otro
lado de la membrana habri meunor concentracidn de solutos y -
mayor concentracidu de agua, por lo que é&sta se difundird -
por désmosis al otro lado de la membrana. Esto estd condicio-
nado por la disminucidn en el nlmero de nefronas y del fil -
tradoe glomerular.

Al haber oliguria, el escaso filtrado glomerular es casi to-
talmente reabsorvido en el tdbulo, aumentando asi la concep-
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" tracidn de electrédlitos, especialmente del sodio; é&sto pro-
voca un incremento de agua en el espacio extracelular produ
ciendo una sobrecarga liquida o hipervolemia.

 Los regigtros exactos de ingresos y egresos, ayudan a valo-
. rar el egtado del balance liguido ¥ electrolitico, ademés -
de valorar el porcentaje de nefronas danadas eun el paciente
con insuficiencia renal crdénica.

ACCION DE ENFERMERIA:

Ministracidn de diuréticos, furosemid 80 mg. I.V. 0/12 hrs.
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

El furosemid es una sulfonamida gue actha sobre el asa de -
Henle. Bl furosemid actda para bloguear la reabsorcidn de -
sodio en toda la lovgitud de la porcidn gruesa de la rama -
. ascendente del asa de Henle, produciéndose un gran voldéimen-—
de orina isotdnica. El comienzo de la diuresis y la dilata-
cidn arteriolar y venosa es ripido. )
ACCION DE ENFERMERIA:

Iﬁstalacién de sonda Foley.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

" Ta instalacidn de sounda Foley favorece la cuantificacidn de

ligquidos. Un catéter urinario a permanencia proporciona ori
- na para determinaciones horarias de voldimen y densidad.
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MANIFESTACION DEL FPROBLEMA:
Hipertensidn arterial (190/140).
FUNDAMENTACION CTIENTIFICA:
Es la elevacidn de la presidu sangulnea sistdlica y/o dias-
télica. Cuando el paciente llega a una fase de oliguria ex-
trema, - el escasc filtrado glomerular (1 o 2 ml/min) es casi
totalmente absorbido en el thbulo y. el paciente retieve en-—
forma constante cierta cantidad de sodio y agua, y»como con

secuencia hay una sobrehidratacidn, produciendo asl, hiper-
tensidn arterial.

| ACCION DE ENFERMERIA:

Toma, registro y valoracidn de la presidn arteriazl cada me-
dia hora.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Cuando la tensién arterial estd elevada constantemente ?ugfr
de ocurrir un accidente vascular cerebral, insuficiencia -
..cardiaca congestiva, edema pulmonar y por ¥ltimo la mperfe,
ACCION DE ENFERMERIA:

. ProporXcionar él paciente una dieta hiposddica.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:-

El godio desempefa un importante papel eu mantener la pre -
s8idn osmbética de los liquidos extracelulares, que a su véz,
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influye en el voltmen y el movimiento del. agua corporal. Si
el sodio estd elevadc, habrd mayor concentracidn de agua -
corporal y ésto aumentard adu mds la presidén arterial.

ACCION DE ENFERMERTA:
Restriccidn de liguidos:
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Ia ingesta normal de .liguidos, en presencia de oliguria ég;
trema, aumenta la sobrecarga liquida agravando la hipertep-
" 3idn arterial existente en los pacientes con insuficiencia-
renal crdnica, y favoreciendo la presencia de insuficiencia
cardiaca ccngestivae o edema pulmonar.

ACCION DE ENFERMERTA:

Administracidn de alfametildopa (aldomet) 500 mg. V.0. c/8-
horas.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

La.metildopa es un hipotensor gque penetra al sistema unervio
so central ¥y ejerce efectos depresmores de conducta y simpi-
ticople jicos. La calda de la presidn sangulirea se explica -
probablemente por upa disminucidn del;gastb cardiaco y ura-
reduccidn en las resistencias vasculares generales. La me -—
tildopa es bien absorbida’despuéslde su administracién coral,
pero el inicio de su accidn se retarda 4-6 horas y de 1-2 -
horas. Es excretada .er la orina primordialmente, por lo que
la dosia no debe exceder de 2 gr al dla.
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ACCION DE ENFERMERIA:
Administracidn de furosemid 80 mg I.V. c/12 horas.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

El furosemid dismivnuye =21 tono del sistema vencsc y promue-—.
ve una pérdida renal de electrélitos coincidente com la diu
resis. El mecanismo por el cudl ¢éste medicamento causa dila
tacidn arteriolar en apariencia no es simplemente una pérdi
da de sodio o potasio, sino algin desplazamiento idnico igf
defirido en el méscule liso de los vasos sauogulpneos. Cuando
se dan concomitantemerte con medicamentes hipotenscores, el-
efecto es mds significativo. '

MANIFESTACION DEL PROBLEMA:
Edema periférico:;
FUNDAMENTACTON CIENTIFICA:

Edema es la acumulacidp de una cantidad excesiva de liqui -
dos en los espacios intersticiales local o generalmente. Si
ocurre de modo general, representa un equilibrio de liqui -~
des positivo, en el que el ingreso ha superado al gasto.

Er la insuficiencia renal, la disminucidén de la filtracién-
glomerular causé wna salida insuficiente de agﬁa. dando por
resultado un aumento de la misma en el compartimientoc in -~
tersticial, provocando ura presidn tisular positiva origi -
nando el edema. '
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ACCION DE ENFERMERTA:

Veundaje de miembros inferiores.

FUNDAVMZNTACION CIENTIFICA:.

El vendaje de miembros inferiores favorecz el retorno veno-
go. Siv embargo, en el paciente puede favorecer la presen -
cia de insuficiencia cardiaca congestiva y la produccidn -~
del edema pulmonar; o si ya estén presentes, las puede agra

var.
ACCION DE ENFERMERIA:

Elever los miembros inferiores.
FﬁNDAMENTACION CIENTIFICA:

Tiene la misma fuuncidn del vendaje, y se corre el mismo

riesgo.
MANIFESTACION DEL PROBLEMA:
Hiperpotasemia (7.5 mEq/1l).

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

La regvlacidn del potasio se‘altera cuando la oliguria se -
vuelve grave o la acidosis resulta promineunte. La hiperpota
gemia constituye uw signo de insuficiencia renal garve.

Ta cifra de potasio sérico de eleva con la acidosls cuando-
los Zcres hidrégeno se trasladan al interior de la célula y
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1los iones potasio se trasladan s su exterior.
ACCICN DE ENFERMERIA:
Restringir el potasio de la dieta.
FONDAMENTACION CIENTIFICA:
EL incremento en la councentracidn de potasio extracelular -
disminuye la excitabilidad y la velocidad de conduccidn del
mésculo cardiaco, produciendo arritmias cardiacas, fibrilg-
cidn ventricular y paro cardiaco an diastole,

ACCION DE ENFERMERIA:

Toma, regiastro y valoracidu de electrocardiograma.

FUNDAMNETACION CIENTOFITA:

31 electrocardiograma refleja conduccidn defectuosa bor on-
das T en pico de amplitud aumentada, parc auricular, ensan-
chamiento de QRS, complejos bifasicos QRS-T y, finalmente,-
fibrilacidn ventricular y parc cardiaco.

ACCION DE ENFERMERIA:

Admivistrar 50 ml de glucosa 21 50% por via I.V. con 30.U.I
de 80 J.I. de insulina cristalina de accidn rapida una véz-
por turno.

FUKDAMENTACION CIEJTIFICA:

Es30 disminuye la cifra plasmdtica de potasio por transfe -
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rencia retrdgrada de potasio al interior de las células.
MARIFESTACION DEL PROBLEMA:

Hipocalcemia. (6 mg/10C ml).
FUNDAMENTACION CIENTIEICA:

Debido a la reduccidn de la filtracidn glomerular y a la . -
disminucidn de la absorcidn intestinal de calcio, hay una -
pe¢rdida del mismo por ‘heces conduciendo a upn balaunce negatl
vo del calcio.

Ia vitamina D estimula la absorcidén del calcio intestinal,-

e interviene en larmovilizacidn del calcio del husso previa

nente formado. La vitamina D se metaboliza er el higado, -

transformandose en 25,hidroxicolecaliciferol, el cual es -

transportade hacia el rindén y transformado en 1,25 dihidroxi
colecalciferol, el cual es el metabclito activo de la vita-

mina D.

como los rinones se encuentran lesionados, scp incapaces de
producir el 1,25 dihidroxicolgcalciferol, por lo que dismi-
suye la absorcidn de calcio.

Tembién influye la dieta hipoproteica, ya que ésta suele -
ser pobre en calcio. La alta concestracién. de fosfate redy-
ce la absorcién de calcio. ' :

ACCION DE ENFERMERIA:

Administracién de ._uconate de calecio 1 gr. I.V. ¢/8 horas.
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

El calcio funciona como un idn esencial para muchas enzimas.
Es un constituyente de las mucoprotelumas y de los mucopolisa
caridos, y es esencilal para la coagulacidén de la sangre. E1
calcio, junto con otros cationes, ejerce un efecto importan
te sobre el potencial de la membrava celular y la permeabi-
lidad, efecto que se manifiesta en la funcidn neuromuascular.
La excitabilidad perviosa estd aumentada con.la concentra -
cidy elevada del calcio, ¥y prodﬁce tetania y convulsiones.-

ACCION DE ENFERMERIA:

Toma,registro y valoracidn de electrocardiograma.

'FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Ta concentracidn baja de calcio produce dismiuucién de la -

contractilidad del corazdun y alargamiento del intervalo Q-T

del ECG al prolougar el segmento S-T. ’
MANIFESTACION DEL FROBLEMA:

Hiperfosfatemia (6.3 mg/100 ml).

© PUNDAMENTACION CIENTIFICA:

" La disminucién progresiva del némero de nefropnas activas da

‘lugar a una disminucidén de la elimivacidn urinaria de fésfg

ro, ésto a su véz conduce al aumento de fésforo en saugre.-—

Existe una relacidn treclproca entre los..niveles de‘calcio y
féaforo en los liguidos extracelulares; una elevacidn de -
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uno, produce uwoa reduccidn en el otro.
ACCION DE ENFERMERIA:

Administracidn de gel de hidréxide de aluminio sin magnesio-
2 gr. Vv.0. ¢/6 hrs. ' ' )

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

El hidréxido de aluminio forma en el inteatino un precipifg
do de fosfatos de aluminio irreabsorbible que se pierde.por
heces, es decir fija el fosfato. Sin embargo se'puede'prodg
cir un balance negativo de féafofg, provocando un estado de
osteomalacia.

' MANIFESTACION DEL PROBLEMA:
Hiperparatiroidism¢.
FUNDAMENTACION CIENTIFICA: .

El aumento de fésforo en sangre estimula la secrecidn de la
hormona paratiroidea, lo cual disminyye la reabsdrcién.tubgv
lar del fésforo.‘lnipialmente la hormona paratiroidea cop -
serva los valores normales del fdsforo; sin embargo llega -
un momento que la eliminacidn es tan daja por la disming -
cién severa del filtrado glomerular, que el uivel de fésfo-
ro se eleva de forma continua provocando una produccidén de~
la hormona paratiroidea mas alta que al inicio.

Cuando 1}os niveles de calcio sérico disminuyen por debajo de -
10 mg/100ml, las glidndulas paratirpideas.segregan la hormona
peratirocidea, la cual aumenta la reabsorcidn de calcio en =~
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el intestino estimulando la produccidn de 1,25 dihidroxico=-
lecalciferol. '

ACCION DE ENFERMERIA:
Administracidn de vitamina D (rocatrol) 40 gr. v.0. ¢/6 hrs.
FUNDAMENTACTION CIENTIFICA:

Bl mecanismo por el cual la vitamina D provoca el transpor-
te de calcio no estd bien determinado, pero se pieunsa que -~
en el nécleo de las células intestinales se forma una Pro -—.
telpa receptora especifica (3~7S) que realiza el transporte
de calcio a través de la pared intestinal; pero para que se
forme dicha proteina hace falta la preeenéia de 1,25 dihi -
droxicolecalciferol. : k

MANIFESTACION DEL PROBLEMA:
Escarcha urémica en la piel.
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Ia urea es la sustancia mAds difusible del orgaunismo, por lo
que xuando se encuentra aumentada en la sangre ‘tiende a sa-
lir por cualquier coonducto excretorio. Sale por las glandu-
las sudoriparas y al evaporarse el agua del sudor, se preci
pita en la piel y se forma lo que se conoce como escarcha -
urémica. Los sitios en los que se localiza ésta alteracidn-
son aquellos donde la diaforesis es abundante.
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ACCION DE ENFERMERTA:
Bano de esponja.
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:
La piel es un conducto excretorio y tiene 3 tipos de glandu
las: glandulas sebiceas, sudoriparas y ceruminosas. Con el-
bano de esponja se elimina la secrecidn de ¢stas glandulas,
polvo, algunas bvacterias, y la escarcha urémica de la piel,
evitando asl su irritacidn.
MANIFESTACION DEL FROBLEMA:
Prurito.
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:
El prurito es una respuesta subjetiva a un estimulo quimico
mecinico, térmico o eléctrico- que actha scbre las fibras -
pnerviosas del Area subepidérmica. En la insuficiencia renal
crédnica el estimulo parece ser el depdsito de urea en la -

piel. -

ACCION IE ENFERMERIA: (la'misma que para la escarcha urémi-
ca).

MANIFESTACION DEL TROBLEMA:

Sabor metAlico en la boca.
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA:
La hidrélisis de la urea, hasta dar amoniaco em la cavidad-
bucal, es la causa del mal sabor de boca y el olor caracte-
ristico de la uremia.

ACCION DE ENFERMERTA:
Aseo bucal:

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:
E1l mantener las mucosas orales libres de restos de alimento -

y vémito, disminuyeun el riesgo de‘infeccién.'La inmovilidad
en la eavidad bucal aumenta su septicidad. El aseo bucal -

.o dismicuye el mal sabor de boca.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA:
. Védmito.
"FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Eo centro del control.del vémito estd localizado en el -bul-
bo raquideo. El estimulo de éste centro puede originar ano-
rexia, ndusea o vémito. E1l centro del vémito puede ser esti
“"mulado por impulsos que llegan de receptoies de las visce =~
ras, entre ellas se encuentran el estdmago, el corazdn, los
" ripnones; la irritacidu o preaidn sobre dichos receptores, -
estimulan el ceuntro del vémito.

En el acto de vomitar hay relajamiento‘de la porcidn supe =
rior .estomacal, segiido de ondas contrictiles enérgicas de-
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la porcidn inferior gdstrica, que cierra el esfinter pildri
co y evita que el contenido del estdmago pase al duodeno. -
Posteriormente se contraen el diafragma y los mé#sculos abdo
minales aumentando asi la presisn intrabdominal. Ei covteni
do de la porcién gastrica superior es forzado hacia arr;ba-
a través del eséfago ¥y hacia afuera por la boca.

Ia actividad afereote. que llega =zl -centro del vémito-se ori
'giua no s8lo en los ceuntros superiores y en las visceras, -
sino también en otro centro bulbar, la zona quimiorrecepto-
ra deaencadénante. Esta zona, situada en el suelo del cuarto
ventricwlo, es excitada por sustascias circulantes. Asi, en
la insuficiencia renal crdnica la uremia actha primerb 80 -

bre la zona quimiorreceptora desencadenante la cual, a su =
véz, estimula el centro del vdémito.

ACCION DE ENFERMERIA:
Proporcionar al paciente. uva dieta hipoproteica (29gr/dia).
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

La reduccidn de la ingestidn proteica cansigue una reduy -
ccidn de la cifra de urea sanguinea, ésto a su véz, disming
ye las niauseas, el hipo, el mal sabor de boca y el vémito.
ACCION DE ENFERMERTA:

Administracidn de cloropromacina 15 mg. I.M.. PRN.

FUNDAMENTACTION CTIENTIFICA:

No se ha conocido a fopndo el mecanismc de accidn de las fe-
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nctiacinas, aunque se piense que deprimen la zona subcorti-
cai del cerebro. De manera selectiva, iohiben 1la zona de gui

miscrrecsptores de "desencadenamiento", el tdlamo y la formz
cign reticular, e'interrumpen el paso de estimulos que lle-
gan a ésa zona ern su trayecto hacia la corteza.

3e absorvez en vias intestivales y se distribuyen ampliamep-
t2 ev todos los tejidos del cuerpo. Se metaboliza en el hi-
gadc por hidrdlisis, y conjugacidn con Aacido glucurdunico.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA :

Coior merréds en lz piel.

TURDANENTACION CIENTIFICA:

®s 21 resultado del actmulo de ciertas sustapcias pigmentgr
das lipocromas y carotenoides que normalmente se eliminan -.
por el rindn,. &stas sustancias son retenidas en la piel del

u»émice ¥ ahil sufren ur preoceso de perox1dac16n pasando su-
cslor del amarillo al marrdn.

AJCION DE EWPERMERIA:

Diilisis peritoneal (2 litres de dializado en 1 hora inﬁegf
mitente por 48 horas).

FUNDAMENTACTION CIERTIFIZA:

Cor la didlisis se busca conservar la vida y el bienestar -
dei: pacierte hastz que se ncrmalice la funcidu de sus riﬁgr

235.
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La.didlisis es la difusidén de las moléculas de soluto a tra
vés de una membrauna semipermeable, de la zZona de mayor con-
centracidn a la de menor concentracidn; cor el objets de -
eliminar los productos de desecho y ctras sustancias que en
ccndiciones normales se el._minan por el rindo.

PROBLEMA:
Hematoldgico.
. MANIFESTACION DEL PROBLEMA:

Anemia ¥y kematocrito de 30% producido por disminucidn de eri
trocitos, ésto a su véz, por reduccidn de la eritrcpoyetina.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

- La anemlia puede prasentarse_como consécuencié de una prg -
duccidn dificultada de erifrocitos, hemdlisis eritrocitaria,
pétrdidas hemdticas por trastornos en la ccagulacidn, utili-
zacidn alterada del hierrc y alteraciones er la afinidad de
la hemoglobina por el oxigeno.

Ia produccidn de los eritrocitus por la médula dsea estd re
gulada por la concentracildrn plasmdtica de la eritrcpcyetina,
la cual actha sobre una céliula-fuente precursora destinada-
a la produccidn de eritrocitos en la médula dsea. La eritro
poyetina incrementa el ritmo de divigidn de éstas células-
fuente, con el consiguiente aumento del rnéxero de células -
rcjas en desarrolio’ y del ritmc de la sintesis de hemoglobi
va 20 el interior de las misnes.
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ACCION DE ENFERMERIA:
Transfundir al paciente con paguete globular 250 ﬁl.‘
FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Las transfusiones ayudan a mantener el hematocritc por enci
ma de 25%. sin embargo, tiene un efecto temporal muy corto-
y ademds de que se corre el riesgo de una hepatitis, se pue’
de ifwpducir la formacidn de anticuerpos afectando asi un -
trasplante renal futuro. : )

PROBLEMA ;

Itetsbélico.

FAXITESTASION DEL PROBLEMA:
Acidosis metabdlica.
FUNDAMENTACION OIENTIFICA:

EY grado de acidosias plasmAtica depende de la produccidn de
hidrogeniones, de la capacidad recal para la reabsorcidn de
bicarbonato desde el filtrado'glomerular, de la acidifica -
cién de los amortiguadores urinarios, de la secrecién de -
amonizco en el liquido tubular, y de la pérdida de bicerbo-
natos por la orina. )

La sxcrecidn de iones hidrégenc no logra mantener el equi-
1ibrio con la carga Acida que requiere ser excretada. Esto
es por una reduccidn de la produccidn de amoniaco y por la
reduceidr del dcido titulable (en gran parte fosfatos) se-
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cundaria a la disminucidn del filtrado>glomeru1ar, con 1lo -~
que se dispone de menos amcrtiguadores para los iones hi -
drégenc secretados; de ésta manera la disfuncidn renal con-
duce a la acidosis metabdlica.

ACCION DE ENFERMERIA:

Didlisis peritoneal (2 litros de dializado en 1 hora inter-
mitente per 48 horas). :

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Cuando ge encuentra disminuida la capacidad de los rinones-
para éliminar las sustancias téxicas de la sangre y mante -
ner 81 eguilibrio de llquidos, electrdlitos y &cido base, -
puede usarse didlisis terapéutica por difusidn a través de-
una membrana semipermeable. Puede usarse 2l peritoneo del -
propio paciente (didlisis peritomeal), o una maquina gue -
tenga ura membrana semipermeable sintética, como el celofén
(hemodidlisis).

CUIDADOS DE ENFERMERIA PARA LA DIALISIS ?ERITQNEAL:
ACCICN TE ENFERMERTA:

Aseo de; catétér peritoneal.

.FUNDAMEKfACION CIENTIFICA:

Bl liguido dializador es un excelente medio ds cultivo para
los gérmenes opcrtunistas. ’
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ACCION DE ENFERMERIA:

Calentar el llguido dializador a la temperatura corporal ap
tes de introducirlo a la cavidad peritoneal.

FUNDAMENTACION CIBNTIFICA:

Los liquidos frios podrian produvcir hipotermia, la solucidn
calentada también causa dilatacidn de los vasos peritonea'-
les y por ende aumenta el Fujo -de sangre, en consecuencia,
hay‘un mejor eguilibrio. . : »

ACCION DE ENFERMERTA:

Toma, registro y valoracidn de los signos vitales, antes y-
después del procedimiento cada 30.minutos.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Si hay un aumento de teusidn arterial y éste sobrepasa las-
‘cifras que el paciente tenla antes del procedimeinto, nos -~
indica que se estd reteniendo el liquido dializadbp; gl el-
paciente presenta diswea, es por la presién del liquido so-
bre el diafragma. Si aumenta o disminuye la temperatura, nos
indica que el 1iquido o estd muy frio o muy caliente, tam -
bién nos indica la presencia de alguna infeccidn (peritoni-
tis). .

Puede aparecer hipoteunsidn por estar reducido el volbtmen ~
sanguineo (balance negativo de liquidos), que puede deberse
a la rapidez del drenado.
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'ACCION DE ENFERMERIA:

Agotar el voldmeu del liquide intnmoducido y el volémeu del-
liquido exeretado. :

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Si el voltmen del lliquido excretado es menor al introducido

“puede deberse a la oclusidn de la punta del catéter por el-

aumento y estancamiento de llquido en la cavidad peritoneal

o puede ser que la posicidn del paciente obatruya el catéter
por tal motivo se deberd cambiar de posicidn al paciente o-

cambiar el catéter,

ACCION DE ENFERMERIA:

Obgervar las caracteristicas del dializado drewado.

FUNDAMENTACION CIENTIPICA:

El primer liguido puede tener rastros de éangre por la im -
troduccidn del catéter. Un liguido turbio indica infececiédn.
- La,sangre proviene de las venas de pequetio calibre que recu
" bren la cavidad peritoneal, debe dismivuir después de los -

primeros intercambios. -

ACCION DE ENFERMERIA:

Tomar una muestra del liquido dializado y ewnviarlo al labo-
ratorio para su cultivo.
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UNZAMENTACIOY CIENTIFICA:
Bs muy frecuente que se presente peritonitis como complica—

cidz de la didlisis peritoneal, ya gque el dializado es un -
mello excelente para la proliferacidép de bacterias. ’

ACCION DE EXFERMERIA:

Teszvéds dé introducir el liqu1do colocar al paciente en po—
sicidn. semifowler.

FPUNTAMENTACICN CIENTIFICA:

Br 2sta posgicilin el paciente regpira mejor, por la presidn-
= sjerce el liguido abdominal sobre el diafragma.

cus
ACTTION DE ENFERMERIA:

Tomar y valorar registros electrocardiogridficos.
FURNZAMENTACION CIENTIFICA:

Pusien presentarse arritmias cardicas durante los cambios -~
répidos en el potasio. :

MANZFESTACION DEL PROBLEMA:

‘Aumeonto en la frecuencia e intensidad respiratoria (respira

cidz de tipo Kussmaul).

FPUNZCAMENTACION CIENTIFICA:

Las pesuronas del cegtro del controi‘respiratorio del bulbo-
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ragquideo son muy seunsibles a la concentracién de iones de -
hidrdgeno y bidxido de carbonce en los liquidos orgluicos; -
el aumento de cvalquiera de ellos estimula el centro, aumen
tando la velocidad y el volimen de las resplraciones, de mo
do que pueda eliminarse mAs bidxido de carhbono.

ACCION DF ENFERMERTIA:

Toma, registro y valoracidn de la frecuencia respiratoria.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

ELl aumento en la frecuencia e iuvtensidad respiratoria nos -
indica que hay una concentracidn mayor de iones hidrégeno -~
por upa disminucidu en la produccidn de amortiguadores para

su excrecidn.

Todas las céluias producen anhidrido carbdmico como un pro-
-duvcto termival del metabolismo. El bidxido carbdpico se com
bina cown el agua para formar Acido carbdénico; es deecir, to-
dos los fendmedos metabdlicos normales siempre vierten aci-
doa es los liquidos corporales y sus propios iones hidrbge~
no. Por otra parte, una de las finalidades de la respira -
cién es elimivar anhidrido carbdévnico por medio de los pulmp
nes hacia el aire atmosférico. Cuando hay'uaa hiperventila-
cidn pulmonar, laz eliminaciédn de anhidrido carbdnico excede
de su formacidn, de mavera gue disminuye'la concentracidn -
de bidxido cartdnico y Acido carbduico, reduciendo asil la -
concentracidn de hidrédgeno a la mitad de lc normal aproxima
damente y aumentando el pH a 7.7 en plazo de un miputo.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA:

PH uricario de 5.
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

La acidez o la alcalinidad de una solucidn depende de la -
concentracidn de iones hidfégeno (") e hidroxilo (OH ). E1
pH de los 1liquidos es mantenido por sistemas amortiguadores
dcido bdeicos en los liguidos orgénicos, excrecidn de bidxi
do de carbouno por la respiracién y la excrecidn selectiva —
de iones de hidrégeno o bases por los rinones. Cuando el pH
es inferior a 7, aumenta la concentracidn de iones hidrége-
no y la soluciédn se vuelve Acida.

ACCION DE ENFERMERIA:

Toma, registro y valoracidn del pH urinario 2 veces por tur
no,.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

ﬁl simbolo pH se utiliza'para:expresar la concentracidn de-
iones hidrégeno, o el grado enm que una solucidn es Acida o-
alecalina. )

?ROBLEMA;

’Psicolbgico.

"MANIFESTAOION DEL Pnoémmz

Anguétia ¥y miedo,

FUNDAMNETACION JIENTIFICA:

El miedo es una emocidn oue se experimienta er respuesta a
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un estimulo gue. forma parte de la realidad y constituye una
amenaza inmediata pera ¢l individuc, o bien presagia un pe-
ligro real. La angustia 28 una sensacidén de posible peligro,
un estado emocional de aprehensividad, lincertidumbre e inse
guridad, gue puede ser producide por situaciones que simbg—
lizan peligro exterior o por conflictos y tensiones inter -
nos, presentes en el inconsciente.

Cuando el ipdividuo y la escencia misma de sv perscnalidad,
estan en peligro de devaluarse, o bien a enfrentarse a la -
posibilidad de morir, el enfermo pone eu juego mecanismos -~
especiales e inconscleutes de defensa como: depresién, re
gresidn, aislamiento iy angustia. )

ACCION DE ENFERMERIA:

Brindar apoyo emccional al paciente y a sus fémiliaies.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

ILa vida con una enfermadad crénica y dependiente (para la -
supervivenéia) de una maguina o de algln procedimiento, re-
presenta una carga enorme para el -paciente ¥ sus familiares.
Los pacientes con insuficiencia renal crédnica a menudo se -~
dan cuenta de que se acercan a una enfermedad renal en su -
etapa final. Tanto para el paciente como para su familia, -
el temor a la muerte estA presente. Ademds de ésto, existe-~
el miedo a perder el control cuando la acumulacién de prg -
ductos de desecho en la sangre afectan a los seotidos, ha -
ciendo que el paciemte me encuentre inQuieto, confuso, deso
rientado, psicético o comatoso.

El pacliente que necesita asistencia por una enfermedad muy-
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grave estd bajo gran tensidn tanto emocional como fisica. -
Fuentes adicionales de tensidn para el paciente y sus fami-
liares son la limitacidén de las visitas y el costo de la en
fermedad. Por ésto el paciente vecesita una relacidn estre-
cha con alguien a quien pueda confiar sus dificultades, -
- preocupaciones y crisis de desaliento. I.a enfermera puede -
brinda ayuda eficaz contribuyendo a que el enfermo supere -
con buen &xito-éstos temores y problemas siempre preseuntes.

ACCION DEZ ENFERMERIA:

Explicar al paciente los procedimientos que se le estéan rea
lizando, ¥y llamarlo por su nombre.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA:

Es obliéatorio proporcionar al paciente explicaciones conci
‘sas y claras antes de iviciar cualquier procedimiento, é&sto
ayuda a disminuir los temores que presenta ante lo descono-
cido. Hay que llamar por su nombre al paciente establecien-
do una relacién de persona a pereoua con &1, haciéndole sa-
ber' y sentir que lo aceptamos como individuo y que no es -

' ‘4nicamente una responsabilidad profesional ¥y mucho menos es

un ubmero.

El. paciente urolégico, al igual gue cualquier otro tipo de-
paciente, necesita sentir que se le respetacomo 1ndividuo y
que se comprenden sus problemas; desea que se contesten sus
preguntas, que se disipen sus temores y que se alivien sus- .
molestias, Impartir tranguilidad y aliento ea parte de la -
tarea de la Enfermera, y &stos individuos puedeuw necesitar-
apoyc ¥ aceptacidn en grado mayor de lo comén,
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EVALUACION DE LAS ACCIONES DE ENFERMERIA

Tanto la terapéuticaempleada como las acciones'de enferme -
rla, oo lograron que el paciente evolucionara favorablemeg-
te por varios factores:

1) Bl paciente ingresé al hospital en la etapa preterminal-
de la insuficiencia renal erénica.

2) El nivel sociecondmico y cultural (bajo) del paciente y-
gus familiares.

3) Ia careuncia de aparatos para hemodidlisis por parte del—‘
hospital.

4) Ia sobredemanda de éstas unidades en otras instituciones <
hospitalarias.

5) E1 alto costo de una unidad hemodializadora.

La imteraccidn de éstos factores, de una u otra manera impi

dieron 1la recuperaclén de la homeostasis orginica del pa - -

clente .

Poxr otro lado, a pesar de que con la didlisis peritouneal se
logrd disminuir la tensidn arterial (170/130), el pacieante-
pasé de la etapa oliglrica a la fase antrica, lo que lo cop
dujoc al coma urémico’'y posteriormente a la muerte por paro-
cardiaco no reversible a las maniobras de reanimacidn causa
do 2 su véz porun aumento excesivo de los niveles plasméti»

cog de potasio. BL paclente fallecid a las 3:45 am el dia -
27—Mayo—87.
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Ia transfuéién no se realizd por el riesgo de inducir la -
formacidn de anticuerpos que pudieran afectar un probable -
trasplante renal. '



PLAN DE ATENCION DE ENFERMERTIA

IDENTIFICACION DEL PACIENTE: DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: paciente del sexo masculiuo de -
© 45 anos de edad,con edad aparente igual a la crcnoldgica, -
Nombre: De Santiago Montes PFatian. ubicado en sus tres esferas (tiempo,persona y espacio),prove
Edad: 45 anos. X niente de un medio socioecondmico medio-bajo,con hdbitos hi=
Sexo: Masculino. giénico~dietéticos deficientes,que presenta 011 ria,aumento
Lugar de procedencia: México D,F. de la presién arterial,edema bipalpebral,coler rarrén de te-
Lugar de residencia: México D,F. . gumentos,escarcha urémlca caries deuntal, aumento en la fre -
Servicio: Terapia intensiva. cuencia e intensidad respﬁraforia acldosis metacdiica,anemia
Nim. de cama: 6 abdomen ccn pequena herida en la Jinna media entre la cica -
Fecha de ingreso: 23-=-Mayo-87. triz -umbilical y la sinfisis pdbica,y catéter peritonealjede
Diagndstico médico: Insuficiencia renal crdnica. ma en ambas manos,cateterismo vesical permansnte,edema blma-
. leolar;y desequilibrio electrclitico.En cuanto ai aspecto -
OBJETIVOS: psicolégico,presnta periodes de depresidn,angustia y miedo,-
por su estauncia en el hospital y porque presiente que va a -
Proporcionar cnuidadcs de Enfermeria especificos morir,por lo que ls preocupa dejar desamparads = su familia-
al paciente con insuficiencia renal créunica, pa ya que &1 es el tunico sostén econdmico en su casa.

ra evitar complicaciones.

PROBLEMA MANIFESTACION DEL PROBLEMA FUNDAMENTACION CIENTIFICA ACCION DE ENFERMERIA

FUNDAMENTAZION CIENTIL
FICA

Insufi-~ - Retencidn de productos - Se encuentran aumenta - uT‘oporr;':t.om-a.lf: una

ciencTa fipales del metabolis- das las cifras de - ieta hipoprotei

renal - mo (urea,dcido trico”y urea,icido &rico y -~ eﬁ (29gr/dia) e=

crdnica creatinina),en- el plas creatinina en el plas hipercaldrica -
ma. ma,sdlamente cuando - (2200cals).

el 50-75% de las neg -
fronas funcionales™ -
har sido destruldas.

- La reduccidn de lz -
ingestide proteica -
consigus una dismiau
sién de la urea sap-
gulnea. Ura dieta ri
ca en calorias prg -
viene gus se d951nte
gren psra combusti -
ble,fuerntes de prote
inas del cverpo como
lus de Loz mbysculos-—
y'el higado.




MANIFESTACION
DEL_PROBLEMA

'FUNDAMENTACION
CIENTITICA

- Dliguria

- Hiperten
sidn arte-
rial.

-3¢ produce
oliguria co
mo resultado
de una inten
sidad de fiT
tracién glo=
merular dis—
minuida.

-Ministra -
cidn de FTurc
semid 80mg =
I.V.

~Instala -
cidn de sanda
Foley.

-El escaso fil
trado glomeru
lar es casi To
talmente absor
bido y el pa
ciente retiBne
er forma cons
tante sodio ¥y
agua,produciepn
do asl niper
tenaidn arterial

.—Toma regis

ACCION DE FUNDAMENTACION

ENFERMERIA CIENTIFICA

- Labor de ~Los pacientes
conveunei - con TRC enfren
miento Boear tan pgrandoes -
ca do loa T probiemas orgd

henoficlos—
de ingevrir-
ésta dieta.

nicng,que prg=
den dgravarsc-
8i no se res -
tringen el So-
dio,el potasTo
y las protelinas
de la dieta.

-Toma de -~

muestras sap
guineas,para
la depuracién
de urea y -

-Las concentra
ciones de urea
y creatinina -
son utilizadas
clinicamente -

creatinina. como indices -
de la filtra -
cidn glomexrular.

~Gontrol de -Bl equilibrio

liquidos y-
electrolitos

del llquido cor
poral depende =
de la ingestidn
¥y eliminacidn de
liquidos.Una re
gla cardinal es
que el ingreso-
debe ser igual-
a la eliminacidn
para que el equi
librio de llqui-
dos se conserve.

-El furosemid ag
tha para bloquear
la reabsorcddn de
sodjo,producié&ndo
se un volimen de=
ovina isotdnica.

c/12urs.

-Un catéter uri
nario a permanen
cia proporciona
orina para deter
minaciones hora
rias de vollmen y
densidad.

afEenda1lachgngign

tro y- valora vada puede ocu

cidn de la :

rrir uva AVC,ICT
géﬁat/med]“ BPA,y la muerte.
-Proporcio -Si el sodio es

t4 elevado,habra
mayor conoen*ra
cidn de agua cor
poral,y ésto ele
va afin mads la T7A.

nar al pa
ciente una
dieta hipo
sédica.




MANTFESTACION
DEL_FPROBLEMA

FUNDAMENTACTON

CIENTIRICA

ACCTON DB
BNFERMERIA

FUNDAMENTACTON
CTENTITICA

- Bdemz DE
riférico.

-Ta disminy -
cidn de la FG-
cauga uva sall
da insufliciente
de agua,dando
por resultado
un aumento de

la misma en el -

- Hiperpo
tasemia

- Hipecal
cemia.

compartimiento~
intersticial, =
provocando una-
presidn tisular
positiva origi
nando el edema.

-La regulacidn
del potasic se
altera cuande
1la oliguria se
vuelve grave O
la acidosis rg
sulta prominen
te.

~La reduccidn
de 1la F¢ y la
disminucidn de
la ahsorcidn
intestinal de
Ca,producen

una pérdida del
mismo por heces
1llegandn a

un ba

~Restriccidn
de 1llquidos

-pdministra
cién de alfa
metildopa
5C0mg V.O.
c/8hors.

—Administra
cidén de fu
rosemid 380mg
T.V. ¢/12hors

-7endaje de
Miembrcs
inferiores

-Elevar los

miembros in

feriores.

-Restringir
el potasio
de la dieta

-Administra
cidn de glu
conato de Ca
1gr 1.V. c/8
horas.

Jance negativo del

Ca.

-La ingesta vor
mal de ilquidofE
cuando hay oligu
ria extrema,aumet
ta la sobrecarga
liquida y agrava
la T/A.

-l.a calda de la
presidn sangul-
nea se explica-
probablemente por
una disminucidu
del gasto cardig
co y una reduccTén
en las resisten
cias vasculareS geg
nerales. -

-1 furosemid dis
minuye el tono del
sistema venoso ¥
promueve una pér
dida renal de elec
troliitos coinciden
te con la diuresis.

~El vendaje de miem
bros inferiores fa
vorece el retoruc
verosd.Perc pug

de originar 1GT y
WPA, O ugravarlos
si ya estan presen
tes.

-8l incremento del
pctasioextracelular
disminuye la excita
bilidad y 1la velocT
dad de conduccidn
del mésculo cardia
co ,produciendo arrit
miazs cardiacas,fibrLl
lacién ventricular

¥y paro cardliaco.

-1l calcio funcio
pa como un idn e3en
cial para muchas ep
zimas e interviene
en la coagulacidn
de la =sangre.




MANIFESTACION
DEL_PROBLEMA

-Hiperfog
fatemia.™

- Hlperpa
rat1r01dls
mo.

= Bscarcha
urémica en
la piel.

- Prurito

FUNDAMENTACION
CIENTIFICA

ACCION DE
ENF ERIA

-La dismionu
cidn progre
siva del n¥
mero de ne—
fronas acTi
vas da lugar
a una dismi
nucidn de Ta
eliminacién
urinaria de
fdsforo,ésto
a su véz con
duce al aumeun
to de fésforo
en sSaugre.

-El ‘aumento
de. fésforo y
la disminu
cidén del cal
cio estimu
lan la secre
cidén de la
PTH.

-~La urea es

la sustancia
mA&s difusible
del organismo,
por lo que
cuando se en
cuentra aumen
tada en la san
gre tiende a
salir por cual
quier conducto
excretorio.

- El prurito

es una respues
ta subjetiva-&
algho estimulo
que actha sobre
las fibras ner
viosas del Areé€a
subepidérmica.
En la IRC el es
timulo parece
ser el depésito

-Toma,regis
tro y valora
cién de ECG.

~Administra
cidn de geT
de hidréxi

do de alumi
nio sin mag
nesio 2gr

v.0. c¢/6nrs.

~Administracidn

de vitamina D
(rocatrol) 40

gr V.0. c/6hrs

~-Bano de es
ponja.

~La misma
que pata la
escarcha uré
mica.

de urea en la piel.

FUNDAMENTACION
CI. IFICA

-La concentracidn
baja de calcio
produce disminu
cidn de la con”
tractilidad del
corazdédn y alar
gamiento del TIn
tervalo Q-7 del
ECG al prolongar
el segmento S-T

~BEl hidréxido de
aluminio fija el
foasfato al formar
en el intestino
un precipitado de
fosfatos de alumi
nio irreabsobible
que se pierde por
heces, -

-El1 mecanismo por
el cual la vita
mina D provoca
el transporte de
Ca no estd bien
determipado.

-Con el bano de
esponja se elimi
na la secrecidn”
de las glandulas
de la piel evitan
do asi su-irrita”
cidn.




MANIFESTACION
DEL PROBLEMA

FUNDAMENTACION
CIENTIFICA

ACCION DE
ENFERMERIA

- Sabor metd
lico en la =
boca.

- Vémito

- Color ma
rrén en 1T
piel.

-La hidrélisis -Aseo bucal
de la uvrea,has’r

tadar aminiaco

en la cavidad

bucal,es la cau

. Ba del mal ‘83

bor de boca ¥ el
olor caracteris
tico de la ure~

mia.

-E1 centro del ~Administra
control del vd cidn de clo
mito estd locz ropromacina

lizado en el =
bulbo raguideo.
La actividad -
aferente que -
llega al centro
del vémito tam
bién se origlna
en la zona qui
miorreceptora
la cual es exci
tada por sustan
cias circulantes
como la urea que
actha primero en
&sta zona la cual
a su véz estimula
el centro del vé

15mg IM.PRN

mito.

-Bs el resulta ‘-Dpidlisis
do del actmuld eritoneal
de ciertas ‘sug 2 litros

de dializa
.do en 1 ho

tancias plgmen
tadas lzpocro
mas ¥y carotenoi
des que normal
mente se elimX
pan por el ri
ndn.

tente por
48 horas.

ra intermL

FUNDAMENTACION
CIENTIFICA

-El aseo bucal dis
minuye el mal sa

bor de boca y eVi
ta la 1nfecc16n.

-De manera selec
tiva,inhibe la
zona de quimio
rreceptores de de
sencadenamiento

e interrumpe el
paso de estimulos
que llegan a ésa
zZona.

-Con la didlisis
peritoneal se bus
ca eliminar los
productos de dese
cho y otras sus
tancias que noTmal
mente se elimiunan™
por el rindn.
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PROBLE MANIFESTA FFUNDAMENTNA. ACCIONT DB FUNNDAMENTA
MA - CION DEL CCION CIENN = ENFERMIERTA CICON CIENTL
PROBL.EMA TTIFICA FLCAA
— Yemzu ~ -Anemia ~~Ta anemida —Trans;fun ~Lavs transfusis
toldgll y heto. ppuede pre: dir al. pa ness ayondan a T
co. de 30% ssentarse ciente: con manstener el he
ccomo cousge  paquetwee matteccrito por™
ccuencia dae globulaar enciima de 25%.
250 ml..
muinuida due
earitrocitcos
&¢sto a suv
wéz por unna
dlisminucidén
de eritropuvo
wetina.
- Méta -Acidg ~El grado: ~Didlisis -Cuamdo se euncuen
bbdlicd. sis meta de acidoszis peritomeal tra @isminuida 13
bdlica.” mlasmaticza (2litros capacmidad de los
adlepende dre de dializa rinomes para eli
Tia produ do en N hU minar las sustan
acidn de ra intermTton cikas téxicas
icidrogeniio  te por 48 T de la sangre
mes,de lai horas ). puede usarse did
<“apa01dadA lisis terapéutica
menal parca por &ifusidn a tra
Ta reabsorr vés de una membra
zidn de buv na semipermeable’,
carbonatol,
de la acidi
Fficaclildn e
Jdos amortii
guadores,de
la secreciidn
de amouiimco
en el ligmuido
tubular,y de
Jla pérdidm de
bicarbonabos
por’ la oriina. .
~Respira -Tas neuronas -Toma re =E1l aumento de la
cidn de del centro del gistro y— frecuencia res
‘tipo Kus3 control respi valora piratoria nos
maul. = ratorio d=l — cidw de indica que hay
bulbo raguideo la FR.

Son muy sensi
bles a la con
centracidy de
iones de H y
CO, en lcs 11
quidos orgdani
cos,el aumen¥o
de cualqu1era
de ellos esti
mula el centro

auvmentando la
velocidad y el
voltmen de las

regpiraciones.

uona concentra
cidn mayor de io
nes H por una
disminucidn en la
produccidn de
amortiguadores.
para su excrecidn,




PROBLE  MANIFESTA FUNDAMENTA ACCION DE FUNDAMENTA
MA CION DEL CION CIENTI ENFERMERIA CION CIENTL
PROBLEMA PICA FICA
-pH urina -E1 pH de - ~Toma re - -E1 simbolo pH se
rio de 5™ los liqul - gistro ¥ va utiliza para ex
dos es man— loracidn presar la concen
tenido po¥- del pH uri tracidn de ione’s
sistemas - nario 2 ve H,0 el grado de
amortiguado ces por acides o alcali
res &4cido P4 +turno. nidad de una ~
sicos en los solucidn.
liquidos or
ganicos, excrg
cidén de CO
por la res%lra
cidén y la excTe
cidén selectiva™
de ioues H o ba
ses por los Ti
nones.
_. Psico -Angustia  -Cuando el in -Brindar -La vida con una
Tédgico. y miedo. dividuo estd apoyo emo enfermedad crd

cional a
paciente y
a sus fami
liares. .

en peligro o
se enfrenta a
la posibili
dad de morif,
pone en juego
mecanismos es
peciales e in
conscientes de
defensa como:
depresidn,an
gustia,miedo,
regresidn,ais
lamiento.

nica y dependlen
te (para la su
pervivencia)

una magquina repre
senta una carga
enorme para el
paciente y sus
familiares.



EVALUACION DE TLAS ACCIONES DE ENFERMERTIA

Tanto la terap&utica empleada comc las acciones de enferme-
ria, no lograron que el paciente evolucionara favorablemen-
te por varios factores:

1) E1l paciente ingresd al hospital en la etapa preterminal
de la insuficiencia renal crdnica.

2) E1 nivel socioecondmico y cultural (bajo) del pacieunte y
sus familiares.

%) La carencia de aparatos para hemodidlisis por parte del-
hospital.

4) Ta sobredemanda de éstas unidades en otras instituciounes
hospitalarias.

5) E1 alto costo de una unidad hemodializadora.

La interaccidn de éstos factores, de una u otra manera impi
dieron la recuperacidn de la homeostdsis orgdnica del pacien
te. : )

Por otro lado, a pesar de que con la didlisis peritoneal se
logrd disminuvir la tensidn arterial (170/130), el paciente-
pasé de la etapa oligtrica a la fase antirica, lo que lo con
dujo al coma urémico y posteriormente a la muerte por paro-
cardiaco no reversible a las maniobras de reanimacidn causa
do a su véz por un aumento excesivo de los niveles plasmati
cos de potasio. El paciente fallecid a las 3:45 am el dia -
27-Mayo-87.

La travsfusidn no se realizd por el riesgo de inducir la -
formacién de anticuerpos que pudieran afectar un probable -
trasplante renal.
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1V CONCLUSIONES Y/O SUGERENCIAS.

Después de la investigacidén documeuntal, los aspectos anali-
zados, y la aplicacidén del Plan de Atencidn de Enfermerla,-
se concluye lo siguiente:

1)

2)

3)

4)

En la insuficiencia renal crduica, uno hay una causa espg
cifica o un agente causal determinado, sino que existen-
causas predigponentes, es decir, que lag enfermedades -

"agudas del aparato urinario pueden evoluciounar hasta 1lle

gar a una inmsuficiencia renal crédunica. Sin embargo, no -
necesariamente tiene que haber un antecedente de enferme
dad renal aguda, existen otras causas como intoxicacio -
ves por plomo, medicamentos; diabetes, insuficiencia capr
diaca, lupus eritematoso, etc; que comprometen la fun -
cidn renal a tal grado que llevan al paciente a una insp
ficiencia renal aguda o crdénica. Aunque son mis frecuen-
tes las primeras.

La insuficiencia renal aguda o crdénica es una enfermedad
que se puede agravar por eventos fAcilmente previsibles-
o tratables.

Las causas de la irsuficiencia renal crénica deben ser -
reconocidas y tratadas en forma oportuna, temprana y efi
caze.

Uno de los objetivos principales del equipo interdisci =
plinario y de nefrologla, es ayudar a conservar la fup =
cidn de los riﬁones mediante una terapéutica adecuada y-
conservadora.



5)

6)

7)

8)
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Ia terapéutica cownservadora es proporcional a las resg -
ruestas que el paciente presenta ante la misma.

Ta didlisis peritoneal es un método conservador y se -
utiliza mieuntras el paciente es canalizado & una unidad
de hemodiAlisis.

La kemodidlisis es un tratamiento paliativo. Ia causa -
de cue algunos pacientes musren artes de ser sometidos-
e hemodidlisis, es que su costo es muy elevado, ademds-
de que existen pocas unidades.

El trasplante renal es un tratamiento establecido de la
insuficiencia renal crénica. Los prircipales problemas-
3on, primero el rechazo, y segundo, las complicacionesa-
de la medicacidn administrada para prevenir el rechazo-
{medicamentos inmunosupresores).

tunque la pérdida de rinones debido al rechazo continta
sierdc un problema importawmte, la superviveuncia del pa-
ciente ha mejorado considerablemente gracias a que deB-
después del trasplante el pacieunte sigue siendo hemodia
lgzado;_y a la deteccidn de la histocompatibilidad ég -

" tre donador ¥y receptor.

l10)La evolucidn de la enfermedad depende de las complica -

ciones que se preseunten, las cuales pueden ser reversi-
bles con terapéutica especifica o pueden ser manifesta-
ciones de un estado pretermivnal. No obstante, la didli-
sis peritoneal, la hemodidlisis y 21 trasplarte renal -
puaden me jcrar el prondstico.

11)Si las cifras disminuidas de 2ritropoyetina son una cauy



12)

13)

14)

15)

16)
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sa importante de anemia renal, un posible planteamiento
para el tratamiento consistirla en encontrar métodos pa
ra estimular la liberacidn de eritropoyetina, o bien en
descubrir medicamentos gue imiten los efectos bioldgi -
cos de la eritropoyetina.

Ev cuanto al paciente, teniendo el antecedente que deg-
de los 11 atos de edad presentd cuadros infecciosos -
cénstantea de vias uvrinarias, y que éstos vo fueron tra
tados pni oportuna ni eficazmente; se piensa que proba -
blemente la insuficiencia renal crénica fué secundaria-
a &éstas infecciones.

Es de suma importancia hacer llegar a la poblacidn toda
la informacién necesaria para prevenir las causas pre -
dispornentes de la insuficiencia renal crénica.

BEs tarea obligatoria del equipo multidisciplinario de -
salud, hacer llegar a través de todos los medios de co-
municacidn, informacidn sobre medidas preventivas de -~
las enfermedades agudas del aparato urinario y de otros
factores'que deseucadenan la insuficiencia renal aguda-
o crénica.

La Enfermera desempeba un papel importante en el aspec-
to docente, por lo que es su deber el colaborar en el -
aspecto preventivo de las causas etioldégicas de la iosu
ficiencia rewnal crdnica; asl como en el diagnéstico pre
coz y el tratamiento oportuno y especifico de dichas -~
causas.

El consejo que se puede dar a upa mujer que desea tener
un hijo y que estd con hemodidlisis o que se le ha tras
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rlantado un rindn; dependerd de diversos factores, in -
cluidos su edad, presidn arterial y estado de la fun -
cidén renal, pero puede estar Jjustificado dejarla que to
me una decicidn una véz que ella es consciente de los -
peligros gque corre su vida y la del producto.

17) E1 desarrollo de éste estudioc elinico de Proceso de -
Atencidn de Eufermerla, permitid identificar de forma -
directa el papel que desarrolla la Enfermera profesio
pista en la atencidén a pacientes con insuficieuncia re -

nal crdnica.

18) con el presente estudio clinico se logrd satisfacer el-
afin de counocer la etiologia Junto con sus medidas preg-
veptivas, manifestaciones y repercusiones de la insufi-
ciencia renal crénica, correlaciounando los aspectos ted
ricos con los datos clinicos observados en el paciente.
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V1 ANEXOS.

ANEXO. # 1.

HISTORTA CLINICA DE ENFERMERIA.*

PERFIL DEL PACIENTE.

Ambiente fisico.

Habitacidn: -
Caracteristicas flsicas: cuenta con luz eléctrica, con 3. =~
ventanas, las cuales permanecen abiertas la mayor parte del
dia.

Propia, familiar, renrada, otros: rentada.

Tipo de construccidn: de concreto y ldmina.

Némero de habitaciones: 4 (1 recamara, sala-comedor, cocina
¥ babo).

Animales domésticos: un perro, um gato y 4 pajaros.

Servicios sanitarios:
Agua: tiene agua intradomiciliaria.

Control de basura: pasa el carro de la basura todos los -
dlas.

Iluminacidn: hay postes de luz en la calle (todos funcionan)

* El formato que se sigue en la escuela..
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Pavimeutacidn: todas las calles estan pavimentadas.
Vias de comunicacién: cuenta con teléfonos péblicos.
Medios de transporte: hay camiounes .y transporte colectivo.

 Recursos para la salud: cuenta con el centro de salud y con
sultorios particulares,

Habitos higiénicos:
Aseo: Babo: se bana cada tercer dia en regadera.
De manos: antes de comer, después de ir al bano y -
cuando es necesario.
Bucal: una vés al dia (por las mananas).
Canbio de ropa personal: cada tercer dla, cambio par-
cial de ropa.

Alimentacién: i
Desayuno: a las 6 am, toma un vaso de leche o café y una -
pieza de pan,

Comida: a las 4 pm, sopa de cualguiera, en ocasiones carne-
y verduras (1 o 2 veces por semana), frijoles y -

agua natural o refresco.

Cevna: a las 9 pm, una tasa de carfé con leche y una pieza de
pan.

Alimentos que originen:
Preferencia: Ninguno en especial.

Desagrado: eL ua:gado de res.
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Intolerancia: el huevo crudo.

Sueno: se acuesta a las 10 pm, y se levanta a las 5.30 am,-
durmiendo 7 # horas diarias, sSu sueno es tranquilo.

Diversidn y/o deporte: le gusta ir a correr por las mabanas
al parque, lo hace los sdbados y los domingos.

COMPOSICION FAMILIAR,

Parentesco Edad Ocupacidn Participacidn econdmica.
Padre . 45 a.' Obrero Sueldo minimo.

Madre 40 a. Hogar Ninguna.

Hijo . 15 a. Estudiante Ninguna.

Hijo ‘ 13 a. Estudiante Ninguna.

Hija - 10 a. Estudiante Ninguna.

Rutina cotidiana: levantarse, desayunar, ir al trabajo, re-
. gresar, comer, jugar cown sus hijos, ayudarles con la tarea,
cehar y acostarse.

Dindmica familiar: no se lleva bien con sus vecinos, prefie
re evitar problemas con ellos.

Corportamiento (dentro del hospital): se muestra depresivo,
angustiado por su familia y por &1 mismo.

Compreusidn y/o comentario acerca del problema o ?adecimieg
to: el paciente inicia su problema desde los 11 apos de -
edad presentando un cuadro febril, disuria y tenesmo vesi -
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cal, se le diagnostica infeccidén de vias urinarias y reci-
be tratamiento médico por um ano. Posteriormeunte presenta-
glomérulonefritis aguda y después crdnica, abandona el tra
tamiento médico por causas econdmicas y por sentirse "me -
jor.

Las infecciones de vias urinarias bajas repetitivas y sin-
tratamiento eficaz, 1o mismo que la glomérulonefritis agu-
da o crdnica son factores predisponentes de la insuficien-
cia renal crénica.

Participacidn del paciente y la familia en el diagnédstico,
tratamiento y rehabilitacidn: tanto el paciente como la fa
milia colaboran muy bien en el tratamiento, sin embargo la
familia no acepta el diagndstico. Los familiares estin bus
cando los medios ecoundmicos para trasladar a su paciente a
una insgtitucidn gue cuente con unudades disponibles para -
hemodidlisis.

# En ¢sta historia cllinica de Enfermerla se mencitounan los-
agpectos que no se trataron en la anterior.
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ANBEXC. # 2.

COMPOSICION DE LA CRINA EN 24 HORAS

Volémen total 1200 ml.
Agua ‘ 1140 ml.
sdlidos 50 gr.
Glucosa [0}
Proteinas Q
Cetonas (e}

Urea . 30 gr.
Creatinina ‘ - 0.6 gr.
Creatina 0.1 gr.
Acido hip®rico 0.7 gr.
Urobilindgeno . C.4 mg.
Porfirinas 50~-300 mg.
Acido trico . 0.7 gre.
Na Cl ) ] 15.0 gr.
K 3.3 gr.
Ca 0.3 gr.
Mg 0.1 gr. )
Fe 0.005 gr.
so4 2.5 gr.
204 2.5 gr.
NH3 0.7 gr.

FUENTE: Strand,Fleurr. I. Fisiolog}a humana.>
Bd, Interamericana, México 1982, -
pp. 323.

DESCRIPCION: Composicidu de la orina en 24
horas.
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ANEXO. # 3.

Aspecto de la oriva: en el momento de la emisidu la orina-
es clara y traunsparente, sin embargo despuéds de una comida
abundante se alcaliniza, y a veces aparece mds turbia, pue
de ser debido a2 la presencia de grasas en orina.

Olor: Se debe el olor débil ardmatico a sustaucias no idepn
tificadas. '

Color: en condiciones normales la orina tieve color amari-
1lo mds o mencs intenso, debido a la presencla de urocromo
pigmento derivado de la destruccidn de 1z hemcglobina por-
las células reticuloendoteliales.

Vclbémen: ewn una persona adulta normal varia entre 1000 y -
1800 ml.

pH: oscila entre 5 ¥y 7.8 pero como promedio el pH es de 6.
Densidad: la normal estd entre 1.005 y 1.025.
FUENTE: Strand, Fleur. L. Fisiologla humana.

Ed. Interamericana. México 1982.
PP. 657.

DESCRIPCION: Caracteristicas flsicas de la
orina.



ANEXO. # 4.
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
. Revisidn del diseno del proceso de atencidn

de eunfermeria.

Eutrega del diseno de atencidn de enferme

ria.

Buscar al paéiente para aplicar el plan de

accidén de eufermeria.

Investigacidén bibliogrifica para la elabo
racidn del marco tedrico.

Seguimieuto del paciente, elaboracidn de la
historia clinica de eufermeria, y & 11ca
cién del plan de acciédn de eunfermer

Integracidn de la investigacidn bibliogrﬁfl

ca.

Primera revisidn del proceso de ateucidu de

enfermeria.

N

Segunda revisién del proceso de atencidnu de
enfermeria.

Tercera revisién del proceso de atencién de
enfermeria.

Ultima revisidu del proceso de atencidn de
enfermeria.
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V1l GLCSARIO DE TERMINOS.

Aclaramiento plasmatico: el aclaramiento delplasma es el
voltmen de plasma de una sustancia por minuto,.el cual =
representa el resultade final de la filtracidn, resor -
cidn ¥y secrecién. La funcidn del rindn conaiste en acla-
rar los liquidos extracelulares de diversas sustancias,

Adinamia: postracidén completa fisica y moral, falta o -~
pérdida de la fuerga.

Amortiguador: un amortiguador es la sustancia qQue mantie
ve el pH normal, conviertiendo un Acido o base fuerte en
uno més débil, dando iomes hidrdgeno o hidroxilo.

Anastomosis: comunicacidn entre dos vasos o nervios; for
macidn quirdrgica o patoldgica de una comunicacidén entre
dos espacios u érganos separadcs normalmente.

Antigeno: todo cuerpo extrano, microbio, toxina, gque ip-
troducido a un organismo determina la aparicién de un an
ticuerpo, mismo que tiende a destruirlo.

Anuria: supresidn o restriccidn muy acentuada de la sg -
crecidn de la orina,

Biopsia: extraccidn y exdmen, ordinariamente microscdédpi-
co, de tejidos u otras materias procedentes del organis-
mo vivo, con fines diagndsticos.

Deplecidn .de liquidos: disminucidén de la cantidad de 1i-
quidos, especialmente de la sangre del cuerpo o de un: ér
gano,
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Deplecidn de sodio: disminucidn del cloruro de sodio que-—
pone de manifiesto un balance negativo del sodio mismo.

Depuracidn: acto por el cual el organismo se desembaraza-
de sustancias nocivas e infitiles. Separacidn espontdnea -
de las particulas sdlidas, que se efectha en ywn liquido -
turbio en reposo; sedimentacidn.

bepuracién renal: cantidad de plasma que se libera de una
clerta sustancia en la unidad de tiempo.

Didlisis: separacidn por ésmosis de las sustancias coloi-
des y criataloides de una mezcla.

Difusidn;: significa movimiento al azar de las moléculas -
en un liquideo, y depende del movimiento cinético molecu -
lar. Dicho de otra manera, cada molécila de agua o cada -
molécula en disolucidén en el agua chocan constantemente -
entre todas las dem&s, y va de un sitio a otro al tiempo-
que cambia de direccidn.

Divresis: secrecidn de orina.

Edema: es la acumulacidn de una cantidad excesiva de 11 -
guido en loe espacios intersticiales local o generalﬁeg -
te. 8i ocurre de modo general, representa un equilibrio -
de liguidos positivo en el que el ingreso ha superado al-
gasto.

Eritropoyesis: produccidn de gldbulos rojos en los drga -
nos hemopoyéticos.
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Hemdlisis: desintegracidn o disolucidn de los corpésculos
sanguineos, especialmente de los hematles (eritrocitos),-
con liberacidn consiguiente de la hemoglobina por la -
accidn de lieinas esgpeclficas o hemolisinas de bacterias,
sueros hipotéunicos, etc.

Hidrdélisis: reacciones quimicas que consisten en la adi -
cidn de agua a una sustancia compleja con la subsiguiente
descomposicidn de ésta en otras mas sencillas.

Hipercaliemia: exceso de potasio em la sangre.

Hiperfosforemia: presencia de una cantidad anormalmente -
‘grande de fosfatos eun la sangre.

Hipernatremia: cantidad excesiva de sodio © de sus sales-
en la sangre.

Hiperparatircocidismo: exageracidn de las funciones de las-
' paratiroides, traducida por la descalcificacidn de los -

huesos, hipercalcemia e hipotonia muscular.

Hiperpiasia: multiplicacidn anormal de los elementos de -
los tejidos; hipertrofia numérica.

Hiperténico: estado de un lliquido cuya coucentracidén mole
cular es mayor que la del suero de la sangre.

Hiperventilacidén: respiracidn exageradamente profunda y -
prolongada.

Hipocalcemia: disminucidn de calcio en la sangre.
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Hiponatremia: deficiencia de sales de sodio en la saugre,
deplecidn salina. '

- Hipotdnico: estado de uun liquido cuya concentracidn mole-
cular es menor que la que posee el suero de la sangre noxr
mal.

Isotépico: que posee una tonicidad igual a otra dada. Di-
cese especialmente de las soluciones salinas cuya concen-
tracién molecular eu sales es igual a la del suero de la-
sangre; tiede por tanto, la misma presidn osmdtica que és
te ¥y no produce desintegracidn de los gldbulos rojos.

Iasitud: debilidad, desfallecimiento, cansancio, agota .-
miento.

Letargia: sueno morboso, profundo y continuado, con aneg-
tesia y exaltacidn de los reflejos.

Metabolismo: counjunto de transformaciones flsicas, qulmi-
cas y bioldgicas que en los organismos experimentan las -

sustancias introducidas o las que en ellos se forman.

Nefrectomia: ablacién (extirpacidn) del rindn a través de
uca incisidn abdominal o lumbar. )

Oliguria: secrecidn deficiente de orina; disminucidn en -
su cantidad.

Osmolalidad: concentracidn del soluto por unidad del sol-
“vente.

Osmosis: difusidn de liquidos de diferente concentracidun-
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a través de una membrana o tabique semipermeable gque los-
separa. :

Pericarditis: inflamacidn del saco pericdrdico, es decir,
de las membranas de revestimiento gque recubren el ccrazdn

Poliquistosis: que presenta muchos quistes.
Poliuria: secreciédn y emisién abundantes de orina.

Presidn osmética: teusidn que se origiva por difusidw de-
soluciones de diferente concentracidn a través de una mem
brana.

Pruebas de. funcionamiewvto renal: agquellas que dan razén -
de la capacidad de trabaje del rifidn; er la clinica son -
de vtilidad la filtracidn glomerular, la excrecidn tudbu -
lar, la conceuntracidn y la dilucidber de la orina.

Soluto: liquide que resulta de la solucidn de una sustapn-
cia en un vehlcule apropiado. Sustancia disuelta en la so
lucidn o solvente. ’

Tenesmo: deseo continuo, doloroso, ineficag, para orinar,
producido por lo combn por irritacidn del cuello vesical.

Tetania: neuropatlia caracterizada por accesos de con -
traccidn ténica dolorosa de los mbsculos, de las extremi-
dades especialmente. Es debida a un trastornc del metabp-
lismo del.calcio, consecutivo gneralmente a upa hipefun -
cidn de las gldudulas paratiroides, a la deficiencia de -
vitamina D, alcalosis, etc.
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- Uremia: estado avutoidxico producido por la presencia de -
componentes de la orinma en la sangre, debido a la insufi-
ciencia de las funciones renales.
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