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INTRODUCCION

La presente Tesina tiene por objeto analizar las intervenciones de
Enfermeria Especializada en pacientes con Insuficiencia Renal Aguda

en el Hospital Regional de Alta Especialidad de Oaxaca, en Oaxaca.

Para realizar esta investigacion documental, se ha desarrollado en la
misma en siete importantes capitulos, que a continuacion se

presentan:

En el primer capitulo se da a conocer la Fundamentacion del tema de
la Tesina, que incluye los siguientes apartados: Descripcidn de la
situacion problema, Identificacion del problema, Justificacion de la
tesina, Ubicacion del tema de estudio y Objetivos general vy

especificos.

En el segundo capitulo se ubica el Marco tedrico de la variable,
intervenciones de Enfermeria Especializada en paciente con
insuficiencia renal aguda, a partir del estudio y analisis de la
informacion empirica primaria y secundaria de los autores mas
connotados que tienen que ver con la medida de atencion de
enfermeria en los pacientes con insuficiencia renal aguda. Esto

significa que el apoyo del Marco tedrico ha sido invaluable para



recabar la informacion necesaria que apoye el problema y los objetivos

de esta investigacion documental.

En el tercer capitulo, se demuestra la Metodologia con la variable,
intervenciones de enfermeria en pacientes con Insuficiencia Renal
aguda, asi como también los indicadores de esta variable, la
definicion operacional de la misma y el modelo de relacion de
influencia de la variable. Forma parte de este capitulo el tipo y disefo
de la Tesina, asi como también las técnicas e instrumentos de
investigacion utilizadas entre las que estan: las fichas de trabajo y la

observacion.

Finaliza esta Tesina con las Conclusiones y recomendaciones, el
Glosario de términos y las Referencias bibliograficas que estan
ubicadas en los capitulos cuarto, quinto, sexto y séptimo,

respectivamente.

Es de esperarse que al culminar esta Tesina se pueda contar de
manera clara con las intervenciones de Enfermeria Especializada de
pacientes adultos en estado critico, con afecciones de Insuficiencia
Renal Aguda, para proporcionar mas atencion de calidad profesional a
este tipo de pacientes en el Hospital Regional de Alta Especialidad de

Oaxaca.



1. EUNDAMENTACION DEL TEMA DE TESINA

1.1 DESCRIPCION DE LA SITUACION PROBLEMA

El Hospital Regional de Alta Especialidad de Oaxaca tiene como
mision atender padecimientos de alta complejidad en la poblacion
adulta. Cumpliendo con esta mision el Hospital fue construido como un
organismo de tercer nivel el trece de febrero del 2002 para iniciar sus

labores como hospital de especialidades el 29 de noviembre del 2006.

Para cumplir su mision el hospital cuenta con diferentes servicios
entre los que estan: Cirugia cardiovascular y Angiologia,
Traumatologia y ortopedia, Cirugia maxilofacial, Neurocirugia,
Oftalmologia, Urologia, Cirugia oncoldgica, Cirugia reconstructiva,
Cirugia de torax, Cirugia general y Proctologia. Estas especialidades
medico quirdrgicas han visto fortalecidas en servicios clinicos de:
Neumologia, Cardiologia, Gastroenterologia, Hematologia, Medicina

critica, Medicina interna, Medicina fisica y de Rehabilitacién.

Dado que es un Hospital de tercer nivel unico en su genero, y su tipo
en Oaxaca, tiene actualmente 66 camas sensables, 62 no sensables,
17 consultorios y cinco quiréfanos, para otorgar servicios de

Hospitalizacion, Consulta externa, Urgencias, Medicina critica, Cirugia



oncologica, Urologia, Cirugia reconstructiva, Cirugia de

gastroenterologia, de colon, de recto y ano y Cirugia general.

En relacion con los recursos humanos el Hospital cuenta actualmente
con 656 trabajadores de los cuales 217 son Enfermeras. Desde luego,
la participacion de enfermeria al constituirse mas del 40% del
personal del personal del hospital resulta un recurso indispensable en
el tratamiento y recuperacion de los pacientes. Sin embargo, el
Hospital Regional, a pesar de ser de alta especialidad solo cuenta con
2 Especialistas. Esto significa que si fuese una atencion especializada
de que el personal de enfermeria proporcionara entonces se podria
no solamente aliviar el dolor y el sufrimiento de los pacientes si no

también evitar las complicaciones graves y la muerte de ellos.

Con mucha frecuencia en el Hospital se reciben pacientes con
Insuficiencia Renal Aguda que requieren una atencién Especializada
de enfermeria y que ponen en riesgo la vida de los pacientes al no
contar con el personal especializado necesario. Por ello, en esta
Tesina se pretende sentar las bases de la atencion especializada de
enfermeria de pacientes con Insuficiencia Renal Aguda para tratar de
garantizar la mejoria de los pacientes, evitar las complicaciones
graves y los riesgos innecesarios que la patologia de insuficiencia

renal aguda conlleva.



Por lo anterior en esta Tesina se definira en forma clara cual es la
participacion de la Enfermera Especialista de la enfermeria en estado
critico para mejorar la atencion de los pacientes con Insuficiencia

Renal Aguda.

1.2. IDENTIFICACION DEL PROBLEMA

La pregunta eje de esta investigacion documental es la siguiente:

¢ Cuales son las intervenciones de Enfermeria Especializada en
pacientes con Insuficiencia Renal Aguda en el Hospital Regional de

Alta Especialidad de Oaxaca, en Oax?

1.3. JUSTIFICACION DE LA TESINA

La presente investigacion documental se justifica ampliamente por
varias razones: En primer lugar se justifica por que la Insuficiencia
Renal Aguda se esta convirtiendo en un problema grave de salud con
incremento de la morbimortalidad en México, quedando dentro de las
primeras causas de muerte en adultos jovenes y en mujeres por lo que
el aspecto preventivo de esta patologia es sumamente importante para
evitar que los pacientes lleguen al hospital con complicaciones

irreversibles.



En segundo lugar esta investigacion documental se justifica porque se
pretende valorar en ella la identificacidn y control de los factores de
riesgo modificables para prevenir que los pacientes se presenten en
franco peligro de muerte. Asi, la Enfermera Especialista del adulto en
estado critico sabe que el paciente debe abstenerse en el caso de
Insuficiencia Renal Aguda de: fumar, debe controlar su presion arterial,
debe controlar su estrés, debe tener una dieta baja en grasas, debe
evitar la obesidad y otros factores que debe controlar para prevenir la
Insuficiencia Renal Aguda. De esta manera en esta Tesina sera
necesario sentar las bases de lo que la Enfermera Especialista tiene
que realizar en la atencion de los pacientes con Insuficiencia Renal
Aguda, para poder proponer diversas medidas en intervenciones de
enfermeria en el aspecto preventivo, curativo y de rehabilitacion, para
disminuir la morbimortalidad en los pacientes con Insuficiencia Renal

Aguda.

1.4. UBICACION DEL TEMA

El tema de la presente investigacion documental se encuentra ubicado

en Nefrologia y Enfermeria.

Se ubica en Nefrologia porque la Insuficiencia Renal Aguda es un

sindrome clinico caracterizado por el deterioro brusco de la funcion



renal (disminuciéon del filtrado glomerular, FG), acompanado de

uremia.

Se ubica en Enfermeria porque este personal siendo Especialista del
Adulto en Estado Critico debe suministrar una atenciéon de los
pacientes agudizados desde los primeros sintomas no solo para aliviar
el dolor si no también para prevenir complicaciones graves Yy alivia la
ansiedad del paciente. Entonces, la participacion de la Enfermera
Especialista es vital tanto en el aspecto preventivo, como el curativo y

de rehabilitacion para evitar la mortalidad de estos pacientes.

1.5. OBJETIVOS

1.5.1.General.

Analizar las intervenciones de enfermeria especializada en pacientes
con Insuficiencia Renal Aguda en el Hospital Regional de Alta

Especialidad de Oaxaca, en Oax.

1.5.2. Especificos.

— ldentificar las principales funciones y actividades de la Enfermera

Especialista del Adulto en Estado Critico para el cuidado



preventivo, curativo y de rehabilitacion en los pacientes con

Insuficiencia Renal Aguda.

— Proponer las diversas actividades que el personal de Enfermeria
Especializado debe llevar a cabo de manera cotidiana en pacientes

con Insuficiencia Renal Aguda.



2. MARCO TEORICO.

2.1. INTERVENCIONES DE ENFERMERIA ESPECIALIZADA EN
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

2.1.1. Conceptos basicos.

— De insuficiencia renal.

Segun el Instituto Nacional de Cancerologia, la Insuficiencia Renal es
la afeccion en el cual los rifiones dejan de funcionar y no pueden
eliminar los desperdicios y el agua adicional de la sangre, 0 mantener
en equilibrio las sustancias quimicas del cuerpo. La Insuficiencia Renal
Aguda o grave se presenta repentinamente (p. e€j., Después de una

lesién) y puede tratarse o curarse.’

— De Insuficiencia Renal Aguda.

Para Pedro Farreras Rozman la Insuficiencia Renal Aguda (IRA) es
un sindrome clinico caracterizado por el deterioro brusco de la funcion

renal (disminucion del filtrado glomerular), acompanado de uremia.

" Instituto Nacional de Cancerologia. Insuficiencia Renal. En Internet.
www.google.com.mx, México, 2009. p.1. Consultado el dia 9 de
Noviembre del 2009.
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También se denomina fracaso renal agudo y suele cursar con oliguria,
aunque a veces la diuresis esta conservada o incluso puede existir

poliuria. 2

Judith Tintinally dice que la Insuficiencia Renal Aguda se define como
el deterioro de la funcion renal que ocurre en horas o en dias y
provoca acumulacion de desechos toxicos y pérdida de la
homeostasis. La tasa de filtracion glomerular (glomerular filtration rate,
GFR) se utiliza casi siempre como un indicador de la funcion renal. La
rapida disminucion en la GFR se considera sindbnimo de Falla Renal
Aguda (ARF) (Ver Anexo No. 1: Rifién sano). *

Anthony Fauci dice que la insuficiencia renal aguda es un sindrome
caracterizado por la disminucion rapida del filtrado glomerular (horas o
dias), la retencion de productos de desechos nitrogenados y la
alteracion del equilibrio hidroelectrolitico y acido basico. Este sindrome
se produce en un 5% aproximadamente de todos los ingresos
hospitalarios y hasta en un 30% de los ingresos en las Unidades de

Cuidados Intensivos®.

2 Pedro Farreras Rozman Medicina Interna. Ed. Divisidon

Iberoamericana, 142. ed. Madrid, 2000 p. 1017

3 Judith E. Tintinalli. Medicina de Urgencias. Ed. Interamericana, 62.
ed. Bogota, 2006 p. 689.

4Anthony Fauci. Principios de Medicina Interna. Ed. Interamericana,
152 ed. Vol. I, Madrid, 2002 p. 1804.
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También Anthony Fauci dice que la oliguria (diuresis < 500 MI/d) es
frecuente (- 50%), pero no constante. La Insuficiencia Renal Aguda
suele ser asintomatica y se diagnostica cuando el examen bioquimico
de los pacientes hospitalizados revela un incremento reciente de la

urea y la creatinina en el plasma. °

La Enciclopedia Wikipedia define a la Insuficiencia Renal Aguda como
una pérdida rapida de la funcion renal debidos al dafo a los rifiones,
resultando en la retencion de los productos residuales nitrogenados,
(urea y creatinina), como también los no nitrogenados, acompafnado
por una disminucion de la tasa del filtrado glomerular (VFG). El fallo
renal agudo es una enfermedad seria y es tratada como una
emergencia médica. La mayor parte de las IRA son reversibles, puesto
que el rindn destaca, entre todos los 6rganos vitales, por su capacidad

de recuperarse de una pérdida casi completa de la funcion.®

Miyahira Arakaki define a la Insuficiencia Renal Aguda como un
sindrome clinico caracterizado por una disminucion brusca (horas a
semanas) de la funcion renal y como consecuencia de ella, retencidn
nitrogenada. La caracteristica fundamental es la elevacién brusca de
las sustancias nitrogenadas en la sangre (azotemia) y puede

acompafnarse o no de la oliguria. Las formas no oliguricas (volumen

5

Id
® Enciclopedia Wikipedia. Insuficiencia Renal Aguda. En Internet:
www.google.com.mx, México, 2003 p. 1, Consultado el dia 22 de
Octubre del 20009.
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urinario > 4 cc/24h) son las mas frecuentes, representando alrededor
del 60% y generalmente son oligosintomanticas y pueden pasar

desapercibidas.’

2.1.2. Fisiopatologia de la Insuficiencia Renal Aguda.

Para Pedro Farreras fisiopatolégicamente explica a la Insuficiencia
Renal Aguda como la hipoxia tisular ocasionada por la hipoperfusion
renal que origina alteraciones en el epitelio de los tubulos renales, en
las células musculares lisas de los vasos y en las células endoteliales,

y estas lesiones se acenttian durante el periodo de reperfusion renal.

La recuperacion de flujo sanguineo renal (FSR) después del episodio
isquémico inicial no se acompanan de la normalizacion de la
circulacion intrarrenal, que persiste comprometida, fundamentalmente
es en la medular externa, donde suelen encontrarse las lesiones
tubulares mas evidentes y se aprecian la congestion de los vasos
rectos. En las células, la hipoxia ocasiona el agotamiento del ATP y

con ello la energia necesaria para el funcionamiento de los

" Miyahira Arakaki y Cols. Insuficiencia Renal Aguda. Universidad
Peruana, En Internet, www.google.com.mx, Lima, 2003 p.1,
Consultado el dia 23 de Octubre del 2009.
® Pedro Ferreras Rozman. Op Cit. p. 1019




13

mecanismos de transporte de membrana y mitocondriales,

produciendo acidosis intracelular y un aumento de iones calcio. °

— Obstruccion tubular.

Pedro Farreras dice que la necrosis del epitelio tubular y su
desprendimiento en la luz de los tubulos junto con la proteina de
Tamm-Horsfall, secretada por la porcién ascendente del tubulo distal,
es la que da lugar a la formacién de cilindro celulares que obstruyen la
luz de los tubulos renales. También esta obstruccion originara un
aumento de presion hidrostatica intratubular, que se transmitira al

espacio de Bowman, disminuyendo el Filtrado Glomerular (FG). ™

— Difusion transtubular.

Para Pedro Farreras la parte del ultrafiltrado glomerular atraviesa los
epitelios lesionados o bien sale al intersticio renal a través de las
zonas de rotura de la membrana basal tubular y origina edema
intersticial, que drena a la circulacién por los linfaticos y capilares.

(Ver Anexo No.2. Corte sagital del rifién)

% Id
10 Id
" Pedro Farreras Rozman. Op cit. p. 1020
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— Disminucion del flujo sanguineo renal (FSR).

Pedro Farreras dice que aunque la FSR disminuye en la fase inicial
de la NTA, hay una recuperacion parcial a las 24-48 h que, sin
embargo, no se traduce en la reanudacion del FG. Esta disociacion
entre el Flujo Sanguineo Renal (FSR) y el Filtrado Glomerular (FG) se
explica por una disminucion importante de la presién hidraulica de
filtracion, que asocia a vasoconstriccion persistente de la arteriola
aferente del glomérulo, acompafada o no de vasodilatacion de la
arteriola aferente. Se ha sugerido el papel mediador de ciertas
sustancias, como las endotelinas, el déficit de prostaglandinas renales,
la angiotensina Il o, incluso, la existencia de sensores para solutos
(sodio o cloro) en la macula densa, que pondrian en marcha un
sistema integrado de retroalimentacion tubulo-glomerular que

reduciria el PG. (Ver anexo No. 3: Necrosis tubular renal). *?

— Disminucién de la permeabilidad de la membrana

glomerular.

Para Pedro Farreras cualquier nivel de presion hidrostatica capilar, la
cantidad de filtrado formado es proporcional al coeficiente de
ultrafiltraciéon (K) de la membrana glomerular. La alteracién de la

membrana causada por la isquemia o por nefrotoxinas puede originar

12 Id
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una importante reduccion de dicho coeficiente y por consiguiente,
también de la tasa de Filtrado Glomerular (FG). Finalmente Pedro
Farreras también dice en los tubulos distales las luces estan ocupadas
por cilindros celulares y en el intersticio existe edema. En la NTA de
causa isquémica las lesiones son multiples, focales y de distribucion
irregular en los tubulos proximal y distal, mientras que en la provocada
por nefrotoxinas son mas amplias y confluentes pero se localizan en el
tubulo proximal, con preferencia en su porcion recta. (Ver anexo No. 4:

Rifi6n afectado)’

— |IRA Prerrenal.

Anthony Fauci explica fisiopatolégicamente a la IRA Pre-renal como la
Hiperazoemia prerrenal puede complicar cualquier proceso que
ocasione hipovolemia, bajo gasto cardiaco, vasodilatacion sistémica o
vasoconstriccion renal selectiva. En primer lugar la hipovolemia
induce a un descenso de la presion arterial media, que es detectado
como un menor estiramiento por parte de los barorreceptores
arteriales (p. €j., seno carotideo) y cardiacos. Los barorreceptores
activados desencadenan una serie de respuestas neurohumorales
coordinadas destinadas a mantener el volumen sanguineo y la presion

arterial, como son la activacion del sistema nervioso simpatico y del

13 Id
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sistema renina-angiotensina-aldosterona y la liberacion de

vasopresina. '

La noradrenalina, la angiotensina Il y la AVP actuan al unisono en un
intento de mantener la perfusion cardiaca y cerebral e inducen
vasoconstriccion en lechos vasculares relativamente poco
importantes como los musculocutaneos y esplacnicos, reducen la
pérdida de sal por las glandulas sudoriparas, estimulan la sed y la
apetencia por la sal, y favorecen la retencién renal de sal y agua. La
perfusion glomerular, la presion de ultrafiltracion y el filtrado
glomerular se mantienen en condiciones de hipoperfusion leve merced
a diversos mecanismos compensadores. Los receptores de
estiramiento de las arteriolas aferentes, en respuesta a la reduccion de
| presion de filtracion, desencadenan una vasodilatacion de estas

arteriolas a través de un reflejo miégeno local (autorregulacion). ™

Anthony Fauci dice también que la dilatacion de las arteriolas
aferentes por el mecanismo de autorregulacion alcanza su maximo
con presiones arteriales medias de - 80 mm Hg; una hipotension con
cifras menores que ésta se acompafia de una reduccién inmediata del
filtrado glomerular. Si la hipotensién es menos grave aparece una
Hiperazoemia prerrenal en los ancianos y en los pacientes con

alteraciones de las arteriolas aferentes (p. ej., nefrosclerosis

1: Anthony Fauci. Op cit. p. 1804
Id
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hipertensiva, vasculopatia diabética). Ademas, los farmacos que
interfieren en las respuestas adaptadoras de la microcirculacién renal
pueden convertir una hipoperfusiéon renal compensada en una

hiperazoemia prerrenal hacia una IRA isquémica intrinseca. '

Los IECA también puede alterar el FG de los enfermos con estenosis
bilateral de la arteria renal o estenosis unilateral de un solo rifidn
funcional. En estos casos, la perfusion y el filtrado glomerulares
dependen sobremanera de los efectos de la angiotensina Il. La
angiotensina Il mantiene la presion de filtracion glomerular distal a las
estenosis merced al aumento de la presion arterial y a la constriccion
selectiva de las arteriolas eferentes. Los IECA suprimen estas
respuestas y provocan una IRA, en general reversible, en cerca del

30% de estos enfermos. '’

— IRA Isquémica.

Dice Anthony Fauci que la hiperazoemia prerrenal y la IRA isquémica
forma parte del espectro de manifestaciones de la hipoperfusiéon renal.
La IRA isquémica difiere de la hiperazoemia prerrenal en que la
hipoperfusion induce wuna lesion isquémica de las células
parenquimatosas renales, en particular del epitelio tubular, y en que la

recuperacion suele tarde 1 — 2 semanas una vez que se normaliza la

16 Id
17 Id
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perfusion, ya que se precisa la generacion de las células tubulares.
En la forma mas extrema, la isquemia determina una necrosis cortical

bilateral con insuficiencia renal irreversible.'®

También dice Anthony Fauci que la evolucion de la IRA isquémica se
caracteriza normalmente por tres fases: inicio, mantenimiento vy
recuperacion. La fase de inicio (horas o dias) constituye el periodo
inicial de hipoperfusién renal, en el que evoluciona la lesién isquémica.
El filtrado glomerular disminuye porque: a) la presion de ultrafiltracion
glomerular se reduce a causa del descenso del flujo sanguineo renal,
b) el flujo del filtrado glomerular dentro de los tubulos esta obstruido
por cilindros compuestos por células epiteliales y detritos necréticos
derivados del epitelio tubular isquémico, y c) se produce un escape

retrégrado del filtrado glomerular por el epitelio tubular dafiado.

La fase de inicio se sigue a la de mantenimiento (en general, 1 a 2
semanas), en la cual la lesidon de la célula epitelial esta establecida, se
estabiliza el filtrado glomerular en su nadir (normalmente, 5 a 10
mL/min), se reduce al minimo la diuresis y aparecen las
complicaciones urémicas. Los motivos por los que el filtrado
glomerular se mantiene bajo en esta fase, pese a corregir la

hemodinamica sistémica, se siguen explorando en la actualidad.?

'® Anthony Fauci. Op Cit. p. 1805.
;Z Anthony Fauci. Op Cit. p. 18086.
Id
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La fase de recuperacion se puede complicar con una diuresis
excesiva (fase de poliuria) por la excrecion de sal, agua y otros
solutos retenidos, el uso continuo de los diuréticos, la recuperacion
tardia de la funcion de las células epiteliales (reabsorcion de solutos y

agua) relacién al filtrado glomerular o por todos estos factores.”’

— IRA Nefrotdxica.

Anthony Fauci dice que la IRA nefrotoxica es la vasoconstriccion
intrarrenal. Contribuye decisivamente a la IRA debida a medios de
contraste radiologico (nefropatia por contraste) y a la ciclosporina.
Estas dos sustancias inducen una I|IRA por este mecanismo
fisiopatologico que comparte ciertos rasgos con la hiperazoemia
prerrenal, a saber, un descenso agudo del flujo sanguineo renal y del
filtrado glomerular, un sedimento urinario bastante anodino y una

fraccion de excrecion de sodio reducida.??

En los casos mas graves se aprecian signos clinicos o
anatomopatoldgicos de NTA. La nefropatia por contraste se presenta
clasicamente como un incremento agudo (comienza en 24 a 28 horas)
pero reversible maximo a los 3-5 dias, remisidon en una semana) de

nitrégeno ureico en sangre y la creatinina; es mas comun en los

21 Id
22 Id
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enfermos con insuficiencia renal cronica previa, diabetes mellitus,

insuficiencia cardiaca congestiva, hipovolemia o mieloma multiple.?

Este sindrome parece estar relacionado con la dosis y su incidencia se
reduce minimamente en los enfermos de alto riesgo empleando
medios de contraste no idnicos hiposmolares, mas costosos. La
endotelina 1, un péptido vasoconstrictor potente liberado a partir de las
células endoteliales, representa un importante mediador de la
vasoconstriccion intrarrenal y la contraccion de las células
mesangiales en esta situacion. Se ha sugerido también que la
endotelina-1 es un mediador esencial en la IRA inducida por la

ciclosporina.?

La IRA implica un 10 a 30% de los ciclos de tratamiento con
antibioticos aminoglucdsidos, incluso en presencia de niveles
terapéuticos. La Anfotericina B causa una IRA relacionada con la dosis
merced a una vasoconstriccion intrarrenal y la toxicidad directa sobre
el epitelio del tubulo proximal. ElI Cisplatino, como los
aminoglucésidos, se acumula en las células del tubulo proximal e
induce la forma tipica IRA a los 7-10 dias de la exposicion; el dano
obedece a la lesion mitocondrial, la inhibicidn de la actividad ATPasa

y el transporte de solutos, asi como a la agresion de la membrana

23 Id
24 Id
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celular mediada por los radicales libres, la apoptosis, la necrosis, o

todos ellos.?®

Anthony Fauci dice fisiopatologicamente que la nefrotoxinas
enddgenas mas comunes son el calcio, la mioglobina, la hemoglobina,
el urato, el oxalato y las cadenas ligeras de mieloma. La hipercalcemia
puede reducir el filtrado glomerular, sobre todo porque induce una
vasoconstriccion intrarrenal. Ademas, los depodsitos del fosfato de

calcico en el rifidn también pueden contribuir a la lesion.?®

También dice que la Rabdomidlisis y la hemdlisis pueden causar IRA,
especialmente en los individuos hipovolémico o acidéticos. La IRA
mioglobinurica complica aproximadamente un 30% de los casos de
Rabdomiolisis; esta suele obecer a lesiones por aplastamiento
traumatico, isquemia muscular aguda, convulsiones, ejercicio
agotador, golpe de calor o hipertermia maligno, intoxicaciones (p ej.,

alcohol o cocaina) y trastornos infecciosos o metabdlicos.?’

Dice tambien Anthony Fauci que el desencadenante esencial de la IRA
en los enfermos con mieloma multiple (nefropatia por cilindros
mielomatosos) son los cilindros intratubulares que contienen cadenas

ligeras de la inmunoglobulina filtrada y otras proteinas, como la de

25 Id
26 Id
27 Id
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Tamm-Horsfall producida en las células en la rama ascendente
gruesa. Por su parte, las cadenas ligeras pueden causar toxicidad
directa en las células del epitelio tubular. La obstrucciéon intratubular
representa asi mismo una causa importante de IRA en los enfermos
con hiperuricosuria o hiperoxaluria graves. La nefropatia aguda por
acido urico, complica en tratamiento de las enfermedades
linfoproliferativas o mieloproliferativas, pero a veces se manifiesta en
otras formas de hiperuricemia primaria o secundaria si se concentra la

orina.?®

— Hiperazoemia posrrenal.

Anthony Fauci dice que durante las primeras fases de la obstruccion
(horas o dias), la filtracion glomerular continuada induce un aumento
de la presion intraluminal por encima de la obstruccion, lo que
ocasiona finalmente una distencion gradual del uréter proxima, de la
pelvis renal y de los calices, asi como una disminucion del FG.
Finalmente aunque una obstruccion aguda puede ocasionar un
incremento inicial del flujo sanguineo renal, posteriormente se produce
una vasoconstriccion arteriolar que ocasiona una mayor reduccion del

filtrado glomerular.?

28 Id
29 Id
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2.1.3. Etiologia de la Insuficiencia Renal Aguda.

— IRA Prerrenal.

Dice Patricio Downey que la IRA prerrenal es una reduccion de la
funcion renal de causa hemodinamica, sin dafno estructural renal y por
definicion reversible. Se puede producir por déficit absoluto de fluidos
(vomitos, diarrea, ingesta pobre de liquidos, diuréticos) o relativo por
menor débito cardiaco (insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar),
vasodilatacion periférica (falla hepatica, shock séptico, anafilaxis,
drogas hipotensoras, anestesia general) o vasoconstriccion renal (falla
hepatica, drogas, sepsis). La hipoperfusion renal se identifica por
excrecion urinaria de sodio menor a 20 mEq/l y fraccion excretada de

sodio menor al 1%.%°

El Instituto Nacional de Ciencias Médicas de México dice que quede
ser resultado de disminucion en el volumen de liquido extracelular,
disminucion en el volumen circulante efectivo, oclusion de la arteria
renal y por farmacos que afectan la autorregulacién. Las causas mas
frecuentes incluyen hemorragia y en los casos de pacientes con

deplesion de volumen, el uso concomitante de AINE y IECA.*'

%0 Patricio Downey. Op Cit. p. 5

31 Instituto Nacional de Ciencias Médicas. “Salvador Zubiran”. Manual
de Terapéutica Médica. Ed. Mc Graw Hill Interamericana, 52 ed.
Meéxico, 2006 p. 295.
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— IRA renal o intrinseca.

José Petrolito dice que la Insuficiencia Renal Aguda Intrinseca o
Necrosis Tubular Aguda (N.T.A.) se reconoce dos variantes: la forma
oligoanurica (IRAQO) y la no oligoanurica (IRANO). El volumen urinario

es inferior a 400ml en la primera y mayor de 400ml en la segunda.*

Como puede verse las sepsis en primer lugar y la cirugia en segundo
lugar son las causas mas comunes de N.T.A. en UTIl. También es de
importancia deslindar el ingreso del paciente a UTl sila N.T.A. Forma
parte de la Falla Multiparenquimatosa (F.M.). En este caso el
prondstico de la F.M. no dependera del rifidn sino del compromiso de

otros 6rganos.®

Segun Anthony Fauci la IRA renal o Intrinseca dice que puede
complicar numerosos trastornos que afectan al parénquima renal.
Desde un punto de vista anatomoclinico se aconseja dividir las causas
de la hiperazoemia renal intrinseca aguda en: enfermedades de los
grandes vasos renales, enfermedades de la microcirculacidon renal y
los glomérulos, IRA isquémica y nefrotoxica, y 4) enfermedades

tubulointersticiales.>*

%2 José Petrolito Op cit. p. 3.
33 Id
** Anthony Fauci. Op cit. p. 1805.



25

La mayoria de las hiperazoemia renales intrinsecas se debe a la
isquemia (IRA isquémica) o a las nefrotoxinas (IRA nefrotoxica),
agresiones que normalmente inducen una necrosis tubular aguda
(NTA).*

o Nefritis Intersticial (NIA).

Segun Paul N. Lanken la Nefritis Intersticial Aguda (NIA) es la
inflamacion del intersticio y los tubulos renales; el examen
histopatologico revela un infiltrado linfocitico y eosinofilico en el
intersticio renal. Tradicionalmente la NIA se asocié con la triada
clinica de fiebre, rash y eosinofilia, bien que en la practica a menudo
se encuentran ausentes uno o mas componentes de esta triada. Casi
todos los casos de NIA son secundarios a una hipersensibilidad
medicamentosa. Los agentes asociados con mayor frecuencia son
las penicilinas, las cefalosporinas y las sulfonamidas, los diuréticos y
los anticonvulsivantes, aunque el trastorno puede ser inducido por

virtualmente cualquier farmaco.*

Con menor frecuencia la NIA es consecuencia de una reaccion
inmune a una infeccion. En los pacientes con NIA por lo general no

se observa oliguria y el aumentos del nivel sérico de creatinina es

35 Id
% Paul N. Lanken Op cit. p. 937
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mucho menos brusco que en los pacientes con NTA. El examen
microscopico del sedimento urinario generalmente revela piuria,
hematuria y cilindros leucocitarios. Estos pacientes pueden presentar

eosinofiluria, la cual se aprecia mejor con la tincién de Hansel.*’

e Necrosis Tubular Aguda (NTA).

Segun José Petrolito la Necrosis Tubular Aguda (NTA) de origen
meédico es aquella que se produce como consecuencia de nefrotoxico-
Nefritis Intersticial aguda-por drogas, antiinflamatorios no esteroides,

antibiéticos, quimioterapicos.*

La necrosis tubular aguda segun Paul N. Lanken se caracteriza por el
dano y la muerte de las células epiteliales tubulares renales. La
obstrucciéon intratubular por las células necréticas esfaceladas el
escape retrogrado del filtrado glomerular a través del epitelio tubular
dafada y la disminucion de la filtracion glomerular secundaria a la
vasoconstriccion reactiva contribuyen a la insuficiencia excretora renal.

Anexo No. 5: Vasos principales que irrigan al rifién.>

7 |d

8 José Petrolito Op cit. p. 3.

% Paul N. Lanken, William Hanson y Cols. Manual de Cuidados
Intensivos. Ed. Panamericana, 32 ed., Buenos Aires 2003 p. 986.
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La NTA puede ser secundaria a lesiones isquémicas o nefrotdxica. La
isquemia renal es responsable de cerca de la mitad de los casos de
NTA. La respuesta a la isquemia es variable; en algunos casos unos
pocos minutos de isquemia pueden conducir a la NTA, mientras que
en otros pacientes la hipoperfusion renal prolongada solo provoca una
azotemia prerrenal transitoria. Toda causa de IRA puede provocar
una NTA si es lo suficientemente prolongada y severa. Sin embargo, la
mayoria de los casos de NTA insuficientemente prolongada y severa.
Sin embargo, la mayoria de los casos de NTA isquémica se asocia

con un periodo de hipotension franca.*

Paul Lanken también dice que los factores que aumentan el riesgo de
NTA isquémica incluyen la sepsis, la cirugia mayor (sobre todo el
bypass cardiopulmonar, la reparacion de un aneurisma adrtico y la
cirugia del tracto biliar) y el tratamiento con inhibidores de la ECA,
antagonistas de los receptores de la angiotensina y AINE. Entre las
sustancias capaces de provocar una NTA nefrotéxico pueden
mencionarse los aminoglucosidos, la anfotericina B, el cisplatino, el
material de contraste radiografico, la hemoglobina libre y la
mioglobina. En muchos pacientes internados en la UTI la NTA es
consecuencia de multiples factores y resulta de una combinacion de

agresiones nefrotdxicas e isquémicas.”’

40 Id
' Paul N. Lanker Op cit. p. 937.



28

Los pacientes con una disfuncion renal previa y los pacientes de edad
avanzada corren mayor riesgo de NTA y se asocian con menos
probabilidades de recuperacion de la funcidn renal normal después de
una NTA. Asi mismo, la deplesion del volumen de los agentes
vasoconstrictores aumenta el riesgo de NTA secundario a otras

causas.*?

a) IRA isquémica.

Segun Anthony Fauci la IRA isquémica sobreviene mas a menudo a
enfermos a cirugia cardiovascular mayor o con traumatismos graves,
hemorragia, sepsis, disminucion de volumen o a todos ellos. La IRA
isquémica también puede complicar las formas mas leves de
hipovolemia verdadera o disminucion del volumen sanguineo arterial
efectivo en presencia de otras agresiones (p. €j., nefrotoxinas o
sepsis) o0 en enfermos con mecanismos defensivos de
autorregulacion alterados o afeccion renal preexistente. (Ver Anexo

No. 5: Vasos principales que irrigan al rifion). **

b) IRA Nefrotoxica.

42
Id
*3 Anthony Fauci. Op Cit. p.1804.
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Segun Anthony Fauci la causa de IRA nefrotoxica la define como la
hiperazoemia renal intrinseca aguda puede complicar la
administracion de diversos farmacos de estructuras diferentes. La
incidencia de IRA con la mayoria de las nefrotoxinas se eleva en
anciano Yy en los pacientes con insuficiencia renal cronica previa,
hipovolemia verdadera o efectiva, o exposicion simultanea a otras

toxinas.**

Para Miyahira Arakaki dice que la causa de IRA nefrotoxico es el
uso de antibioticos nefrotoxicos o potencialmente nefrotoxicos solos o
en combinacion con otras drogas nefrotdxicas. Entre estas tenemos
principalmente a los aminoglucdosidos usados solos o en combinacion
con cefalosporinas o furosemide y anfotericina B. Se ha descrito
algunos factores de riesgo para desarrollar nefrotoxicidad por
aminoglucodsidos, dentro de los cuales se senalan el nivel sérico, el
sexo femenino y la presencia de enfermedad hepatica e hipotension

arterial.*°

También Miyahira Arakaki dice que las sustancias de contraste,
también pueden producir IRA principalmente en pacientes con
insuficiencia renal cronica de base, diabéticos y con mieloma

multiple.

** Harrison Op Cit. p.1807.
% Miyahira Arakaki . Op Cit. p. 2.
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e Glomerulonefritis aguda.

Diversos sindromes glomerulares pueden presentarse con una
insuficiencia renal aguda (con progresién en el curso de horas a dias)

o subaguda (con progresion en el curso de varios dias o semanas).*®

El sindrome de Goodpasture es un trastorno especifico caracterizado
por la presencia de anticuerpos anti-membrana basal glomerular
(anti-MBG) y una Glomerulonefritis rapidamente progresiva
(Glomerulonefritis lunar) asociada con hemorragia pulmonar. Es
rasgo distintivo de las Glomerulonefritis es la presencia de un

sedimento urinario nefritico con eritrocitos y cilindros eritrocitarios.*’

Las Glomerulonefritis rapidamente progresivas asociadas a vasculitis
y hemorragia alveolar son causa frecuente de insuficiencia
respiratoria, anemia, etc. A veces, forman parte de F.M. de origen
meédico como se la encuentra en el lupus critematoso sistémico,
purpura tromboética  trombocitopénica  (P.T.T.), endocarditis
bacteriana, toxemia gravidica, etc. Este grupo ingresa
frecuentemente a UTl no solamente por la falla renal, si no por la

respiratoria, cerebral, etc., y por los procedimientos terapéuticos

% Paul N. Lanken Op Cit. p. 938.
47 Id
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requeridos: hemodialisis, plasmaférisis, pulsoterapia con esteroides

drogas inmunosupresoras, asistencia respiratoria mecanica, etc.®®

— IRA post-renal.

Dice Patricio Downey que la IRA post-renal en relacion a la
obstruccién del flujo urinario, requiere obstruccion del drenaje urinario
de ambos rifiones o de un rifidn en el caso de monorrenos funcionales.
Se produce por obstruccidon prostatica, cancer cervico-uterino,
alteraciones del retroperitoneo, ureterolitiasis, necrosis papilar,
obstruccion intratubular. En la actualidad se sabe que las alteraciones
observadas en esta forma de IRA se producen no solo por el factor
mecanico obstructivo, si no por una serie de procesos patoldgicos que
gatillan  vasoconstriccion renal, muerte celular y cambios en la
perfusion del rindn. Es fundamental descartar rapidamente las causas
post-renales en el estudio de la IRA porque la reversibilidad depende

directamente del periodo que dura la obstruccion.*

Para el Instituto Nacional de Ciencias Médicas Salvador Zubiran dice
que la lesién afecta un solo uréter puede no haber cambios en la

funcion renal (compensacion contralateral). Si la lesién es mas distal

48 Id
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(enfermedad prostatica), llevara a hidroureter y mas tarde a

hidronefrosis, que favorece al dafio renal.*

La Enciclopedia Wikipedia dice que la obstruccion de las vias urinarias
es responsable de menos de 5% de las IRA, sus causas son:
medicamentos que interfieren con el normal vaciado de la vejiga,
hipertrofia benigna de prostata o cancer de prostata, piedras del rifidn
(calculos renales), masa ocupante de origen maligno (neoplasia)
(como p. €j., cancer  de ovario, cancer colorrectal) y catéter urinario

obstruido. °’

— Oftras causas.

Anthony Fauci dice que hay otras causas que los enfermos con
aterosclerosis avanzada pueden sufrir una IRA tras la manipulacion
quirdargica o angiografica de la aorta o de las arterias renales después
de traumatismos o rara vez de forma espontanea por la embolia de
cristales de colesterol hacia los vasos renales (IRA ateroembdlica).
Los cristales de colesterol se alojan en las arterias de mediano y

pequeio calibre y provocan una reaccion de células gigantes y

* |nstituto Nacional de Terapéutica Médica. Salvador Zubiran. Op. Cit.
p.295.

>! Enciclopedia Wikipedia. Insuficiencia Renal Aguda. En Internet.
www.google.com.mx, México 2003, p. 3, Consultado el dia 22 de
Octubre de 2009.
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fibrética en la pared vascular, con estrechamiento u obstruccion de la

luz vascular. *?

La IRA ateroembdlica es a menudo irreversible. Una multitud de
farmacos de estructura muy distinta inducen IRA por una nefritis
intersticial alérgica, enfermedad caracterizada por la infiltracion del
intersticio y el tubulo por granulocitos (normalmente, pero no siempre,
eosindfilos), macréfagos, linfocitos, o todos ellos, y por edema
intersticial. Las causas mas comunes son los antibiéticos como:
penicilinas, cefalosporina, trimetropina, sulfamidas, rifampicina) y los

antiinflamatorios no esteroideos. >

— Rabdomidlisis.

La Rabdomiolisis es el sindrome clinico resultante del dafio de los
musculos esqueléticos con liberacion del contenido de las células
musculares. La mayoria de los casos de Rabdomidlisis es subclinica y
el diagnostico se establece enteramente sobre la base del aumento
del nivel sérico de sustancias liberadas desde las células musculares,
como la cratina fosfocinasa (CPK), la deshidrogenasa lactica (LDH) o

la aspartato aminotransferasa (AST).>*

:i Anthony Fauci. Op cit p.1807.
Id
> Paul N. Lanken Op cit. p. 943.
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En los casos severos puede observarse una mioglobinuria franca
(manifestada por la eliminaciéon de orina roja o marrdn positiva para
sangre con las tiras de inmersidn pero negativa para eritrocitos para el
examen del sedimento). La complicacion potencial mas grave de la
Rabdomidlisis es la necrosis tubular aguda secundaria a la obstruccion
intratubular por cilindros de mioglobina, la vasoconstriccidon arteriolar y
efectos toxicos directos en las células epiteliales tubulares, pero
afortunadamente esta complicacion afecta solo a un pequefio

subgrupo de pacientes con Rabdomidlisis.>

— Insuficiencia renal aguda relacionada con el

embarazo.

Dice Judith Tintinalli que la IRA del embarazo es un raro trastorno en
las naciones industrializadas, se da en menos de 1 por 10 000 partos.
En el primer trimestre, el aborto séptico representa la causa en la
mayoria de pacientes con IRA. Si bien son muchos los
microorganismos que se han implicado, a Clostridium Welchii, que
produce una toxina causante de hemodlisis e insuficiencia renal, se
deben a un numero desproporcionadas de casos. En la ultima parte
del embarazo, la insuficiencia renal manifestada por un moderado
aumento de la creatinina en suero, que vuelve a la normalidad tras el
parto, es a menudo un signo de preeclampsia. La NTA es una

complicacion poco frecuente de la preeclampsia y se da en

°> Paul N. Lanken Op cit. p. 944.
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aproximadamente en 1 a 2% de los casos; no obstante, afecta a un
porcentaje mayor, aproximadamente el 5% de pacientes con
hemdlisis, elevacidon de las enzimas hepaticas y trombocitopenia
(sindrome HELLP). El desprendimiento de la placenta también puede
producir NTA, pero es asi mismo la causa mas frecuente de necrosis

cortical renal.*®

La IRA posparto, conocida también como sindrome urémico
hemolitico posparto, se caracteriza por hipertension y anemia
hemolitica microangiopatia, y ocurre en cualquier momento desde uno
a dos dias a varios meses después del parto, mas comunmente de
dos a cinco semanas posparto. Las lesiones glomerulares se parecen
a las encontradas en el sindrome hemolitico urémico del adulto, con
formacidon de depodsitos de fibrina, engrosamiento de las paredes de
los capilares, e inflamacion subendotelial, con grandes depdésitos
subendoteliales granulosos. En conjunto, el prondstico es malo, con
una posibilidad de recuperacion de la funcion renal en solo una

minoria de pacientes.”’

2.1.4. Cuadro clinico de la Insuficiencia Renal Aguda.

*0 Judith Tintinalli Op cit. p.689.
57 Id
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Miyahira Arakaki dice que los sintomas y signos van a depender de la

forma clinica y severidad de la IRA intrinseca. *®

— Anuria.

La anuria es la diuresis inferior a 100 mL en 24 horas. Esta se
presenta en las obstrucciones urinarias, las Glomerulonefritis
rapidamente progresiva y las vasculitis, pero también en algunas NTA,
lo que indica que existe una importante lesion parenquimatosa renal.
(Ver apéndice No. 1: Anuria total en paciente con Insuficiencia Renal
Aguda).*®

— Oliguria.

La oliguria se define como una produccién de orina inferior a 1 mL/kg/h
o diuresis < 0.5 ml/kg/h, o mantener un volumen urinario normal.
(diuresis inferior a 400mL/dia). (Ver Apéndice No. 2: Oliguria en

paciente con insuficiencia renal aguda).

— Uremia aguda de rapido desarrollo.

°8 Miyahira Arakaki. Op cit. p.5
:Z Pedro Farreras, Op cit. p. 1020.
Id
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La pérdida de la funcion excretora renal se traduce en una retencién
de productos nitrogenados en sangre, que puede comprobarse
midiendo las concentraciones de urea y creatinina. El incremento de
los niveles de urea es de 10-20 mg/dL/dia (1,7-3,3mmol/L/dia) y el de
creatinina de 0,5 — 1,0mg/dL/dia (44-88mmol/L/dia)®’

— Insuficiencia Cardiaca (IC) y edema pulmonar

periférico.

Pedro Farreras también dice que la insuficiencia cardiaca (IC) vy
edema pulmonar periférico se presenta por la retencién de solutos,
agua y sal ocasiona una sobrecarga circulatoria por expansion de

volumen. 2

— Pericarditis aguda.

Si el sindrome urémico persiste puede aparecer la pericarditis aguda.
Este sintoma manifestado por dolor retrosternal, roce y derrame
pericardicos. Este ultimo puede ser hematico, sobre todo en pacientes
anticuagulos mediante la dialisis, y llegar a (provocar taponamiento

cardiaco).®®

61 Id
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— La Hiperpotasemia.

La hiperpotasemia se produce por la salida de potasio intracelular a
liquido extracelular, inducida por las lesiones tisulares, el catabolismo

y la acidosis.®

— Acidosis metabodlica.

La acidosis metabdlica se presenta con disminucién del bicarbonato
sérico y de la pCO2 en un intento de compensacion respiratoria por la
produccién de acidos no volatiles, que no pueden ser excretados con

la orina.®®

— Manifestaciones digestivas.

La anorexia, las nauseas y los vomitos son manifestaciones digestivas
de la uremia aguda. Los vomitos pueden ser hemorragicos como
manifestacion de una gastritis erosiva multiple, que con menor
frecuencia se asocia a lesiones en el colon y produce diarreas

hemorragicas. También suelen acompafarse de lengua seca e

64 Id
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incrustada, queilitis y gingivitis, aliento urinoso (fetor urémico) y

parotiditis aguda unilateral o bilateral.®®

— Manifestaciones neuroldgicas.

El estado de conciencia del enfermo se afecta a medida que progresa
el cuadro urémico. Inicialmente se aprecia cierto torpor mental que
dificulta la comunicacion. Este estado se profundiza en forma
progresiva, apareciendo letargo, estupor vy, por ultimo, coma. A lo largo
de este proceso pueden observarse subsaltos musculares
espontaneos, asterixis, hiperreflexia tendinosa y, a veces, crisis
convulsivas generalizadas. Todas las manifestaciones neurolégicas
reflejan la toxicidad urémica sobre el cerebro, acentuada por el edema
cerebral, la hipertension intracraneal y las alteraciones electroliticas

asociadas.®’

— Alteraciones hematologicas.

Pedro Farreras comenta que en las alteraciones hematolégicas hay
anemia de origen multifactorial (hemodilucién, hemorragia, hemadalisis,
menor produccion de eritropoyetina renal, entre otras), leucocitosis y
anomalia en la funcién de las plaquetas, aunque su numero es normal.

La hemostasia y la coagulacion también presentan alteraciones, que

:i Pedro Farreras Op cit. p. 1021
Id



40

se manifiestan por la frecuente aparicion de hematomas y la tendencia
a la hemorragia por traumatismos minimos. Los tiempos de
tromboplastina y protrombina son normales, pero la agregacion y la
adhesividad plaquetaria estan disminuidas. (Ver apéndice No. 3:

Hematuria en paciente con IRA). ®

2.1.5. Diagnostico de la Insuficiencia Renal Aguda.
— Examen fisico

e El examen de la piel.

Dice Judith E. Tintinalli que puede sugerir vasculitis generalizada
(livedo reticularis, isquemia digital, exantema en mariposa y purpura
palpable), nefritis intersticial alérgica (exantema maculopapular) o
endocarditis (marcas de puncion por consumo de drogas
intravenosas). El examen de los ojos puede aportar signos de
vasculitis autoinmune (queratitis, iritis, uveitis y conjuntiva seca);
enfermedad hepatica (ictericia); mieloma multiple (queratopatia en
banda por hipercalcemia); diabetes mellitus; hipertension o

ateroembolia (retinopatia).®®

e Exploracion de los oidos.

68
d
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En la exploracion de los oidos se puede descubrir enfermedad de
Alport o toxicidad por aminoglucésidos (pérdida auditiva) y
granulomatosis de Wegener (ulceraciones de la mucosa o del

cartilago).”

e Auscultacion cardiaca y pulmonar.

La auscultacion cardiaca puede evidenciar signos potenciales de
émbolos arteriales periféricos (fibrilacion auricular), endocarditis
(soplos), insuficiencia cardiaca (distension venosa yugular, reflujo
hepatoyugular y galope protodiastdlico. Se pueden encontrar pruebas
de insuficiencia cardiaca, sindrome de Goodpasture o enfermedad de
Wegener (estertores). La exploracion del abdomen puede mostrar
signos de aneurisma aortico, nefrolitiasis o necrosis papilar (dolor a la
palpacion del flanco) u obstruccién urinaria (tumores pélvicos o

rectales, hipertrofia prostatica y vejiga distendida).”

e Examen de las extremidades

El examen de las extremidades puede arrojar datos clinicos de

rabdomiolisis (cianosis de la extremidad, falta de pulso y edema),

70 Id
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vasculitis (purpura palpable) o enfermedad ateroesclerdtica (pulsos

disminuidos).”

— Estudios de laboratorio.

e Analisis de sangre y orina.

Segun Cecil Capenter el examen de la orina en busca de sangre y
proteinas, y del sedimento wurinario puede proporcionar una
informacion valiosa, que a menudo ayuda a disminuir de forma
considerable las posibilidades diagndsticas y a sugerir la realizacion
de una valoracion de laboratorio mas adecuada. La presencia d 3+ a
4+ de proteinas, 2+ a 3+ de sangre y de un sedimento activo con
hematies vy cilindros hematicos es caracteristica de Ia
Glomerulonefritis proliferativa. La presencia de solamente unos pocos
hematies en el sedimento urinario con una orina heme fuertemente
positiva o hemepositiva sobrenadante (con los hematies eliminados
mediante centrifugacion), se debe lo mas frecuentemente a

mioglobinuria o hemoglobinuria. "

La concentracion del BUN depende tanto del equilibrio del nitrégeno
como de la funcién renal. Las concentraciones del BUN pueden

elevarse significativamente sin que disminuya la GFR cuando aumenta

72
Id
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la produccién de la urea debido a la carga de proteinas, traumatismos
o0 hemorragia gastrointestinal. Los corticoesteroides y la tetraciclina

aumentan el BUN al disminuir el indice anabdlico histico.”

— Estudios de imagen

e Ecografia.

La ecografia sirve para excluir una uropatia obstructiva. La ecografia
de doppler y la RM vascular parecen prometedoras para valorar la
permeabilidad de las arterias y venas renales ante la sospecha de

obstruccion vascular.

e Pielografia.

La Pielografia retrégrada o anterdégrada ayudan al diagnostico de los
casos mas complejos e indican la localizacion precisa de la

obstruccion. ™

e Radiografia simple de abdomen.

74 Id
> Anthony Fauci. Op. cit. 1817
76 Id



44

Junto con la tomografia si fuera necesario la radiografia simple de
abdomen, constituye una técnica valiosa para el estudio inicial de una

posible nefrolitiasis.”’

e Angiografia.

La angiografia sirve con contraste para el diagnéstico definitivo.”

e Ultrasonografia renal.

La presencia de rinones pequenos sugiere cronicidad excepto en
diabetes o amiloidosis donde pueden resultar normales o mayores a la
normal. La sensibilidad para detectar hidronefrosis por ultrasonografia
es de 98%.

e Cistoscopia.

La Cistoscopia es util si el sitio de obstruccion no es claro.®

e Venografia renal.

77 Id
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La venografia renal puede solicitarse por la sospecha de trombosis de
la vena renal, sin olvidar el riesgo de la exposicion a medio de

contraste. &'

e Ultrasonografia doppler.

La ultrasonografia doppler se debe solicitar ante la sospecha de

estenosis de la vena renal como causa de la IRA. &

e Arteriografia.

La arteriografia se utiliza para confirmar este diagnostico.®

e Radiografia simples de abdomen.

La radiografia simple de abdomen con o sin tomografia de rifiones,
uréteres y vejigas (kidneys, uréter, and bladder, KUB) pueden
proporcionar informacion a cerca del tamafo del riidn de mas de dos
centimetros sugiere obstruccion unilateral también pueden identificar

bloqueo renal en casi 85 a 90% de los casos y localizar calculos en

81 Id
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uréter en cerca de 50%. La tomografia renal mejora la resolucion de

los calculos renales a 2 milimetros.®

e Gammagrafia con radionuclidos.

Se inyecta por via intravenosa un radionuclido y se toman imagenes
secuenciales de su excrecion urinaria con una camara de escintilacion
gamma. Esta técnica tiene sensibilidad de 90% para diagnosticar
obstruccidon de las vias urinarias superiores. Ademas, no conlleva el
riesgo que tiene la IVP de nefrotoxicidad por utilizar medio de

contraste.®°

e Tomografia computadorizada.

La tomografia computarizada es una técnica sensible para
diagnosticar hidronefrosis que delinea la anatomia de la obstruccion
en casos en que el ultrasonido y la IVP no pudieran identificar la
causa. La CT es mejor que la ultrasonografia para diagnosticar
obstruccion a nivel ureteral. Otra ventaja de la CT es que el sistema
colector urinario dilatado se observa bien sin medio de contraste

intravenoso. La CT puede reemplazar a la pielografia penetrante como

:: Judith E. Tintinalli Op cit. p. 694
d
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procedimiento secundario, después de la ultrasonografia y de la IVP,

para definir la anatomia de la obstruccion.®

e Imagenes por resonancia magneética (MRI).

Las imagenes de resonancia magnética se han integrado
completamente al estudio de la obstruccién urinaria. Revisiones
recientes han mostrado su potencial para la valoracion morfologica y
funcional del sistema urinario. En la obstruccion urinaria, la
sensibilidad de la urografia con MRI es cercana al 100% y su
especificidad de 96%.%’

e Urografia.

La Urografia con Imagenes de Resonancia Magnética frecuentemente
puede diferenciar una obstruccion aguda de una cronica, porque
muestra acumulacion de liquido perirrenal que se correlaciona
altamente con la obstruccion aguda. Una desventaja es la falta de
accesibilidad y aceptaciéon a gran escala. Con MRI solo se puede
diagnosticar obstruccion con dilatacion y no es posible diferenciar la

dilatacion funcional de la obstruccion anatomica.®®
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— Biopsia renal

Segun Anthony Fauci la biopsia renal se requiere para los pacientes
en los que se han excluido una insuficiencia prerrenal y una
insuficiencia posrrenal, y no esta clara la causa de la hiperazoemia
renal intrinseca. La biopsia es particularmente util cuando la
valoracion inicial, el analisis de orina y los datos de laboratorio
sugieren diagnosticos distintos de los de lesion isquémica o
nefrotoxica y que pueden responder a tratamientos especificos. (Ver

anexo 6. Rifion afectado). *

2.1.6. Diagnostico diferencial

La IRA puede ser consecuencia de tres mecanismos fisiopatologico
distintos: la disminucion de la perfusién renal (IRA prerrenal), la
obstrucciéon del flujo urinario (IRA posrrenal) o la presencia de una
enfermedad parenquimatosa renal (IRA intrinseca). Este ultimo tipo
de IRA a su vez puede deberse a causas vasculares, glomerulares,

intersticiales o tubulares.*

Es fundamental el diagnéstico diferencial entre la IRA prerrenal y la

IRA intrinseca o establecida, particularmente cuando hay oliguria. En

% Anthony Fauci. Op Cit. p. 1811
% Paul U. Lanken Op Cit. p. 933
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base a que en la IRA prerrenal no existe dafo tisular se usan varios
parametros para poder diferenciarla de la IRA establecida en la que si

existe dafio tisular.®’

Cecil Carpenter dice que en los adultos hospitalizados, la urea
prerrenal es la causa aislada mas frecuente de uremia, y la NTA la
causa mas habitual de enfermedad renal intrinseca que produce IRA.
Asi, el diagnostico diferencial mas importante es entre uremia
prerrenal (deplecion de volumen) y NTA (secundaria a isquemia o
nefrotoxinas). En el paciente de sexo masculino anciano se debe
excluir también el que se trate de una obstruccion a la salida vesical.
Ademas, dependiendo del contexto clinico, otros diagnosticos a
considerarse son la nefritis intersticial (secundaria a los antibidticos),
los émbolos ateromatosos (a causa de una intervencion quirurgica
anterior a nivel aédrtico y/o una aortografia), la obstruccion ureteral
(cirugia pélvica o del colon), y la obstruccién intrarrenal (nefropatia

aguda por &cido Urico). *

2.1.7. Tratamiento de la Insuficiencia Renal Aguda.

— Medidas generales.

" Anthony Fauci. Op Cit. p. 5
92 Cecil Carpenter Op Cit. p. 283.
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Dice patricio Downey que el control de la causa subyacente es el
principal objetivo de los cuadros que cursan con IRA es la remocion
del al causa responsable. Cada vez que sea posible debe intentarse el
drenaje de colecciones, debridamiento de quemaduras, fijacién de
fracturas o reseccion de tejido isquémico. Muchas veces esto no es

posible cuando no existe evidencia del proceso o foco primario.®

El elegir la antibioticoterapia apropiada, restablecer la entrega tisular
de oxigeno, incluye el restablecimiento de euvolemia mediante aporte
de coloides o cristaloides, preservacion del intercambio gaseoso
mediante conexion a ventilacibn mecanica precozmente, soporte
hemodinamico con inotropos en forma cautelosa y optimizacion de
hematocrito. La correccion de la hipovolemia absoluta o relativa es por
definicion la forma mas efectiva de tratar de falla prerrenal vy
posiblemente la mediad mas gravitante para impedir el paso hacia la
ETA. El uso de los parametros urinarios descritos anteriormente son

de gran ayuda.**

La normalizacion de FR Na+ o de la relacion UN/creatinina son
igualmente utiles para monitorizar la efectividad de las medidas.

Cuando la duda persiste, el uso de la presién venosa central o de un

% Patricio Downey Op Cit. p.7
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catéter en arteria pulmonar midiendo presién de enclavamiento puede

ser de gran utilidad.*

También Patricio Downey dice que los diuréticos incrementan el flujo
urinario al bloquear la reabsorcion de sodio tubular. Los diuréticos de
asa, como furosemida, inhiben el transporte de sodio, cloro y potasio
en el segmento grueso del asa de Henle. Ademas tiene un no
despreciable efecto venodilatador y estimulan la sintesis de
prostaglandinas renales, especialmente PGE2. Son utiles para
controlar el balance hidrico en pacientes criticos, sin embargo,

generan hipoperfusion renal y pueden acentuar la isquemia renal.®

El rol actual de los diuréticos de asa consiste en transformar o
mantener una forma no-oligurica de IRA, lo que hace mas sencillo su
manejo del punto de vista nutricional y respiratorio pero no modifica la
historia natural de la enfermedad. Se prefiere utilizar furosemida en
infusion porque la administracion en bolos provoca retencion de sodio
compensadora cuando el efecto del diurético ha desaparecido. Esto
puede conducir a alternancia entre balances de sodios negativos y
positivos, sin excrecidon neta de sodio. La dosis de infusiéon de
Furosemida va desde 2 hasta 80 mg/hora, siendo mas refractarios los
individuos con menor funcion renal y por ende los con mayor riesgo de

intoxicacién. Con el fin de lograr un balance negativo de agua y sodio

95 Id
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es posible combinar diuréticos que actuan en diferentes factores del

nefron. Anexo No. 5: Tratamiento de la Insuficiencia Renal Aguda. ¥’

El Manitol es un diurético osmaético que se administra en dosis de 25-
50 g en perfusion intravenosa en un periodo de 15-30 min. Si no se
observa respuesta no vale la pena insistir; incluso, puede ser peligroso

por el riesgo de producir sobrecarga de volumen e hiponatremia.

— Soporte nutricional metabadlico.

Segun Patricio Downey dice que el aporte de sodio deber restringirse
solamente si existe hipervolemia, falla cardiaca o hipertension arterial
dependiente de volumen y no cada vez que haya falla renal. El aporte
de liquido se debe ajustar de acuerdo al estado de hidratacién del
paciente, debito urinario y pérdidas probables. Es mas simple el
manejo nutricional del paciente en IRA cuando conserva diuresis, ya

que permite un aporte de nutrientes sin restricciones de volumen. %

— Balance acido base y electrolitico.

Dice Patricio Downey que pueden presentarse diversas alteraciones

electroliticas o acido-base simples o combinadas. Sin embargo, la
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alteracion mas importante del punto de vista acido-basico es la
acidosis metabolica debida a la perdida de reabsorcion de bicarbonato
en el tubulo proxima y a la generaciéon de acido lactico por los tejidos
isquémicos. Es conveniente corregir esta alteracion cuando la
concentracion sanguinea de bicarbonato es menor a 18mEq/l o el pH
menor a 7,30. La hiperpotasemia debe prevenirse y tratarse

rapidamente por el riesgo de arritmias cardiacas graves. %

— Terapia extracorporea.

También Patricio Downey dice que el 85% de las IRA oliguricas y 35%
de las no oliguricas requieren alguna forma de depuracién artificial. La
introduccion de meétodos de depuracion sanguinea han permitido
reducir las complicaciones derivadas del estado urémico y entregar un

soporte temporal en espera de la recuperacion de la funcion renal.'®

o Dialisis.

Miyahira Arakaki menciona que la dialisis es un tratamiento de soporte
basado en dos principios fisicos: la difusiéon de solutos y el transporte

convectivo (filtracion). (Ver anexo 4. Tratamiento de la Insuficiencia
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Renal Aguda). Los estudios iniciales sugieren que la dialisis temprana
mejoraba el prondstico de los pacientes con IRA, pero esto no ha sido
confirmado a la fecha. En forma similar, no es claro si la intensidad de

la terapia dialitica afecta favorablemente el pronéstico.’

La dialisis peritoneal se realiza a través de un catéter intraperitoneal
temporal (19), mientras que en la hemodialisis se emplea un catéter
insertado en la vena subclavia o yugular interna, como acceso
vascular. La hemofiltracion arterio-venosa continua o venovenoso o
la Hemodiafiltracion, son alternativas en pacientes con inestabilidad
hemodinamica, que no toleran la hemodialisis convencional y en
quienes la dialisis peritoneal no es posible realizarla (ej. Después de
cirugia abdominal). La ultrafiltracion pura, sin dialisis puede ser usada
en pacientes con sobrehidratacion intratable sin uremia sintomatica.
(Ver Anexo No. 7: Dialisis peritoneal). En pacientes con pericarditis
urémica o post-operados, se recomienda el uso de bajas dosis de
Heparina, sea en hemodialisis, hemofiltracion, Hemodiafiltracién o

ultrafiltracion pura. %2

e Hemodialisis

Patricio Downey dice que la Hemodialisis es un procedimiento que

permite depurar la sangre de sustancias acumuladas durante la IRA.

101 |d
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Mediante un acceso vascular se extrae sangre venosa y se hace
circular a través de una serie de finos tubos o capilares construidos
con un material semi-permeable. Esta red es bafiada por un liquido de
composicion conocida en electrolitos y base llamado dializado, que
circula en sentido contrario a la sangre. La diferencia de concentracion
provoca un movimiento de urea, potasio, creatinina y otras particulas
desde la sangre hacia el dializado y de bicarbonato en sentido

contrario. (Ver Apéndice No. 4: Tratamiento con hemodialisis). '

Como sangre y dializado circulan en sentidos opuestos y a cierta
velocidad, el equilibrio no se alcanza a lo largo de este sistema o filtro
y siempre existe un gradiente que favorece el movimiento de
particulas descrito. Aplica durante periodos de 3-4 h/dia se logra la
maxima eficiencia para llevar los niveles de electrolitos y urea a un
rango no riesgoso, hasta que la acumulacion de particulas vuelva a

ser necesaria una nueva sesion.'

La remocion de solutos durante los procedimientos de sustitucion renal
se lleva acabo a través de difusion y/o de conveccidon. La difusion
aprovecha la gradiente de concentracion entre la sangre y el fluido de
dializado para promover el movimiento de determinada particula.
Depura solutos pequefios de peso molecular menor a 300 Da y

depende principalmente del espesor de la membrana del filtro. En este

19 patricio Downey Op cit. p. 9
104 Id
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principio esta basada la hemodialisis convencional. La conveccion
transporta solutos a través de una membrana utilizando el movimiento
de solvente provocado por una gradiente de presion entre la sangre y
la camara de ultrafiltrado. (Ver Apéndice No. 4: Tratamiento con

Hemodialisis.'®®

También Patricio Downey dice que los solutos son arrastrados por el
agua a través de membranas de mayor permeabilidad por lo que es
posible remover tanto solutos pequenos como moléculas medianas de
peso molecular entre 500 y 5000 Da. De esta manera, los
procedimientos de depuracion continuos se pueden ordenar de

acuerdo al mecanismo que utiliza para lograr depuracién sanguinea "%

e Hemofiltracion continua (Prisma)

En la hemofiltracidn se emplea una membrana muy permeable para
filtrar la sangre del paciente durante las 24 h del dia. a) Hemofiltracidn
arterio-venosa Continua (CAVH). Filtra la sangre procedente de una
arteria de las extremidades y retorna por una vena de las mismas. La
fuerza motriz de la filtracion es la presion sanguinea del paciente y no
se precisa bomba exterior. b) Hemofiltracibn veno-venosa continua
(CVVH).- Se efectua con la ayuda de una bomba de sangre, siendo

necesaria la cateterizacion de la vena femoral, yugular o subclavia con

105 |d
1% Patricio Downey Op Cit. p.10
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un catéter de doble luz. (Ver Apéndice No. 5: Terapia lenta de

reemplazo renal). "%’

La hemofiltracion tiene sus ventajas ya que es bien tolerada en
pacientes hemodinamicamente inestables debido a que la eliminacion
del liquido es lenta y continua, sencillez del equipo, requiere
heparinizacion continua, el paciente tiene que estar continuamente
encamado, técnica que debe ser empleada unicamente en cuidados
intensivos, pues puede originar una deplecion masiva de volumen si
no se ajustan con frecuencia las entradas y salidas, las dosis de las
medicaciones deben de ser controladas, minima eliminacion de
deshechos metabdlicos por lo que a veces se asocia a dialisis
(CAVHD y CVVHD). (Ver Apéndice No. 6: Cebado previo a la terapia

lenta de reemplazo renal). %

2.1.8. Complicaciones.

— Sindrome urémico.

197 | ee W. Henderson. Ultrafiltracion, hemofiltracion y hemoperfusion
en la Insuficiencia Renal créonica. Ed. Norma, México 1989 p. 611.
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Dice Anthony Fauci también que ademas el sindrome urémico se debe
a que los pacientes son incapaces de eliminar los productos de

deshechos nitrogenados."®

— Alteraciones neuroldgicas

La expansion del volumen extracelular es consecuencia de la
disminucion de la excrecion de sal y agua en los individuos oliguricos o
anuricos. Aunque las formas mas leves se caracterizan por aumento
de peso, esteroides en las bases pulmonares, aumentando depresion
venosa yugular y edema periférico, la expansion continua de volumen
puede desencadenar un edema pulmonar que pone en peligro la vida.
La glucosa se metaboliza, puede inducir hiposmolalidad e
hiponatremia; si estas son intensas cabe la posibilidad de edema

cerebral y alteraciones neuroldgicas incluidas las convulsiones.'™

— Hipervolemia.

La hiperpotasemia es una complicacion frecuente de la IRA. Es tipico

que el potasio sérico se eleve a razon de 0.5 mmol/L por dia en los

:?2 Anthony Fauci. Op Cit. p. 1811
Id
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pacientes oliguricos y anuricos debido a una alteracion de excrecion

del potasio ingerido, infundido o liberado por los tejidos dafados. '

— Hiperpotasemia.

La hiperpotasemia puede ser particularmente intensa en los pacientes

con rabdomiolisis, hemdlisis y sindrome de lisis tumoral. "2

— Acidosis metabdlica.

La acidosis metabdlica puede exacerbar la hiperpotasemia al
favorecer la salida del potasio de las células y con el aumento
frecuente de hiato anionico sérico. (Ver Apéndice No. 7: Terapia Lenta

de Reemplazo Renal Continuo). '*

— Hiperfosfatemia.

Dice Anthony Fauci con respecto a las complicaciones que en la IRA

es casi invariable una leve hiperfosfatemia. Se produce

111 |d
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hiperfosfatemia intensa en los pacientes muy catabdlicos o de modo

secundario a rabdomiolisis, hemolisis o lisis tumoral.

— Hipocalcemia.

El depdsito metastasico de fosfato calcico puede dar lugar a
hipocalcemia, particularmente cuando el producto de Ilas
concentraciones séricas de calcio (mg/dL) y fosfato (mg/dL) es
superior a 70. La hipocalcemia es a menudo asintomatica, pero puede
ocasionar parestesias  peribucales, calambres  musculares,
convulsiones, alucinaciones y confusion, asi como prolongacién del

intervalo QT y alteraciones inespecificas de la onda T en el ECG.""

— Anemia.

Anthony Fauci también dice que la anemia aparece en la IRA
rapidamente y por lo general es leve y el origen multifactorial.
Contribuyen a ella la alteracion de la eritropoyesis, la hemdlisis, las
hemorragias, la hemodilucion y la reproducciéon del tiempo de
supervivencia en los hematies. Son asi mismos frecuentes Ila

prolongacion del tiempo de la hemorragia y la leucocitosis.'*

114 |d
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— Infecciones.

La infeccion es una complicacidn mas comun y temida: afecta al 50 al
90% de las IRA, y es la responsable de hasta 75% de los
fallecimientos. No esta claro si la IRA produce un defecto en las
respuestas inmunitarias del huésped o si la gran incidencia de
infeccion es un reflejo de las repetidas rupturas de las barreras

mucocutaneas.'®

— Complicaciones cardiopulmonares.

Consiste en arritmias, infarto del miocardio, pericarditis y derrame

pericardico, edema pulmonar y embolia pulmonar.'"’

— Hemorragias.

Dice Anthony Fauci que las hemorragias digestivas leves son
frecuentes (10 a 30%) suelen ser debidas a ulceras de estrés de la

mucosa del estémago o del intestino delgado.""®

116 |d
117 |d
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2.1.9. Intervenciones de enfermeria especializada en

pacientes con Insuficiencia Renal Aguda.

— En la prevencion.

e Vigilar las constantes vitales.

Los signos vitales traducen el funcionamiento normal o anormal en los
diferentes aparatos y sistemas que son vitales y que nos indican

alteraciones en el estado de salud de todo ser humano. '"®

e Descartar los desequilibrios electroliticos.

Hay que descartar los desequilibrios electroliticos: Potasio, calcio,
fésforo, sodio y magnesio se requiere considerar el desequilibrio
electrolitico respecto a los signos y sintomas especificos, y respecto a
las formas de intervencion. La disfuncion renal puede dar lugar a

hiperpotasemia, hiponatremia, hipocalcemia, hipermagnesemia o

"9Enciclopedia Wikipedia. Insuficiencia Renal Aguda.
www.google.com.mx .En internet. Consultado el dia 11 de diciembre
del 2009. p. 3
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hiperfosfatemia. Los diuréticos pueden causar hipopotasemia o

hiponatremia. %

e Descartar la aparicién de signos y sintomas

tempranos de Insuficiencia Renal Aguda.

Mediante la elevacidon sostenido de la densidad de la orina, elevacién
de los niveles de sodio en orina. Disminucion sostenida en la
eliminacion de orina (<6Ml/kg/hora) elevacion de la presién sanguinea.
Elevacién del BUN vy del nivel sérico de creatinina, potasio, fosforo y

amoniaco; disminucion del aclaramiento de creatinina. '*!

e Pesar al paciente cada dia.

La medicion del peso corporal se debe realizar cada dia en el mismo
momento, con el mismo peso y con el cliente llevando la misma ropa.
Los registros diarios del peso corporal y de las entradas y salidas, son
utiles para evaluar el balance hidrico y para establecer Ilas

recomendaciones acerca del consumo de liquidos. '??

20 | inda Carpenito. Diagndstico de Enfermeria, Ed. Mc Graw Hill
Interamericana, 9a. ed. Madrid, 2003, p. 768.

2" inda Carpenito. Op Cit. p. 761.
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e Mantener hidratacion adecuada en pacientes
previos a cirugia o estudios con medios de

contraste.

Para valorar el balance hidrico adecuado se debe pesar diariamente a
los enfermos fluidoterapia. Reposicién hidrica con Suero Fisiologico.
Evitar las soluciones hipotdnicas. Prevencion de la nefrotoxicidad por
contraste con la administracion de dosis altas de N-acetilcisteina. 150
mg/kg de N-acetilcisteina por via intravenosa en 500 ml de solucion
salina (0,9%) 30 min antes de la administracion del contraste y
posteriormente 50 mg/kg de N-acetilcisteina en 500 ml de solucion

salina en las siguientes 4 h. %

e Vigilar al paciente con tratamiento de

farmacos nefrotoxicos.

Evitar farmacos nefrotdxicos. No administrar AINE’s (causa
vasoconstriccion de la arteria aferente) en estados de deplecidn
hidrosalina (hipotension, hipernatremia...) o en pacientes con
necesidad de farmacos vasoactivos (adrenalina, noradrenalina o
dobutamina) No administrar IECA’s/ARA 1l (causa vasodilatacién de la

arteria aferente) en estados de deplecion hidrosalina (hipotension,

2% www.google.com.mx. Perfusién renal previa a cirugia. México,
2008. p. 7. Consultado el dia 11 diciembre del afio 2009.
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hipernatremia...) o en pacientes con necesidad de farmacos
vasoactivos (adrenalina, noradrenalina o dobutamina). Evitar siempre
el uso conjunto de IECA's/ARA Il + AINE's. Causa una perdida de la
autorregulacion de la perfusion renal. Ajustar la dosis de los farmacos

nefrotoxicos a la funcion renal.'®

e Administrar  Alopurinol previo a la

quimioterapia.

El alopurinol disminuye los niveles urinarios y séricos de acido urico y
bloquea la conversion de los precursores de acido urico en acido urico.
La dosis normal de alopurinol es de 600 a 900 mg al dia, hasta 500
mg/m2. Se pueden anadir de 50 a 100 mEq de bicarbonato de sodio a
cada litro del liquido intravenoso. La alcalinizaciéon sistémica se debera
realizar con cuidado, dado el riesgo de aumento de hipocalcemia,
debido a la modificacion del calcio ionizado a su forma no ionizada.
Ademas, el paciente podra presentar aumento de la precipitacion del

fosfato de calcio en los tubulos renales, por lo que se deberan vigilar

124 Enciclopedia Wikipedia. Sindrome de Lisis Tumoral. En Internet.
www.google.com.mx. México, 2008. p. 7. Consultado el dia 11
diciembre del afio 2009.
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con atencion el pH de la orina y los niveles de bicarbonato sérico y

acido rico con el fin de evitar la alcalinizacion excesiva. '%°

e Vigilar a los pacientes de edad avanzada.

Debe evaluarse el riesgo-beneficio del tratamiento quirdrgico en el
paciente de edad avanzada que tiene deterioro fisioldgico en su
funcion renal y que es sometido a cirugia ortopédica, la cual se
caracteriza por tener un tiempo quirurgico y anestésico prolongado, y

cursar con hemorragia transoperatoria considerable. '%°

e Realizar control estricto de liquidos.

Determinar el balance hidrico neto y compararlo con las

determinaciones diarias del peso corporal, para su correlacion. Un

.12 Enciclopedia Wikipedia. Sindrome de Lisis Tumoral. En Internet.
www.google.com.mx. México, 2008. p. 10. Consultado el dia 11
diciembre del ano 20009.

125 |nsuficiencia renal aguda en pacientes tratados quirdrgicamente.
Medicina Interna México, 1997. En internet. www.google.com.mx.
Consultado el dia 11 diciembre del 2009.
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aumento del peso de 1kg se correlaciona con un exceso de entrada de

liquido de un litro. '’

e Realizar ajustes posoldgicos en funcion a los

niveles circulantes del medicamento.

Diluir todos los farmacos a administrar por via IV en la menor cantidad
de liquido que sea segura para este tipo de administracion. Utilizar
bolsas pequefias y una bomba |V, siempre que sea posible, para
impedir la infusion accidental de un gran volumen de liquido. Para
prevenir la sobrecarga hidrica es necesario extremar el cuidado en la

infusion de liquido. "%

e Toma de indices urinarios:

Los indices urinarios sirven para distinguir las causas prerrenales de

las renales en pacientes que no han recibido diuréticos. '

e Valorar estudios de laboratorio.

127 |d
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Es necesario detectar la aparicion de signos y sintomas de
hipocalcemia, hipopotasemia y alcalosis a medida que se corrige la
acidosis. La correccion rapida de la acidosis, puede causar una

eliminacion también rapida de calcio y potasio, con alcalosis de rebote.
130

— Durante la IRA.

e Colocar oxigenoterapia de acuerdo a

requerimientos.

La oxigenoterapia es un tipo de soporte ventilatorio artificial mecanico
0 no mecanico que facilita la mecanica ventilatoria. Modifica el patron
ventilatorio de la insuficiencia respiratoria aguda (respiracion rapida y
superficial), reduciendo la frecuencia respiratoria y aumentando el

volumen corriente y favoreciendo la ventilacién alveolar. **'

e Monitorizar constantes vitales.

Las constantes vitales son aquellos parametros que nos indican el

estado hemodinamico del paciente, y la monitorizacion basica no

130

Id.
31 www.google.com.mx. Cuidados de Enfermeria. En Internet.
México, 2009. p. 14. Consultado el dia 11 de diciembre del 2009.
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invasiva es la medida de estas constantes sin invasion de los tejidos.
Se consideran como principales parametros fisioldgicos: la frecuencia
cardiaca (FC), la frecuencia respiratoria (FR), la presion arterial por
medio de manguito neumatico (PA), la temperatura periférica (T?), y
también se incluye actualmente la saturacion de oxigeno (SatOy

mediante pulsioximetria. '*?

¢ Monitorizacion renal y urinaria.

Dirigido por el profesional de enfermeria hacia la monitorizacién de las
caracteristicas renales y urinarias. Cuando el cliente presenta
retencion urinaria, el profesional de enfermeria debe afadir la

retencion urinaria a la lista de problemas. '

e Administrar medicamentos.

a) Furosemide.

Iniciar el tratamiento de Furosemide 10-20 mg/6h intra venoso (IV).
Ajustarlo, segun respuesta. En caso de nos haber respuesta

aumentar a 20 mg/4h IV o 4 amp/4h IV si no se produce el efecto

132 Id
133 Id
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deseado. No asociar su administracion a AINE s al disminuir su efecto.
134

b) Cargas de coloide o cristaloide.

Restaurar volumen intravascular e intersticial y lograr
normovolemia, Sustituir las pérdidas sensibles e insensibles,
Mejorar la microcirculacion y la funcion endotelial, Evitar la cascada

isquemia-reperfusion y Optimizar la disponibilidad de oxigeno. 135

e Colocar catéter central.

Para la administracion de terapia intravenosa o aplicar el
tratamiento con las menores consecuencias para el paciente, tanto

a nivel nosocomial como hemodinamica. '*°

e Monitorizacion PVC horaria.

Observar la presencia de indicadores de reduccion del volumen,
incluyendo mala turgencia cutanea, hipotension, taquicardia y

disminucion de la PVC. Es necesario observar la presencia de signos

134 Id
135 Id
136 Id
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de exceso de liquidos, incluyendo edema, hipertension, crepitantes,
taquicardia, distension de las venas del cuello, D, y aumento de la
PVC. ™’

¢ Instalar sonda vesical.

Las sondas vesicales (catéteres urinarios) se utilizan con frecuencia
para el monitoreo indirecto de la perfusion renal y la evaluacién del
equilibrio liquido. Estas sondas también representan una puerta de
entrada para la colonizacion y la infeccién potencial de la vejiga y el

tracto urinario superior. '*®

e Vigilar laboratoriales en sangre y orina.

La densidad especifica mide la capacidad de concentrar o diluir la
orina. No es muy valorable porque se afecta por la proteinuria,
glucosuria, contrastes radioldgicos y antibiéticos. Se aumenta en las

causas prerrenales. %

e Tomar gasometria arterial.

:z; Pamela Swearingen; Op Cit. p. 78.
Id
3% Paul N Lanken y Cols, Op Cit. p. 132.



72

Hay que descartar los signos y sintomas de la acidosis metabdlica, las
respiraciones rapidas y superficiales, cefalea, nauseas y vomitos, pH
plasmatico bajo, alteraciones del comportamiento, estupor y letargo.
La acidosis se debe a la dificultad del rindn para eliminar los iones
hidrogeno, los fosfatos y los cuerpos ceténicos. Las pérdidas de

bicarbonato se deben a disminucion de la reabsorcion renal. '°

e Instalar tratamiento sustitutivo de la funcion

renal.

Aunque muchos casos de IRA pueden ser controlados con las
medidas conservadoras descritas, en otros es necesario el empleo de
dialisis (dialisis peritoneal o hemodialisis). En general la dialisis debe
iniciarse antes del desarrollo de las complicaciones, para disminuir la
morbilidad y mortalidad de la IRA. La hemodialisis consiste en el
paso de sangre a través de una membrana semi-permeable,
(dializador), bafada por una solucion dializante y basandose en los
principios fisicos de dsmosis y ultrafiltracion conseguir una pérdida de
agua y electrolitos. La eficacia de la hemodialisis dependera de su
duracién, flujo de sangre que pasa a través del dializador,

caracteristicas del dializador y caracteristicas del liquido dializante.

140 |d
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(Ver Apéndice No. 8: SET Terapia Lenta de Reemplazo Renal

Continuo). '’

e Realizar control estricto de liquidos.

Ajustar las entradas diarias del liquido del cliente de manera que sean
aproximadamente las salidas mas 300-500 Ml/dia. Es necesario tener
cuidado en el tratamiento de reposicion, para impedir una sobrecarga

de liquidos. 2

e Vigilar los efectos en el SNC que van desde la

agitacion a las convulsiones.

La hipernatremia de debe al consumo excesivo de sodio o al
incremento en la produccion de aldosterona. El agua es extraida de
las células, con deshidratacion celular y sintomatoldgica del SNC. La

sed es una respuesta compensadora dirigida hacia la diluciéon del

sodio.
e Descartar la hipervolemia. Evaluar
diariamente.
141 |d
142 |d
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El peso corporal, los registros de entradas y salidas el de liquido, el
perimetro de zonas edematosas. Datos analiticos: hematocrito, nivel
sérico de sodio y proteinas plasmaticas, enzimas con referencia

especial a la albumina. ™*

e Descartar la apariciéon de signos y sintomas
de insuficiencia cardiaca y de disminucién del

gasto cardiaco.

Auscultacion de la frecuencia cardiaca, disnea progresiva, disminucion
de los sonidos respiratorios, estertores, disminucion de la presion
sistodlica, aparicion o incremento de sonidos cardiacos S3, S4 o
ambos, ritmo de galope, edema periférico, distensién de las venas del

cuello. ™

e Restriccion de liquidos.

Facilitar el seguimiento de restricciones estrictas del consumo de
liquidos: 800-1000 MI/24 horas, o bien la orina eliminada en 24 horas
mas 500 mL. La restriccion de liquidos estan fundamentadas en la

eliminacion de orina. En el cliente con anuria, la restriccidon suele ser

%4 Linda Carpenito. Op Cit. p. 773.
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de 800 mL/dia, lo que contempla las pérdidas insensibles debidas al

metabolismo, al sistema Gl, a la sudacion y a la respiracion. 146

e Valorar Estudios Radiolégicos.

Sirven para descartar la obstruccion de la via excretora y si esta

alterado el flujo de la arteria o vena renal.™’

e Funcion respiratoria.
Valorar la presencia de signos de compromiso respiratorio tales como

disnea, ortopnea, taquipnea, tiraje. '

e Funcion cardio-vascular.

Valorar signos de hipervolemia (edemas, ingurgitaciéon yugular,
hipertension arterial y aumento de la presién venosa central), o de
hipovolemia (sequedad de piel y mucosas, ojos hundidos, pliegue
cutaneo, taquicardia, sudoracion, hipotension arterial y disminucion de

la presion venosa central). '*

146 Id.
147 Id
148 Id
149 Id
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e Funcion renal.

La Enfermera Especialista va a vigilar signos de oligoanurica o
poliuria y la concentracion y calidad de la orina. Par valorar la
alteracion rapida de la funcion renal con reduccion del volumen

urinario por lo consiguiente aumento de urea y creatinina. '*°

e Nivel de conciencia.

La Enfermera Especialista valorara la presencia de signos de uremia,
(confusion, letargo). Comas de origen metabdlico existe un transtorno
de funcionamiento del SNC ya sea de origen exogeno (toxicos) o de

origen enddgeno (fallo hepatico, renal, del equilibrio acido-base) "

— Después de la IRA.

e Mantener la perfusion renal.

%0 GIL H., Maria de los Remedios; Valoracién Neurolégica. En
Internet. www.google.com.mx. Espafia 2007. p. 3. Consultado el dia
23 de octubre del 2009.

*1 |nstituto de Nefrologia. Articulo PDF. www.google.com.mx. Espafia
2009 p. 20. Consultado el dia 12 octubre de 2009
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Los liquidos intravenosos, incluso sangre o hemoderivados, se pueden
utilizar para incrementar el volumen sanguineo. La perfusién renal se

mantiene con liquidos, ya sea por via enteral o parenteral. 2

e Realizar control de estudios de laboratorio.

Los estudios de laboratorio son de vital importancia para la valoracion
del incremento de urea y creatinina posterior al tratamiento del

paciente y tratarlo oportunamente. ">

e Orientar acerca de medidas higiénico

dietéticas.

Las consideraciones mas importantes en el tratamiento hidrico que
requieren la atencion del especialista, son el contenido liquido de los
alimentos solidos, la cantidad y tipo adecuados de liquidos, las

preferencias de bebidas por parte del cliente y su contenido en sodio.
154

e Nutricion adecuada.

152 |d
153 |d
%% Linda Carpenito. Op cit. p. 772.
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Mantener una dieta oral de 40 g de proteinas y baja en sodio. Nutricidn
parenteral en pacientes graves hipercatabdlicos, con imposibilidad de
ingesta oral adecuada o cuando la duracion de la IRA es mayor de 3-4

dias.™®

e FEvitar dar al paciente alimentos ricos en

potasio.

Estos son los albaricoques, alcachofas, aguacates, platanos,
cantalupo, zanahorias, coliflor, chocolate, judias y guisantes secos,
frutos secos, pomelos, zetas, nueces, naranjas, cacahuates, patatas,
zumo de ciruelas, calabaza, espinacas, patatas dulces, tomates, zumo
de tomate y salsa de tomate. Muchos sustitutos de la sal contienen

también potasio por lo que deben de evitarse. '*°

e Explicar al paciente los objetivos del

tratamiento hidrico.

La comprension de ello por el cliente y su familia puede aumentar su

grado de colaboracién. '’

155 |d
156 |d
157 |d
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e Monitoreo no invasivo.

La frecuencia respiratoria también puede determinarse por las
alteraciones de la impedancia eléctrica toracica como la distancia
entre las variaciones de electrodos electrocardiograficos estandares
durante la respiracion. Como alternativa, en pacientes conectados a
un respirador mecanico la frecuencia respiratoria puede determinarse

facilmente por los cambios de presion o flujo detectados en el circuito.
158

e Proporcionar informacion sobre signos de

alarma.

Hipopotasemia (puede aparecer durante la fase diurética): debilidad
muscular, letargo, disrritmias y nauseas y vomitos (secundarios a un
ileo). Hiperpotasemia: contracciones musculares, disrritmias, debilidad
muscular, ondas T puntiagudas en el ECG. Hipocalcemia: irritabilidad
neuromuscular y parestesia. Hiperfosfatemia: calcificaciones en el
tejido blando. Uremia: anorexia, nauseas y sabor metalico en la boca,
irritabilidad, confusién, letargo, intranquilidad y picor. Acidosis

metabdlica: respiraciones rapidas y profundas; confusién. '*°

e Reducir el catabolismo tisular.

58 Paul N. Lanken y Cols, Op Cit. p.130.
%9 Pamela Swearingen; Op Cit. p. 79.
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Es necesario controlar la fiebre, mantener una adecuada ingesta
nutritiva (sobre todo las calorias) y evitar las infecciones. Si la ingesta
calorica es inadecuada, se utilizara la proteina organica para la
obtencion de energia. Una dieta rica en hidratos de carbono ayuda a
reducir el catabolismo tisular y la produccion de productos de

deshecho del nitrégeno. '*°

e FEvitar usar sondas vesicales.

Es una fuente comun de infecciéon. Cuando este indicado usar por el

contrario el sondaje intermitente. '®

160 |d

'®" Pamela Swearingen; Op cit. p. 81.
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3. METODOLOGIA

3.1. VARIABLES E INDICADORES.

3.1.1  Dependiente: intervenciones de enfermeria
especializada en pacientes con insuficiencia renal aguda en  terapia

intensiva.

— En la prevencion de la Insuficiencia Renal Aguda

e Aumentar la ingesta de agua, mejor por via oral. Si presenta
muchas nauseas y vomitos se da por via endovenosa.

e Control de las constantes vitales

e Control de la diuresis

e Control del aspecto de la orina

e Control aporte y perdida de liquidos

e Control de las constantes vitales

e Control de volumen de orina, diuresis

e Control de la aparicion de globo vesical

e Control de todos los posibles dispositivos de drenaje de la via
urinaria

e Micciones frecuentes



82

Estimular para que realice sus actividades y ayudarles a encontrar

soluciones

Mantener la zona perineal limpia y seca , y proporcionar todos los

dispositivos

— Durante la Insuficiencia Renal Aguda

Tratamiento farmacologico en funcién del grado de insuficiencia
renal cronica.

Tratamiento sustitutivo de la funcién renal:

Instalacion de catéter mahurkar

Hemodialisis (4h por sesion 3 veces por semana) tiene acceso
vascular.

Hemodiafiltracion venovenoso continuo (prisma)

Realizar dialisis peritoneal mediante catéter intraperitoneal
Trasplante renal.

Checar las constantes vitales

Control de liquidos

Controlar el peso del paciente

Deteccion precoz en la infecciones

Integridad cutanea: Higiene corporal escrupulosa
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— Después de la Insuficiencia Renal Aguda

Establecer una relacién de confianza y respeto

Determinar la ingesta y los habitos del paciente

Facilitar la identificacion de las conductas que se desean cambiar
Proporcionar informacion, acerca de las necesidades de la
modificacion de la dieta

Comentar los gustos y aversiones de alimentos del paciente
Monitoreo de signos vitales constante

Muestras de laboratorio

Signos de shock hipovolémico: hipotension, sudacion profusa,
hipotermia, taquicardia, insuficiencia respiratoria, alteraciones de
conciencia.

Peso cada dia.

Control estricto de ingesta y excreta.

Permeabilidad de la sonda, posicion adecuada del catéter vesical
Observar y anotar caracteristicas de la orina: coloracion,
consistencia, volumen y olor.

Reportar presencia de edema generalizado

Observar y reportar por oliguria, anuria, hematuria.

Reportar examenes de laboratorio

Administrar y anotar medicamentos (antibioticos, diuréticos,
analgésicos).

Mantener la perfusion renal

Via intravenosa permeable
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e Monitoreo constante: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,

presion arterial, saturacion de oxigeno.

3.1.2. Definicidon operacional: insuficiencia renal aguda.

— Concepto

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una pérdida rapida de la funcion
renal debido al dano a los rinones, resultando en la retencion de los
productos residuales nitrogenados, (urea y creatinina),como también
los no nitrogenados, acompafnado por una disminucion de la tasa de
filtrado glomerular (VFG). Dependiendo de la severidad y de la
duracion de la disfuncién renal, esta acumulacion es acompafiada por
disturbios metabdlicos, tales como acidosis metabdlica (acidificacion
de la sangre) y la hiperpotasemia (niveles elevados de potasio),
cambios en el balance de fluido corporal, y efectos en muchos otros
sistemas organicos. Puede ser caracterizada por la oliguria o anuria
(disminucidén o cesacion de la produccion de la orina), aunque puede

ocurrir la IRA no oligurica.

El fallo renal agudo es una enfermedad seria y es tratada como una
emergencia médica. La mayor parte de las IRA son reversibles, puesto
que el rindn destaca, entre todos los 6rganos vitales, por su capacidad

de recuperarse de una pérdida casi completa de la funcion.
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— Epidemiologia

La insuficiencia renal aguda aparece en aproximadamente 2-3% de
todos los pacientes hospitalizados y entre 10-30% de los pacientes
ingresados a cuidados intensivos.? Por lo general se presenta de
forma aislada, aunque suele verse acompafiada como parte de
disfuncion organica multiple, es decir, de insuficiencia de otros
organos, tales como respiratorio, gastrointestinal, cardiovascular,
hepatica, etc. No es infrecuente que la enfermedad renal aguda sea

complicacion de una enfermedad grave.

— Causas

La insuficiencia renal, ya sea cronica o aguda, usualmente es

categorizada segun causas pre-renales, renales y post-renales:

— Pre-renal

Es la causa mas frecuente de IRA (55%). La insuficiencia renal pre-
renal, implica que la disminucion de la tasa de filtracion glomerular es
secundaria a hipoperfusion renal. Es potencialmente reversible si el

agente causal es eliminado.
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— Renal

Las causas mas frecuentes de lesién tubular son la isquemia o la
accion de nefrotoxinas. Si la uremia prerrenal y la mala perfusion
continuan sin tratamiento, comienza a producirse la muerte de las
células tubulares, condicion conocida como “necrosis tubular aguda”
(NTA). La necrosis tubular aguda no es una entidad aparte sino que es
un marcador de un insulto isquémico mayor a los rifiones. Por lo tanto,
la uremia prerrenal y la isquemia tubular representan estadios en la
progresion de la lesion tubular. La NTA presenta tres fases: iniciacion,
mantenimiento y recuperacion. Luego de la injuria renal inicial, la fase

de mantenimiento dura una a dos semanas.

— Post-renal

Las causas post-renales de IRA son consecuencia de la obstruccién
en el tracto urinario. Entre ellas se encuentra la hipertrofia prostatica,
los catéteres, los tumores, las estrecheces y los cristales. La vejiga
neurogénica también puede provocar obstruccion. Debido a que las
causas post-renales son reversibles, su diagndstico es muy
importante. La recuperacion de la funcion renal es directamente

proporcional a la duracién de la obstruccion. La ecografia renal es util
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para detectar la hidronefrosis, con la ventaja de no requerir medio de

contraste radiologico que pueda alterar la funcion renal.

— Diagnostico

La insuficiencia renal generalmente es diagnosticada cuando las
pruebas de creatinina o nitrégeno ureico sanguineo (BUN) son
marcadamente elevadas en un paciente enfermo, especialmente
cuando la oliguria esta presente. Las anteriores mediciones de la
funcion renal pueden ofrecer una comparaciéon, que es especialmente
importante si conocen que un paciente también tiene insuficiencia
renal cronica. Si la causa no es evidente, son tipicamente realizadas
una gran cantidad de analisis de sangre y de examen de muestras de
orina para esclarecer la causa del fallo renal agudo, es esencial una
ultrasonografia médica del tracto renal para descartar la obstruccion
del tracto urinario. La biopsia del rindn puede ser realizada en la
escena de la falla renal aguda, para proporcionar un diagnostico
definitivo y a veces dar una idea del prondstico, a menos que la causa
esté clara y las investigaciones apropiadas sean de modo

tranquilizadoramente negativas.

— Tratamiento
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El fallo renal agudo puede ser reversible si es tratada apropiadamente.
Las principales intervenciones son monitorear la toma y salida de
liquidos tan de cerca como sea posible. La insercion de un catéter
urinario es util para monitorear la salida de la orina asi como aliviar la
posible obstruccion de salida de la vejiga, como por ejemplo cuando
hay una prostata agrandada. En la ausencia de sobrecarga de
liquidos, tipicamente el primer paso para mejorar la funcién renal es
administrar liquidos intravenosos. La administracion de liquidos puede
ser monitoreada con el uso de un catéter venoso central para evitar
sobre o sub reemplazo de liquidos. Si la causa es la obstruccion del
tracto urinario, puede ser necesario el desahogo de la obstruccion (con
una nefrostomia o un catéter urinario). Las dos mas serias
manifestaciones bioquimicas de la falla renal aguda, la acidosis
metabdlica y la hipercalemia, pueden requerir tratamiento médico con
la administracion de Dbicarbonato de sodio y medidas

antihipercalémicas, a menos que se requiera la dialisis.

Si la hipotension prueba ser un problema persistente en el paciente
repleto de fluido, pueden ser suministrados dopamina u otros
inotrépicos para mejorar el gasto cardiaco y la perfusién renal. Puede
ser usado un catéter de Swan-Ganz para medir la presion de la
obstruccidon de la arteria pulmonar para proporcionar una guia de la
presion atrial izquierda (y asi a la funcidn izquierda del corazén) como

un blanco para el soporte inotrépico.



89

La falta de mejora con la resucitacion liquida, la hipercalemia
resistente a la terapia, la acidosis metabdlica o la sobrecarga de
liquidos puede hacer necesario el soporte artificial en la forma de
dialisis o hemofiltracion. Dependiendo de la causa, una proporcion de
pacientes nunca recuperara la funcién renal completa, teniendo asi
insuficiencia renal terminal requiriendo de dialisis de por vida o de un

trasplante de rifdn.

— Intervenciones de enfermeria: pre, trans y post.

En la prevencidon de la Insuficiencia Renal Aguda la Enfermera
Especialista debe de aumentar la ingesta de agua, mejor por via oral.
Si presenta muchas nauseas y vomitos se da por via endovenosa,
control de las constantes vitales, control de la diuresis, control del
aspecto de la orina, control aporte y perdida de liquidos, control de las
constantes vitales, control de volumen de orina, control de la aparicion
de globo vesical, control de todos los posibles dispositivos de drenaje
de la via urinaria, micciones frecuentes, estimular para que realice sus
actividades y ayudarles a encontrar soluciones, mantener la zona

perineal limpia y seca , y proporcionar todos los dispositivos.

Durante la Insuficiencia Renal Aguda se requiere tratamiento

farmacologico en funcion del grado de insuficiencia renal cronica,
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tratamiento sustitutivo de la funcidon renal, instalacion de catéter

Mahurkar y hemodialisis (4h por sesidén 3 veces por semana).

Después de la Insuficiencia Renal Aguda la Enfermera Especialista
debe establecer una relacion de confianza y respeto, determinar la
ingesta y los habitos del paciente, facilitar la identificacion de las
conductas que se desean cambiar, proporcionar informacion, acerca
de las necesidades de la modificacion de la dieta, comentar los gustos
y aversiones de alimentos del paciente, monitoreo de signos vitales
constante, muestras de laboratorio, signos de shock hipovolémico (
hipotension, sudacion profusa, hipotermia, taquicardia, insuficiencia
respiratoria, alteraciones de conciencia), peso cada dia, control
estricto de ingesta y excreta, permeabilidad de la sonda, posicion
adecuada del catéter vesical, observar y anotar caracteristicas de la
orina (coloracion, consistencia, volumen y olor), reportar presencia de
edema generalizado, observar y reportar por oliguria, anuria,
hematuria, reportar examenes de laboratorio, administrar y anotar
medicamentos (antibidticos, diuréticos, analgésicos), mantener la
perfusion renal, via intravenosa permeable, monitoreo constante (
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presion arterial, saturacion

de oxigeno).

3.1.3. Modelo de relacion de influencia de la variable.



ANTES DELA IRA (PREVENCION)
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Mantener hidratacion adecuada en pacientes
previos a cirugia o estudios con medios de
contraste.

Control de las constantes vitales.

Control estricto de liquidos

Vigilar al paciente con tratamiento de farmacos
nefrotoxicos.

Control de volumen de orina, diuresis.

Control de todos los posibles dispositivos de
drenaje de la via urinaria.

DURANTE LA IRA

Tratamiento farmacoldégico en funcion del
grado de insuficiencia renal crénica.
Tratamiento sustitutivo de la funcién renal.
Hemodialisis (4h por sesion 3 veces por
semana) tiene acceso vascular.

Terapia lenta de reemplazo renal (prisma)
Dialisis peritoneal catéter intraperitoneal.
Monitorizacion de constantes vitales.

Control del peso y liquidos.

DESPUES DE LA IRA

Proporcionar informacion sobre signos de
alarma.

Mantener la perfusion renal.

Control estricto de ingesta y excreta.

Realizar control de estudios de laboratorio.
Orientar acerca de medidas higiénico
dietéticas.
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3.2. TIPOY DISENO DE LA TESINA

3.2.1.Tipo.

El tipo de investigacion documental que se realiza es descriptiva,

analitica, transversal, diagnostica y propositiva.

Es descriptiva por que se describe el comportamiento de la variable
intervencion de enfermeria especializada en pacientes con

insuficiencia renal aguda en terapia intensiva.

Es analitica porque para estudiar la variable intervenciones de
enfermeria especializada en pacientes con insuficiencia renal aguda
en terapia intensiva, es necesario descomponerla en sus indicadores

basicos.

Es transversal porque esta investigacion documental se hizo en un
periodo corto de tiempo, es decir, en los meses de octubre, noviembre
y diciembre del 2009.

Es diagnostica porque se pretende realizar un diagnostico situacional

de la variable intervenciones de enfermeria especializada a fin de
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proponer y proporcionar una atencion de calidad y especializada a los

pacientes con insuficiencia renal aguda en terapia intensiva.

Es propositiva porque esta tesina se propone sentar las bases de lo
que implica el deber ser de una atencién especializada en enfermeria

en pacientes con insuficiencia renal aguda en terapia intensiva.

3.2.2. Diseno.

El disefio de esta investigacion se ha realizado atendiendo a los

siguientes aspectos:

— Asistencia al curso de soporte vital basico de la

American Heart Asociation en Enero del 2009.

— Asistencia al curso de ACLS impartido por American
Heart Asociation en enero del 2009 para obtener el

certificado de Heart Care Provider.

— Asistencia a un seminario taller de elaboracion de
tesinas en las instalaciones del Hospital Regional de

Alta Especialidad del estado de Oaxaca en Oax.
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— Busqueda de una problematica para la investigacion
documental de enfermeria especializada relevante en
las investigaciones de la especialidad de enfermeria

en adulto del estado critico.

— Elaboracion de los objetivos de la tesina, asi como la
elaboracion del marco tedrico, conceptual vy

referencial.

— Asistencia a la biblioteca en varias ocasiones para
elaborar el marco tedrico conceptual y referencial de
la insuficiencia renal aguda en terapia intensiva en la
especialidad de enfermeria del adulto en estado

critico.

— Busqueda de los indicadores de la variable
intervenciones de enfermeria en pacientes con

insuficiencia renal aguda en terapia intensiva.

3.3. TECNICAS DE INVESTIGACION UTILIZADAS.

3.3.1.Fichas de trabajo.
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Mediante las fichas de trabajo ha sido posible recopilar toda la
informacién para elaborar el marco teérico. En cada ficha se anoté el
marco tedrico conceptual y referencial, de tal forma que con las fichas
fue posible clasificar y ordenar el pensamiento de los autores y las
vivencias propias de la atencion de enfermeria en pacientes con

insuficiencia renal aguda.

3.3.2.0bservacion.

Mediante esta técnica se pudo visualizar la importante participacion
que tiene la enfermera especialista del adulto en estado critico en la
atenciéon de los pacientes con insuficiencia renal aguda en terapia
intensiva en el Hospital Regional de Alta Especialidad de Oaxaca, en
Oax.



96

4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

4.1. CONCLUSIONES.

Se lograron los objetivos en esta Tesina al poder analizar las
intervenciones de enfermeria especializada en pacientes con
Insuficiencia Renal Aguda derivado de estas intervenciones se pudo
demostrar la importante participacion que tiene la enfermera
especialista, del adulto en estado critico, en la prevencion, en la
atencién y en la rehabilitacion de los pacientes con IRA. Por ello y
dado que esta patologia es una de las mas comunes en nuestro pais,
es indispensable que la Enfermera Especialista actue y desarrolle sus
potencialidades en cuanto a conocimientos y experiencias en beneficio
de los pacientes con IRA. De manera adicional, la enfermera
especialista ejerce funciones derivadas de su que hacer no solo en el
area de servicios, si no también en la docencia, en la administracion y
en la investigacion, de tal suerte que el cuidado holistico que otorga

tenga beneficios a los pacientes como a continuacion se explica:

— En servicios:

Cuando un paciente tiene IRA la Enfermera Especialista de forma
inmediata esta atenta a que el paciente obtenga su tratamiento para

aliviarle el dolor, el control hidroelectrolitico, el apoyo respiratorio si
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este es necesario, la prevencion de una posible falla renal y el control
de sus parametros hemodinamicos. De igual manera, es necesario
monitorizar a los pacientes para obtener sus constantes vitales, dar
continuidad al tratamiento en la administracion de sus medicamentos y
valoras los efectos que estos producen. La actuacion profesional de la
Enfermera Especialista incluye también reducir al minimo la ansiedad
que provoca el dolor, asi como el apoyo emocional efectivo. El
cuidado también implica evitar que los pacientes sufran algun
desequilibrio hidroelectrolitico por las perdidas que hay al mantenerse

en ayuno y con una sonda levin a derivacion.

Dado que los pacientes con IRA tienen el riesgo de que existan
complicaciones graves como la falla respiratoria y hemodinamica, la
Enfermera Especialista siempre estara preparada para realizar una
valoracién continua para evitar complicaciones. Desde luego, estos
pacientes que estan en ayuno prolongados toman medicamentos que
hay que reponerles liquidos y a quienes se realicen multiples
procedimientos en la unidad de cuidados intensivos, la Enfermera
Especialista en consecuencia vigila que todos estos procedimientos
sean llevados a cabo con calidad, buscando posibles signos y

sintomas en el paciente que indican cualquier alteracion.

— En docencia.
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El aspecto docente de las intervenciones de la Enfermera Especialista
incluye la ensefanza y el aprendizaje del paciente y la familia. Para
ello la Enfermera Especialista debe explicar al paciente el
funcionamiento normal del riidn, la fisiopatologia de lo que es una IRA
de manera sencilla y clara de los farmacos que se utilizan y como
actuan ellos en el rindn. Todo esto tiene que ser realizado con un

lenguaje sencillo para que el paciente lo entienda y también la familia.

La parte fundamental de la capacitacion debe ir encaminada a
modificar los factores de riesgo que es necesario cambiar para lograr
la salud de estos pacientes. Por ejemplo, en aquellos pacientes que la
causa de ira sea el alcohol hay que explicar al paciente que debe dejar
de tomar para lo cual hay que motivarlo para ingresar a grupos de

apoyo para eliminar esta causa.

De la misma manera, hay que explicarle el riesgo que tiene el
consumo de grasas por lo que hay que ensefarle la importancia de los
habitos dietéticos para reducir la ingestion de las grasas. De manera
adicional es necesario ensefarle al paciente y a su familia la
importancia de un programa de actividad fisica que tiene el efecto
benéfico para su rehabilitacion y de esta manera mejorar la funcion del
rindn. El conocimiento de los farmacos es también vital por lo que hay
que ensenarle también las dosis, los tiempos correctos de los

medicamentos y lo que se espera de ellos. En el caso de los farmacos
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es necesario que la enfermera especialista les explique los efectos

colaterales que los medicamentos pueden tener.

El proceso de capacitacion en cuanto a sesiones de ensefanza y
asesoria también van dirigidos a los miembros adultos de la familia de
quienes se espera el apoyo en las medidas preventivas, en la atencion
y en la rehabilitacion de estos tipos de pacientes, por ejemplo el apoyo
emocional que la familia brinda al paciente con IRA es sumamente
importante para que este paciente se mantenga estable y no recaiga

en los malos habitos que tenia antes de su padecimiento.

— En administracion.

La Enfermera Especialista durante la carrera de enfermeria recibio
conocimientos generales de la administracion de servicios de
enfermeria. Estos conocimientos generales le van a permitir que la
Enfermera Especialista planee, organice, integre, dirija y controle los
cuidados de la Enfermera Especializada en beneficio de los pacientes.
De esta forma y en base a la valoraciéon que ella realiza, y los
diagnosticos de enfermeria, entonces la Enfermera Especialista podra
planear los cuidados que el paciente requiera teniendo como meta
principal que el paciente tenga el menor riesgo posible para evitar las

complicaciones relacionados con la IRA.
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Dado que la IRA pone en riesgo la vida de los pacientes, la Enfermera
Especialista al actuar en consecuencia sabe que debe prevenir estos
riesgos con el alivio del dolor y de las molestias ocasionadas durante
la fase aguda de la IRA, la monitorizacion, el inicio de la terapia de la
reposicion de liquidos para evitar las complicaciones, el reposo del
rindn, el control metabdlico de los pacientes y el manejo de la
nutricion parenteral de lo mismo. En términos generales la actuacion
administrativa de la Especialista va encaminada a lograr la evolucion

clinica del paciente para buscar la mejoria y su pronta rehabilitacién.

— En investigacion.

En investigacion la Enfermera Especialista también se destaca por la
elaboracion de disefos de investigacion, protocolos y proyectos de
investigacion derivados de la actividad que realiza. Por ejemplo, la
Enfermera Especialista con el grupo de enfermeras generales pueden
realizar investigaciones relacionadas con los factores de riesgo con
IRA: alcoholismo, sedentarismo, obesidad, consumo de grasas que
ocasiona las lipidemias, asi también como los aspectos psicosociales

del paciente y de su entorno familiar.

También puede realizar investigaciones y proyecto de investigaciones
relacionado con las complicaciones de las patologias, las actividades

de rehabilitacion que el paciente debe tener, los diagnosticos de
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enfermeria y los planes de atencion derivados de estos diagnosticos
que son tematicas en las que la especialista incursiona en el beneficio
de los pacientes. Las actividades de investigacion incluyen también la
publicacion y difusion de los resultados de estas investigaciones en

revistas cientificas de enfermeria del nivel nacional e internacional.

4.2. RECOMENDACIONES.

— Realizar sondeo vesical para; descartar retencion urinaria en el

cliente que ha sufrido una intervencion quirurgica.

— Palpar la zona suprapubica, para descartar la presencia de

retencion urinaria y observar signos de distension vesical.

— Instruir al cliente para que sefale la aparicion de molestias

vesicales o la dificultad para realizar la miccion.

— Cuantificar uresis horaria posterior al procedimiento quirurgico para

descartar la retencion urinaria.

— Instalar en el paciente una sonda vesical, previa consulta con el

médico.
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— Comprobar la permeabilidad de la sonda vesical para: realizar
lavados vesicales si fuera necesario, estos se llevaran a cabo con

la maxima asepsia.

— Medir diuresis horaria para: Observar y anotar la calidad de la orina,

(densidad, color) y avisar al médico las alteraciones

— Respetar rigurosamente para: el tiempo de administracion y
dilucion de los medicamentos indicado por el laboratorio fabricante

y/o protocolo hospitalario.

— Comprobar el correcto estado de hidratacion del paciente, para: la

previa administracion de contrastes.

— Informar al paciente de las molestias que produce una sonda

vesical para: ayudarlo a su comodidad.

— Mantener colocada la sonda vesical de la forma que menos moleste

al paciente.

— Informar al paciente de la necesidad de realizar las pruebas
diagnosticas pertinentes asi como de las molestias que estas

pueden producirle.
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— Informar de la necesidad de puncionar una vena o arteria para la

extraccion de sangre para analitica cada vez que se precisa.

— Vigilar la aparicién de signos para: observar elevacion de la presion

yugular, aumento de la P.V.C., edemas, disnea.

— Vigilar la aparicion de signos para: detectar, depresion de los
reflejos profundos, sensacion de pinchazos en lengua boca, manos
y pies, paralisis de las extremidades y musculos respiratorios,

bradiarritmia y extrasistoles ventriculares.

— Vigilar signos en el E.C.G. como aplanamiento de las ondas “P”,
ensanchamiento del complejo Q-R-S, ondas “T” picudas para

valorar electrolitos.

— Observar el carro de parada y desfibrilador, para: desfibrilar (la
hiperpotasemia puede provocar arritmias importantes que
desemboque en parada cardio-respiratoria).

— Proporcionar al paciente los cuidados Optimos para resolver
precozmente la situacién de Insuficiencia Renal Aguda, evitando
que la situacion se cronifique derivando en una Insuficiencia Renal

cronica.
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— Evitar la aparicion de complicaciones o detectar estas precozmente

para su tratamiento inmediato y pronta recuperacion.

— Integrar los cuidados de la Insuficiencia Renal Aguda en el plan de
cuidados de las patologias asociadas que presente el paciente
mediante su estancia intrahospitalaria como en estancia

extrahospitalaria.

— Lograr que el paciente se encuentre o mas confortable posible,
integrandose en la Unidad y participando en sus cuidados para y

obtener satisfactoriamente resultados positivos.

— Trasmitir a la enfermeria de hospitalizacién la informacién veraz y
necesaria por medio de la valoracién del paciente al alta en la
U.C.l.,, indicando los planes de -cuidados iniciados, para su

conocimiento y continuidad.

— Instalar en el paciente una sonda vesical, previa consulta con el
medico y comprobar la permeabilidad de la sonda vesical. Para
realizar lavados vesicales, estos se llevaran a cabo con la maxima

asepsia.
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— Respetar rigurosamente el tiempo de administracion y dilucion de
los medicamentos indicados para el laboratorio fabricante y/o

protocolo hospitalario

— Comprobar el correcto estado de hidratacion del paciente, previo a
la administracion de contrastes para evitar insuficiencia renal

aguda.

— Informar al paciente sobre su patologia, explicandole todas la

medidas que debemos tomar para su curacion.

— Informar al paciente de la necesidad de privarle de determinados
alimentos asi como de la restriccion de liquidos debido a su funcién

renal.

— Tranquilizar al paciente en cuanto a su futuro, explicandole que la
situacion en la que se encuentra es aguda y por tanto con un alto

indice de curacion.

— Si se sospecha que la insuficiencia renal puede cronificarse,
preparar psicologicamente al paciente para su nueva situacion,
solicitando si fuera necesaria la colaboracion de un profesional de

salud mental
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5. ANEXOS Y APENDICES

ANEXO No. 1.

ANEXO No. 2.

ANEXO No.3.

ANEXO No. 4.

ANEXO No. 5.

ANEXO No.6.

ANEXO No. 7.

APENDICE No.1

APENDICE No.2.

APENDICE No.3

APENDICE No 4.

RINON SANO

CORTE SAGITAL DEL RINON

NECROSIS TUBULAR RENAL

RINON AFECTADO

VASOS PRINCIPALES QUE IRRIGAN AL RINON
TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA

DIALISIS PERITONEAL

ANURIA TOTAL EN PACIENTE CON INSUFI-
CIENCIA RENAL AGUDA

OLIGURIA EN PACIENTE CON INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA

HEMATURIA EN PACIENTE CON INSUFICIEN-
CIA RENAL AGUDA

TRATAMIENTO CON HEMODIALISIS
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APENDICE No. 5.TERAPIA LENTA DE REEMPLAZO RENAL
(PRISMA)

APENDICE No.6 CEBADO PREVIO A LA TERAPIA LENTA DE
REEMPLAZO RENAL.

APENDICE No. 7. TERAPIA LENTA DE REEMPLAZO RENAL CON-

TINUO.
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ANEXO No. 1:

RINON SANO

Calicas

Pilvis Renal

Arteria Renal

Médula

Vena Fdanal/
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Fuente: GOOGLE.com.mx. RindN sano. En Internet:

www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de octubre, México, 2009.



109

ANEXO No. 2

CORTE SAGITAL DEL RINON

Fuente: GOOGLE.com.mx. Corte Sagital del Rindbn . En Internet:

www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de octubre, México, 2009.
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ANEXO No. 3

NECROSIS TUBULAR RENAL.
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Fuente: GOOGLE.com.mx. Necrosis Tubular Renal. En Internet:

www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de octubre, México, 2009.
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ANEXO No. 4

RINON AFECTADO
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Fuente: GOOGLE.com.mx. RifoN Afectado En Internet:

www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de octubre, México, 2009.
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ANEXO No. 5

VASOS PRINCIPALES QUE IRRIGAN AL RINON.

Fuente: GOOGLE.com.mx. Vasos principales que irrigan al rindén. En

Internet: www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de octubre, México,
20009.
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ANEXO No. 6

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
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Fuente: GOOGLE.com.mx. Tratamiento de la insuficiencia renal

aguda. En Internet: www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de
octubre, México, 2009.
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ANEXO No. 7

DIALISIS PERITONEAL.

Solucion
de dialisis

Cavidad

| ] i
abdominal

Catéter b

Sy

Peritoneo

Fuente: GOOGLE.com.mx. Dialisis peritoneal. En Internet:

www.google.com.mx.Consultado el dia 13 de octubre, México, 2009.
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APENDICE No..1

ANURIA TOTAL EN PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA.

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Anuria total en paciente con

Insuficiencia Renal Aguda. Foto tomada en el Servicio de Terapia

Intensiva, México, 2009.
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APENDICE No. 2

OLIGURIA EN PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Oliguria en paciente con

insuficiencia renal aguda. Foto tomada en el Servicio de Terapia

Intensiva, México, 2009.
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APENDICE No. 3

HEMATURIA EN PACIENTE CON IRA.

-

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Hematuria en paciente con IRA.

Foto tomada en el Servicio de Terapia Intensiva, México, 2009.
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APENDICE No. 4

TRATAMIENTO CON HEMODIALISIS.

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Tratamiento con Hemodialisis.

Foto tomada en paciente con Terapia de Hemodialisis, México, 2009.
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APENDICE No. 5

TERAPIA LENTA DE REEMPLAZO RENAL (PRISMA).

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Terapia lenta de reemplazo renal

(prisma).Foto tomada en el Servicio de Terapia Intensiva, México,
20009.
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APENDICE No. 6

CEBADO PREVIO A LA TERAPIA LENTA DE REEMPLAZO RENAL.

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Cebado previo a la terapia lenta de
reemplazo renal. Foto tomada en el Servicio de Terapia Intensiva,
México, 2009.




121

APENDICE No. 7

TERAPIA LENTA DE REEMPLAZO RENAL CONTINUO.

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. Terapia lenta de reemplazo renal
continuo. Foto tomada en el Servicio de  Terapia Intensiva, México,
2009.
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APENDICE No. 8

SET TERAPIA LENTA DE REEMPLAZO RENAL CONTINUO.

Fuente: SALVADOR M, Hortencia. SET Terapia lenta de reemplazo
renal _continuo. Foto tomada en el Servicio de Terapia Intensiva,
México, 2009.
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6. GLOSARIO DE TERMINOS.

UREMIA: Manifestaciones sistémicas relacionadas con una
disminucién del filtrado glomerular (aclaramiento de creatinina, valor
normal 100 mil/min/1,73 m2), por debajo del 5-10% de lo normal
(insuficiencia renal severa). Puede ser aguda o cronica y los
principales sintomas son: embotamiento, letargia, somnolencia,
anorexia, nauseas y vomitos, gusto desagradable, pérdida de peso,
dolores 6seos y fracturas, prurito, calambre, desorientacion, etc. En la
uremia grave puede darse coma urémico, convulsiones, pericarditis,

neuropatia motora y sensitiva, etc.

OLIGURIA: Reduccion del volumen urinario por debajo del necesario
(0,3 ml/min, 400 ml/24 horas en adulto o 1 ml/kg/hora en nifios) para
eliminar los residuos metabdlicos producidos en condiciones basales.
Es una expresion de fracaso renal agudo prerrenal o funcional por una
falta de la perfusion renal, por nefropatia tubulo intersticial, por

glomerulonefritis, vasculitis o una obstruccién urinaria.

HOMEOSTASIA: Equilibrio en la composiciéon del medio interno del
cuerpo, mantenido por la rapida captacion de los cambios y la
respuesta para compensarlos. Los dos sistemas encargados de la

homeostasia son el endocrino y el nervioso.
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GLOMERULO: Diminutivo de glomes, madeja. Estructuras que tienen
una forma de ovillo, como los glomérulos renales (formados por un
ovillo de vasos capilares, que filtran la sangre) y los glomérulos
nerviosos (formados por fibras nerviosas en el bulbo olfatorio y en la

corteza del cerebelo).

GLOMERULONEFRITIS: Enfermedad que afecta a la funcion y
estructura glomerular. Son entidades muy heterogéneas en su
etiopatogenia, clinica, histologia y en su evolucion. Las lesiones
elementales glomerulares son: 1) proliferacion celular (extracapilar,
endocapilar e intercapilar, mesangial, posible infiltracion de linfocitos,
macroéfagos, neutrofilos); 2) depositos (subendoteliales, subepiteliales,
de caracter difuso o segmentario-focal, de amiloide; de cadenas
ligeras); 3) alteraciones de la membrana basal glomerular; 4)
destruccién del floculo o esclerosis glomerular. Puede presentarse en
forma de sindrome nefritico, sindrome nefrético, anomalias urinarias
asintomaticas o como glomerulonefritis crénica. Se clasifican en
primarias o primitivas (por lesiones minimas, membranosa, mesangial
IgA, membrana-proliferativa, etc.) o secundarias (lupus eritematoso,
poliarteritis nodosa, purpura de Schonlein-Henoch, diabetes mellitus,

etc.).

DEPURACION EXTRARRENAL: Proceso de purificacién de la sangre,
bien por uremia o diselectrolitemia secundaria a fallo renal agudo o

fallo renal cronico, o por intoxicaciones. Existen diversas técnicas
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dependiendo de las caracteristicas de los pacientes. Las dos técnicas
fundamentales son: hemodialisis (con sus diferentes modalidades de
hemodialisis intermitente o convencional, hemodialisis de alto flujo,
hemofiltracién y hemodiafiltracion); y dialisis peritoneal (bien continua-

ambulatoria o automatizada).

HIPOPERFUSION RENAL: Disminucion del flujo sanguineo renal por
causas locales (estenosis de arteria renal, vasoconstriccién de arteria
renal, etc.) o sistémicas (hipovolemia, bajo gasto cardiaco, etc.) que
puede comprometer la funcion renal y conducir a insuficiencia renal
aguda prerrenal o funcional, renal (necrosis tubular aguda o necrosis

cortical) o a insuficiencia renal crénica.

PAPILA: Prominencia en forma de pezén, como la papila mamaria.
Papilas de menor tamafo son: las de la lengua (papilas fungiformes,
valladas, foliadas); las papilas dérmicas, la papila duodenal, provocada
por la desembocadura del colédoco y conducto pancreatico; la papila
lagrimal, en el angulo interno de la hendidura palpebral; la papila
optica (mas frecuentemente llamada disco 6ptico), relieve en el polo
posterior de la retina debido a la salida del nervio 6ptico; las papilas
renales, las que se introducen en la concavidad de los calices

menores, etc.
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RETROPERITONEO: Region anatomica abdominopélvica, localizada
por detras del peritoneo, que contiene, entre otros organos, el
pancreas, los grandes vasos abdominales, los rifiones y las glandulas

suprarrenales.

NEFROPATIA: Concepto general de enfermedad renal. Los
mecanismos del dafo renal son: isquemia, nefrotoxicidad, infeccién,
deposito de sustancias (p. ej., amiloides, sales calcicas, etc.),
inmunopatoldgicas y obstruccion urinaria. Se diferencian, atendiendo a
su localizacion, en glomerulopatias, tubulopatias, nefritis intersticiales
y nefroangioesclerosis. Constituyen 10 grandes sindromes: sindrome
nefritico, sindrome nefrético, anomalias urinarias asintomaticas, fallo
renal agudo y crbnico, infeccion, obstruccion, tubulopatias,
hipertension y nefrolitiasis. Destacan las glomerulonefritis, que pueden
ser primitivas o primarias y secundarias (diabetes, amiloidosis, lupus

eritematoso, etc.).

ANURIA: Ausencia total de orina o en cuantia inferior a 50 ml en 24
horas. Con frecuencia es secundaria a una obstruccion del bajo
aparato urinario, fibrosis retroperitoneal y, mas raramente, a un infarto
renal o a una necrosis cortical bilateral. Su valoracion requiere la

realizacién de una ecografia abdominal para descartar la obstruccion.
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INTEGRINA: Familia de glicoproteinas de la membrana celular,
heterodimeros de dos subunidades, la cadena alfa y beta. Constituyen
receptores de glicoproteinas de la matriz extracelular, entre las que se
encuentran fibronectina, C3, LFA-1, etc. Participan en la curacién de
heridas, migracién celular y fagocitosis. Las diferencias en la cadena
beta permite dividir a las integrinas en tres categorias: la subfamilia -
1, formada por los antigenos VLA (v.), la subfamilia 2-2, formada por
LFA-1 (v.), el receptor del complemento 3, y p150,95, y la subfamilia -
3, constituida por la glicoproteina llb/llla y el receptor de la

vitronectina.

INULINA: Polisacarido vegetal (se encuentra en el rizoma de algunas
plantas) que, al no ser desdoblado por los fermentos digestivos del
hombre y eliminarse por la orina, se utiliza como prueba para

determinar la funcion rural.

MESANGIO: Tejido conectivo especial que sirve de sostén del
entramado vascular y que ocupa el espacio entre las asas capilares
del glomérulo. Esta constituido por células mesangiales (que emiten
pseudopodos con filamentos de actina y miosina ancladas a la
membrana) y por una matriz mesangial similar en apariencia a la
membrana basal glomerular. Junto a la misién de soporte vascular
puede regular el flujo sanguineo intraglomerular por disponer de
receptores para moléculas como la angiotensina Il y por sus

propiedades contractiles. La célula mesangial tiene ademas capacidad
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fagocitica, pinocitica y de depuracion del material de desecho de la

membrana basal glomerular y del espacio subendotelial.

MIOCLONIA: Tipo de movimiento anormal involuntario que consiste en
sacudidas musculares bruscas y de breve duracion, que puede
englobar a un grupo muscular, a un segmento corporal o ser

generalizadas.

NEFRONA: Unidad funcional del rifidn, constituida por el glomérulo
renal, el tubulo contorneado proximal y distal y el asa de Henle. En el
rindn hay, aproximadamente, un millén y cuarto de nefronas. En ellas

se filtra la orina y se absorben los elementos utiles del filtrado.

HEMODIAFILTRACION: Técnica que combina el transporte por
difusion (hemodialisis) y por conveccion (hemofiltracion), y en la que el
volumen de reinfusion empleado (8-10 litros) es menor que en la
hemofiltracion aislada. Es eficaz en la extraccion de pequefias y
medianas moléculas de la sangre y permite acortar el tiempo de
tratamiento de la hemofiltracion. Puede efectuarse de forma
intermitente (3-5 horas) o continua (mas de 24 horas). Es mas

compleja y costosa que la hemodialisis intermitente.

GLUCONEOGENESIS: Ruta anabdlica por la cual se sintetizan

monosacaridos, principalmente glucosa, a partir de moléculas
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pequefias de naturaleza no glicidica, como son el piruvato, el lactato y

la alanina.

HEMODIAFILTRACION: Técnica que combina el transporte por
difusion (hemodialisis) y por conveccion (hemofiltracidn), y en la que el
volumen de reinfusion empleado (8-10 litros) es menor que en la
hemofiltraciéon aislada. Es eficaz en la extraccidon de pequefias y
medianas moléculas de la sangre y permite acortar el tiempo de
tratamiento de Ila hemofiltracion. Puede efectuarse de forma
intermitente (3-5 horas) o continua (mas de 24 horas). Es mas

compleja y costosa que la hemodialisis intermitente.

NITROGENADO: Gas cuyo simbolo quimico es N y su peso molecular
14. Constituye el 78% del aire atmosférico. Es incoloro, inodoro e
insipido. Hierve a -76 °C, congelandose 210 °C, formando en este
segundo caso una sustancia parecida a la a nieve. En el cuerpo
humano se encuentra en la urea y su exceso puede provocar graves
trastornos. También se le conoce por el nombre de azoe. El nitrogeno
de la urea, que constituye el 80% del nitrégeno en la orina, procede de
la descomposicidon de las células del cuerpo pero, sobre todo, de las
proteinas de los alimentos. La urea esta presente también en los
hongos asi como en las hojas y semillas de numerosas legumbres y
cereales. Es soluble en agua y en alcohol, y ligeramente soluble en

éter.
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CREATININA: La creatinina es una molécula de deshecho que se
genera a partir del metabolismo muscular. La creatinina proviene de la
creatina, una molécula muy importante para la produccion de energia
muscular. Aproximadamente el 2% de la creatina del cuerpo se
convierte en creatinina cada dia. La creatinina se transporta desde los
musculos por medio de la sangre hacia el rindn. Los rifones filtran la

mayoria de la creatinina y la eliminan en la orina.

YATROGENA: Cuando se produce como consecuencia de una
maniobra diagnostico-terapéutica. La incidencia del Neumotorax
espontaneo (NE), desde el estudio de Melton se ha cuantificado en

7,4/100.000/afo para hombres y 1,2/100.000/afio para mujeres.

UREA: (Del griego oupov, orina) Es un compuesto quimico cristalino e
incoloro, de férmula CO(NH,),. Se encuentra abundantemente en la
orina y en la materia fecal. Es el principal producto terminal del
metabolismo de proteinas en el hombre y en los demas mamiferos. La
orina humana contiene unos 20g por litro, y un adulto elimina de 25 a

399 diariamente.

HIPURATO: Es un compuesto organico aromatico que puede ser
hidrolizado enzimaticamente originando benzoato y glicina. Este test

se usa a menudo para diferenciar especies de Streptococcus.
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GLOMERULOPATIA: Dafio glomerular que por distintos mecanismos
patogénicos lleva a lesiones histolégicas que se manifiestan con

distintos cuadros clinicos que suelen progresar al fallo renal cronico.

ANIONICO: Un tensoactivo es de tipo aniénico si la carga eléctrica
presente en el grupo hidréfilo es negativa. Hay casos de tensioactivos,
por ejemplo acidos carboxilicos, que a bajo pH no presentan carga

eléctrica neta, pero que a pH mas elevados son anidnicos.

INSUFICIENCIA: Incapacidad de un érgano o sistema para realizar
adecuadamente su funcion. Se manifiesta de distinta manera segun el
organo comprometido. Ej. Insuficiencia renal, hepatica, cardiaca,

respiratoria.
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