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INTRODUCCION
.

El presente trabajo es practicamente el desarrollo de la vinculacion taxonémica NANDA, NOC, NIC.
empleando un caso clinico real que se retomd de una institucidén privada. Es un Proceso de Atencion
de Enfermeria retrospectivo.

Se trata de una paciente mujer con diagnéstico médico de antecedentes de cancer de pancreas,
deshidratacion y desequilibrio hidroelectrolitico que se le dio atencion en el servicio de urgencias
médicas y posteriormente en el area de hospitalizacion.

Dando andlisis a la valoracion de enfermeria y a los laboratoriales clinicos, se concluye en el trabajo
que hay mas diagnoésticos médicos y por consiguiente mayores riesgos para la paciente, lo cual
influyen para la atencion de enfermeria y analisis del caso a través del PAE tomando en cuenta la
teoria del déficit de autocuidado de Dorothea E. Orem.

Entre los problemas principales se destaca la falla renal de la paciente, que como se vera, es la
pauta para las alteraciones subsecuentes de salud en ella.

Por lo anterior se desarrolla un marco teérico en el capitulo 1 que desglosa la teoria de Dorothea
Orem y la vinculacién taxonémica NANDA, NOC, NIC.

El capitulo 2 trata la anatomia y fisiologia del aparato urinario, fisiopatologia renal, en donde se
describe adecuadamente lo referente a la falla renal aguda, anteriormente llamada IRA (insuficiencia
renal aguda), no obstante, en el presente trabajo usaremos el termino IRA (insuficiencia renal aguda
y ERA (enfermedad renal aguda) por ser mas conocidos y utilizados. Se describe posteriormente
informacion de liquidos y electrélitos, desequilibrio hidroelectrolitico, desequilibrio acido base y
deshidratacion.

En el capitulo 3 se describe la valoracion de enfermeria de acuerdo a la teoria del déficit de
autocuidado de Dorothea E. Orem.

En el capitulo 4 se detalla la integracion taxonédmica NANADA, NOC, NIC acorde al formato de los
PLACES de la CPE (Comision Permanente de Enfermeria). Cabe mencionar que las etiquetas
diagnosticas utilizadas, los resultados esperados, los indicadores y la puntuacion Diana, asi como las
intervenciones, las actividades y la fundamentacion de cada una de ellas; estan debidamente



detallados y con relacién al caso clinico presentado. Las intervenciones de enfermeria se plasman
en infinitivo, sin embargo se reitera que fueron realizadas.

En el capitulo 5 se describe la evaluacion como etapa ultima del PAE y las conclusiones.

En el capitulo 6 se integra la bibliografia consultada como parte de un sustento tedrico que se
encuentra bajo los lineamientos Vancouver actuales.

Se pretende que este trabajo sea una muestra fiel de que el PAE es util en el area clinica para dar
atencion eficaz a los pacientes y de alguna forma se busca animar a profesionales de la enfermeria a
conocer mas sobre este método de trabajo con el objetivo final de crecer como profesién y sobre
todo otorgar una atencién de calidad a los usuarios de los servicios de salud.



JUSTIFICACION
I

El Proceso de Atencién de Enfermeria (PAE) es un método sistematizado que emplea el personal
profesional de enfermeria para desempefar sus funciones, esperando brindar una atencién de
calidad y humana al paciente que la requiere. El proceso por muchos afos ha sido la herramienta de
trabajo principal del personal de enfermeria, sin embargo; no se le ha dado la importancia y la
utilidad adecuada. En general podemos describir que en México el PAE no esta siendo utilizado por
los profesionales de enfermeria, mucho menos se le ha dado el enfoque de aplicacion al area
asistencial, incluso actualmente se publicé un articulo en el INCMNSZ sobre el nombre correcto para
denominarse después de casi cinco décadas de su conformacién con 5 etapas.

El problema no es solo en el ambito hospitalario, las escuelas como formadoras de recursos
humanos en enfermeria no manejan criterios uniformes. Por otro lado aun es muy pobre el
conocimiento por parte de los docentes. Este fenbmeno conlleva a una separaciéon estudiante — PAE,
por lo que muy pocos se titulan por esta modalidad.

Si bien es cierto que se les da a conocer a los alumnos las bases del PAE, lo es también que los
docentes no tienen un criterio homogéneo para la aplicacion del mismo. Los criterios para su
desarrollo aun son muy variados, lo cual ha creado confusion y desinterés por la poblacién
estudiantil. El problema no queda ahi, avanza cuando el alumno se coloca en el area laboral, pues
no da aplicacién al método de trabajo de enfermeria.

Por lo anterior ha surgido la necesidad y la inquietud por desarrollar el presente trabajo basado en el
PAE, y dandole una aplicacion al terreno técnico — asistencial a través de un caso clinico real.
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1. TEORIA DEL DEFICIT DE AUTOCUIDADO

Como toda disciplina de las ciencias humanas, en Enfermeria es necesario contar con
bases Tedricas fundamentadas para el mejor quehacer del que practica la profesion.

Las necesidades humanas se manifiestan a través de conductas, las cuales son la
expresion de dichas necesidades. Estas necesidades se encuentran presente a lo largo de
nuestra vida y van desde las necesidades fisiologicas basicas (para mantener la
homeostasis) hasta la autorrealizacion que representa a necesidades y deseos mas
elevados.

El Autocuidado etimolégicamente se presenta conformado de dos palabras: Auto Del
griego auro que significa "propio" o "por uno mismo", y cuidado del latin cogitatus que
significa "pensamiento". Tenemos entonces el cuidado propio, cuidado por uno mismo
literalmente. El concepto de autocuidado es un constructo conceptual muy utilizado en la
disciplina de Enfermeria.

Dorothea Elizabeth Orem logrdé conceptualizar la Teoria General de Enfermeria en
1971, la cual se constituye a su vez de 3 subteorias, estas son:

TEORIA DEL

/ AUTOCUIDADO

TEORIA DEL DEFICIT

DE AUTOCUIDADO

Imagen 1. Dorothea Elizabeth Orem\ TEORIA DE SISTEMAS

DE ENFERMERIA




1.1 Biografia. Dorothea Elizabeth Orem

Imagen 2. Enf. Dorothea
Orem durante sus
actividades asistenciales

Dorothea Elizabeth Orem (1914-2007) nacié en Baltimore
Maryland; realizd su carrera profesional en la Escuela de
Enfermeria del Providence Hospital, de Washington, D.C.

Durante su practica profesional fue enfermera quirurgica,
supervisora y profesora de ciencias bioldgicas; fungié como
directora de la Escuela de Enfermeria y el Departamento de
Enfermeria del Providence Hospital; durante 8 afos permanecio
en la Divisién de Hospitales y Servicios Institucionales de Indiana
donde busc6é mejorar la calidad de enfermeria; en 1959 publicé
Guidelines for developing curricula for the education of practical
nurses; en 1971 publico el libro Nursing: concepts of practice; se
retir6 en 1984 pero continu6 asistiendo a conferencias. -1-

La experiencia profesional en el area asistencial la desarrollé en el servicio privado, en las
unidades de pediatria y adultos, siendo ademas supervisora de noche en Urgencias.

La vision filosofica del Modelo la identifica como una vision de realismo moderado que fue
descrita por Wallace Bamfield, quién describe la visién de los seres humanos como “seres
dinamicos, unitarios, que viven en sus entornos, que estan en procesos de conversion y
que poseen libre voluntad asi como, otras cualidades humanas esenciales”.
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1.2 Metaparadigmas de enfermeria segun Orem
a) La Persona

Orem concibe al ser humano, como un organismo biolégico, racional y pensante, que es
afectado por el entorno, realizando acciones predeterminadas que le afectan a él mismo, a
otros y al entorno, condiciones que le hacen capaz de llevar a cabo su autocuidado.

b) La Salud

Es un estado de la persona que se caracteriza por la firmeza o totalidad del desarrollo de
las estructuras humanas y de la funcion fisica y mental. Es inseparable, de los factores
fisicos, psicoldgicos, interpersonales y sociales, incluye por tanto, la promocién y el
mantenimiento de la salud, el tratamiento de la enfermedad y la prevencién de
complicaciones.

c) El Entorno

Los factores fisicos, quimicos, bioldgicos y sociales, ya sean comunitarios o familiares que
puedan influir e interactuar con la persona.

d) La Enfermeria

Los cuidados de Enfermeria deben centrarse en “Ayudar al individuo a llevar a cabo o
mantener, por si mismo, acciones de autocuidado para conservar la salud y la vida,
recuperarse de la enfermedad, y afrontar las consecuencias de esta”.

1.3 Teoria del autocuidado

Describe el porqué y el como las personas cuidan de si mismas. Es la practica de
actividades que realizan las personas maduras o que estan madurando, durante
determinados periodos de tiempo, por si mismas, con el interés de mantener un
funcionamiento vivo y sano continuando con el desarrollo personal y el bienestar. --

El autocuidado es una funcion reguladora del hombre que las personas deben,
deliberadamente, llevar a cabo por si solas o haber llevado a cabo para mantener su vida,
salud, desarrollo y bienestar. El autocuidado es un sistema de accién. El autocuidado
como funcion reguladora del hombre, se distingue de otros tipos de regulacion de
funciones y desarrollo humano, como la regulacién neuroendocrina. El autocuidado se
debe aprender y se debe desarrollar de manera deliberada y continua y conforme con los
requisitos reguladores de cada persona. Estos requisitos estan asociados con sus
periodos de crecimiento y desarrollo, estados de salud, caracteristicas especificas de la
salud o estados de desarrollo, niveles de desgaste de energia y factores
medioambientales. La teoria del autocuidado también se amplia con la teoria del cuidado
dependiente, en la que se expresan el objetivo, los métodos y los resultados del cuidado
de los otros. -



1.3.1 Factores basicos condicionantes

- Edad.

- Sexo.

- Estado de desarrollo.

- Estado de salud.

- Orientacién sociocultural.

- Factores del sistema de cuidados de salud (diagnéstico y tratamiento).
- Factores del sistema familiar.

- Patron de vida.

- Factores ambientales.

- Disponibilidad y adecuacién de los recursos. -

1.3.2 Requisitos de autocuidado universales

Se trata de un consejo formulado y expreso sobre las acciones que deben llevar a cabo
puesto que, se consideran necesarias para regular los aspectos del funcionamiento y
desarrollo humano, de forma continua o en condiciones especificas.

Los 8 Requisitos de autocuidado universales

1.- Mantenimiento del aporte suficiente de aire.

2.- Mantenimiento de un aporte suficiente de agua.

3.- Mantenimiento de un aporte suficiente de alimentos.

4.- Provision de cuidados asociados con los procesos de eliminacion urinaria e intestinal.
5.- Mantenimiento del equilibrio entre la actividad y el descanso.

6.- Mantenimiento del equilibrio entre la interaccion social y la soledad.

7.- Prevencion de los peligros para la vida, el funcionamiento y el bienestar humanos.

8.- Promocién del funcionamiento humano y el desarrollo en los grupos sociales, segun el
potencial de la persona y sus limitaciones, asi como el deseo de ser normal, entendiendo
este término, como lo que se considera esencial y segun las caracteristicas genéticas,
constitucionales y de personalidad. --

1.3.3 Requisitos de autocuidado de desarrollo
Aquellos que estan relacionados con los distintos momentos del ciclo vital.

- Vida intrauterina y nacimiento.
- Vida neonatal.

- Lactancia.

- Infancia.

- Adolescencia y adulto joven.

- Adulto maduro.

- Embarazo.



1.3.3.1 Condiciones que afectan el desarrollo humano

- Deprivacion educacional.

- Problemas de adaptacion social.

- Pérdida de familiares, amigos o colaboradores.

- Pérdida de posesiones o del trabajo.

- Cambio subito en las condiciones de vida.

- Cambio de posicion social o econémica.

- Mala salud, malas condiciones de vida o incapacidad.
- Enfermedad terminal o muerte esperada.

- Peligros ambientales. -

1.4 Teoria de déficit de autocuidado

La relacion entre las propiedades humanas de necesidad terapéutica y las capacidades de
autocuidado no son operativas o adecuadas para cubrir la necesidad.

Describe y explica cdmo es que pueden ayudar a las personas, los profesionales de
Enfermeria.

Se refiere a la condicion de los sujetos en la que se muestran incapaces de asumir su
autocuidado en forma eficaz. -

El déficit de autocuidado es una relacién entre las propiedades humanas de necesidad
terapéutica de autocuidado y la actividad de autocuidado en la que las capacidades de
autocuidado constituyentes desarrolladas de la actividad de autocuidado no son operativas
0 adecuadas para conocer y cubrir algunos o todos los componentes de la necesidad
terapéutica de autocuidado existente.

La actividad de Enfermeria es la capacidad desarrollada por las personas formadas como
Enfermeras (os) que les da poder para ser representadas (os) como personal de
Enfermeria y — dentro del marco de una relacion interpersonal legitima- para actuar, saber
y ayudar a las personas de esas relaciones a cubrir sus necesidades terapéuticas de
autocuidado y a regular el desarrollo o el ejercicio de la actividad de su autocuidado.

El disefio Enfermero se trata de una actividad profesional desarrollada tanto antes como
después del diagnostico y la prescripcion enfermera, a partir de los juicios practicos de
reflexion sobre las condiciones existentes, para sintetizar los elementos de una situacion
concreta de relaciones ordenadas a unidades operativas de estructura.

El objetivo del disefio Enfermero es ofrecer guias para alcanzar los resultados necesarios
y previstos en la produccién de la Enfermeria hacia el logro de las metas Enfermeras; las
unidades conjuntas constituyen la pauta que guia la produccion de la Enfermeria. -



1.4.1 Requisitos de autocuidado ante las desviaciones de salud
Son los requisitos que existen para las personas que tienen alteracién del estado de salud.
1.4.2 Necesidades de autocuidado terapéutico

El conjunto de medidas de cuidado que se requieren en ciertos momentos o durante un
cierto tiempo, para cubrir las necesidades de autocuidado de la persona.

1.4.3 Actividad de autocuidado

Las acciones deliberadas e intencionadas que llevan a cabo las personas para regular su
propio funcionamiento y desarrollo.

1.4.4 Agente

La persona que se compromete a realizar un curso de accion o que tiene el poder de
comprometerse en el mismo.

1.4.5 Agente de cuidado dependiente

Es el adolescente o adulto que asume la responsabilidad de cubrir las demandas
terapéuticas de las personas que son importantes para él.

1.5 Teoria de sistemas

Describe y explica las relaciones que hay que mantener para que se produzca la
Enfermeria. --

Sistemas Enfermeros son la serie y la secuencia de las acciones practicas deliberadas del
personal de Enfermeria que actuan a veces de acuerdo con las acciones de las
necesidades terapéuticas de autocuidado de sus pacientes y para proteger y regular el
ejercicio o desarrollo de la actividad de autocuidado de los pacientes. -3

1.5.1 Sistemas enfermeros

Las acciones practicas que realizan los profesionales de enfermeria en relacion a las
necesidades de autocuidado de los pacientes.

» Sistema de Compensacion Total.
» Sistema de Compensacion Parcial.
» Sistema educativo y de apoyo.

1.5.1.1 Sistema de compensacion total

Enfermeria cumple con el Cuidado Terapéutico de la persona o paciente, compensa su
incapacidad, da apoyo y lo protege.



1.5.1.2 Sistema de compensacion parcial

Enfermeria desarrolla algunas medidas de autocuidado para el paciente, compensa las
limitaciones de autocuidado y ayuda al paciente a lograr lo que por si solo no alcanza.

La persona o paciente desempefia algunas medidas de autocuidado, regula la actividad de
autocuidado, acepta el cuidado y apoya a Enfermeria.

1.5.1.3 Sistema educativo y de apoyo

Enfermeria regula o guia el ejercicio y desarrollo de la actividad de autocuidado a través
de la ensefanza.

La persona o paciente cumple con el autocuidado. Demuestra las actividades que
Enfermeria ha ensefiado. -2-



2. VINCULACION TAXONOMICA NANDA - NOC - NIC
2.1 NANDA

(North  American Nursing Diagnosis Association) Asociacion Norteamericana de
Diagnésticos de Enfermeria se form6 en 1982, sustituyendo al National Conference Group,
establecido en 1973.

En 2002 el nombre de la asociacion se cambi6 por el de NANDA Internacional para reflejar
su expansion por todo el mundo.

La NANDA es una red mundial de enfermeras cuyo propdésito es definir, promover y seguir
trabajando para que se implemente la terminologia que refleja los juicios clinicos de
enfermeria, también conocidos como diagnésticos de enfermeria.

2.1.1 Componentes de la N.A.N.D.A.
2.1.1.1 Diagnéstico enfermero

Juicio clinico sobre la respuesta de una persona, familia o comunidad frente a procesos
vitales/problemas de salud reales o potenciales. El diagnéstico enfermero proporciona la
base para la seleccidén de las intervenciones enfermeras destinadas a lograr los objetivos
de los que la enfermera es responsable.

2.1.1.1.1 Diagnéstico enfermero de promocién a la salud

Juicio clinico sobre las motivaciones y deseos de una persona, familia o comunidad de
aumentar su bienestar y actualizar su potencial de salud que manifiesta en su disposicion
para mejorar conductas de salud especificas, como la nutricion y el ejercicio. Los
diagnosticos de promocion de la salud pueden usarse con cualquier estado de salud y no
requieren ningun nivel especifico de bienestar. Esta disposicion se apoya en
caracteristicas definitorias. Las intervenciones se seleccionan conjuntamente con la
persona, familia o comunidad para asegurar al maximo la habilidad para alcanzar los
resultados esperados.
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2.1.1.1.2 Diagnéstico enfermero de riesgo

Describe respuestas humanas a estados de salud/ procesos vitales que pueden
desarrollarse en una persona, familia o comunidad vulnerables. Esta apoyado por factores
de riesgo que contribuyen al aumento de la vulnerabilidad.

2.1.1.1.3 Diagnéstico enfermero de salud

Describe respuestas humanas a niveles de bienestar en una persona, familia o comunidad
que estan en disposicion de mejorar. Esta disposicion se sustenta en caracteristicas
definitorias. Como en todos los diagnésticos, se identifican resultados sensibles a la
intervenciéon enfermera e intervenciones enfermeras que proporcionen una alta
probabilidad de alcanzarlos.

2.1.1.1.4 Diagnéstico enfermero real

Describe respuestas humanas a procesos vitales/estados de salud que existen en una
persona, familia o comunidad. Estd apoyado por caracteristicas definitorias
(manifestaciones, signos y sintomas) que se agrupan en patrones de claves o inferencias
relacionadas.

2.2 Componentes de un diagnodstico

2.2.1 Etiqueta

Proporciona un nombre al diagnéstico. Es un término o frase concisa que representa un
patrén de claves relacionadas. Puede incluir modificadores.

2.2.2 Definicion

Proporciona una descripcién clara y precisa, delinea su significado y ayuda a diferenciarlo
de diagndésticos similares.

2.2.3 Caracteristicas definitorias

Claves observables/inferencias que se agrupan con manifestaciones en un diagnéstico
enfermero real o de bienestar.
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2.2.4 Factores de riesgo

Factores ambientales y elementos fisioldgicos, psicolégicos, genéticos o quimicos que
incrementan la vulnerabilidad de una persona, familia o comunidad ante un evento no
saludable.

2.2.5 Factores relacionados

Factores que parecen mostrar algun tipo de patrén de relacion con el diagnéstico
enfermero. Pueden describirse como antecedentes a, asociados con, relacionados con,
contribuyentes a o coadyuvantes al diagnéstico. Sélo los diagnésticos enfermeros reales
tienen factores relacionados.

2.3 Los diagnésticos enfermeros en el entorno clinico

La implementacion de los diagnosticos enfermeros comporta numerosos beneficios para el
cuidado de los pacientes: una planificacion de cuidados mejor y mas consistente; mejora
de la comunicacion enfermera-enfermera, enfermera-médico y enfermera-paciente, y un
mejor reconocimiento de los fendmenos que a las enfermeras les resulta mas dificultosos
valorar y describir, como los aspectos psicoldgicos, espirituales y sexuales.

Desde el punto de vista organizativo, los diagndsticos enfermeros ayudan a mejorar la
organizacion clinica y el manejo del riesgo; y demuestran claramente el compromiso de
aunar la teoria, practica y educacion enfermeras — en otras palabras, la enfermeria basada
en la evidencia -.

El reto clave de los diagnosticos enfermeros para los lideres en enfermeria es su
implementacion en la practica clinica diaria. Su puesta en la practica diaria varia en los
paises desarrollados e incluso dentro de los mismos sistemas de salud. Su
implementacion con éxito requiere, sin embargo, experiencia y un alto nivel de liderazgo
en enfermeria. Se requiere de una amplia gama de habilidades de liderazgo para su
puesta en practica con éxito.

El personal de enfermeria tipicamente necesita preparacion o actualizacion en
pensamiento critico y el uso de los diagnosticos enfermeros e instrumentos de valoracion
asociados. Esta ensefianza puede llevarse a cabo en un programa intensivo de uno o dos
dias con soporte de seguimiento en las areas clinicas por parte de mentores que poseen
estos conocimientos.
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El personal también necesita manuales de diagnésticos. Es importante comprender que la
ensefanza de los diagnosticos enfermeros y el pensamiento critico deberian estar
dirigidos por el personal de enfermeria, no por el sistema computarizado, de modo que el
foco de atencion sea el o la enfermera.

El uso de los diagndésticos es clave para el futuro de los profesionales que se basan en la
evidencia. -

24 N.O.C.
(Nursing Outcomes Classification) Clasificacion de los resultados de enfermeria.

El personal de enfermeria son los responsables en la monitorizacién y el control de la
asistencia sanitaria prestada a los pacientes cada dia. Son responsables de la deteccion
precoz de las complicaciones y problemas en los pacientes y son responsables de iniciar
acciones que minimicen los resultados negativos en los pacientes.

El razonamiento clinico y la toma de decisiones del personal son esenciales para la
calidad de la asistencia. Es fundamental que el personal defina sus intervenciones vy
resultados y que estas nomenclaturas estandarizadas se incluyan en los sistemas de
informacion de enfermeria clinica y en grandes grupos de datos utilizados en andlisis
sistematicos.

El uso sistematico de los resultados de pacientes para evaluar la atencion sanitaria
empezo cuando Florence Nightingale registré y analizd las condiciones sanitarias y los
resultados de los pacientes durante la guerra de Crimea. Desde esa época, los intentos
para identificar, medir y utilizar los resultados de pacientes en la evaluacion de la atencion
sanitaria han sido esporadicos, a menudo especificos de una disciplina, y normalmente
centrados en la practica médica.

Para que la profesion de enfermeria se implique activamente en la investigacion de la
evaluacion clinica, en el desarrollo de la politica y en el trabajo interdisciplinario, es
imprescindible identificar y medir los resultados de los pacientes influenciados por los
cuidados enfermeros.

La creacion de un lenguaje comun para enfermeria requiere la identificacion,
comprobacién y aplicacion de términos y medidas comunes para los diagnésticos
enfermeros, intervenciones, estructuras y procesos de administracion de cuidados
enfermeros, y resultados de los pacientes.
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2.4.1 La clasificacion

La clasificacién de resultados de enfermeria (NOC) es complementaria a las taxonomias
de la North American Nursing Diagnosis Classification (NANDA) y de la clasificacion de
intervenciones de enfermeria (NIC).

Cada resultado presentado representa un concepto que puede utilizarse para evaluar el
estado de un paciente, cuidador familiar, familia o comunidad/poblacién antes y después
de la intervencion.

2.4.2 Uso del NOC en entornos clinicos

Evaluar la efectividad de los cuidados de enfermeria requiere indicadores del estado del
paciente que puedan medir los cambios a corto plazo después de una intervencion o
episodio de cuidados y los cambios a largo plazo durante el curso de una enfermedad
cronica.

NOC se desarroll6 justamente para medir estos cambios en el estado del paciente.

La medicion no se limita a estados funcionales vy fisiolégicos, sino que incluye medidas de
estado psicosocial, de conocimiento y conductual.

Se incluyen resultados para un paciente individual, un cuidador en el entorno domiciliario,
una familia y una comunidad.

2.4.3 Los resultados y su diferencia con los diagnosticos de enfermeria

Los resultados de la NOC describen un estado, conducta o percepcion variable. El estado
del resultado en un momento concreto puede estar en cualquier punto de un continuo
negativo-positivo. Los resultados pueden utilizarse para medir diagnésticos de enfermeria
considerados problemas, estados de riesgo o potenciales para mejorar los diagndsticos
con la misma medida.

Los diagnésticos de enfermeria en su mayoria describen estados que en cierta manera
son menos positivos de lo que seria deseable. Los diagnoésticos de enfermeria describen
problemas reales o potenciales que el personal busca resolver a través de una
intervencion. Mas recientemente se han desarrollado diagnésticos centrados en el
bienestar.
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2.4.4 ;Cuando deberian medirse los resultados del paciente?

El momento adecuado para medir los resultados del paciente variara. Se debe a que
algunos resultados responden mas rapidamente a una intervencion mientras que otros
responden al cabo de un largo periodo de tiempo. Por ejemplo, es muy probable que los
resultados de intervenciones de fomento de salud ocurran después de un tiempo
considerable, mientras que la respuesta a intervenciones para mejorar la ingesta
nutricional podria ser inmediata.

Escoger un momento para la medicibn demasiado cercano a la intervencibn como para
garantizar que el cambio es debido a la intervencién es un problema, pero hacerlo
demasiado lejos impide poder medir un cambio. Por ello es conveniente que podamos
seqguir al paciente a través de entornos para evaluar la efectividad de las intervenciones
para algunos resultados.

Las politicas organizativas de la institucion pueden determinar los intervalos para medir y
documentar en algunas situaciones.

Como minimo los resultados deben evaluarse y documentarse cuando:

a) Ingresa un paciente o familia al ambito asistencial.

b) El paciente o familia son dados de alta, se trasladan o se remiten a otra area
clinica.

c) Hay un cambio significativo en el estado para un resultado.

Los intervalos de tiempo para la medicién de resultados deberian variar en funcion de las
caracteristicas del concepto. Por ejemplo, el personal de enfermeria puede medir el nivel
de dolor cada cuatro horas, pero no podra medir siempre la calidad de vida en el mismo
intervalo de tiempo.

2.4.5 Los resultados en los PLACES y las vias criticas

Los resultados NOC son utiles en las vias criticas porque permiten cuantificar el estado,
conducta o percepcion del paciente que se espera que ocurra en momentos especificos
de una trayectoria deseada de un episodio de cuidados.

Las principales ventajas de su uso son la capacidad para monitorizar la variacion de la via

y comparar la consecucion de estados especificos a lo largo de los diferentes ambitos y
proveedores. --
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2.5N.1.C.
(Nursing Interventions Classification) Clasificacion de intervenciones de enfermeria.

La NIC incluye toda la gama de intervenciones de enfermeria desde la practica general
hasta las areas de especialidades. Las intervenciones incluyen tratamiento y prevencion
de aspectos fisioldgicos y psicosociales; tratamiento y prevencion de enfermedades;
fomento de la salud, intervenciones para individuos, familias y comunidades, y cuidados
indirectos. Se incluyen tanto intervenciones independientes como de colaboracion; pueden
utilizarse en cualquier situacion de la practica, independientemente de la orientacion
filosofica.

Las intervenciones de enfermeria incluyen tanto cuidados directos como indirectos. Una
intervencién de enfermeria directa consiste en un tratamiento realizado a través de la
interaccién con el o los pacientes. Comprende acciones de enfermeria fisiolégicas y
psicosociales. Una intervencion de enfermeria indirecta es un tratamiento realizado lejos
del paciente o pacientes pero en su beneficio. Incluyen las acciones de cuidado dirigidas al
ambiente que rodea al paciente y la colaboracién interdisciplinaria.

Una intervencion a la comunidad (salud publica) esta dirigida a fomentar y mantener la
salud de las poblaciones.

Un tratamiento puesto en marcha por el personal de enfermeria es una intervenciéon
iniciada por un personal enfermero en respuesta a un diagnéstico de enfermeria, una
accion autbnoma basada en fundamentos cientificos que es ejecutada en beneficio del
paciente.

Un tratamiento puesto en marcha por el médico es una intervencion iniciada por éste en
respuesta a un diagnéstico médico pero llevada a cabo por un profesional de enfermeria
en respuesta a una indicaciéon médica.

La NIC es util para la documentacion clinica, la comunicacién de cuidados en distintas
ocasiones, la integracion de datos entre sistemas y situaciones, etc.

Una intervencidon se define como cualquier tratamiento basado en el criterio vy

conocimiento clinico, que realiza un profesional de enfermeria para mejorar los resultados
del paciente.
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2.6 Seleccion de una intervencion

La seleccion de una intervencidon de enfermeria para un paciente concreto forma parte de
la toma de decisiones clinicas en el profesional de enfermeria. Al elegir una intervencion
deben tenerse en cuenta seis factores: resultados deseados en el paciente, caracteristicas
del diagnéstico de enfermeria, base de investigacion de la intervencion, factibilidad de la
ejecucion, aceptacion por el paciente y la capacidad del profesional. -7
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3. ANATOMIA DEL APARATO URINARIO

Imagen 3. Sistema Urinario

El aparato urinario esta
constituido por o6rganos que
excretan la orina (los dos rifiones),
un conducto (el uréter), que
transporta la orina hasta el
reservorio (la vejiga), y un
conducto evacuador (la uretra),
que la conduce al exterior.

Clasicamente, el aparato urinario
se divide en dos wunidades
funcionales: las vias urinarias
bajas, que comprenden la vejiga y
la uretra, y las vias urinarias altas,
que comprenden el uréter y el
riAon. -s-

3.1 Vejiga urinaria

Es una bolsa plegable localizada
directamente por detras de la

sinfisis del pubis. Se encuentra por debajo del peritoneo parietal que cubre soélo su
superficie superior. La pared de la vejiga esta constituida por fibras de musculo liso.
Algunas se extienden a su longitud, otras lo hacen en sentido oblicuo y otras mas son,

hasta cierto punto, circulares.

El revestimiento interno es de mucosa dispuesta en arrugas. Por las arrugas y la
elasticidad de las paredes, la vejiga puede experimentar distension importante, aunque la
capacidad varia mucho segun los sujetos. Hay tres orificios en el suelo de la vejiga; dos de
los ureteros y uno que comunica con la uretra. Los orificios de los ureteros estan en los
angulos posteriores del suelo de forma triangular (trigono), y el orificio uretral en el angulo

anterior e inferior.

250 ml de orina causan distensién moderada y, en consecuencia, deseo de orinar.
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3.2 Uretra

URETER DERECHO

’ LIGAMENTO UMBILICAL

PERITONEO

MUSCULO
DETRUSOR

ORIFICIOS
URETERALES

CUELLO DE LA VEJIGA

ESFINTER URETRAL
EXTERNO

RO
i

MEDIO

ESFINTER URETRAL

(esfinter vesical)

Como porcion terminal del aparato
urinario, la uretra es el conducto
para eliminar la orina del cuerpo.
Comunica el suelo de la vejiga con
el exterior. En la mujer, esta situada
directamente por detras de la
sinfisis pubica y por delante de la
vagina. Se extiende hacia arriba,
adentro y atrds en un trayecto
aproximado de 2.5 a 3.75 cm. La
uretra del varén tiene trayecto
tortuoso en forma de s y mide 20
cm de longitud, aproximadamente.
Inmediatamente por debajo de la
vejiga, atraviesa por el centro de la
prostata, después entre dos
laminas de tejido fibroso blanco que

TRIGONO

INTERNO

Imagen 4. Anatomia de la vejiga

unen los huesos del pubis, y
después cursa por el pene, el

organo reproductor externo del vardn. Estas tres porciones de la uretra se llaman,
respectivamente prostatica, membranosa y cavernosa o esponjosa. El orificio por virtud del
cual comunica la uretra con el exterior se llama meato urinario. La uretra, al igual que el
resto del aparato urinario, presenta revestimiento interno de la mucosa.

3.3 Ureteros

/ |
[ } MUCOSA
‘ /" MuscuLAR
A / SEROSA

J “% r/i /

'r“%
-

Son dos tubulos que miden 25 a 30 cm de longitud;
en su sitio mas ancho, tienen menos de 1.25 cm de
diametro. Estan situados por detras del peritoneo
parietal y se extienden desde los riflones hasta la
superficie posterior de la vejiga. Al llegar al extremo
superior de cada uretero al rifidbn, se ensancha en
una estructura infundibuliforme llamada pelvis
renal. La pelvis se divide en varias ramas que
reciben el nombre de calices. Cada caliz posee una
papila renal. Al secretarse la orina, gotea alexterior
de los tubulos colectores, cuyos orificios estan en
las papilas, llega a los calices, después a la pelvis y
desciende por los ureteros hasta la vejiga.

Imagen 5. Ureteros y sus capas musculares
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Las paredes de los ureteros consisten en tres tunicas: revestimiento interno de mucosa,
tunica media de dos capas de musculo liso y tunica fibrosa externa. Los ureteros entran
en la vejiga por un tunel oblicuo que sirve de valvula y que impide el flujo retrégrado de
orina durante la contraccién vesical.

Ureteros

Vejioa urinana
Cugrpo
Trigono . i
:{}0« Esfinter estriado
Cuell de fa urelra
Piso pévico
Musculo
fis0 uretral
Imagen 6. Ureteros, vejiga urinaria y uretra
3.4 Rindén

Los rifiones son un par de 6érganos vitales que realizan varias funciones para mantener la
sangre limpia y quimicamente equilibrada.

Los rifiones son avanzadas maquinas de reprocesamiento. Cada dia, los rifiones de una
persona procesan aproximadamente 190 litros de sangre para eliminar alrededor de 2
litros de productos de desecho y agua en exceso. Los desechos y el agua en exceso se
convierten en orina. -e-

21



4. ANATOMIA RENAL

Los rifiones tienen una ubicacion retroperitoneal.

Los rifiones se situan en la parte alta del abdomen, sobre su pared posterior, a ambos
lados de la columna vertebral (T11 — L3). En los adultos cada rindn tiene
aproximadamente 11 cm de longitud y 6 cm de ancho y 3 cm de grosor y pesa 140 gr.
Aproximadamente.

ZONA CORTICAL

(Corteza renal) ZONA MEDULAR

Piramide de
Malpighi

Capsula renal

Columnas renales
Vena renal

Pelvis renal

Arterias interobulares "~ Arteria renal

Calizrenal

Uréter

Imagen 7. Anatomia del rifiién

4.1 Forma macroscopica y ubicacion

En el rifidn se distingue un polo superior y un polo inferior, una cara anterior y una cara
posterior. En el borde medio esta el hilio renal, el cual representa la entrada al seno renal.
Por el hilio entran o salen el uréter, los vasos y los nervios.

El rindn izquierdo se proyecta desde el borde superior a la duodécima vértebra toracica
(undécima costilla) hasta el borde superior de la tercera vértebra lumbar; a la derecha, a

causa del higado, mas o menos media vértebra mas abajo.

El hilio esta a la altura del cuerpo de la segunda vértebra lumbar.
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Vasos interlobares
Seno rencl (espacio)

Columna renal

Porcién del céliz eliminada para
mostror arferios y venos

Arferia y vena interlobulares

Clnoulo lircad e

Imagen 8. Anatomia renal

En el lado derecho, sobre la superficie anterior se encuentran, la porcién descendente del
duodeno, el I6bulo derecho del higado y asa del intestino delgado. En el lado izquierdo, el
estdbmago, el bazo, el pancreas, la raiz del mesocolon y asas del intestino delgado. -1o-

Accta
Higado
Bazo
Wena cava
riterice
10mago
Wrsicula biliar
Pancreas
RINON
ntesting
delgndo
Uréter

Imagen 9. El rifién y sus estructuras vecinas

Uretra
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El rindn esta cubierto por la fascia renal y la grasa perirrenal. Estas envolturas, junto con
los vasos renales, anclan el rifidn a la pared abdominal posterior.

En su parte posterior, los rifiones se situan sobre el diafragma, el psoas mayor, el
cuadrado lumbar y el transverso del abdomen. La glandula suprarrenal descansa a ambos
lados sobre el polo renal y se apoya sobre su cara anterior.

El rifidn derecho se halla detras del receso hepatorrenal, mientras que el izquierdo esta
detras de la bolsa omental.

En un corte longitudinal del rindn se puede distinguir la corteza renal, que contiene los
glomérulos y los tubulos contorneados de las piramides medulares, donde estan las asas
de Henle y los tubulos colectores. El vértice de la piramide se proyecta en el caliz menor
formando las papilas renales, de las cuales una a tres desembocan en cada caliz menor.
Los calices menores se reunen para formar los dos o tres calices mayores, que acaban en
la pelvis renal. -11-

El rifidn se compone de una corteza y una médula y ontogénicamente se divide en 14
I6bulos renales que se fusionan entre si, de modo que la superficie del 6rgano es en su
mayor parte lisa. Cada Iébulo se compone de un segmento medular, la piramide renal, y a
su alrededor un segmento cortical, la columna renal (columna de Bertin). Las piramides se
extienden hacia la papila renal, la cual se reune en ocho papilas, (rara vez, mas o0 menos).

4.2 Vasos sanguineos de los rifiones

:Eﬁffes Las arterias renales (derecha e izquierda), surgen de la

aorta y se ubican detras de las venas. Hay arterias renales
accesorias, que son ramas persistentes de la aorta que no
involucionaron durante el ascenso del rindn. Estas son

frecuentes y deben tenerse en cuenta durante la cirugia.
-10-

ARTERIAS
RENALES

RINONES . .
Una gran rama de la aorta abdominal, llamada arteria

:ROTRETTA renal, lleva sangre a cada rifidn. La arteria renal se
ramifica para formar las arterias interlobulares, que se
extienden hacia la corteza y luego forman un arco sobre
las bases de las piramides para constituir las arterias

- arqueadas. Desde éstas, las arterias interlobulillares

URINARIA  penetran la corteza.

VENA
CAVA

INFERIOR URETERE S

URETRA —

Imagen 10. Irrigacién renal
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Imagen 11. Arterias renales

Las arteriolas aferentes se ramifican en las redecillas capilares denominadas glomérulos.

La direccion ordinaria del flujo sanguineo es arterias, arteriolas, capilares, vénulas, venas.
No sucede asi en los rifiones. En ellos es flujo sanguineo es el siguiente: arterias, arteriola
aferente, capilares (capilares peritubulares), vénulas, venas. -o-

En el hilio, la arteria renal normalmente se divide en sus ramas anteriores y posteriores, de
las que surgen cinco arterias segmentarias, a saber, apical, superior, media, inferior y
posterior. Cada una vuelve a dividirse en arterias lobulares, una para cada piramide y la
corteza adyacente. Las arterias lobulares se dividen en ramas interlobulares, que dan
origen a las arterias arqueadas. Practicamente no existen anastomosis entre las ramas de
las arterias segmentarias adyacentes. -11-

4.3 Forma microscopica. La nefrona y sus componentes
La forma de la nefrona es unica, inconfundible y admirablemente adaptada a sus

funciones. Parece un embudo minusculo con una boquilla muy larga, pero de lo mas raro,
puesto que no es recta sino muy contorneada en sus partes.
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Imagen 12. A) El rifidon y B) la nefrona
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4.3.1 Capsula de Bowman. Formada por dos capas de células epiteliales planas con un
espacio entre ambas. Se encuentra invaginada una de las redecillas de capilares mas
famosa del cuerpo y una de las mas importantes para la supervivencia, (el glomérulo). La
capsula de Bowman con su glomérulo parcialmente encerrado por ella, se denomina
corpusculo renal (o de Malpigio). Algunos de estos se encuentran en la corteza renal y
otros en la médula.

4.3.2 Tubulo proximal. Primera parte del tubulo, esto es, parte mas cercana o proximal a
la capsula de Bowman. Tiene una trayectoria espiral contorneada. Su pared esta
constituida por una capa de células epiteliales que tienen un borde en cepillo orientado
hacia la luz (interior) del tubulo. Son miles de microvellosidades que constituyen el borde
en cepillo de una célula tubular proximal y que aumentan enormemente su area de
superficie luminar, hecho relacionado con su funcién.

4.3.3 Asa de Henle. Parte del tubulo justamente mas alla del tubulo proximal, constituida
por una rama descendente y otra rama ascendente.

Segmento ascendente grueso del
asa de Henle

Segmento ascendente
delgado del asa de Henle

Imagen 13. Histologia de la nefrona
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a) Rama descendente. Extension recta del tubulo hasta la médula renal. Se distinguen
células epiteliales escamosas planas que forman la pared de la rama descendente,
las de la rama ascendente y las del tubulo proximal.

La rama descendente es un segmento delgado del tubulo, se dobla de nuevo hacia arriba
en la médula para convertirse en rama ascendente.

b) Rama ascendente. Segmento grueso del asa de Henle.

4.3.4 Tubulo distal. Porcion contorneada del tubulo, localizada en posicion distal en
relacién con la capsula de Bowman.

4.3.4 Tubulo colector. Tubulo recto al que se unen los tubulos distales de varias
nefronas.

Los tubulos colectores se unen a otros de mayor calibre, y todos los de una piramide renal
convergen para formar una estructura que desemboca en la papila renal en uno de los
calices menores. La capsula de Bowman y los tubulos contorneados estan situados en la
corteza renal; en cambio, el asa de Henle y los tubulos colectores estan en la médula. --

Polo tubular Pelo vascular

Tubulo
contorneado
proximal

Espacio de la capsula de Bowman
Arteriola aferente

Celulas
yuxtaglomerulares

Tubule
contorneado
distal

Arteriola eferente
Capsula de Bowman

Imagen 14. Anatomia del glomérulo
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4.4 Inervacion del rindn

Los rifiones estan bien inervados, tanto por fibras posganglionares simpaticas procedentes
de la cadena paravertebral simpatica (T12 — L2) como por fibras eferentes procedentes del
nervio vago.

Las fibras nerviosas posganglionares simpaticas viajan junto a las arterias principales que
irrigan la corteza renal hasta el nivel de las arteriolas aferentes. Las fibras parasimpaticas
del vago efectuan sinapsis en un ganglio situado en el hilio, y parece ser que inervan las
arteriolas eferentes. La inervacion simpatica es de tipo adrenérgico, mientras que las fibras
parasimpaticas son colinérgicas. Esta inervacion proporciona a la circulacion renal un
control extrinseco capaz de superar la autorregulacién intrinseca.

Imagen 15. Inervacién del rinén
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5. FISIOLOGIA RENAL

5.1 La nefrona como unidad funcional del rindn

Cada rifidn humano contiene aproximadamente 125 millones de nefronas, sus unidades
funcionales. Cada nefrona esta formada por un corpusculo renal o malpighiano unido a un
tubo largo, delgado y sinuoso, y a sus correspondientes vasos sanguineos.

El corpusculo renal tiene aproximadamente 200 um de diametro y 50 — 65 mm de longitud.
Esta disposicidon determina una relacibn muy elevada entre superficie y volumen, y esta
muy bien adaptada al intercambio de solutos entre el liquido tubular y las células de su
epitelio.

El corpusculo renal estda formado por una esfera invaginada (capsula de bowman) que
envuelve una red de capilares que se denomina glomérulo. Los capilares glomerulares se
originan en una arteriola aferente y se reunen para formar una arteriola eferente.

Entre los capilares glomerulares hay grupos de células del sistema fagocitico
denominadas células mesangiales.

El tdbulo proximal se origina directamente en la capsula de Bowman. Mide entre 30 y 60
pm de diametro y 15 mm de longitud. Las células epiteliales del tubulo proximal tienen
forma de cubo y son ricas en mitocondrias. Estan intimamente unidas a la altura del
extremo apical por tight junctions, y la superficie luminal estd densamente cubierta de
microvellosidades, que forman un prominente ribete en cepillo.

Cada uym2 de la superficie apical presenta aproximadamente 100 microvellosidades, cada
una de las cuales tiene una altura aproximada de 3 um; por tanto, el borde en cepillo
multiplica por aproximadamente 200 la superficie disponible para el transporte. Las
superficies laterales de las membranas basolaterales poseen un amplio conjunto de
prolongaciones interdigitadas que aumentan de forma considerable su superficie. El
espacio comprendido entre las regiones basolaterales de las células se denomina espacio
intercelular lateral. El tubulo proximal conecta con el tubulo intermedio, conocido también
con el nombre de porcidon descendente del asa de Henle. En este punto, las células
epiteliales son delgadas y planas (el grosor de la pared es Unicamente de 1 — 2 ym). En
comparacion con las células del tubulo proximal, éstas tienen pocas mitocondrias. La
delgada porcién descendente gira y asciende hacia la corteza, uniéndose finalmente al
segmento grueso, que tiene aproximadamente 12 mm de longitud. Las células del
segmento grueso son cubicas y presentan amplias invaginaciones en la membrana
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basolateral. Al igual que las células del tubulo proximal, contienen gran cantidad de
mitocondrias, hecho que sugiere que participan de forma importante en el transporte
activo. Las asas de Henle de las nefronas de la zona mas extrema de la corteza renal
(nefronas corticales o superficiales) son cortas (el segmento delgado tiene unicamente 2
mm de longitud) y algunas de ellas quedan englobadas totalmente por la corteza. En
cambio las asas de las nefronas mas proximas a la médula (las nefronas yuxtamedulares)
son largas y penetran profundamente en ella.

Aproximadamente el 15 % de las nefronas del organismo humano tienen asas largas, y los

segmentos delgados de esas nefronas (que pueden alcanzar los 14 mm de longitud)
penetran profundamente en las papilas renales.
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Imagen 16. Anatomia de la nefrona PEmga}%ENAL

La parte terminal de la rama ascendente gruesa del asa de Henle y el segmento inicial del
tubulo distal establecen contacto con la arteriola aferente en la proximidad del glomérulo,
en la parte en la que se origina el tubulo. El epitelio tubular se modifica para formar la
macula densa y la pared de la arteriola aferente es mas gruesa debido a la presencia de
células yuxtaglomerulares o granulares. Estas son células musculares lisas modificadas
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que contienen granulos de secrecion. Las células yuxtaglomerulares, la macula densa y
las células mesangiales asociadas forman el aparato yuxtaglomerular.

Las células yuxtaglomerulares de la arteriola secretan una enzima, denominada renina,
que interviene en la regulacién de la secrecion de aldosterona por parte de la corteza
suprarrenal. El aparto yuxtaglomerular desempefa, por tanto, un papel importante en la
regulacion del balance del sodio.

El tabulo distal se origina en la porcibn ascendente del asa de Henle, y mide
aproximadamente 5 mm de longitud. En este punto, la pared del tubulo esta formada por
células cubicas parecidas a las de la porcidn gruesa ascendente. Los tubulos distales de
varias nefronas se unen por medio de tubulos conectores para formar los conductos
colectores — de aproximadamente 20 mm de longitud -, que atraviesan la corteza y la
médula en direccion a la pelvis renal. El epitelio de los conductos colectores esta formado
por dos tipos de células, las células principales (o células P), relacionadas con la
regulacion del equilibrio del sodio, y las células intercaladas (o células 1), que son
importantes para la regulacién del equilibrio acido — base.

La arteria renal penetra en el rifion por el hilio y se ramifica para formar las arterias
interlobulares que, a su vez, originan las arterias arcuatas (arqueadas), que circulan
alrededor de la region mas externa de la médula. Las arterias arcuatas se continuan en las
arterias corticales radiales (denominadas en ocasiones arterias interlobulares), que
ascienden hacia la capsula renal y se ramifican para formar las arteriolas aferentes de la
capsula de Bowman.

Pelvis renal

(recortada para el

mostrar el camino
que sigue la orina)

Imagen 17. Perfusion renal
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Imagen 18. Red capilar renal

La sangre procedente de estos capilares peritubulares drena, en primer lugar, a las venas
estrelladas y, a través de ellas, a las venas corticales radiales y las venas arcuatas. En
cambio, las arteriolas eferentes proximas a la médula (una arteriola eferente vy
yuxtamedular) originan diversos vasos rectos conocidos con el nombre de vasos rectos
descendentes (vasa recta) que se encargan de irrigar las regiones medulares interna y
externa. La sangre procedente de los vasos rectos ascendentes drena a las venas
arcuatas.

El flujo sanguineo renal se mantiene por autorregulacion. En los adultos, el flujo sanguineo
renal (es decir, el flujo sanguineo que se dirige a los dos rifiones), equivale
aproximadamente a 1, 25 | - min -' o al 25 % del gasto cardiaco en reposo. La corteza
renal es la zona que recibe mayor flujo sanguineo — unas 5 veces mas que la zona externa
de la médula y 20 veces mas que la zona interna - .

Si la presion arterial experimenta oscilaciones dentro del intervalo comprendido entre 10 y
26 kPa (80 — 200 mm/Hg), el flujo sanguineo renal se mantiene considerablemente
constante.

Esta estabilidad se mantiene después de la denervacion y puede observarse en rifiones
aislados y perfundidos, con lo cual queda claro que se debe a mecanismos renales
intrinsecos. Recibe el nombre de autorregulacién.

¢, Cuales son los mecanismos responsables de la autorregulacion? Se han planteado dos

hipbtesis: La hipotesis miogénica y la hipotesis metabdlica. La hipbdtesis miogénica
propone que la autorregulacion se debe a la respuesta de las arteriolas renales al
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estiramiento. La elevacion de la presion distendera la pared de la arteriola, generara
traccion sobre las fibras musculares lisas y provocara una respuesta contractil. Esto
aumentara la resistencia vascular y reducira el flujo sanguineo. La hipétesis metabdlica
propone que los metabolitos derivados del tejido renal mantienen cierto grado de
vasodilatacién. El aumento de la presion de perfusion conducira a un aumento del flujo
sanguineo, hecho que, a su vez, determinara una mayor eliminacién de dichos metabolitos
y reducira asi la vasodilatacién. Otros factores humorales, como las prostaglandinas y el
oxido nitrico, también pueden actuar como vasodilatadores. Ademas, se ha propuesto que
la macula densa del aparato yuxtaglomerular interviene en el mantenimiento del tono
vasomotor de las arteriolas aferente y eferente del glomérulo.

En resumen, es probable que tanto factores miogénicos como metabdlicos sean los
responsables del mantenimiento del flujo sanguineo en el rifion.

A pesar de la existencia de una potente autorregulacion, el flujo sanguineo renal esta
sometido a modulacion; por ejemplo, disminuye durante el ejercicio y tras una hemorragia
grave. Esta regulacién adicional se logra tanto por accion de los nervios renales como por
accion de los factores humorales que circulan en la sangre. La inervacion de los rifiones
procede tanto de la divisibn simpatica como de la divisibn parasimpatica del sistema
nervioso autébnomo. La estimulacion simpatica provoca la vasoconstriccion de las
arteriolas aferentes y reduce asi el flujo sanguineo renal. El papel de las fibras colinérgicas
queda menos claro, pero podrian ser vasodilatadoras. Tanto la epinefrina como la
norepinefrina provocan vasoconstriccion en la circulacion renal, pero la segunda actua
fundamentalmente en la corteza. Estos factores son los responsables de la disminucién
del flujo sanguineo renal que tiene lugar durante el ejercicio. La angiotensina Il y la
hormona antidiurética (vasopresina) también son vasoconstrictoras poderosas, e
intervienen de forma importante en la regulacion del flujo sanguineo renal, sobre todo tras
una hemorragia importante.

La nefrona regula el medio interno mediante ultrafiltracion y modificacion selectiva del
filtrado.

La regulacion de la composicion plasmatica se realiza a través de tres procesos clave:
1.- Filtracion.

2.- Reabsorcion.
3.- Secrecion.
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En primer lugar, parte del plasma que fluye a través de los capilares glomerulares
atraviesa la pared capilar debido a la presion hidrostatica de la sangre y alcanza el espacio
de Bowman (filtracion). Después, a medida que este liquido discurre a lo largo de los
tubulos renales, su composicién es modificada tanto por la reabsorcion de algunas
sustancias como por la secrecion de otras. La reabsorcion se define como el movimiento
de una sustancia desde el liquido tubular hasta la sangre, y éste tiene lugar a través de las
células tubulares (via transcelular) o entre las propias células (via paracelular).

La secrecion tubular se define
como el movimiento de una

glomérulo capsula
sustancia desde la sangre
hacia el liquido tubular. La
reabsorcién y la secrecion que
tienen lugar por la Vvia
- transcelular se deben

filtracion principalmente al transporte

activo secundario de los
solutos por parte de las
células tubulares. La
reabsorcidbn paracelular se
debe a los gradientes de
concentracién o eléctricos que
favorecen los movimientos de
los solutos hacia el exterior del
liquido tubular.

tubo

reabsorcion colector

=

secrecion

tabulo renal

Imagen 19. Filtracién, reabsorcién y secrecién renal

La secrecién paracelular tiene lugar cuando estas fuerzas favorecen el movimiento hacia
el liquido tubular.

Las fases principales en la formaciéon de la orina se pueden resumir de la manera
siguiente:

En primer lugar, aproximadamente la quinta parte del plasma se filtra hacia el espacio de
Bowman, desde el que alcanza el tubulo proximal. Aqui, muchas sustancias son
reabsorbidas mientras que otras son secretadas. El tubulo proximal reabsorbe toda la
glucosa y los aminoacidos filtrados, asi como la mayor parte del sodio, el cloruro y el
bicarbonato. La reabsorcién de estas sustancias se acompana de un equivalente osmoético
de agua, de manera que hacia el final del tubulo proximal ya se han reabsorbido
aproximadamente las dos terceras partes del liquido filtrado.
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Paso 4
ReabeorGen Y Dado que esta fase de reabsorcién no

s“',fﬁli”. ffiﬁfidas esta estrechamente relacionada con el
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se denomina fase obligatoria de la

reabsorcién. La siguiente parte de la

nefrona, el asa de Henle, esta
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PESO 2 . . L.
Reabsorcion il B Filiscion implicada en el establecimiento y el
Y SBEreOsy ¢ pore. mantenimien n radien
ksAutios > diomérulo a t'el ento de ' u gradiente
en el tibulo osmético en la médula renal. Lo
gisw consigue mediante el transporte de
cloruro sddico desde el liquido tubular
hasta el tejido que rodea a los tubulos
Paso 3 . .. . Ly .y
Generacion Paso 5 (el intersticio), sin permitir la captacion
decun gradiente Regulacion osmoética de agua. El resultado es que
osmaético en el de la captacion ) ) i
asa de Henle de agua por parte la osmolalidad del liquido que
i Percondixa abandona el asa de Henle es menor

colectores

que la del plasma, mientras que la del
intersticio es mayor. El tubulo distal
regula el equilibrio i6nico del cuerpo
mediante el ajuste de la cantidad de
sodio y de otros iones que reabsorbe, segun las necesidades del organismo. También
secreta iones hidrégeno, lo que induce la acidificacion de la orina. El liquido que abandona
el tubulo distal esta relativamente diluido. A medida que atraviesa los tubulos colectores, si
la osmolalidad de los liquidos corporales es relativamente elevada (> 290 mosmol - kg -'),
el agua se absorbe bajo el efecto de la hormona antidiurética (o vasopresina, ADH) y se
elimina una orina concentrada. Si la osmolalidad de los liquidos corporales es
relativamente baja (<285 mosmol - kg-'), se segrega poca cantidad de ADH y se elimina
una orina diluida.

Imagen 20. Fases principales en la formacion de la orina

En 1921, Wearn y Richards demostraron que la nefrona trabaja de esta manera mediante
la obtencidén de muestras de liquido de la capsula de Bowman con la técnica de
micropuncion. El analisis de éste liquido demostré que tenia la misma composicidon que el
plasma excepto por la cantidad de proteinas, que es muy escasa.

La explicacion mas sencilla de esta observacion clave, es que el liquido capsular se forma
mediante el filtrado del plasma con excepcién de las proteinas plasmaticas, permitiendo el
paso libre de iones y de moléculas pequefias como el sodio y la glucosa. La funcién que
desarrollan los demas segmentos se ha estudiado mediante la obtencion de muestras
pequefias del liquido tubular con la técnica de micropuncion, para su posterior analisis
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quimico. En una variante de este abordaje, se realiza la perfusion de segmentos aislados
de la nefrona mediante un pequefio volumen de liquido, que después se analiza para
determinar cuales son las sustancias que han sido reabsorbidas o secretadas.

5.2 Filtrado glomerular

Tal como ya se ha sefialado, la presiéon existente en los capilares glomerulares hace que
una pequefia parte del plasma pase al espacio de Bowman. Durante este proceso, las
moléculas pequefas y los iones atraviesan la pared capilar dejando detras las proteinas
plasmaticas. Este proceso se denomina ultrafiltracion y el liquido asi formado se llama
filtrado glomerular. La velocidad con la que ambos rifiones forman el ultrafiltrado se
denomina tasa de filtracion glomerular (TFG) y se expresa en unidades de mililitro por
minuto.

La barrera que limita el paso del liquido desde el capilar hacia la capsula de Bowman esta
constituido por tres componentes.
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Imagen 21. Filtrado glomerular
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En primer lugar esta la pared capilar en si misma, constituida por las células endoteliales
separadas por pequefias soluciones de continuidad denominadas fenestraciones. Esta
disposicion hace que los capilares glomerulares muestren una gran permeabilidad al agua
y a los solutos, en comparacion con los capilares de otros lechos vasculares. En segundo
lugar, las células endoteliales se situan sobre una membrana basal constituida por fibrillas
de glucoproteinas con carga negativa. Finalmente, las células epiteliales o podocitos de la
membrana capsular no forman una capa continua, sino que extienden sus delgadas
prolongaciones denominadas pedicelos sobre la membrana basal, dejando soluciones de
continuidad que representan hendiduras para la filtracion. Las determinaciones de la
filtracion glomerular han demostrado que las sustancias con peso molecular bajo se filtran
libremente, mientras que hay una limitacion importante para el paso de las moléculas de
tamano grande. La mioglobina atraviesa el filtro con una facilidad relativa debido a que su
permeabilidad es aproximadamente las tres cuartas partes de la de una molécula pequena
como la de glucosa. La hemoglobina pasa este filtro con grandes dificultades, y la
albumina (que es la mas pequefia de las proteinas plasmaticas) muestra
aproximadamente la décima parte de la permeabilidad de la hemoglobina, es decir, una
permeabilidad 100 veces menor que la de una molécula pequefia como la de glucosa.

Incluso las proteinas plasmaticas mas grandes son mucho mas pequefias que las
hendiduras de filtracidbn que se pueden observar con el microscopio electronico. La barrera
al paso de las proteinas parece deberse a la trama de fibrillas proteicas que constituyen la
membrana basal. La barrera es mas permeable frente a las moléculas neutras o con carga
positiva que frente a las que presentan carga negativa. Por ello, la albumina (que muestra
una carga intensamente negativa a pH fisiolégico) queda retenida en el plasma debido
tanto a su tamafo como a la repulsion mutua entre su carga negativa y la carga negativa
de las glucoproteinas de la membrana basal. Por el contrario, la hemoglobina (que tiene
un tamafo molecular similar pero que no muestra una carga intensa a pH fisiol6gico)
atraviesa el filtro glomerular con una facilidad cinco veces mayor que la de la albumina.
Afortunadamente, a diferencia de la albumina, la hemoglobina esta contenida en el interior
de los hematies y normalmente no aparece libre en el plasma.

La cantidad de liquido que atraviesa la capsula de Bowman de una nefrona uUnica se
denomina tasa de filtracidon glomerular de nefrona unica (TFGNU). Este parametro esta
controlado por el equilibrio de las fuerzas que actuan sobre los capilares glomerulares. La
presién hidrostatica actua forzando la salida de plasma desde los capilares, pero, tal como
ya se ha comentado, las proteinas plasmaticas no pueden pasar hacia el glomérulo y
quedan en la sangre. La presion osmoética que ejercen (la presion oncética) se opone a la
fuerza hidrostatica debido a la presion existente en los capilares, Ademas, hay una
pequefia presion en el interior del propio capilar que también se opone a la presion
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hidrostatica en los capilares. La suma de estas presiones opuestas se denomina presion
de filtracién neta.

La presion existente en la capsula de Bowman (la presion capsular) es de
aproximadamente a 2,6 kPa (20 mm/Hg) y proporciona la fuerza necesaria para impulsar
el filtrado a través de la nefrona. Esta presidon procede de la presion hidrostatica que forza
al ultrafiltrado desde los capilares glomerulares, junto con el movimiento limitado del
liquido a través de los tubulos (es un mecanismo directamente analogo a la relacion
presion — flujo existente en el flujo sanguineo).

El aclaramiento de la inulina se puede utilizar para determinar la tasa de filtracion
glomerular (TFG).

La determinacién de la TFG es importante para comprender la fisiologia renal, pero no se
puede determinar directamente excepto en nefronas aisladas. No obstante, se puede
estimar mediante la determinacion de la tasa de excrecion de sustancias que se filtran
libremente y que después no son reabsorbidas ni secretadas por los tubulos renales.

Ademas, estas sustancias no deben influir en ningun parametro fisiolégico que pueda
modificar la funcién renal, tal como la presiéon o el flujo sanguineo. Estos criterios los
cumple el polisacarido de origen vegetal inulina, que es excretado por los rifiones en
proporcion directa a su concentracidén plasmatica en una amplia gama de la misma.

La TFG determinada mediante la tasa de excrecion de insulina se denomina aclaramiento
de inulina. Generalmente es de alrededor de 120 — 130 ml - min -* en el hombre adulto y
aproximadamente 10 % menos en las mujeres de tamafo corporal similar. A pesar de sus
ventajas, el uso de la inulina, no es muy adecuado por motivos clinicos, dado que para las
determinaciones precisas es necesario el mantenimiento de concentraciones constantes
en el plasma. Por ello, es mejor utilizar una sustancia que exista normalmente en el
plasma, que sea filtrada pero que no sea secretada ni reabsorbida por los tubulos renales.
Ademas la concentracion plasmatica de este tipo de sustancias no deberia cambiar con
rapidez.

Los criterios anteriores, los cumple en gran medida la creatinina (un metabolito de la
creatina), de manera que para determinar la TFG en la practica clinica se utiliza
generalmente el aclaramiento de creatinina. No obstante, dado que una pequefia parte de
la creatinina excretada es secretada por los tubulos, el aclaramiento de creatinina
constituye una estimacion por exceso de la TFG en las situaciones en la que el flujo
sanguineo renal es bajo. (El incremento de la faccion de creatinina excretada se debe a la
secrecion tubular mas que a la filtracién).
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El concepto de aclaramiento se puede ampliar a otras sustancias que son secretadas o
reabsorbidas por los tubulos renales.

Asi, el aclaramiento renal se puede definir como el volumen de plasma que ha quedado
depurado completamente de una sustancia dada en 1 minuto.

Si una sustancia muestra un aclaramiento inferior a la TFG, significa que los rifilones
reabsorben dicha sustancia (p. ej. La glucosa) o bien que esta sustancia no muestra una
filtracion libre (p. ej. Las proteinas plasmaticas). Si una sustancia muestra un aclaramiento
mayor que la TFG, significa que es secretada por los tubulos renales.

5.3 Reabsorcién y secrecién tubular

Cuando una sustancia simplemente es filtrada y excretada sin modificaciones, la cantidad
secretada es directamente proporcional a la concentracidn plasmatica. La cantidad
secretada representa la carga filtrada. Si se reabsorbe, la cantidad secretada sera menor
que la carga filtrada, y si la filtracién se acompafia de secrecion tubular, la cantidad que
aparece en la orina sera mayor que la carga filtrada.

La diferencia entre la carga filtrada y la cantidad excretada por el rifndn es la cantidad que
ha sido reabsorbida o secretada. Por ejemplo, la glucosa y los aminoacidos se filtran
libremente, pero las personas sanas no presentan practicamente nada de glucosa o de
aminoacidos libres en su orina, de manera que debe haber mecanismos tubulares para la
reabsorcidn de estas sustancias. (Debemos recordar que la carga filtrada es igual a la
concentracion plasmatica multiplicada por la TFG). Por el contrario, hasta el 70 % del
colorante fenolsulfonftaleina es eliminado de la sangre tras un Unico paso a través de los
rinones. Debido a que el 75 % esta unido a proteinas plasmaticas, solo el 5 % de colorante
deberia haber aparecido en orina mediante filtracion. El resto debe haber sido secretado
en el tubulo.

Cuando las sustancias polares como la glucosa se reabsorben por via transcelular, son
necesarias moléculas transportadoras para permitir su movimiento a través de las
membranas apical y basal de las células tubulares. Dado que cada célula posee un
numero limitado de moléculas transportadoras, es posible saturar la capacidad de
transporte del tubulo si la concentracion plasmatica aumenta por encima de su nivel
fisiolégico. La cantidad de soluto aportada al tubulo por minuto que da lugar a la saturacién
de este proceso de transporte se denomina transporte maximo (Tm) o de transferencia.

La dependencia del aclaramiento de glucosa de su concentracién en plasma proporciona
un claro ejemplo del concepto de Tm aplicado al transporte tubular. Si se infunde glucosa
en la sangre, la concentracion plasmatica aumenta por encima de su nivel normal
(aproximadamente de 4,5 mmol - | -') pero no aparece glucosa en la orina hasta que la
concentracion plasmatica supera los 10 — 12 mmol - I-'. Este valor recibe el nombre de
umbral renal de glucosa.
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Por encima de este la cantidad de glucosa que aparece en la orina aumenta lentamente al
principio, y a continuacion, a medida que el proceso de transporte responsable de la
reabsorcion de glucosa queda totalmente saturado (por encima de 17 mmol - | -"), el
aumento es proporcional al de la concentracion plasmatica.

Las concentraciones plasmaticas de glucosa capaces de saturar la capacidad de
transporte de los rifones se suelen observar en los pacientes que sufren una diabetes
mellitus mal controlada.

Esta situacion da lugar a la aparicién de glucosa en la orina (glucosuria). Dado que la
glucosa secretada se acompafia de un equivalente osmoético de agua, la glucosuria se
acompafia a su vez de un aumento en la produccién de orina denominado diuresis
osmotica.

La TFG esta regulada por un feedback glomerulotubular; esta regulacion puede ser
superada por la actividad nerviosa simpatica.

Para que el rifidn funcione eficientemente, debe existir una correspondencia adecuada
entre la TFG y la capacidad de transporte de los tubulos. Si la TFG es demasiado
pequefia, los rifiones pueden ser incapaces de regular el medio interno, y si la TFG es
demasiado grande, se superara la capacidad de transporte de los aminoacidos, de la
glucosa y de los iones, con pérdida de nutrientes vitales para el organismo.

En particular, los cambios de la TFG alteraran de forma muy importante la carga filtrada de
sodio. En condiciones normales la carga filtrada de sodio cada dia es de
aproximadamente 26 moles (diariamente se filtran 180 | de plasma, y la concentracion
plasmatica de sodio es de aproximadamente 145 mmol - | -*). En condiciones normales se
excreta menos del 1 % de esta cantidad, y se mantiene el equilibrio del sodio. Si aumenta
la TFG, la carga de sodio aumenta. Por ejemplo, suponiendo que la TFG aumenta desde
125 hasta 130 ml - min -, la carga filtrada total de sodio aumentaria hasta 27 moles al dia.
Claramente, a no ser que la carga filtrada sea regulada o que se ajuste la capacidad de
transporte, el equilibrio del sodio quedara severamente alterado.

El equilibrio entre la capacidad de transporte y la carga filtrada se denomina balance
glomerulotubular. Entre los factores que contribuyen al balance glomerulotubular cabe citar
las fuerzas de Starling en los capilares peritubulares. A medida que se forma el filtrado
tiene lugar un incremento de la presion oncética del plasma.

La intensidad de este incremento va a depender de la fraccidén de filtracion. Una fraccion
de filtracién elevada induce una presion oncética mayor en los capilares peritubulares. En
consecuencia, las fuerzas de Starling en los capilares incrementan el movimiento del
liquido desde la luz tubular hacia los capilares, a través de los espacios intercelulares.

En respuesta a una presion sistémica elevada, el flujo sanguineo renal y TFG se

mantienen notablemente estables. Tal como ya se ha sefialado el aumento en el diametro
en las arteriolas aferentes tras el incremento de la presién arterial daria lugar rapidamente

41



a constriccion arteriolar. Este mecanismo compensaria el incremento de la presion y
mantendria la presion de filtracion neta y la TFG casi constantes. Por el contrario, tras una
disminucion ligera de la presion arterial, el flujo sanguineo renal disminuiria y seria
contrarrestado por una vasodilatacion de las arteriolas aferentes, con un incremento
compensador en la presion capilar. El efecto neto seria el mantenimiento de la presion de
filtracion y de la TFG en valores casi normales, igual que en la situacion anterior. Por
tanto, la autorregulacion del flujo sanguineo renal es esencial para el mantenimiento de la
TFG.

Existen circunstancias, no obstante, en las que el flujo sanguineo renal y la TFG estan
reducidas. Por ejemplo, durante el ejercicio, el aumento de la descarga simpatica unida al
aumento de la concentracidn de catecolaminas circulantes (epinefrina y norepinefrina)
conduce a la vasoconstriccion de las arteriolas aferentes. La presion neta de filtracion
disminuye, y con ella la TFG. Las hemorragias también provocan una profunda
vasoconstriccién en las arteriolas aferentes y una reduccion de la TFG. En la hemorragia
grave, aumenta de forma muy importante la secrecion de ADH, que se afiade al efecto
vasoconstrictor de la activacion simpatica. La intensa vasoconstriccion resultante puede
llevar a un fracaso completo de la produccion de orina, que recibe el nombre de anuria.

Las acciones de la ADH durante la hemorragia (aumento de la reabsorciéon de agua vy
vasoconstriccion) contribuyen al mantenimiento de un volumen plasmatico circulante
adecuado, y de este modo ayudan a evitar una caida de la presion arterial.

El tubulo proximal reabsorbe agua y solutos por transporte activo y por difusion facilitada.

El tubulo proximal reabsorbe aproximadamente dos terceras partes del agua, el sodio, el
potasio, el cloro, el bicarbonato y otros solutos filtrados.

En circunstancias normales reabsorbe virtualmente toda la glucosa, el lactato y los
aminoacidos filtrados. La fuerza que impulsa la reabsorcién de todas estas sustancias es
la bomba de sodio (Na+ /K+ - ATPasa) que se haya en la superficie basolateral de las
células epiteliales del tubulo proximal.

La glucosa y otras sustancias organicas son captadas por proteinas transportadoras
especificas situadas en el ribete en cepillo de la membrana. Algunos de estos
transportadores han sido clonados y se ha podido determinar su estructura primaria. En
muchos aspectos se comportan como las enzimas: pueden ser saturadas por grandes
cantidades de sustrato y ser inhibidas por los agentes adecuados. Por ejemplo, el
transporte de glucosa puede ser inhibido por otros azucares, como la galactosa. Ademas
del transportador de glucosa, existen 5 transportadores diferentes para los aminoacidos,
un transportador de lactato y, al menos, un transportador para aniones inorganicos como
el fosfato y el sulfato.

La existencia de estos transportadores y su semblanza a las enzimas explican de manera

sencilla y logica la existencia de un transporte maximo para la reabsorcion y la secrecion
de muchas sustancias.
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Imagen 22. Entrada y salida de sustancias de la nefrona
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¢, Como funcionan esos transportadores? Tomando la glucosa como ejemplo, queda claro
que su captacion no se ve favorecida por un gradiente transepitelial, ya que el filtrado que
sale del glomérulo tiene la misma composicion que el plasma. Ademas, dado que la
glucosa es una molécula neutra, no puede ser reabsorbida siguiendo un gradiente
eléctrico. La evidencia experimental ha demostrado que la captacién de glucosa (y de
aminoacidos) depende del sodio. Dado que la concentracion de sodio en las células del
tubulo proximal es aproximadamente de 10 — 20 mmol - | -*, el movimiento de sodio desde
la luz del tubulo (donde la concentracion de sodio es de 145 mmol - | -') hacia el interior de
estas células puede producirse siguiendo un gradiente de concentracién favorable. Este es
explotado por las células tubulares para permitir la captaciéon de glucosa, aunque no exista
un gradiente de concentracion comporta la entrada de la glucosa, siendo ambas
sustancias transportadoras hacia el interior de la célula.

A continuacion la Na+ /K+ - ATPasa de la membrana basolateral bombea el sodio hacia
los espacios extracelulares laterales y basales, y la glucosa sale de la célula por medio de
otra proteina transportadora que no depende del sodio. La existencia de estos
transportadores en la célula permite, por tanto, el transporte activo secundario de la
glucosa. La reabsorcion de los aminoacidos también se produce a través de moléculas
transportadoras ligadas al sodio.
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Imagen 23. Reabsorcion de aminoacidos en el tibulo proximal
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Este transporte activo es tan efectivo, que en condiciones normales toda la glucosa y los
aminoacidos son eliminados del liquido tubular y durante su paso por la primera mitad del
tubulo proximal. Hay un proceso basicamente idéntico que permite la absorcion eficiente
de la glucosa y los aminoacidos por parte del intestino delgado.

La reabsorcion de iones bicarbonato esta también ligada a la del sodio. Un antiporte de
Na+/H+ que intercambia sodio luminal por iones hidrégeno intracelulares se halla activo en
el ribete en cepillo de la membrana. La secrecidn de iones hidrogeno hacia la luz favorece
un desplazamiento del equilibrio acido carbénico — bicarbonato hacia el acido carbénico, el
cual es convertido rapidamente en diéxido de carbono y agua por la anhidrasa carbdnica
intracelular. El bicarbonato que se forma en esta reaccion sale de la célula a través de la
membrana basolateral intercambiandose por cloro, y pasa a la circulacion.
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Imagen 24. Reabsorcion del bicarbonato en el tubulo proximal

Importante sefalar que la captacion del sodio en la primera mitad del tubulo proximal se
acopla, fundamentalmente, con la captacién de solutos organicos y de aniones distintos al
cloruro. En la segunda mitad del tubulo proximal, la reabsorcion del sodio se acopla a la
del cloruro, dado que la mayor parte de la absorcion de bicarbonato y de solutos organicos
ya se ha producido. Dado que la reabsorcion de sodio en la primera mitad del tubulo
proximal se ha producido sin reabsorcion de cloruro, la concentracion de este ultimo en la
segunda mitad del tubulo aumenta hasta aproximadamente 140 mml - | -', en comparacion
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con un valor aproximado de 105 mmol - | -* para el filtrado. Por tanto, una cierta cantidad
de cloruro sodico es capaz de difundir a través de las tight junctions siguiendo su gradiente
de concentracion y en direccion a los espacios intercelulares laterales. Ademas, el sodio y
el cloro son transportados al interior de las células tubulares por medio de la accidn
paralela de unos intercambiadores de sodio +/ H+ y Cl - / base.
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Imagen 25. Reabsorcién de cloruro en el tubulo proximal

5.4 Reabsorcion del fosfato

La concentracion del fosfato en el plasma desempena una funcidon importante en la
determinaciéon de la tasa de formacion y reabsorcion del hueso. El exceso de fosfato se
puede unir al calcio plasmatico. Esta unidbn da lugar a numerosas consecuencias de
caracter negativo: disminuye el calcio ionizado en el plasma y también da lugar a una
reduccion de la produccion de calcitriol, con disminucion en la absorcion intestinal de
calcio. La disminucidn de la concentracion plasmatica de calcio induce un incremento de la
secrecion de hormona paratiroidea con desmineralizacion del hueso. Ademas, los iones
fosfato estan implicados en numerosos aspectos de la funcién celular. Por estas razones,
el fosfato plasmatico debe estar estrechamente regulado. Una persona que consuma una
dieta occidental tipica absorbe diariamente entre 800 y 1500 mg (aproximadamente 25 a
50 mmol) de fosfato en el intestino. Para mantener el equilibrio de fosfato, el rifidn excreta
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una cantidad similar. El fosfato excretado también sirve para amortiguar los iones de
hidrégeno secretados por el tubulo distal.

En una persona normal con una concentracion plasmatica de fosfato de 1 mmol - | -*, cada
dia se filtran unos 180 mmol de fosfato. Alrededor del 80 % de esta cantidad es
reabsorbida por el tubulo proximal mediante un proceso mediado por proteinas
transportadoras. Al igual que ocurre con la reabsorcion de glucosa y aminoacidos, la
reabsorcion de fosfato por las células tubulares esta relacionada con el sodio. El fosfato
reabsorbido sale de las células a través de la membrana basolateral mediante un proceso
de intercambio anionico mal definido. No se reabsorbe fosfato ni en el asa de Henle ni en
los conductos colectores, y los tubulos distales solo reabsorben la mitad del fosfato
restante, de manera que en circunstancias normales se excreta aproximadamente del 10
al 15 % de la carga filtrada.

El mecanismo a través de la cual los rifiones regulan la concentracion plasmatica de
fosfato es poco usual. EI umbral renal para el fosfato esta situado inmediatamente por
debajo de las concentraciones plasmaticas normales de alrededor de 1, 1 mmol - | -*; la
carga filtrada es 125 x 1,1 = 1.127 mmol de fosfato por minuto. El resultado es que
produce la excrecion de 0,027 mmol de fosfato cada minuto debido a que la capacidad de
transporte de los tubulos ha quedado superada. Si aumenta la concentracion plasmatica
de fosfato, se excreta todo el exceso de fosfato. Si disminuye esta concentracion
plasmatica se excreta menos fosfato.

El Tm fos (Transporte maximo de fosfato); que es la maxima cantidad de sustancia que
puede ser transportada, ya sea reabsorbida o excretada, a través de los tubulos en una
unidad de tiempo, varia segun las circunstancias fisiolégicas. La hormona paratiroidea
regula el transporte de fosfato a través del tubulo proximal mediante un mecanismo
dependiente del AMP ciclico. Cuando aumentan las concentraciones plasmaticas de
hormona paratiroidea, se inhibe la reabsorcién de fosfato y se incrementa su secrecion. De
esta manera el rifién puede regular el equilibrio del fosfato.

La reabsorcion de agua en el tubulo proximal esta ligada directamente a la captacién de
soluto.

La reabsorcion de sodio, cloruro, glucosa y otros solutos por parte de las células tubulares
da lugar a la transferencia de particulas osmoéticamente activas desde la luz tubular hacia
el espacio extracelular. Este transporte no se acompafa de una reaccién osmoética plena
de agua. Por ello, hay un incremento ligero de la osmolalidad en el liquido que rodea a los
tubulos renales. Para mantener el equilibrio osmdtico, el agua se desplaza desde la luz
tubular hacia el espacio extracelular. Aunque parte de esta agua discurre a través de las
células para el mantenimiento de la osmolalidad (la via transcelular), otra parte pasa
aparentemente al espacio extracelular lateral a través de las tight junctions (la via
paracelular). Es importante tener en cuenta que el agua reabsorbida en el tubulo proximal
no esta regulada independientemente de la reabsorcion de los solutos (a diferencia de la
reabsorcion de agua en la nefrona distal).
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En consecuencia, este mecanismo se denomina en ocasiones reabsorcion de agua. Parte
de los solutos, como el Potasio, Magnesio y el Calcio, son reabsorbidos parcialmente por
via paracelular junto con la reabsorcion de agua de tipo osmotico (un proceso denominado
arrastre de soluto).

5.5 Reabsorcioén de las proteinas por pinocitosis

El filtrado glomerular contiene una pequefia cantidad de proteinas (aproximadamente 40
mg - | -* en comparacion con los 65 — 80 g - | -" del plasma) pero, dado que los rifiones
generan unos 180 de filtrado al dia, se filtran aproximadamente 7 g. de proteina. Una
pérdida de esta magnitud alteraria de forma significativa el balance nitrogenado del
organismo. Para evitarlo, las células del tubulo proximal reabsorben las proteinas
contenidas en el filtrado envolviendo un pequefio volumen de filtrado que contiene
proteina y absorbiéndolo al interior de la célula por un proceso de endocitosis. Este
proceso se denomina también pinocitosis. Las vesiculas que se forman en el interior de las
células (vesiculas endocitéticas) se funden con los lisosomas de la célula, y las proteinas
que contienen son degradadas por las enzimas proteoliticas de los lisosomas. A
continuacion, los aminoacidos liberados por medio de este proceso son transportados a
través de la membrana basolateral y reabsorbidos nuevamente en el torrente circulatorio.
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Imagen 26. Endocitosis y catabolismo de las proteinas en una
célula del tiibulo broximal
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En circunstancias normales, la orina no contiene practicamente proteinas. No obstante, si
el glomérulo enferma, pueden pasar al filtrado cantidades importantes de proteinas.

Dado que el tubulo proximal tiene una capacidad muy limitada para reabsorber las
proteinas, una parte de ellas se perdera por la orina —que tendra un aspecto espumoso
debido a que las proteinas reducen la tensién superficial-. Este hecho se conoce con el
nombre de proteinuria y constituye un signo caracteristico de alteracidén de la funcion renal.
También aparece una proteinuria tras la hemodlisis, ya que la hemoglobina es lo
suficientemente pequefia como para ser filtrada por el glomérulo. Ademas, la hemoglobina
darda a la orina un aspecto rojizo.

Ademas de su actividad reabsorbente, las células del tubulo proximal secretan
activamente diversas sustancias al interior de la luz tubular. De este modo se eliminan
numerosos metabolitos de la sangre, incluyendo sales biliares, creatinina, hipuratos,
prostaglandinas y urato. Ademas, el rifidn también elimina numerosas sustancias extrafias
mediante secrecién, incluyendo farmacos. A un pH fisiologico estas sustancias estan
ionizadas. Existen dos sistemas de transporte de baja especificidad, uno para los aniones
como el PAH y otro para los cationes como la creatinina. Al igual que ocurre con el
transporte de aminoacidos y de glucosa desde la luz hacia el interior de las células
tubulares, estos sistemas de transporte son proteinas, y su capacidad de transporte puede
quedar saturada. Dado que la infusion de penicilina puede reducir la secrecién de PAH y
de otros aniones organicos (y viceversa), estas moléculas parecen ser secretadas por el
mismo sistema de transporte. Dado que existe poca similitud estructural entre los diversos
aniones organicos, se dice que el transporte es de baja especificidad. Los cationes
organicos son secretados por un sistema transportador de baja especificidad exclusivo
para cationes.

La secrecidn activa proporciona al riidn un medio de eliminacion de sustancias unidas a
las proteinas muy eficiente, ya que mediante filtracién estas sustancias sélo podrian ser
eliminadas muy lentamente.

La secrecion de aniones organicos como el PAH se produce mediante un proceso en dos
etapas. El anidn se introduce a la célula tubular a través de la membrana basolateral, que
lo intercambia por a-cetoglutarato y otros aniones di o tricarboxilicos que difunden
siguiendo sus gradientes de concentracion. A medida que la concentracion celular de PAH
(o de otro anion organico) aumenta, pasa hacia la luz tubular a través de una proteina de
intercambio de aniones situada en la membrana apical. Los di y tricarboxilatos entran
nuevamente en las células del tubulo proximal por medio de un simporte dependiente de
sodio que se halla situado en la membrana basolateral.

5.6 Transporte tubular en el asa de Henle
Al penetrar en la porcion descendente delgada del asa de Henle, el liquido tubular es aun
isotonico con el plasma. Pero a medida que progresa por la porcion descendente, se hace

mas hipertdnico. Las células de la porcidon descendente son delgadas y planas y no
transportan de forma activa cantidades significativas de sales, de modo que este cambio
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en la osmolalidad es resultado del movimiento pasivo de agua hacia el intersticio medular
y del movimiento de cloruro sodico y de agua se produce a través de las tight junctions del
epitelio. La osmolalidad del liquido tubular alcanza su nivel maximo en la curvatura en
forma de asa. En las asas de mayor longitud, que alcanzan los extremos de las papilas
renales, la osmolalidad puede alcanzar los 1200 mosmol - kg -'. En las asas que no
penetran tan profundamente en la médula, la osmolalidad maxima sera menor.

En la rama ascendente delgada se reabsorbe activamente el cloruro sédico a través de su
pared, pero la pared es impermeable al agua, de manera que el liquido que contiene no se
equilibra con el del intersticio. Por tanto, el liquido que alcanza la porcion gruesa del asa
de Henle es fuertemente hipertdnico con respecto al plasma. Las células epiteliales de la
parte gruesa de la rama ascendente poseen un simporte electroneutro que transporta
iones sodio, potasio y cloro hacia la célula a través de la membrana apical.

Al igual que la parte delgada de la rama ascendente, la pared de la parte gruesa de la
rama ascendente es impermeable al agua. En consecuencia, la osmolalidad del liquido
tubular disminuye a medida que las células del segmento grueso transportan sodio,
potasio y cloruro hacia el intersticio. En el momento en el que el liquido tubular ha
alcanzado el inicio de tubulo distal, presenta una osmolalidad de aproximadamente 150
mosmol - kg -' (es decir, alrededor de la mitad de la del plasma).

Al igual que ocurre con las demas de células epiteliales del rifidn, la fuerza motriz para la
reabsorciéon de sodio, potasio y cloruro por parte de las células de la parte del asa de
Henle la proporciona el gradiente de sodio establecido por la bomba de sodio en la
membrana basolateral. Parte de los iones de potasio vuelven al liquido tubular a través de
los canales de potasio y hacen que la luz tubular muestre carga positiva respecto al
espacio intersticial. Este gradiente eléctrico positivo representa la fuerza motriz para la
reabsorcion de sodio, potasio, calcio y magnesio a través de la via paracelular.

La reabsorciéon de sodio, potasio y agua por parte del tubulo proximal y la region
ascendente del asa de Henle se lleva a cabo, en gran medida, con independencia del
balance i6nico del organismo. No obstante, en el tubulo distal y en los conductos
colectores la captacion y secrecion de estos iones esta estrechamente regulada en funcion
de las necesidades del organismo. Ademas el tubulo distal desempefia un papel
importante tanto en la regulacién del equilibrio acido — base como del equilibrio hidrico.

5.7 La captacion de ion de sodio por parte del tubulo distal y la regulacion por el
sistema renina — angiotensina

La parte inicial del tubulo distal reabsorbe iones sodio y cloruro por medio de un simporte
parecido al que hemos descrito para la porcion ascendente del asa de Henle. La
membrana apical es impermeable al agua, de modo que el liquido tubular se hace
progresivamente mas diluido. En la parte final del tubulo distal, y en los tubulos colectores,
la reabsorcidn de sodio va unida a la secrecion de potasio por las células principales
(células P). El sodio entra en las células P a través de la membrana apical por unos
canales, y es bombeado hacia el exterior en el espacio intercelular lateral por la
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Na+/K+ -ATPasa de la membrana basolateral. El potasio captado por la actividad de la
bomba de sodio sale de la célula a través de los canales de potasio situados en las
membranas apical y basolateral.

Aproximadamente el 12 % de la carga filtrada de sodio se reabsorbe en el tubulo distal y
en los tubulos colectores. La capacidad de éstos para reabsorber sodio esta regulada por
la actividad del aparato yuxtaglomerular. Cuando el contenido de sodio del liquido del
tubulo distal es bajo, las células de la macula densa hacen que las células
yuxtaglomerulares de la arteriola secreten en la sangre una enzima proteolitica llamada
renina. El proceso exacto a través del cual las células de la macula densa estimulan a las
células yuxtaglomerulares es todavia desconocido.
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Esquema 2. Sistema renina, angiotensina, aldosterona




La renina convierte un péptido plasmatico llamado angiotensinbgeno en angiotensina |,
provocando una vasoconstriccion discreta. Angiotensina |, a su vez, es convertida en
angiotensina |l por la enzima conversora o ECA (Enzima Convertidora de Angiotensina)
que se halla en el endotelio capilar de los pulmones y de algunos otros lechos vasculares.
La angiotensina Il hace una vasoconstriccibn mayor y posteriormente actua sobre las
células de la zona glomerular de la corteza suprarrenal para estimular la liberacion de la
hormona aldosterona, para que actué la HAD (Hormona Antidiurética) y se lleve a cabo la
retencion de sodio y agua.

La aldosterona estimula la produccién de canales de sodio, que quedan insertados en las
membranas apicales de las células P y en las células epiteliales de la porcion gruesa de la
porcion ascendente del asa de Henle. También estimulan la sintesis de moléculas de
Na+/K+ -ATPasa que se insertan en la membrana basolateral. Al aumentar el numero de
canales disponibles para la captacion de sodio, la aldosterona promueve la reabsorciéon de
sodio. El sodio penetra en las células por efecto de su gradiente de concentracién y la
bomba de sodio de la membrana basolateral lo transporta hacia el liquido intersticial. El
aumento de la actividad de la bomba de sodio también aumenta el potasio intracelular, y
éste puede pasar al liquido tubular siguiendo su gradiente de concentracién. Estos ajustes
actuan incrementando la capacidad de la nefrona para reabsorber sodio y para secretar
potasio. Dado que la accién de la aldosterona precisa la sintesis de nuevas proteinas, su
efecto no es inmediato, sino que presenta un retardo de aproximadamente 1 h y alcanza
su maximo al cabo de aproximadamente 1 dia.

Cuando el volumen plasmatico se expande a causa de un aumento del sodio corporal
total, la accién de la renina queda inhibida por el péptido natriurético auricular (ANP). El
equilibrio del sistema renina-angiotensina y el ANP regulan estrechamente la pérdida renal
de sodio.

5.8 Balance del potasio

Los alimentos son ricos en potasio, de manera que con una dieta normal se ingieren,
aproximadamente, 4 g (100 mmol) cada dia de este elemento.

Dado que la distribucién de iones de potasio a través de la membrana plasmatica de las
células es el principal determinante de su potencial de membrana, existe la necesidad de
regular estrechamente el potasio extracelular. Esto se logra mediante la actividad del
tubulo distal y del conducto colector. Estas partes de la nefrona regulan de forma activa la
excrecion de potasio; aumentan su captacion cuando existe una deficiencia de este
elemento, y lo secretan en los estados normales e hiperkalemicos.

En el momento en que el filtrado alcanza el tubulo distal, casi el 90 % del potasio filtrado
ha sido reabsorbido. Normalmente se reabsorben, aproximadamente, dos terceras partes
del mismo en el tubulo proximal a través de la via paracelular, y aproximadamente un 20
% en la porcion ascendente gruesa del asa de Henle por un cotransporte con iones sodio
y cloruro.
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En el resto de la nefrona puede darse tanto una reabsorcion de potasio como una

secrecion de éste, y el balance entre reabsorcion y secrecion determina cuanto potasio se
pierde en la orina.

La secrecién de potasio en el liquido tubular se produce a través de una via transcelular.
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Imagen 27. Secrecién tubular de iones de potasio en el tibulo
distal y colector

Es captado hacia el interior de las células P por la Na+/K+ -ATPasa situada en la
membrana basolateral, y sale de la célula siguiendo su gradiente electroquimico a través
de los canales de potasio situados en la membrana apical.

En circunstancias normales, la cantidad de potasio secretada esta determinada por la
concentracion de este elemento en el plasma. Si el potasio plasmatico es elevado,
aumentara la captacién de potasio en el interior de las células a través de la Na+/K+ -
ATPasa; si el potasio plasmatico es elevado, aunque sea en una cantidad tan pequefia
como 0,2 mmol - 1-', aumenta la secrecion de aldosterona por las células de la zona
glomerular de la corteza suprarrenal. Esto, a su vez, estimula la produccion de mas
moléculas de Na+/K+ -ATPasa por parte de las células P, que se insertan en las
membranas apical y basolateral, respectivamente. Todos estos cambios incrementan la
captacion de sodio por el tubulo y aumentan la secrecion de potasio por las células P. El
efecto final es la normalizacién de la concentracion plasmatica de potasio.
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Las células intercaladas regulan el equilibrio acido — base secretando iones hidrogeno.

Aunque la mayor parte del bicarbonato filtrado se reabsorbe en el tubulo proximal y en el
asa de Henle, la concentracion que llega al tubulo distal es de 1 a 2 mmol - 1-'. En
circunstancias normales todo este bicarbonato es reabsorbido. EI mecanismo empleado
por las células intercaladas difiere del utilizado en el tdabulo proximal. Las células
intercaladas secretan activamente iones hidrégeno hacia la luz por medio de una bomba
dependiente de ATP.

Sangre

R

Luz del | .
tubulo distal ‘,
HoOg + H <7 H'+ HCO," 2 |

“ u - or |
H;_,CO3 H CO [

I i |

H,0 + CO, — €O, +H;0

Imagen 28. Mecanismo a través del cual las células intercalares
de la parte final del tabulo distal y de los conductos colectores
corticales segregan iones hidrégeno

Como en el tubulo proximal, la reduccion del pH del liquido tubular favorece la conversion
de iones bicarbonato en didbxido de carbono y agua, y el didéxido de carbono liberado
difunde siguiendo su gradiente de concentracion hacia el interior de las células tubulares,
donde la anhidrasa carbédnica cataliza la formacion de acido carbonico en las células
intercaladas. El acido carbonico se disocia en iones hidrogeno y bicarbonato. A
continuacion los iones bicarbonato abandonan las células tubulares por medio de un
intercambiador de bicarbonato — cloro.
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La secrecion activa de iones hidrégeno hacia la luz del tubulo distal y de los conductos
colectores provoca una caida del pH del liquido tubular, que puede alcanzar valores tan
bajos como 4 — 4,5 —mucho mas bajos que en un cualquier otro punto de la nefrona- .

Dado que las membranas apicales de las células del tubulo distal y de los tubulos
colectores tienen una permeabilidad pasiva a los patrones muy baja, éstos no pueden
difundir retrégradamente hacia las células tubulares. Dado que un pH de 4 corresponde a
una concentracion de ion hidrégeno libre de solamente 0,1 mmol - 1-', solo 0,15 mmol de
ion hidrégeno libre pueden ser excretados cada dia en un flujo urinario diario normal de
1,5 I. No obstante el organismo necesita excretar aproximadamente 50 mmol de acido no
volatil cada dia, que deriva, fundamentalmente, del catabolismo de los aminoacidos
cisteina y metionina, que contienen azufre. Para permitir la excrecion de esta cantidad de
acido no volatil, el rifdn tampona iones hidrégeno con fosfato y genera base por medio de
la secrecion de iones amonio.

5.9 Reabsorcion de los iones de calcio

Los iones de calcio se reabsorben desde el tubulo distal gracias a un proceso activado que
puede ser estimulado por la hormona paratiroidea.

Aproximadamente el 70 % de la carga filtrada de calcio se reabsorbe en el tubulo proximal,
el 20 % se reabsorbe en la porcion ascendente del asa de Henle y la cantidad restante se
reabsorbe, mayoritariamente, en el tubulo distal y el conducto colector cortical. Sélo
aproximadamente el 1 % es excretado en condiciones normales. La reabsorcion de calcio
se produce por las vias transcelular y paracelular en el tubulo proximal y en la porcion
ascendente del asa de Henle. En el tubulo proximal, el transporte de calcio se produce
principalmente, a través de la via paracelular como consecuencia del arrastre de soluto. El
movimiento transcelular de calcio sélo representa aproximadamente una tercera parte de
su captacion. En cambio, en el tubulo distal toda la captacion de calcio se efectua por via
transcelular. Esta captacion esta mediada por la entrada pasiva de calcio en las células
tubulares siguiendo su importante gradiente electroquimico, asociado a una extrusion
activa de calcio a través de la membrana basolateral.

La captacion de calcio por el tubulo distal y por los tubulos colectores corticales es
estimulada por la hormona paratiroides (PTH), que interviene en la homeostasia del calcio.
Por el contrario, un aumento de la secrecion de PTH disminuye la reabsorcién de fosfato
en el tubulo proximal.

5.10 Reabsorcion del agua

Los rifiones regulan la osmolalidad del plasma ajustando la cantidad de agua reabsorbida
por los conductos colectores.

En un individuo normal, la ingesta de agua varia ampliamente segun las circunstancias. A

consecuencia de ello, la osmolalidad de la orina, puede oscilar desde valores tan bajos
como 50 mosmol - kg-' tras una gran ingestion de agua, hasta aproximadamente 1.200
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mosmol - kg-' en caso de deshidratacion grave. ; Como producen los rifones orina con un
rango tan amplio de osmolalidad? Tres factores clave son fundamentales para comprender
de qué modo el rifidn regula el equilibrio hidrico:

1. Entre el borde externo de la médula renal y la papila de las piramides renales, la
osmolalidad del intersticio aumenta progresivamente desde alrededor de 300
mosmol - kg-" hasta 200 mosmol - kg-'.

2. El flujo de liquido en las diferentes partes de la nefrona va en direcciones opuestas
(mecanismo de contracorriente).

3. Los tubulos colectores son impermeables al agua, a menos que actue en la ADH.

En esencia, el rindbn genera un gradiente osmoético en la médula por transporte activo del
cloruro sbédico desde la luz de la porcion ascendente del asa de Henle en direccion al
espacio intersticial. Este gradiente se utiliza para reabsorber agua en las regiones mas
distales de la nefrona. La cantidad de agua que se reabsorbe esta regulada por el nivel de
ADH que circula en la sangre. Cuando la osmolalidad plasmatica es baja, disminuye la
secrecion de ADH y se produce una orina copiosa y diluida. Por el contrario, cuando la
osmolalidad plasmatica es elevada, aumenta la secrecién de ADH. La reabsorcién de
agua en la nefrona distal aumenta; y a consecuencia de ello se produce un pequefo
volumen de orina concentrada.

El transporte de sal en la porcién ascendente del asa de Henle genera un acusado
gradiente osmotico en la médula renal.

La regidon externa de la médula es isoosmética con el plasma, pero la osmolalidad del
intersticio medular aumenta progresivamente desde la corteza hasta la papila renal. En la
region externa de la médula la osmolalidad tiene un valor aproximado de 290 mosmol - kg-
', atribuible, fundamentalmente, a los iones de sodio y cloruro. Pero en la regidbn mas
interna de la médula la osmolalidad alcanza los 1200 mosmol - kg-', siendo entonces
aproximadamente la mitad de este valor atribuible a los iones de sodio y calcio y la otra
mitad a la urea. Este notable gradiente osmético se forma, fundamentalmente, como
consecuencia del transporte activo de sodio y cloruro por parte de la porcion ascendente
gruesa del asa de Henle, sin que se produzca la reabsorcién de un equivalente osmoético
de agua.

Los factores cruciales para la generaciéon de gradiente osmético son:
1. El liquido existente en el asa de Henle sigue un mecanismo de contracorriente de
manera que la parte del mismo que vuelve desde las zonas mas profundas de la

médula, lo hace en direccién opuesta a que entra en la médula.

2. El transporte de sodio por la rama ascendente gruesa del asa de Henle tiene lugar
frente a un gradiente osmotico de aproximadamente 200 mosmol - kg-".
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3. Las paredes del tubulo proximal y de la rama descendente delgada son libremente
permeables al agua y pueden mostrar una permeabilidad libre intensa frente al
sodio, el cloruro y la urea.

4. Al contrario de lo que ocurre en el tubulo proximal y en la rama descendente
delgada, la rama ascendente gruesa del asa de Henle, el tubulo distal y los tubulos
colectores presentan una permeabilidad pasiva escasa frente a los iones y la urea.

5. Aunque las ramas ascendentes delgadas y gruesas del asa de Henle, asi como el
tercio inicial del tubulo distal, son impermeables al agua, transportan activamente
sodio y cloruro. La consecuencia es la separacién entre el agua y los solutos en
esta parte de la nefrona.

Antes de que se establezca el gradiente, la osmolalidad es la misma en toda la nefrona. El
transporte activo de sodio y cloruro a través del epitelio tubular de la rama ascendente
gruesa del asa de Henle y de la parte inicial del tubulo distal se produce sin el movimiento
concomitante de agua. El resultado de este transporte es una disminucion de la
osmolalidad del liquido tubular en la rama ascendente gruesa del asa de Henle, junto con
un incremento en la osmolalidad del liquido que rodea al tubulo (es decir, el liquido del
intersticio medular).

A medida que el liquido tubular recorre la rama descendente del asa de Henle, pierde
agua hacia el intersticio medular y gana sodio y cloruro de manera que su osmolalidad
aumenta progresivamente segun se dirige hacia la asa.

Ademas, a medida que se equilibra con el intersticio, el flujo del liquido transporta sodio y
cloruro a zonas mas profundas de la médula incrementando su osmolalidad. Debido a que
la rama ascendente es impermeable al agua, el liquido hiperténico (400 mosmol - kg-")
existe en la rama ascendente delgada llega ahora a la rama gruesa que transporta sodio y
cloruro hacia el intersticio hasta que se produce un gradiente osmotico transepitelial de
200 mosmol - kg-'. Esto hace que la osmolalidad del intersticio aumente de 400 a 500
mosmol - kg-".

A medida que entra una cantidad cada vez mayor de liquido en el asa descendente, se
equilibra con el intersticio que ahora es mas hipertonico que antes. Esta solucion
hipertbnica alcanza la rama gruesa que transporta sodio y cloruro hasta que hay un
gradiente osmotico transepitelial de 200 mosmol - kg-' una vez mas y la osmolalidad del
intersticio se incrementa de 500 a 600 mosmol - kg-'.

Este proceso continua hasta que la osmolalidad del liquido tubular en la horquilla llega
hasta alrededor de 1.200 mosmol - kg-'. Esta elevada osmolalidad se puede atribuir
principalmente a los iones de sodio y de cloruro (1000 mosmol - kg-'), aunque la urea
contribuye con aproximadamente 200 - kg-".

Aunque el liquido que llega a la rama gruesa del asa de Henle es hipertonico, el sodio, el
potasio y el cloruro se eliminan progresivamente a medida que se dirige hacia la corteza.
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En consecuencia, el liquido que alcanza el tubulo distal es hipotonico respecto al plasma.
En el momento en el que este liquido alcanza la parte media del tubulos distal se han
perdido cantidades tan importantes de sodio y de cloruro que su osmolalidad es inferior a
100 mosmol - kg-' (es decir, menos de la tercera parte de la del plasma). En conjunto, el
transporte progresivo de sodio y cloruro desde el liquido tubular hacia el intersticio da
lugar al establecimiento de un gradiente osmatico longitudinal en la médula. Por tanto, la
disposicion de contracorriente en el asa de Henle multiplica un gradiente osmotico
transepitelial relativamente pequefio dando lugar a un gradiente longitudinal importante.

5.11 Filtracién de la urea
La urea se concentra en el intersticio medular mediante un proceso pasivo.

El andlisis quimico muestra que la presién osmética del liquido intersticial de la regién
interna de la médula (que puede alcanzar valores de 1.200 — 1.400 mosmol - kg-') es casi
atribuible por igual al cloruro sodico y a la urea. Al igual que otros pequefios solutos, la
urea se filtra libremente en el glomérulo, y una fraccion significativa de la carga filtrada es
reabsorbida pasivamente junto con su equivalente osmoético de agua en el tubulo proximal.
Cuando el liquido tubular alcanza el asa de Henle, la concentracion de urea aun es
esencialmente la misma que la del plasma. Pero cuando el liquido llega a la horquilla, la
urea contribuye en aproximadamente 200 mosmol - kg-'. Este aumento de la
concentracion de urea se debe a la secrecion pasiva de urea desde el intersticio medular.

En la porciébn ascendente gruesa se produce un transporte de sodio y de cloro sin
movimiento de agua, de modo que el liquido del tubulo distal es hipotonico respecto al
plasma. Cuando la orina se concentra por accién de la ADH sobre los tubulos colectores
corticales, la osmolalidad en esta parte de la nefrona puede alcanzar un valor idéntico al
del plasma (290 mosmol - kg-') pero, a diferencia de lo que sucede con el liquido que
entra en la nefrona, los iones de sodio y cloruro son responsables en menor medida de
esta osmolalidad, y la contribucién de la urea es mucho mayor.

Esta situacion se produce a consecuencia de que los poderosos mecanismos de
transporte de la porcion ascendente gruesa y del tubulo distal han eliminado la mayor
parte de los iones sodio y cloruro.

Cuando el liquido fluye por la parte interna de la médula, el agua se reabsorbe bajo la
influencia de la ADH, y la concentracién de urea en la orina aumenta, hasta que, en los
tubulos colectores de la porcidn interna de la médula, se hace mayor que la del intersticio.
Por tanto, la urea se concentra por medio de la reabsorcion de agua. Cuando la
concentracion de urea en la orina es elevada, se favorece su movimiento desde la orina
hacia el intersticio medular.

En la region interna de la médula, la ADH no sélo aumenta la permeabilidad de los tubulos
colectores al agua, sino que también aumenta su permeabilidad a la urea. Esta adaptacion
optimiza la conservacion de urea osmoéticamente activa durante la deshidratacion y
minimiza su pérdida desde el intersticio durante la diuresis. Este mecanismo de
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adaptaciéon tiene otra ventaja: aunque la urea es el producto terminal principal del
metabolismo del nitrdgeno, puede ser eliminada en grandes cantidades sin pérdida de
grandes volumenes de agua. Esta situacion se debe a que la urea esta en equilibrio
osmotico a través de la pared de los tubulos colectores cuando la orina esta concentrada.

5.12 Irrigacion de la médula por los vasos rectos

Los vasos rectos irrigan la médula sin alterar el gradiente osmatico. Su flujo sanguineo es
mucho menor que el de la corteza renal, pero es suficiente para proporcionar nutrientes y
oxigeno al tejido medular. Los vasos rectos desempenan otro papel importante: ayudan a
mantener el gradiente osmaotico de la médula eliminando los iones sodio y cloruro que han
sido reabsorbidos.

Dado que los vasos rectos derivan de las arteriolas eferentes de los glomérulos
yuxtamedulares, la sangre que penetra en ellos es isotdnica con el plasma normal (280 —
290 mosmol - kg-'). Al igual que las de la rama descendente del asa de Henle, las paredes
de los vasos rectos son permeables a las sales y al agua, de modo que la osmolalidad de
la sangre que contienen aumenta progresivamente a medida que este fluido penetra en la
zona mas interna de la médula, aumentando su contenido de sal y perdiendo agua.
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Imagen 29. Mecanismo de la concentracion de la urea en la
médula renal y funcion de los vasos rectos en el mantenimiento
del gradiente osmético.
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Cuando alcanza las zonas mas profundas de la médula, la sangre tiene una osmolalidad
igual a la del intersticio que la rodea. A medida que la sangre vuelve hacia la corteza, se
produce el efecto inverso y la sangre que abandona los vasos rectos solo es ligeramente
hiperosmética respecto al plasma normal. La disposicion en contracorriente de los vasos
rectos, unida a su flujo sanguineo relativamente bajo, ayuda a mantener la osmolalidad de
la médula renal, al tiempo que elimina el exceso de sal y de agua anadidos por los
procesos de transporte que tienen lugar en las regiones mas profundas de la médula.

5.13 Regulacion del agua
La hormona antidiurética (ADH) regula la reabsorcién de agua en los tubulos colectores.

La reabsorcion de iones por parte de la porcién ascendente del asa de Henle hace que el
liquido tubular se convierta en hipoosmético a medida que se acerca al tubulo distal.

A lo largo de su paso por el tercio inicial del tubulo distal, el sodio, el potasio, y el cloruro
siguen siendo transportados desde la luz hasta el intersticio. Ademas, el epitelio tubular
todavia es relativamente impermeable al agua, de manera que el liquido tubular muestra
una dilucién progresivamente mayor.

En el momento en el que el liquido alcanza el tercio final del tubulo distal hay un gradiente
osmoético sustancial en favor de la reabsorcion de agua. En el tubulo distal el epitelio
tubular es todavia relativamente impermeable al agua. En el ultimo tercio del tubulo distal y
en los tubulos colectores la permeabilidad al agua esta regulada por la hormona de la
hipd&fisis posterior, la ADH. Esta hormona es secretada en respuesta al aumento de la
osmolalidad plasmatica o en respuesta a una reduccién de la presion arterial. Su secrecién
esta regulada por sensores que reciben el nombre de osmorreceptores. Estos se hallan
situados en el hipotalamo y en las proximidades de los nucleos supradptico y
paraventricular —que producen la hormona y la transportan hacia la hip&fisis posterior-
Cuando la osmolalidad plasmatica es inferior a 285 mosmol - kg-', la secreciéon de ADH
por parte de la hipdfisis posterior es muy baja, y sus niveles plasmaticos son inferiores a 1
pg - ml - -'. Un aumento de la osmolalidad plasmatica en s6lo 3 mosmol - kg-' es suficiente
para estimular la secrecion de ADH. El grado de estimulacién depende del aumento de la
osmolalidad por encima del umbral (285 mosmol - kg-*,).

Esta regulaciéon osmética de la secrecidon de ADH es fundamental para el control de la
osmolalidad plasmatica. La secrecibn de ADH es inhibida por el péptido natriurético
auricular y por algunos farmacos, como el etanol.

La ADH aumenta la permeabilidad al agua del tercio final del tubulo distal y la de todo el
tubulo colector. El resultado es un movimiento de agua siguiendo el gradiente osmotico
hacia el interior de las células tubulares y desde ellas hacia el liquido intersticial y el
plasma. Este movimiento de agua es independiente de la captacion de solutos, y por tanto,
provoca un aumento de la osmolalidad urinaria y una reduccién de la osmolalidad
plasmatica —que esta directamente relacionada con la cantidad de agua reabsorbida-. Por
consiguiente, cuando el organismo tiene un exceso de agua y la osmolalidad plasmatica
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es inferior a 285 mosmol - kg-' la secrecibn de ADH quedara suprimida. Bajo estas
circunstancias, el agua no se reabsorbera durante su paso por los tubulos colectores y se
producira un gran volumen de orina diluida (provocando una diuresis). Por el contrario, la
secrecion de ADH es estimulada durante la deshidratacién, ya que la osmolalidad del
plasma es superior a 285 mosmol - kg-'. La ADH secretada actua sobre los conductos
colectores para aumentar su permeabilidad al agua y, como consecuencia, se produce un
volumen mas pequefio de orina pero mas concentrada.

Solo el 10 — 15 % de la carga total de agua filtrada esta regulada por la ADH, ya que el
resto ha sido reabsorbido a lo largo de la nefrona junto con las sales y otros solutos.

Si la hipdfisis posterior es incapaz de secretar ADH, o si los tubulos colectores son
incapaces de responder a la hormona, se produce un gran volumen de orina diluida
(poliuria) —pueden excretarse mas de 15 | de orina al dia, que deben ser compensados por
una mayor ingesta de agua si se quiere evitar una deshidratacién que ponga en peligro la
vida-. Esta situacién se conoce con el nombre de diabetes insipida.

El control de la osmolalidad de los liquidos corporales es independiente del volumen de
liquido extracelular, que esta determinado por el contenido total de sodio del organismo.

5.14 Permeabilidad de los tubulos colectores al agua

La ADH controla la insercion de canales de agua en la membrana apical de las células p
de los tubulos colectores.

¢, Como regula la ADH la permeabilidad de los tubulos colectores al agua? Parece ser que
la ADH que circula en la sangre se une a los receptores de la superficie basolateral de las
células P de los tubulos colectores. Estos receptores estan acoplados a la adenilciclasa, y
el aumento resultante del AMP ciclico activa una proteincinasa. La proteincinasa inicia, a
continuacion, la fusién de vesiculas que contienen canales de agua con la membrana
apical. Cuando los niveles de ADH disminuyen, por parte de la membrana apical sufre un
proceso de endocitosis y los canales de agua son transportados al interior de las células
para ser reciclados. Por tanto, la permeabilidad al agua de la membrana apical de las
células P esta regulada por la insercion y la eliminacién de canales especificos para el
agua.

El agua que penetra en las células a través de la membrana apical pasa libremente al

espacio intracelular lateral y, por tanto, al plasma. Se cree que unos mecanismos similares
regulan la permeabilidad de la membrana a la urea.
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Imagen 30. Control de la reabsorcion del agua por la ADH en el
tubulo distal y el tubulo colector

5.15 Aclaramiento de <<agua libre>>

Segun el equilibrio hidrico prevalente en el organismo, los riflones excretan una orina que
puede ser hipertonica o hipotonica con respecto al plasma. La capacidad de los rifiones
para excretar una orina excretada o diluida se expresa en ocasiones mediante el concepto
poco adecuado de <<aclaramiento de agua libre>>. Este aclaramiento es la cantidad de
agua pura que se debe afnadir o restar a la orina para hacer que sea isotdnica con
respecto al plasma. A partir de los célculos para identificar el <<agua libre>>, es evidente
que si se excreta una orina hipotdnica, los riiones muestran un aclaramiento de agua libre
positivo. Si la orina es hipertonica, presenta un aclaramiento de agua libre negativo.
Cuando el aclaramiento del agua es cero, la orina es isoosmética respecto al plasma.

En los rifones el <<agua libre>> se genera por la reabsorcion de sales en la rama
ascendente gruesa del asa de Henle y en el tubulo distal. Por tanto, representa la
intensidad de dilucion del liquido de los tubulos distales respecto al plasma. Por supuesto,
la cantidad de <<agua libre>> secretada depende de la concentracidon circulante de ADH.

5.16 Acumulacion y emision de la orina
Los calices renales, los uréteres, la vejiga urinaria y la uretra forman el tracto urinario, que
se encarga de recoger la orina formada por los rifiones y de almacenarla hasta que llega el

momento adecuado para vaciar la vejiga. El epitelio que recubre el tracto urinario es
impermeable al agua y a los solutos, y, por tanto, no modifica la composicién de la orina.

62



La orina pasa del riidn a la vejiga por las contracciones peristalticas del musculo de la
pared del uréter.

Los uréteres son tubos de unos 30 cm de longitud formados por una capa epitelial rodeada
por haces circulares y longitudinales de musculo liso. Ademas, algunas fibras musculares
se hallan dispuestas a su alrededor siguiendo un trayecto espiral.

Cuando los calices renales y las regiones superiores de los uréteres se distienden a causa
de la acumulacion de orina, se producen contracciones peristalticas en los uréteres que
empujan la orina en direccion a la vejiga. Casi con toda seguridad estas contracciones
tienen un origen miogénico, y son suficientemente potentes para impulsar la orina en
direccién a la vejiga frente a presiones de 6 — 13 kPa (50 — 100 mm/Hg). Normalmente se
producen a intervalos comprendidos entre 10 s y 1 min, pero su frecuencia puede ser
modificada por la actividad de los nervios pélvicos.

Los uréteres atraviesan oblicuamente la pared de la vejiga, en un recorrido de 2 -3 cm, por
una region que se conoce con el nombre de trigono y acaban desembocando en la vejiga
justo por encima del cuello de éste. Esta disposicidon permite el cierre de los extremos
distales de los uréteres cuando la presién en el interior de la vejiga aumenta por encima de
la presion en el uréter. De este modo se previene el reflujo de orina.

La vejiga consta de dos partes principales: el cuerpo o fundus, que sirve para recoger la
orina, y el cuello de la vejiga o uretra posterior, que tiene una longitud de 2 — 3 cm. La
vejiga esta recubierta por una capa mucosa, intensamente plegada cuando la vejiga esta
vacia. La pared de la vejiga esta formada por musculo liso y tejido elastico. EI musculo es
de tipo unitario y se conoce con el nombre de musculo detrusor. La tension de la pared
del cuello de la vejiga mantiene esta parte vacia de orina durante el llenado normal, y de
este modo la uretra posterior se comporta como un esfinter interno. La uretra atraviesa el
diafragma urogenital, que contiene una capa de musculo estriado denominado esfinter
externo. El esfinter externo se halla sometido al control voluntario a través de los nervios
pudendos.

El reflejo de miccion es responsable de la expulsion de la orina. A medida que la vejiga se
llena, se va distendiendo, y el musculo detrusor es sometido a tension y se contrae. Este
tono basal provoca la aparicion de una presion en el interior de la vejiga (presidon
intravesical) de aproximadamente 300 Pa (3 cmH20).
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El llenado posterior provoca pocos cambios en la presion, pero cuando el volumen de la

vejiga alcanza los 200 — 300 ml, se percibe por primera vez la sensacion de ganas de
orinar.

Los aumentos posteriores del volumen provocan un aumento de la presién intravesical,
hasta que aproximadamente a los 400 — 450 ml, la presién comienza a aumentar da a
medida que se acumula mas orina en la vejiga. A estos volumenes, la vejiga sufre
contracciones reflejas periodicas, y se tiene una necesidad imperiosa de orinar. El proceso
mediante el cual la vejiga se vacia en condiciones normales recibe el nombre de miccion.
El reflejo de miccion esta controlado por los segmentos sacros de la médula espinal.

Fibras descendentes

procedentes del tronco Médula
del encefalo \_\ lumbar
\ (fundamentalmente

L2)

Columna celular

intermedio-
Nervio
hipogastrico

lateral
Ganglio A J
2 g % >
hipogastrico ‘ )

/—_—.‘.7

Médula
sacra
(52-83)

Nervio
pélvico

Cuerno ventral

Vejiga

Nervio pudendo

Uretra posterior -
(control voluntario)

(esfinter
interno)

Esfinter externo —

I Imagen 31. Principales vias nerviosas que controlan la miccion
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Los uréteres, la vejiga y los esfinteres internos reciben informacion de los receptores de
distension situados en la pared de la mucosa. Esta informacién es transportada por las
fibras aferentes viscerales de los nervios pélvicos. Las fibras motoras que controlan la
funcidon vesical derivan de las dos divisiones del sistema nervioso autbnomo. Las fibras
parasimpaticas procedentes del tracto de salida sacro (S2 y S3) inervan la vejiga y el
esfinter interno a través de los nervios pélvicos. Las fibras parasimpaticas también
controlan el esfinter externo (a través de los nervios pudendos), mientras que las fibras
posganglionares simpaticas, derivadas fundamentalmente del segmento espinal L2, viajan
por el nervio hipogastrico para inervar la vejiga y la uretra posterior. Las fibras simpaticas
actuan inhibiendo la miccion mediante una reduccion de la excitabilidad del musculo
detrusor e inhibiendo la actividad del musculo liso del esfinter interno.

Durante el almacenamiento de orina, la distensiéon de la vejiga provoca la estimulacion de
las fibras nerviosas aferentes de los nervios pélvicos. La actividad de estos aferentes
estimula las fibras simpaticas del nervio hipogastrico, y esto provoca la inhibicion del
musculo detrusor y la constriccion del cuello de la uretra.

Ademas, el esfinter externo se mantiene cerrado por la actividad de los nervios pudendos.
Estas respuestas son <<reflejos de proteccion>> y actuan para promover la continencia. Al
comienzo de la miccién, la actividad intensa en las fibras aferentes procedentes de la
pared de la vejiga activa las neuronas del tronco cerebral, que envian impulsos a la
médula espinal para inhibir los reflejos de proteccidn y permitir la miccion.

Cuando la pared de la vejiga se distiende a causa de la acumulacion de orina, los
receptores de tension inician unas contracciones reflejas periddicas del musculo detrusor
que se conocen con el nombre de contracciones de miccidn. Estas contracciones afectan
a todo el muasculo y aumentan de forma muy intensa la presién intravesical,
desencadenando, de este modo, un intenso deseo de orinar. No obstante, la miccion no se
producira a no ser que los musculos que rodean la uretra se relajen. Si no se produce la
miccion, el reflejo de miccién queda suprimido y la presion intravesical disminuye. El ciclo
se volvera a repetir después de un intervalo de varios minutos. Si el reflejo de miccién
logra superar la tension en la pared de la uretra posterior, se activa un reflejo de distension
adicional que inhibe el esfinter externo, lo que produce la miccion. La miccion se produce
como consecuencia de la actividad en las fibras parasimpaticas, que estimulan el musculo
detrusor e inhiben el musculo del esfinter interno.

Normalmente la miccion es un acto voluntario que esta controlado por impulsos
corticoespinales enviados a la region lumbosacra de la médula. En condiciones normales,
los reflejos espinales basicos sefialados anteriormente son inhibidos por impulsos
procedentes del tronco cerebral. Durante la miccion sufren una facilitacion, y esta miccion
recibe la colaboracion adicional de la contraccion de los musculos abdominales —que
elevan la presion intraabdominal- y de la relajacion de los musculos del diafragma
urogenital —que permiten la dilatacion de la uretra-. En condiciones normales, cuando se
produce la miccién, la vejiga queda practicamente vacia, quedando en su interior tan sélo
unos pocos ml de orina. -12-
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6. FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD RENAL AGUDA

!

Imagen 32. Los riflones

La enfermedad Renal Aguda (ERA), anteriormente llamada Insuficiencia Renal Aguda; es
una enfermedad muy frecuente especialmente en el medio hospitalario, su etiologia es
muy variada. Un gran numero de complicaciones pueden asociarse con ella. -1

6.1 Panorama histoérico de la enfermedad renal aguda

En 1827, Bright publicé la descripcion de la glomérulonefritis, término acufiado por Edwin
Klebs en 1875 y utilizado como sinénimo de "enfermedad de Bright" desde que F. Volhard
y T. Fahr en 1914 lo introdujeron en su clasificacién de las enfermedades renales. En su
trabajo titulado Reports of medical cases, ilustrado por él mismo, describe las
observaciones realizadas en pacientes que presentaron edema y albuminuria tras padecer
escarlatina.

Desde la antigiedad se habia relacionado esta sintomatologia con las enfermedades
renales y asi aparece en el Corpus Hippocraticum, en Galeno y en los tratadistas
medievales.

En 1770, el anatomista Domenico Cotugno descubrié en la orina de un enfermo con
edema, "una sustancia coagulable con el fuego". Bright fue el primero en relacionar la
presencia simultanea de albuminuria, edema y lesion del parénquima renal y asi identificar
un nuevo tipo de enfermedad, que unia signos clinicos a alteraciones quimicas y cambios
estructurales. La observacidon clinica se relacionaba con pruebas de laboratorio, al
examinar quimicamente la orina, estudios realizados en colaboracion con el quimico
Bostock. La necropsia, por ultimo, permitia evidenciar las alteraciones estructurales del
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rifdn, segun el criterio anatomoclinico que Bright llevd a un nuevo escenario, el de la
enfermedad renal. -14-

Historicamente, la primera descripcion
de la IRA fue hecha por William
Heberden en 1802, quien la denomind
iscburia renalis. William Osler (1909),
en su texto de medicina la describe
como una consecuencia de agentes
téxicos (como tetracloruro de carbono),
embarazo, quemaduras, traumas u
operaciones de los riflones.

: Durante la Primera Guerra Mundial se

Imagen 33. Primeros estudios de la patologia renal le denomind “nefritis de guerra.

Durante la Segunda Guerra Mundial el 10 % de los heridos desarrollé IRA, que cursd con
una mortalidad de 90 %. En esta época se reportd el “sindrome de aplastamiento”
(Bywaters y Beall) y Homer W. Smith introdujo el término “falla renal aguda”.

En la Guerra de Corea la prevalencia se redujo en forma sustancial a uno por cada 200 y
la mortalidad baj6 a 60 %. En la de Vietnam, las cifras fueron de uno por cada 1800.
Obviamente los datos anteriores no se pueden aplicar a la poblacién general.

6.2 Epidemiologia de la enfermedad renal aguda

Es importante mencionar que no hay datos certeros
de la epidemiologia en esta patologia, pues los
desvariados criterios diagnoésticos han llevado a no
tener unificacidén para el buen diagnostico.

Existen datos epidemiolégicos de estudios que se han
desarrollado en México pero no se emplearon los

mismos criterios dlagnOStICOS' Imagen 34. Epidemiologia de la Enfermedad Renal Aguda

Sus incidencias varian segun la poblacién a la que se refiera la publicacion consultada. Es
mayor en instituciones que manejan el predominio trauma, cirugia cardiovascular,
obstetricia o urgencias, que en los hospitales generales. -13-

Segun el informe de egresos hospitalarios del Sistema Nacional de Salud del 2002, la IRA
es una de las principales causas de atencion hospitalaria, ocupa el cuarto lugar en
hombres con 55 033 casos y el décimo en mujeres con 50 924 casos, lo que representa
una tasa de 115.0 y 101.5 por 100 000 habitantes en hombres y mujeres respectivamente.
La mortalidad hospitalaria en poblacion masculina representa el décimo lugar con 1972
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casos Yy una tasas de 155.8 por 100 000 habitantes, mientras que en mujeres ocupa el
octavo lugar con 1743 defunciones, una tasa de 62.5 por 100 000 habitantes. -1a-

6.3 Definicion de enfermedad renal aguda

La ERA es un sindrome clinico caracterizado por un deterioro rapido de la funcion renal
con una reduccion de por lo menos 50 % de la tasa de filtracién glomerular (RFG), que
ocurre en un lapso de unas horas o varios dias y que afecta la capacidad de los rifiones
para excretar la carga de solutos que debe ser eliminada del organismo.

Sus hallazgos clinicos mas comunes son retencion de productos nitrogenados, oliguria y
anormalidades tanto electroliticas como &acido — basicas. El trastorno es usualmente
asintomatico, el diagndstico se hace con base en los examenes de laboratorio y puede
cursar sin disminucion del volumen urinario. -1

6.4 Clasificacion: criterios RIFLE

En 2004 por iniciativa de la Fundacion Nacional del Rifiébn (NFK), se establecieron en
Estados Unidos los criterios denominados RIFLE, acrénimo de: Risk, Injury, Failure, Loss y
ESRD en espafol: riesgo, lesion, falla, pérdida y ERCT (enfermedad renal crénica
terminal).

Los criterios RIFLE al establecer una secuencia continua del espectro completo de
situaciones clinicas, diuresis y alteraciones de pruebas de laboratorio, condujeron a
proponer el término lesidén renal aguda (LRA) como reemplazo del IRA.

Otra forma de definir y mencionar los criterios diagndsticos de la Lesion Renal Aguda,
segun el Acute Dialysis Quality Iniatiative (ADQI) y el Kidny Injury Network (AKIN), dos
grupos de estudio que propusieron los criterios diagnosticos y clasificacion; es:

Reduccién subita de la funcion renal; dentro de un periodo de 48 h, definido por un
incremento absoluto en la creatinina sérica igual o mayor a 0.3 mg/dL o un incremento
igual o mayor al 50%, o una reduccién en el volumen urinario menor a 0.5 mL/kg/h por
mas de 6 h. s

Para mejor claridad y comprension epidemioldgica, la IRA se puede dividir en:
¢ |RA de poblacion general.
¢ |RA de los pacientes hospitalizados.

e |IRA de los enfermos criticos que se encuentran en tratamiento en unidades de
cuidado intensivo. -13-
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6.5 Cuadro clinico de la enfermedad renal aguda

Ante la sospecha clinica de IRA debe iniciarse la busqueda de posibles circunstancias
causales, por ejemplo: hipovolemia, bajo gasto cardiaco, nefrotoxicos, sepsis, trauma,
obstruccién, etc., sin apartarse de la importancia de evaluar los antecedentes médicos
(nefropatia previa, hipertension arterial, diabetes mellitus, cardiopatia, enfermedades
autoinmunes y otros).

En la practica, se recomienda buscar y corregir precozmente la presencia de compromiso
hemodindmico que pueda estar favoreciendo la azoemia prerrenal. Posteriormente, deben
evaluarse las causas de IRA parenquimatosa como isquemia asociada a azoemia
prerrenal, nefrotoxicos, enfermedades glomerulares, vasculitis o nefritis tubulointersticial,
entidades susceptibles de tratamiento especifico.

El paciente con IRA puede presentar diferentes manifestaciones clinicas, la mayoria como
consecuencia de la deficiencia de excrecion de toxinas acumuladas. Como parte del
cuadro clinico, especialmente si no es posible realizar dialisis o Hemodialisis en forma
temprana o por el grave compromiso multiorganico, muchos de los pacientes con IRA
presentan diversas complicaciones en los diversos sistemas que, incluso, pueden llegar a
uremia como son los siguientes:

o Retencion de productos nitrogenados.

La elevacion de los nitrogenados depende del catabolismo y de otros eventos multiples. La
creatinina se eleva 0,5 a 1 mg/dl por dia y, el BUN de 10 a 15 mg por dia en pacientes
estables, pero se observan mayores niveles en pacientes hipercatabdlicos.

o Alteraciones hidroelectroliticas.

e Sobrecarga hidrica: Los pacientes con IRA oligurica pueden presentar sobrecarga
hidrica debido a la disminucion de la filtracion glomerular asociada con la
administracion excesiva de liquidos parenterales, nutricibn, medicamentos
endovenosos, etc. Si la precarga excede la reserva contractil ventricular, puede
llevar a edema pulmonar agudo.

e Hiperkalemia: Usualmente es asintomatica. Afecta al corazén, por lo cual se
observan anormalidades en el ECG (dependientes del nivel de hiperkalemia) como
ondas T picudas, aplanamiento de la onda P, prolongacion del intervalo PR,
ensanchamiento progresivo del QRS, desarrollo de onda S profunda vy, finalmente,
presencia de arritmia ventricular o paro cardiaco.

e Hiperfosfatemia: Es secundaria a la retencion de fosfatos por el dafio renal y que se

liberan del compartimiento intracelular por hemodlisis, isquemia intestinal,
rabdomidlisis y sindrome de lisis tumoral.
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e Hipocalcemia: La mayoria de los pacientes con IRA tienen disminucion tanto del
calcio ionizado como del total. Las causas son hipoalbuminemia, hiperfosfatemia y
menor absorcion de calcio intestinal por disminucién de metabolitos de la vitamina
D.

o Alteraciones del equilibrio acido-basico.

e Acidosis metabdlica: Es frecuente encontrar en estos pacientes diversos grados de
acidosis metabdlica, aunque pueden observarse alteraciones mixtas del equilibrio
acido-basico.

o Infecciones.

La infeccidbn es una complicacion usual y la mas importante causa de muerte en los
pacientes con IRA; generalmente es secundaria a procedimientos invasivos como
colocacién de catéteres centrales (incluyendo el catéter para tratamiento hemodialitico),
lineas arteriales, intubacién orotraqueal, sonda vesical y mas frecuente en pacientes con
desnutricion, inmunosupresidn o ambas. Los sitios mas frecuentes de infeccién son el
tracto respiratorio, el tracto urinario, las heridas quirurgicas, los sitios de insercion de
catéteres y el peritoneo.

o Manifestaciones organicas.
Son diversas las manifestaciones clinicas que incluso pueden terminar en uremia; se
puede presentar anorexia, nauseas, vomito, diarrea y disgeusia (alteracién del sentido del
gusto). La incidencia de hemorragia del tracto digestivo alcanza hasta el 10% y es
secundaria a hiperemia de la mucosa, dilatacion de las venas submucosas y edema.

o Hematoldgicas.
La anemia se puede presentar en 65 a 95% de los casos, es mas frecuente a los catorce
dias y sé6lo se recupera cuando se normaliza la funcién renal. En la IRA, la disfuncién
plaquetaria por acumulacion de diversas toxinas urémicas es la principal causa de
alteraciones de la coagulacion.

o Neuropsiquiatricas.
Si la IRA esta bien controlada es inusual que se presenten manifestaciones neurolégicas,
pero puede ser posible observar sintomatologia variable como cefalea, letargia,
hiperreflexia, movimientos anormales e, incluso, convulsiones o coma.

6.6 Clasificacion y etiologia de la enfermedad renal aguda

Segun el volumen urinario:
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Segun el volumen urinario la IRA se puede clasificar asi: no oligurica (mas de 400 ml por

dia), oligurica (100 a 400 ml por dia) y anurica (menos de 100 ml por dia). -1e-

Segun el sitio de lesion:

Tradicionalmente, la IRA se clasifica como: Prerrenal, Intrinseca o Posrenal.

ENFERMEDAD RENAL AGUDA

Prerrenal

Posrenal

Enfermedad

tubular aguda

Nefritis Glomerulonefritis

intersticial

aguda

Toxinas

Esquema 3. Clasificacion de la ERA segun el sitio de lesion
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e Prerrenal (0o azoemia Prerrenal): es la forma mas frecuente y significa reduccion en
la FG debido a disminucion en la perfusion renal.

e Intrinseca (conocida también como renal propiamente dicha, establecida o
parenquimatosa): representa lesion del parénquima renal; en ésta se incluyen la
necrosis tubular aguda (NTA), la producida por nefrotoxicidad causada por
diferentes sustancias, la necrosis cortical y las debidas a lesion de los demas
componentes anatémicos de los rifiones, o sea, vasos sanguineos (grandes y
pequefios), glomérulos, tubulos e intersticio.

e Posrenal (u obstructiva): se debe a obstruccidén de las vias urinarias altas o bajas.
Se divide también en intrarrenal (tubular) y extrarrenal (de cualquier otra estructura
del arbol urinario, de la pelvis renal hacia abajo) y en unilateral de rifidn unico o
bilateral.

La distribucién porcentual de estos tipos de IRA es de 55 % - 60 % para la prerrenal, 35 %
40 % para la intrinseca y menos del 5 % para la Posrenal. Dentro de la intrinseca, el 90 %
es causado por isquemia y nefrotoxicidad.

Bisiial Las causas extrahospitalarias mas
(disminucién significativa  comunes de IRA son las producidas
del flujo sanguineo por glomerulopatias y por
renai) enfermedades vasculares renales; en
cambio, la gran mayoria de las que se
presentan intrahospitalariamente son
de tipo prerrenal y por NTA con o sin
nefrotoxicidad asociada. La etiologia
varia también segun la geografia y las
condiciones socioecondmicas del sitio
que se analice; por ejemplo, en paises
Posrenal tropicales la NTA por hipovolemia
(obstruccion del  secundaria a enfermedad diarreica
—flujode orina  gguda es comun y en los que estan en
'. 2;‘;":}“*6”‘9 gl desarrollo, las causas obstétricas son
‘ frecuentes.

Intrinseca
(lesion de las
estructuras
renales)

Imagen 35. Clasificacion de la ERA

Mas a menudo de lo que seria deseable, la IRA es multifactorial y los pacientes presentan
una combinacion de causas sin que sea posible definir cual es la etiologia precisa.
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6.7 Enfermedad renal aguda prerrenal

Esta forma de lesion renal aguda es responsable del 55 % - 60 % de los casos que se
presentan en la poblacion general. Este tipo de falla aguda del funcionamiento renal debe
considerarse en sus inicios como una respuesta fisiologica a muchas condiciones que
producen reduccion en la perfusion renal. Puede deberse a deplecion de volumen
(hipovolemia) o a disminucion de la presidn sanguinea (sea por reduccion del débito
cardiaco, vasodilatacién sistémica o vasoconstriccion renal selectiva).

En un principio, los rifones son capaces de desplegar respuestas fisioldgicas apropiadas a

la hipoperfusion que estan sufriendo. Si la hipoperfusion es severa y prolongada, podra
ocurrir la lesion tisular y por ende, la IRA intrinseca.

Disminucion del

volumen sanguineo
Tansvasado del / l g

fluido plasmético
al intersiticio {Retorno Venoso

Vasodilatacion —» ¥ Gasto Cardiaco

Dano vascular

\ ¥ Presion Arterial
Hipoxia /

Esquema 4. Fisiopatologia de la ERA prerrenal

Su caracteristica mas importante es que si se restituye la perfusion renal, se produce
recuperacion de la funcién renal (en un periodo variable de horas o pocos dias), sin dejar
ninguna consecuencia. Esta aseveraciéon se aplica principalmente a pacientes con funcion
renal previa normal.

La posibilidad de desarrollar dafio tisular se incrementa en los pacientes que tienen
factores predisponentes: mayor edad, lesiébn renal previa, comorbilidad asociada vy
medicamentos que puedan afectar los mecanismos de adaptacion a la hipoperfusion:
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), inhibidores de enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA II).

Hay que enfatizar la precaucibn que se debe tener para la ministracion de estos

medicamentos en pacientes con estenosis de arteria renal bilateral o de riidn unico
(incluidos aquellos con trasplante renal); la angiotensina Il (A Il) preserva la RFG mediante
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incremento en la perfusion arterial y vasoconstriccion de la arteriola eferente; si estos
mecanismos se bloquean, se puede producir IRA.
6.7.1 Fisiopatologia de la enfermedad renal aguda prerrenal

La hipovolemia lleva a reduccion en la presion arterial, detectada por los barorreceptores
arteriales del seno carotideo y del corazon: estos producen una respuesta neurohormonal
que involucra activacion del sistema nervioso simpatico (SNS) y el sistema renina —
angiotensina — aldosterona (SRAA), junto con la liberacion de arginina — vasopresina: los
lechos vasculares no esenciales ceden su suministro de flujo sanguineo mediante
vasoconstriccion, con lo cual se intenta preservar la perfusibn de érganos mas vitales
como el corazén y el cerebro. , se inhibe la perdida de agua y solutos por parte de las
glandulas sudoriparas; se estimulan el mecanismo de la sed y el apetito por la sal;
finalmente hay retencion renal de agua y sal. Estos mecanismos operan hasta ciertos
niveles de hipoperfusidén, se considera que es hasta cuando la presion arterial media
(PAM), desciende por debajo de 80 mm hg.

Estos mecanismo producen vasodilatacion de la arteriola aferente en respuesta a
vasoconstriccion de la eferente (mediada por A 1) lo que conduce a incrementar la fraccion
de filtracidén y la presion de perfusién glomerular,
logrando mantener estable la RFG. Cuando la
hipoperfusion empeora, los mecanismos se
vuelven insuficientes, disminuye criticamente la
RFG y se produce la lesion tisular, o sea, NTA.

Hipotalamo

Barorreceptores
del seno carotideo

Nervio vago i .
Para llevar a cabo los cambios anteriores, la A |l
. Barorreceptores

del arco aortico  estimula el aumento en la sintesis de
prostaglandina E2 y prostaciclina., sustancias
que participan en la vasodilataciéon aferente y la
vasoconstriccion eferente.

‘ Imagen 36. ERA prerrenal por hipovolemia

6.7.2 Cuadro clinico de la enfermedad renal aguda prerrenal

Son inespecificas y comunmente corresponden a las de la entidad causal, puede ocurrir a
cualquier edad. Es comun encontrar trastornos del equilibrio hidroelectrolitico cuya
magnitud dependera de la etiologia de la IRA; puede haber sobrecarga o déficit de liquidos
y edemas. La regla es que también haya alteraciones del equilibrio acido — basico,
principalmente acidosis metabdlica que se manifiesta clinicamente como respiracion
acidética (respiracion de kussmaul o “sed de aire”). Puede presentarse como sindrome
urémico si la velocidad del deterioro de la funcién fue muy rapida (en estos casos hay
asterixis, confusion y alteraciones mentales que a veces llegan hasta convulsiones y
coma, asi como manifestaciones gastrointestinales que incluyen vémito y/o diarrea).
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Segun el volumen urinario, puede ser oligurica y no oligurica. Las oliguricas implican
volumen urinario menor de 400 ml en 24 hrs. para adultos. Algunos desarrollan anuria
(volumen menor de 50 a 100 ml en 24 hrs). Las formas no oliguricas son relativamente
‘mas benignas”, pues al menos permiten un tratamiento mas laxo de los liquidos y se
limita el riesgo tanto de falla cardiaca como de edema pulmonar agudo.

La aplicacion 1.V. de diuréticos de asa (furosemida) en dosis altas o en infusién continua,
precisamente buscaba tratar de transformar las formas oliguricas en no oliguricas. No
obstante, aunque en algunos casos se logre hacerlo no se modifica el curso natural de la
enfermedad, no puede recomendarse dentro de la terapia corriente de la IRA y puede
incluso ser perjudicial para el paciente por la ototoxicidad.

Se pueden encontrar arritmias especialmente si hay hiperkalemia, anemia; si la etiologia
de la IRA se asocia a cuadros hemorragicos o si la hemorragia ocurrié como complicaciéon
de la IRA, fiebre si hay etiologia infecciosa. Puede haber hematuria en casos de
compromiso glomerular.

El caso tipico de NTA suele cursar con oliguria que dura alrededor de 10 dias, pero puede
variar entre dos y mas de sesenta dias. Al iniciarse la recuperacién, una gran proporciéon
de los enfermos desarrolla una fase diurética en la que las pérdidas de volumen a veces
llegan a ser cuantiosas. Muchos pacientes con IRA obstructiva no se limitan a la fase
diurética, sino que hacen una fase poliurica inmediatamente después de ser liberada la
obstruccion. En ambos casos es fundamental hacer un reemplazo cuidadoso de los
liquidos para prevenir deplecién de volumen circulante, evitar la hipoperfusién renal y
proteger la regeneracion del epitelio tubular que esta en curso.

6.8 Enfermedad renal aguda intrinseca

Esta forma representa 35 % a 40 % de los casos de IRA. Se subdivide en: Lesién tubular
isquémica (NTA) o nefrotoxica.

6.8.1 Fisiopatologia de la enfermedad renal aguda intrinseca

Las causas mas frecuentes de éstas son: cirugia cardiovascular, trauma severo,
hemorragias, sepsis, deplecién de volumen intravascular y combinacion de las anteriores o
de éstas con otras condiciones comorbidas.

6.8.1.1 Isquemia

La recuperacion de la NTA se produce normalmente en un lapso de dos a tres semanas,
que es el tiempo que se requiere para la regeneracion celular epitelial. El dafio puede

limitarse si se restaura el flujo, pero si esto no ocurre, las células inician los procesos de
apoptosis y necrosis.
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El flujo sanguineo no es uniforme dentro de las diferentes zonas del rifidén, siendo mayor
en la corteza; el grado de lesién que se produce dependera de la severidad y de la
duracion de su disminucién. Con su reduccién, los segmentos S3 de los tubulos
proximales y la porcion ascendente gruesa del Asa de Henle a nivel medular, son las
areas que mas criticamente sufren la hipoxia tisular resultante. Estos segmentos también
tienen alta actividad metabdlica y son dependientes de energia (ATP) para el transporte de
solutos; por ello, la isquemia limita su gran requerimiento energético. Sin embargo, hay
una gran diferencia entre estas dos clases de células; las proximales tubulares tienen una
magquinaria glicolitica y por lo tanto son mas resistentes a isquemia e hipoxia.

Estas alteraciones explican entonces que la isquemia celular se acompafie de deplecidon
de ATP, seguida de inhibicibn de transporte activo de sodio, de alteracion del
citoesqueleto, de perdida de la polaridad celular, de adhesién inapropiada tanto de célula a
célula como de célula a matriz y de formacion de radicales libres de O2. La depleciéon
celular de ATP es no solo el principal marcador sino el mediador central de la lesidon
isquémica y en ultima instancia, la mayoria de los mecanismos se debe a tal reduccion.

Cualquiera que sea la teoria, en ella influyen en forma variable los siguientes factores:

e Factores hemodinamicos: Autorregulacion renal alterada, vasoconstriccién renal
aumentada, retroalimentacion (‘feed — back”) tubulo glomerular (mecanismo
relativamente “protector” porque la disminucién de la RFG limita el suministro de
sodio a los tubulos danados, con lo cual se reduce la reabsorcion tubular
dependiendo de ATP, evitando asi que ocurra mayor deplecion del mismo a nivel
intracelular, lo que aumentaria la lesién tisular).

e Dafio celular endotelial. Causado por isquemia y lesién oxidativa.

e Factores tubulares. Alteracion del citoesqueleto de actina que produce
translocacion anormal de la Na+ - K+ - ATPasa de la membrana basolateral al
citoplasma o a las membranas apicales, llevando a pérdidas de polaridad,
alteracion de la reabsorcion del filtrado, incremento en el suministro distal de NaCl y
activacion de la retroalimentacion tubuloglomerular. Obstruccion del flujo luminal
tubular por cilindros conformados por sustancias protéicas, que se desprenden del
epitelio de los tubulos.

e Factores inflamatorios. Los mediadores proinflamatorios provienen de las células
renales y de la infiltracion leucocitaria. Las células epiteliales producen citosinas
como factores de necrosis tumoral (TNF) alfa, interleucina 6 y otras que también
estimulan la produccién de radicales libres de O2.

Para mejor comprension la evolucion de la IRA intrinseca se divide en cuatro fases:
iniciacion, progresion, mantenimiento y recuperacion.
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La duracion de cada fase es variable y depende de la intensidad de los cambios
fisiopatolégicos. La fase que es mas o menos definida es la de mantenimiento que dura
una a dos semanas.

Fase de iniciacion: Se produce disminuciéon de la RFG por disminucién de la presion
intraglomerular (secundaria a la reduccion del flujo sanguineo renal), la obstrucciéon (de
grado variable) en la luz tubular y el flujo retrogrado del filtrado.

Fase de progresidon: Aqui la apoptosis y la necrosis de las células incrementan el dafo
endotelial y ayudan a activar los mecanismos de inflamacion aumentando la lesién del
tejido.

Fase de mantenimiento: La RFG llega a su punto mas bajo (5 a 10 ml/min), la reduccién
del volumen urinario es mayor y se pueden desarrollar las complicaciones del estado
urémico que se genera, de la evolucién global del cuadro clinico, de las condiciones
comorbidas que hubiere y de la terapia de remplazo renal.

En esta fase, la restauracion del flujo sanguineo ya no mejora la RFG debido a que
persiste la vasoconstriccion intrarrenal, continda la isquemia a nivel medular, las células
endoteliales lesionadas siguen liberando sustancias vasoactivas, se produce congestion
vascular medular, puede presentarse lesion de reperfusion, inducida tanto por radicales
libres de O2 como por sustancias proinflamatorias liberadas por los leucocitos, la macula
densa detecta el aumento del sodio filtrado (que no esta pudiendo ser reabsorbido), se
estimula la vasoconstriccion de la arteriola aferente, empeoran la perfusién y la filtracion
glomerular y se genera un circulo vicioso.

Fase de recuperacién: Se presenta cuando ya se ha producido la regeneracion del epitelio
tubular al final del periodo de una a dos semanas que dura la fase tres (de
mantenimiento).

6.8.1.2 Nefrotoxicidad

Se considera nefrotdxico todo medicamento o sustancia que produzca lesién demostrable
sobre cualquiera de las estructuras del rifidn.

Los mas comunes son los AINES, los antibiéticos particularmente los aminoglucésidos y la
anfotericina (aunque las formas liposomales modernas son mucho menos toxicas) y los
medios de contraste radiologicos.

Los inhibidores de la calcineurina (ciclosporina, tacrolimus), agentes inmunosupresores
presentes en casi todos los regimenes empleados para trasplante de érganos solidos, que
también son nefrotéxicos, causan vasoconstriccion renal y pueden asociarse con
disfuncién temprana del injerto.

La nefrotoxicidad también es mas factible en pacientes de mayor edad y en aquellos con
enfermedad renal preexistente.
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Rabdomidlisis: Esta entidad causa IRA por nefrotoxicidad debida a los niveles elevados de
mioglobina derivados de la destruccion de masa muscular que comunmente se ve en
sindromes compartiméntales de extremidades, en los de aplastamiento post — traumatico,
en los casos de IRA por picadura multiple de abejas africanizadas, ejercicio extenuante,
convulsiones, tratamiento con estatinas (particularmente en combinacion con fibratos o
ciclosporina) y en varias otras situaciones; se produce mioglobinuria la cual combinada
con deplecién de volumen, vasoconstriccion renal, causan la lesion de las células
epiteliales tubulares. La IRA ocurre en 30 % de los casos de Rabdomidlisis.

Medios de contraste: Ocurre con los intravenosos yodados, no con los ministrados via
oral.

La patogénesis se explica por hipoxia medular y toxicidad directa sobre las células
epiteliales tubulares.

6.8.1.3 Necrosis cortical

Es el resultado extremo de la isquemia. Es generalmente secundaria a hemorragias
masivas (comunmente obstétricas) o a otros estados que cursen con coagulacion
intravascular diseminada (CID). El futuro del paciente dependera de la proporcion de
parénquima que haya quedado afectado.

6.8.1.4 Glomerulopatias

Por definicion, todas las glomerulopatias pueden cursar clinicamente en la forma conocida
como rapidamente progresiva. Dependiendo de la severidad de la lesion renal, el paciente
puede quedar en falla renal crénica (con o sin necesidad de dialisis).

6.9 Enfermedad renal aguda posrenal

Casusas obstructivas. Dentro de este grupo de causas de IRA (que representan menos
del 5 %) hay multitud de situaciones clinicas, unas de relativa comun ocurrencia y otras
muy raras: anomalias congénitas, obstrucciones adquiridas (principalmente hipertrofia
prostatica, litiasis y necrosis papilar), neoplasias (prostaticas, vesicales, renales,
endometriales, de cuello uterino, ovaricas y otras que pueden producir metastasis), fibrosis
retroperitoneal, quirurgicas (histerectomia, manipulacién ureteral, reseccién de colon,
cirugia de aorta), infecciosas (esquistosomiasis, tuberculosis ureteral), obstétricas
(embarazo, prolapso uterino, endometriosis), neurolégicas (lesiones de médula espinal,
mielomelingoceles, vejiga neurogénica).

Desde el punto de vista de la clasificacidon, las obstrucciones pueden ser: altas o bajas:
extrinsecas o intrinsecas (estas ultimas divididas en intraluminales e intramurales); totales
o parciales; intrarrenales y extrarrenales. Sin embrago, para que una IRA obstructiva sea
clinicamente manifiesta tiene que ser baja y bilateral o unilateral; la causa mas frecuente
de obstruccion es por enfermedad del cuello vesical, por situaciones clinicas como:
hipertrofia prostatica, vejiga neurogénica, coagulos, calculos o medicamentos
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anticolinérgicos que producen disinergia entre la contraccion del musculo detrusor de la
vejiga y la relajacion del cuello vesical.

RifiGN S
‘\/ .
.. Orina
’\
Silos célculos son s @
pequenos se pueden
eliminaren la orina
« Dolorenla parte bajade la _ Uréter Los calculos muy grandes no
espalda 0 en un costado. 2 son capaces de atravesar el
« Presenciade sangreenla uréter, provocan dolor y una
orina. i ion impidi
= posible obstruccion impidi-
«Vémitos. Vejiga endo
«Fiebre. que fluya la orina.

Imagen 37. ERA posrenal (obstrucciones)

6.10 Diagnéstico de la enfermedad renal aguda

El criterio mas elemental que altera sobre la posible presencia de IRA en un paciente, es
la disminucion del volumen urinario por debajo de 400 ml en 24 hrs. (oliguria).

Como casi todos los problemas, en el abordaje de la IRA se necesita ir de lo simple a lo
complejo, de lo no invasivo a lo invasivo y de lo barato a lo costoso.

6.10.1 Diagnéstico clinico

Es indispensable evaluar y definir el estado de hidratacion y del volumen extracelular del
enfermo; para ello identificar si estan presentes:

Historia o hallazgos de pérdida de liquido, comunmente por tracto gastrointestinal (vomito,
diarrea, sondas, fistulas); por formacién de “tercer espacio”; y con menos frecuencia por
tracto urinario (diuréticos), por piel (sudoracion excesiva, quemaduras) o por tracto
respiratorio (hiperventilacion en acidosis severas).

Signos clinicos sugestivos de deplecion de volumen, como sequedad de las mucosas,
disminucién en la turgencia de la piel, disminucion de la temperatura de las extremidades,
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perdida de la replecion normal de las venas yugulares con el enfermo en decubito a 180°,
presencia de hipotensién ortostatica y aumento de la frecuencia cardiaca. Estos signos
aparecen cuando la deplecién del volumen extracelular llega a 10 % - 20 %.

En el examen fisico es preciso buscar masas abdominales e hipertrofia prostatica que
pudiera causar obstruccion urinaria. -7

6.10.2 Laboratoriales
6.10.2.1 Pruebas de funcion renal. Hallazgos

Las pruebas tradicionales son nitrégeno uréico en sangre (BUN), creatinina y depuracién
de creatinina. En IRA las dos primeras aumentan y la tercera disminuye sus valores. -13.

6.10.2.1.1 Urea es el producto final del catabolismo proteinico, se filtra por el glomérulo v,
segun el volumen urinario, una cantidad mayor o menor se reabsorbe en el tubo
contorneado distal.

En condiciones normales, su concentracion plasmatica varia de 20 a 32 mg/dl. En la IRA
puede incrementarse hasta valores entre 400 y 600 mg/dl.

La urea como tal es una molécula no tdéxica, sin embargo, la importancia de su
determinacién es que de forma paralela con su aumento, se encuentra el amonio. Vale la
pena mencionar que en el denominado coma urémico, la urea es inocente y la molécula
neurotoxica es precisamente el amonio. -1s-

El nitrogeno uréico resulta de multiplicar el valor de la urea por 0.467, es decir que
corresponde a un poco menos de la mitad de la molécula. -13-

6.10.2.1.2 Creatinina es el producto final del metabolismo del musculo estriado, del cual
se forma la fosfocreatina y, después, la creatina, que es transportada a través del torrente
sanguineo hasta los rifiones, se filtra o pasa a través de la filtracién glomerular en un 99%
y es eliminada en la orina. Esta es la caracteristica por la cual se utiliza casi como un
elemento de eliminacién renal exclusivo.

6.10.2.1.3 Inulina es otra molécula que comparte esta misma propiedad, sin embargo,
desde el punto de vista técnico, es mucho mas facil la determinacion de creatinina y por
eso se considera la prueba estandar de oro en la depuracién de creatinina para valorar la
filtracion glomerular y, por ende, la funcién renal.

Los valores en ambos sexos guardan relaciones muy constantes (0.8 a 1.3 mg/dl). Cabe
sefialar que, en 1975, Cockcroft y Gault dieron a conocer una férmula para determinar la
depuracion de creatinina utilizada en pacientes cronicos, la cual esta basada en la edad,
sexo, peso y creatinina sérica:
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Depuracion de creatinina = 140 — edad (afnos)
Por peso (kg) / 72 X creatinina sérica
Para las mujeres el resultado se multiplica X 0.85 -1s-

Normalmente cuando hay IRA el aumento no debe superar 1 mg/ dl dia aunque la funcién
renal esté severamente comprometida. Después de que se inicia la diuresis, lo usual es
que las cifras anteriores desciendan en unos pocos dias.-13-

6.10.2.1.4 Depuracion de creatinina presupone que una parte de la sangre que pasa por
los rifiones es depurada por completo de un soluto determinado, se expresa en ml de
plasma depurado por minuto. Se acepta como normal un valor de 100 ml/min para una
persona con 1.73 m2 de superficie corporal. Las cifras por debajo de éste valor indican
una reduccién de la filtracion glomerular y reflejan enfermedad renal. Los valores inferiores
a 60 ml/min son indicativos de insuficiencia renal moderada, niveles de 15 mi/min reflejan
insuficiencia renal importante. Los valores tan bajos como de 5 a 7 ml/min determinan la
presencia de sindrome urémico y ponen en riesgo la vida del paciente.

Una desventaja de esta prueba es que su precision esta limitada porque en la medida que
la filtracidbn glomerular disminuye, la secrecion de creatinina aumenta; por ello, el valor de
la creatinina sérica disminuye. Asi, la excrecion de creatinina es mucho mayor que el
volumen filtrado, lo que resulta de una sobreestimacion de la filtracién glomerular. -1s-

6.10.2.1.5 Cistatina C. Esta prueba parece que llegara a reemplazar a la creatinina por
ser mas especifica y porque se altera 24 — 48 hrs antes que la creatinina. Es un inhibidor
de la proteasa de cisteina, que se sintetiza y libera a la circulacion a una tasa
relativamente constante por parte de todas las células nucleadas del cuerpo. No se afecta
por edad, sexo, raza o masa muscular, lo cual la convierte en un mejor predictor de la
funcion glomerular que la creatinina. Es filtrada (99 %) por los glomérulos y reabsorbida
en su totalidad por las células tubulares proximales, pero no se secreta.

Como es metabolizada casi por completo en estas células, sus niveles en orina en sujetos
sanos son practicamente indetectables. Sin embargo, en pacientes con IRA las Cistatina C
si se encuentra en la orina.

Pruebas de orina. Comiunmente puede encontrarse proteinuria leve o moderada. Puede
encontrarse en alrededor de dos terceras partes de los pacientes con IRA. 13-

El examen general de orina es considerado como un estudio basico, porque a través de
sus componentes fisicos y quimicos es posible tener una evaluacion global de la funcién
renal. Las principales variables son:

6.10.2.1.6 Volumen urinario varia dependiendo del estado de hidratacion (volemia), que
a su vez depende del balance hidrico, desempefio cardiaco, y de la presencia o ausencia
de alguna alteracion renal. Hay que recordar que, en forma practica, las dos determinantes
de la funcion renal son: el volumen circulatorio o volemia y la presion arterial media que
determina la presién de filtracion. El volumen se cuantifica en ml en 24 hrs. Cuando se

81



realiza el calculo de depuracion de creatinina, la cantidad emitida en 24 hrs se divide entre
1440 y esto da el volumen minuto.

6.10.2.1.7 Densidad urinaria depende de la relacién de agua y los solutos que contenga.
La densidad urinaria se toma en relacién con la del agua. (1.00) y, en consecuencia, la
densidad de orina en condiciones fisiol6gicas varia de 1.004 a 1.30.

6.10.2.1.8 Potencial de hidrogeniones (pH) Es la forma de expresar el grado de acidez o
alcalinidad que tienen todos los compartimientos y fluidos biolégicos. En condiciones
fisiologicas, el pH urinario es acido (4.8 a 6.0.), y se debe a la excrecién, que es otra de las
caracteristicas de la funcion renal, de iones hidrogeno en el tubulo contorneado. Diversas
enfermedades, asi como la dieta pueden alterar el valor del pH hacia el lado alcalino o
acido.

6.10.2.1.9 Proteinuria por lo general, las proteinas de alto peso molecular no atraviesan el
endotelio glomerular, sin embargo, en condiciones fisiolégicas, una pequefia proporcién de
albumina puede escapar en la filtracion glomerular y medirse con técnicas de deteccion
especifica de microalbuminuria. La albuminuria puede sustentar el diagnéstico de diversas
glomerulopatias y tubulopatias. La raz6n mas importante para demostrar una pérdida de
proteinas a través de la orina estriba en su relacion con la presidn coloidosmética (presidon
oncética).

6.10.2.1.10 Glucosuria. La glucosa es un monosacarido compuesto por seis atomos de
carbono (hexosa), que en forma facil atraviesa el filtrado glomerular y que, gracias a la
reabsorcién tubular (la tercera determinante de la funcion renal), se recupera por completo
y se reincorpora a la circulaciéon sanguinea. Esta reabsorcion selectiva depende de su
concentracion en sangre (umbral de reabsorcién), por lo que, cuando esta capacidad es
rebasada por un incremento en la concentracién sérica (160 — 180 mg/dl), es eliminada a
través de la orina y es susceptible de detectarse.

6.10.2.2 Otros elementos

6.10.2.2.1 Cuerpos cetonicos. Expresan situaciones transitorias como ayuno prolongado
o dietas cetdnicas, o bien alteraciones como la clasica cetoacidosis.

6.10.2.2.2 Pigmentos biliares. Representados por urobilinbgeno y urobilina, que son los
precursores bioquimicos de la bilirrubina. Su presencia esta relacionada con procesos
hemoliticos, obstructivos o hepatocelulares.

6.10.2.2.3 Nitritos. La presencia de estos compuestos nitrogenados, que esta relacionada
con el catabolismo bacteriano, sugiere la colonizacion de las vias urinarias por diversas
bacterias; donde destacan los gram negativos, en especial los coliformes como E. coli. -1s-

6.10.2.2.4 Hemograma completo (B.H.) Permite establecer si hay anemia y si hubo
pérdida de sangre; recordar que la presencia de anemia en ausencia de una causa de
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pérdida de sangre, hace pensar en la posibilidad de falla renal crénica. La presencia
también de leucocitosis con neutrofilia puede indicar etiologia o complicacion infecciosa.

6.10.2.2.5 Electrolitos en sangre (ionograma). El sodio sérico en la IRA puede estar
alto, normal o bajo dependiendo de la situacion clinica del paciente y del tratamiento que
haya recibido. Cuando se evalua el resultado del sodio sérico se debe “leer entre lineas” y
recordar que con solo multiplicar su valor por 2, obtiene una aproximacion casi exacta al
de la osmolaridad y a partir de él, inferir si hay exceso o déficit de agua.

El potasio tiene su control fino en el riidn y cuando este falla generalmente se produce
hiperkalemia, que es determinante en el pronostico y en la decision de iniciar hemodialisis.
El Cloro es muy importante no solo para definir el estado hidroelectrolitico por su relacion
con el Sodio, sino para ayudar a clasificar los estados de acidosis metabdlica que
normalmente acompafan a la Insuficiencia Renal.

6.10.2.2.6 Glucemia. Descarta la presencia de diabetes (fundamental en el tratamiento del
paciente) y de coma hiperosmolar no cetdnico; estos estados a veces cursan con oliguria y
falla renal.

6.10.2.2.7 Calcio, fosforo y acido urico. El Calcio sérico normalmente se encuentra
disminuido cuando hay falla renal. La hipocalcemia, la hiperfosfatemia y la hiperuricemia
se encuentran tanto en la IRA como en la IRC y por lo tanto, no sirven para hacer el
diagndstico diferencial entre estas dos entidades. El Calcio normal o elevado hace pensar
en la posibilidad de neoplasia oculta.

6.10.2.2.8 Gases arteriales. Normalmente la IRA cursa con acidosis metabdlica
moderada y por ello en general, en el enfermo no complicado no es necesario solicitarlos.
La aplicacion de bicarbonato de sodio, cuando esta indicado, requiere hacerse con
precaucion y basadas en los resultados de los gases, debido al riesgo de que se
desarrolle edema pulmonar a causa de la sobrecarga de Sodio.

Imaagen 38. Gasometria arterial
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6.10.3 Estudios de gabinete

4.10.3.1 Ultrasonido. Los cambios mas comunes en
la IRA consisten en aumento del tamafio vy
disminucién de la ecumenicidad del parénquima, lo
cual se interpreta como edema tisular. Si hay
obstrucciéon urinaria parcial se puede encontrar
dilatacion de cavidades renales, pelvis y uréteres,
dependiendo del sitio donde este localizada.

Si la obstruccién es completa y ocurrié en forma mas
o0 menos aguda no se vera dilatacion, pues la
presion hidrostatica de la orina retenida antes del
sitio obstruido se iguala con la presion de filtracion,
con lo cual la filtracion cesa y no se desarrolla

ectasia. . _
Imagen 39. Ultrasonografia renal l

En la falla crénica en forma tipica se aprecia disminucién del tamafio de los rifiones.

6.10.3.2 Estudios radiolégicos. La Tomografia Axial Computarizada (TAC),
especialmente el urotac, que no requiere medio de contraste, permite una evaluacion de la
anatomia con mejor detalle que el que prevee el usg. Entre la TAC y la Resonancia
Nuclear Magnética (RNM) se puede llegar a precisar cualquier alteracién de los rifiones y
el arbol urinario. La angiografia renal y la angioRNM pueden ser necesarias para descartar
oclusién de arteria renal por embolia, trombosis o aneurismas disecantes.

6.10.3.3 Biopsia renal. No se emplea con frecuencia en el tratamiento de pacientes con
NTA. La indicacién mayor es cuando no se ha podido definir la etiologia de la IRA, en
casos de glomerulopatias y cuando el paciente lleva un periodo prolongado de tiempo en
dialisis (usualmente superior a cuatro semanas) sin recuperarse de la falla renal y se
necesita definir si se trata de un problema crénico para establecer el prondéstico.

Los hallazgos que se observan en los estudio anatomopatologicos, cuando se realizan,
son Vacuolizacion y perdida del borde en cepillo de las células tubulares proximales y con
menor frecuencia, necrosis celular focal y por parches del epitelio tubular; hay también
desprendimiento de éstas células de la membrana basal subyacente y oclusion de la luz
tubular por cilindros compuestos por detritos celulares y células intactas denudadas. En
forma caracteristica, los glomérulos y vasos renales estan normales.

Antes se hacia quirurgicamente por microlumbotomia (forma llamada “a cielo abierto”); sin

embargo, la seguridad que brinda la marcacion ecografica simultanea y el control posterior
a la biopsia, permiten realizarla con aguja por via percutanea.

84



6.11 Tratamiento de la enfermedad renal aguda

No tiene tratamiento especifico. Por lo tanto la prevenciéon y el tratamiento precoz son
esenciales.

Se divide en dos fases: el de la entidad casual y el de la falla renal. En el primer caso
como es obvio lo fundamental es tratar y eliminar la causa o casusas predisponentes:
hipoperfusion renal por deplecion de volumen extracelular, obstrucciones urinarias o
vasculares, o sustancias nefrotoxicas.

El tratamiento de la IRA esta limitado a las siguientes acciones: optimizacién de la
hemodinamia sistémica, aplicaciéon de liquidos, diuréticos, e iniciacion de terapia de
reemplazo renal.

El primer paso es definir si se trata de una forma aguda o crénica o si es “aguda sobre
cronica”. Descartar obstruccion urinaria mediante el paso de una sonda vesical evacuante;
lo mismo si en el examen fisico se encuentra globo vesical.

6.12 Hidratacion

En seguida se procede a hidratar al paciente mediante la aplicacién 1.V. de liquidos
(cristaloides) para restituir el volumen extracelular y por ende la presiéon de perfusion de
los tejidos. La hidratacion muchas veces es suficiente para que se reinicie la diuresis,
demostrando que el paciente tenia IRA prerrenal; e igualmente, la falta de respuesta, en la
practica descarta esta forma y lleva al diagnostico de IRA intrinseca. Siempre hay que
evitar la sobrehidratacion pues produce reduccion en la expansion pulmonar y en la
oxigenacion perjudiciales para el paciente.

Imagen 40. Hidratacion del paciente
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Cuando no se obtuvo respuesta y el enfermo ya esta hidratado (de acuerdo con criterios
clinicos), en algunos casos se recomienda “forzar la diuresis” con diuréticos.

El objetivo de la restitucion de volumen es en esencia la mejoria de la presién sanguinea
efectiva y de la perfusion tisular. Si conseguido el volumen adecuado, no mejora presion
de perfusion, es necesario recurrir a la ministracion de sustancias vasopresoras. No hay
evidencia en cuanto que la ministracién de norepinefrina se asocie con aumento de riesgo
de IRA cuando se prescribe para el tratamiento de hipotension arterial en el paciente
hidratado.

No se han encontrado pruebas para apoyar que la ministraciéon de infusiones de dopamina
(asi sea en dosis bajas [llamadas “renales”], inferiores a 5 pg/kg/min), ni de furosemida,
modifiquen la evolucién natural de la NTA. Tampoco se ha logrado probar el efecto
benéfico o modificador de la historia natural de la IRA intrinseca mediante la ministracion
de sustancias como Péptido Natriurético Auricular, antagonistas de endotelina,
bloqueadores de canales de calcio, antagonistas de adenosina (teofilina), anticuerpos anti
— moléculas de adhesion y otros.

Transfusiones. Para el tratamiento de la anemia secundaria o por la pérdida de sangre,
seguir las recomendaciones generales y hacer transfusibn de una o dos unidades de
glébulos rojos cuando la hemoglobina este por debajo de 7 gr/dl. Estos globulos deben ser
frescos por el riesgo de hiperkalemia, resultante de la liberacion de Potasio procedente del
citosol de los gldbulos viejos que se lisan mientras la sangre esta en conservacion.

Liquidos. La hidratacién debe hacerse por via oral en lo posible. El volumen a prescribir
debe revisarse diariamente, responder a los criterios de reemplazar las pérdidas de liquido
cuantificadas (orina, vémito, diarrea, fistulas) y no cuantificadas (sudor, vapor de agua en
la respiracion), y las pérdidas insensibles que se pueden estimar en 0.3 mi/kg/hra.

De no poderse usar la via oral, la mejor forma de hidratar es con solucién salina
hipotonica al 0.45 %, debido a que las pérdidas urinarias y gastrointestinales usualmente
son hipotoénicas.

Nutricion. Mantener el estado nutricional lo mas normal posible es una medida
fundamental en el tratamiento de la IRA. La importancia de esta accién se refuerza al
recordar que por definicién, la IRA es un estado hipercatabdlico. La ingesta de proteinas
debe restringirse moderadamente, esto es, a 0.8 g/kg/dia, mientras el paciente no se
encuentre en tratamiento dialitico.

Cuando se inicia la terapia de reemplazo renal con hemodialisis, la ingesta protéica debe
liberarse para impedir mayor catabolismo y aun incrementarse a 1,2 a 1,5 g/kg/dia. El
aporte calorico se garantiza proveyendo alrededor de 25 — 30 Kcal/kg/dia, pues cantidades
menores favorecen el catabolismo enddégeno (no sobrepasar las 35 kcal/kg/dia). Si el
tracto gastrointestinal esta indemne y funcionando adecuadamente, la hidratacion y la
nutricion se efectian por esta via, pues ninguna otra es mas fisiologica.
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Si la situacion clinica del paciente permite estimar que permanecera durante un lapso
mayor de cinco dias sin recibir nutricion por via oral, debe instituirse hiperalimentacion,
bien sea enteral (si es necesario, por sonda nasogastrica o nasoyeyunal) o parenteral (I.V.
a través de catéter central) con formulaciones que provean aminoacidos, calorias en forma
de lipidos y de dextrosa hipertdnica, vitaminas, oligoelementos, junto con volumenes de
liquido adecuados.

Sal. La ingesta de sal se limita a 2 a 4 gr/dia, segun la situacion clinica del paciente, para
prevenir la retencién y sobrecarga de liquidos. Como con los liquidos, la ingesta de sal
debe ajustarse a las perdidas.

Hiperkalemia. En caso de presentarse esta alteracion ([K+]) superior a 5.5 mEq/L intentar
eliminar su causa. Cuando es leve (inferior a 5.5. mEg/L) evitar los alimentos ricos en
potasio, tratar la acidosis y la deficiencia de insulina (que producen desplazamiento de
potasio del interior de las células al compartimiento extracelular), suspender
medicamentos inductores de hiperkalemia (B- bloqueantes, IECA, AINE e inhibidores de
aldosterona, como espironolactona); e identificar fuentes de liberacion de potasio al
espacio extracelular (lisis tumoral, rabdomidlisis) y por supuesto, las fuentes de potasio
presentes en los reemplazos |.V. y en la nutricidbn enteral o parenteral.

Tanto cuando es moderada, como cuando es severa, se debe prescribir uno de los
tratamientos siguientes:

Infusién de bicarbonato de sodio, una ampolleta I.V. en un lapso de cinco minutos; la
acciéon comienza a los quince minutos y dura dos horas mas o menos. Puede repetirse
varias veces.

Nebulizaciones con agonistas de los receptores p2-adrenérgicos como terbutalina o
salbutamol en dosis de 10 a 20 mg disueltos en 4 ml de solucién salina durante 10 minutos
(la solucién para nebulizacién contiene 10 y 5 mg/ml respectivamente). El efecto se inicia
en pocos minutos y dura dos a cuatro horas.

Ministracion de dextrosa con insulina (solucién polarizante) que se prepara con solucién
glucosada al 5 % en agua destilada 500 ml (o DAD al 50 %, 50 ml) agregandole 20
unidades de insulina cristalina. La entrada de potasio a las células ocurre en 30 a 60 min.
Y dura varias horas.

Ministracion 1.V. de gluconato de Calcio (una ampolleta en cinco minutos) que puede
repetirse cada 20 a 30 minutos, hasta por tres veces.

Si los pasos mencionados no logran controlar la hiperkalemia, iniciar tratamiento con
hemodialisis, que es la mejor y mas efectiva modalidad de tratamiento.

De las medidas anteriores, la unica que no reduce efectivamente la concentracion sérica
de potasio es el gluconato de calcio.
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En los casos de hiperkalemia moderada se puede lograr control con la ministracién de
diuréticos de asa.

Hipokalemia. Ocasionalmente se presenta esta alteracion y se requiere tratamiento. Sin
embargo, una excepcidén es cuando en el paciente diabético se desarrolla hipokalemia
secundaria a la entrada de potasio a las células, que se produce al corregir la acidosis
metabdlica que forma parte de la cetoacidosis.

Medicamentos. Si se necesita, el enfermo debe recibir inhibidores de las bombas de
protones (tipo omeprazol por via oral o |.V.).

La ministracién de todos los medicamentos que requiera un paciente con IRA necesita ser
reconsiderada y ajustada, dependiendo de si la via de excrecioén es renal o no. Las
estrategias farmacodinamicas con las que se puede lograr este fin son: disminuir las dosis,
alargar los intervalos de ministracion o ambos.

Los diuréticos de asa se han usado para intentar transformar la IRA oligurica en no
oligurica.

El valor potencial de prescribir agentes vasodilatadores como profilacticos o para acelerar
la recuperacion de la IRA, no se ha podido establecer; por lo tanto su uso tampoco puede
ser recomendado hasta ahora.

Los agentes vasopresores se usan si se requieren para asegurar el mantenimiento de la
presién sanguinea efectiva. Esta indicacibn no pone en riesgo los rifiones ni afectan su
recuperacion.

Los esteroides estan indicados en el tratamiento de la NTA, su empleo persigue acortar el

tiempo que dura la IRA secundaria a ella. Usualmente se prescriben cursos cortos de
prednisolona y se van reduciendo un 20 % cada tres a cinco dias, hasta suspender.

Terapia de reemplazo renal. Hemodialisis.

Es la principal y mas segura modalidad
terapéutica para el tratamiento de la IRA
intrinseca y obstructiva. Sus indicaciones
son sobrecarga hidroelectrolitica,
hiperkalemia moderada o severa, cambios
electrocardiograficos de hiperkalemia con
cualquier concentracidn sérica de potasio,
acidosis metabodlica moderada o severa,
sindrome urémico especialmente
encefalopatia y pericarditis y aunque no
uniformemente reconocido, anuria.

Imagen 41. Sesion de Hemodialisis
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Una vez que se instaura el tratamiento dialitico, la ganancia diaria de peso entre dialisis no
debe superar 0.5 Kg/dia, pues incrementos mayores pueden favorecer la sobrecarga de
liquidos con el peligro siempre presente de desarrollar edema pulmonar agudo. Evitar los
episodios de hipotension sobre las sesiones de didlisis, pues pueden producir
hipoperfusion renal, coincidente con la fase de recuperacion de la NTA.

La primer sesion se hace de tres a tres horas y media de duracién para prevenir el
sindrome post dialisis (cefalea, confusion, convulsiones o coma) secundario al inbalance
en la concentracion de la urea a través de la barrera hematoencefalica, que produce
movilizacion de agua hacia el sistema nervioso central, produciendo hipertension
endocraneana. Las sesiones subsiguientes se hacen de cuatro horas cada una y
generalmente tres veces por semana.

Las formas de terapia intensiva con dialisis seis veces por semana, en comparacion con
las sesiones intermitentes (tres por semana), no mejoran los resultados de mortalidad ni
de recuperaciéon de la funcién renal.

Terapias continuas de reemplazo renal. Son modalidades terapéuticas que se utilizan en
reemplazo de la hemodidlisis y cuya aplicacion se basa en el hecho de realizar un
tratamiento continuo, que a diferencia de la hemodialisis convencional intermitente es mas
fisioloégico, puede producir mayor estabilidad y equilibrio homeostatico. Las formas mas
empleadas son la hemofiltracién y la hemodiafiltracion, que puede ser: veno — venosa, que
se realiza con bombas de flujo ajustable y a través de catéteres de doble luz.

La hemofiltracion permite ultrafiltrar grandes volumenes en tiempos cortos y por ello es la
base del tratamiento de la sobrecarga hidrica, la hemodiafiltracibn combina los altos
volumenes de remocidn de liquidos con la capacidad dialitica para extraer solutos. Estas
técnicas tienen indicaciones muy precisas como: inestabilidad hemodinamica, sobrecarga
excesiva de volumen que no es posible remover con la dialisis, paciente en ventilacion
mecanica hospitalizado en UCI, imposibilidad de traslado a la unidad de dialisis y/o falla
multisistémica. -17-

6.13 Situaciones especiales en la ERA

Sindrome hepatorrenal. Es una complicacién infrecuente que ocurre en pacientes con
cirrosis, falla hepatica aguda y otras hepatopatias. Se produce falla renal aguda sin que
haya ninguna lesion tisular en los rifiones. La fisiopatologia que se propone para explicar
este cuadro es la de una vasodilatacion esplacnica y apertura de cortocircuitos
arteriovenosos que llevan a severa vasoconstriccion renal y a la disfuncién. De hecho,
cuando los pacientes fallecen a causa del SHR los rifiones pueden ser donados y
trasplantados sin aumento del riesgo frente a 6rganos de donantes sin este sindrome; en
la misma linea, cuando el SHR se trata con trasplante hepatico, la funcion renal se
restaura. -13.
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6.14 Complicaciones de la enfermedad renal aguda

Son numerosas y pueden comprometer cualquier érgano o sistema del cuerpo. Las mas
comunes son desequilibrios hidroelectroliticos y &acido — basicos, hemorragias e
infecciones.

6.14.1 Alteraciones metabdlicas. Pueden ser hidroelectroliticas y acido — basicas. Uno
de los efectos mas caracteristicos de la IRA es la hiperkalemia. Las modificaciones
electrocardiograficas de la hiperkalemia se pueden presentar aun con niveles
moderadamente elevados de Potasio sérico (superiores a 5.5 mEg/L) pues no hay una
relacion lineal entre ambos; dichos cambios suelen ser progresivos y consisten en ondas T
altas y “picudas” especialmente en derivaciones precordiales V2 a V4, luego disminucion
de tamano de la onda P, prolongacion del intervalo PR y alargamiento del complejo QRS.
En la medida que estas alteraciones van progresando se facilita la aparicién de arritmias
que pueden ser mortales.

Un exceso de reemplazo de liquidos hipotonicos puede conducir a estados
hiponatrémicos, de severidad variable pero que es necesario tener en cuenta. Por otro
lado, la sobrehidratacidn y el exceso de ingestion de sal o de reemplazo de Bicarbonato de
Sodio para contrarrestar la acidosis pueden llevar a una sobrecarga hidrica y a los
problemas relacionados con la expansion de volumen plasmatico.

6.14.2 Poliuria postobstructiva. La IRA posrenal se caracteriza por desarrollar una fase
poliurica una vez que se ha liberado la obstruccion. Esta poliuria puede llegar a ser muy
severa (varios litros /dia) y si no se maneja adecuadamente con reemplazo juicioso de
liquidos puede llevar a deplecion de volumen y a IRA prerrenal o incluso a NTA.

6.14.3 Trastornos hematolégicos. La anemia usualmente estad presente en todos los
casos de IRA con etiologia hemorragica. La causa de la anemia es multifactorial e incluye
ademas de la pérdida de sangre, reduccidon de la eritropoyesis, hemolisis, hemodilucion y
disminucién de la supervivencia de los glébulos rojos. Puede ser leve o severa.

L&
Conjuntiva
normal

pélida = anemia

Imagen 42. La anemia se presenta con palidez de
tegumentos, disminucién de la concentracion de eritrocitos
y hemoglobina consigo y palidez de conjuntiva
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6.14.4 Complicaciones Infecciosas. Un factor contribuyente es la frecuente ruptura de la
barrera protectora de la piel al pasar catéteres y utilizar accesos venosos. La prevencion
de las infecciones puede hacerse en buena medida, evitando al maximo lineas vasculares
y de monitoreo y sondas innecesarias. Especialmente la vesical que con frecuencia se
deja para medir la diuresis. La cuantificacion diaria de la diuresis nunca puede ser la
justificaciéon para dejar una sonda vesical.

Bladder

Urine flows
down catheter|

&

Urethra—23%

2 Healthwise Incorporsted

Imagen 43. La sonda vesical es un catéter invasivo que
predispone a infecciones

6.14.5 Sistema nervioso. En el sistema nervioso pueden desarrollarse grados variables
de encefalopatia usualmente metabdlica (principalmente urémica) con confusién, letargia,
agitacion, asterixis o calambres, que a veces llega a convulsiones y coma. Cuando estas
ultimas se presentan dentro del diagnéstico diferencial de las complicaciones de la IRA, es
preciso descartar ademas la existencia de Sindrome hipoosmolar (por hiponatremia), hiper
o hipoglucemia, enfermedad neuroloégica primaria, estados hipoxémicos o encefalopatia
hipdxico — isquemia, intoxicaciones y otros trastornos relacionados.

6.14.6 Hipertension arterial. Principalmente debida a expansién del volumen plasmatico,
usualmente es leve o moderada. En caso de hipertension severa pensar en
glomerulopatias.

6.14.7 Escarcha urémica. Se produce como
consecuencia del deposito de cristales de urea en
areas de sudor como labios superiores y surcos
nasogeneanos. Hoy en dia es un concepto
histérico que esta presente solo cuando Ia
concentracion sérica de nitrégeno ureico supera
200 mg/dl, situacién clinica que ya practicamente
ya no se ve.

Imagen 44. Escarcha urémica en codo
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7. LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

7.1 Agua corporal

El agua es una sustancia esencial para el correcto
funcionamiento del cuerpo humano. Posibilita el
transporte de nutrientes a las células, contribuye a
la regulacién de la temperatura corporal, colabora
en el proceso digestivo, es el medio de disolucion
de todos los liquidos corporales (de ahi el nombre
de disolvente universal). -19-

El agua es el principal constituyente del cuerpo
humano y es esencial para la vida. También es el
principal solvente de las células vivas. La
moléculas de interés bilogico pueden dividirse en
aquellas que se disuelven facilmente en agua y las
que no. Las sustancias que se disuelven facilmente en agua se denominan polares o
hidrofilas, mientras que las insolubles en agua reciben el nombre de no polares o
hidréfobas.

Imagen 45. Agua corporal

Ejemplos de sustancias polares son el cloruro sédico, la glucosa y el etanol, y ejemplos de
sustancias no polares, las parafinas y el benceno. Hay numerosas moléculas que tienen
propiedades mixtas, de modo que una parte es polar y la otra no polar. Se conocen con el
nombre de sustancias anfifilicas. Son ejemplos de sustancias anfifilicas los acidos grasos
de cadena larga, el colesterol y las sales biliares.

7.2 Distribucion del agua corporal
7.2.1 Liquidos intracelulares y extracelulares

El agua corporal es la suma de la existente dentro de las células, agua intracelular, y la
que hay fuera de las células, agua extracelular. El agua extracelular se reparte, ademas
entre el plasma, el agua intersticial y el agua transcelular.
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AGUA CORPORAL TOTAL
(ACT)

Liquido intracelular Liquido extracelular

Liquido intravascular Liquido intersticial Liquido transcelular
o plasmatico

Esquema 5. Distribucion del agua corporal

DISTRIBUCION DEL AGUA CORPORAL

B Agua Intracelular
M agua Intersticial
M Plasma

W Agua Transcelular

Grafica 1. Distribucion porcentual del agua corporal
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El agua intersticial se encuentra fuera de los vasos sanguineos y bafa las células.
Ademas, un pequefo porcentaje de agua corporal intersticial constituye el liquido linfatico.
El agua corporal contiene gran cantidad de sustancias en disolucion; los solutos y el agua
del espacio extracelular constituyen el llamado liquido extracelular.

El liquido existente en los espacios de tipo seroso, como los ventriculos cerebrales, la
cavidad peritoneal, las articulaciones y el interior del ojo, se denomina liquido transcelular
y constituye aproximadamente el 2 - 2.5 % del ACT.

El liquido intracelular esta separado del extracelular por la membrana plasmatica de cada
célula individual, que esta formada por lipidos (grasas) y tiene una parte central no polar.
En consecuencia, las moléculas polares no pueden cruzar facilmente desde el liquido
extracelular hasta el intracelular. En realidad, esta barrera se utiliza para crear gradientes
de concentracion que las células aprovechan para realizar diversas funciones.

Célula__

Imagen 46. Liquido intracelular y extracelular
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7.3 Regulacion del volumen de liquido corporal segun estado de desarrollo y sexo

En los individuos sanos, el volumen y la osmolalidad de los liquidos tisulares se mantienen
dentro de unos limites estrechamente definidos.

Distribucion del agua Hombres Adultos Mujeres adultas Recién nacidos

Agua Corporal Total (ACT) 60 50 75
Agua Intracelular 40 30 40
Agua Extracelular 20 20 35

Plasma 4 4 5
Liquido intersticial © 16 16 30

Tabla 1. Distribucion del agua corporal segun sexo y edad

La proporcion del peso corporal total que corresponde al agua varia con la edad y con el
sexo del individuo. Tanto en hombres como en mujeres, el contenido de agua en la masa
corporal (es decir, en los tejidos no adiposos) es de aproximadamente el 73 %. Sin
embargo, el tejido adiposo contiene aproximadamente un 10 % de agua. Por esta razon, la
proporcion del peso corporal que corresponde a agua varia tanto con el sexo como con la
edad. Dado que el recién nacido posee poco tejido adiposo corporal, el agua representa
casi el 75 % de su peso corporal. A medida que se forma tejido adiposo y se desarrollan
los demas tejidos, esta proporcion disminuye y al final del primer afio de vida el agua
corporal representa alrededor del 65 % del peso corporal. Hacia los 30 afios de edad, el
agua constituye aproximadamente el 60 % del peso corporal total en los hombres sanos.
Sin embargo, las mujeres de la misma edad tienen una cantidad mayor de tejido adiposo
que los hombres, de forma que el agua representa una proporcion menor de su peso
corporal (alrededor del 51 %). Hacia los 70 afios de edad, el agua corporal constituye
alrededor del 50 % y del 45 % del peso corporal en los hombres y las mujeres,
respectivamente.

En lineas generales, el agua corporal se distribuye entre el liquido intracelular (LIC) y el
liquido extracelular (LEC). ElI LEC se puede subdividir en liquido intersticial, plasma y
liquido transcelular. La pequefia contribucién de la linfa se incluye en el liquido intersticial.
El espacio entre las células (intersticio) estda constituido por tejido conjuntivo,
principalmente colageno y filamentos de proteoglucanos, ademas de un ultrafiltrado del
plasma.
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Imagen 47. Distribucién de los liquidos y espacios

El agua del liquido intersticial hidrata los filamentos de proteoglucanos para formar un gel
(similar a un gel fluido), y en los tejidos normales existe muy poco liquido libre. Esta es una
adaptaciéon importante, que evita el flujo libre de liquido hacia las regiones inferiores del
cuerpo por efecto de la gravedad. El intercambio de agua y solutos entre las células y el
liquido intersticial se produce por difusidn, mientras que el intercambio entre el liquido
intersticial y los capilares y los vasos linfaticos ocurre, ademas, por un flujo en masa de
liquido isoténico entre los capilares y el intersticio, que regresa posteriormente a la sangre
a través de los linfaticos.

Cuando los tejidos se hinchan por acumulaciéon de liquido (edema), se produce un
aumento considerable del liquido libre en el espacio intersticial. -12-

7.4 Conceptos importantes en la homeostasis de los liquidos corporales

7.4.1 Difusion

Difusion simple

Tendencia natural de una sustancia de
moverse desde un area de mayor
concentracion a una de menor

g’g"l’:rrana concentracion, Ocurre como resultado del
U . . .

. movimiento aleatorio de iones y moléculas.
Iinterior de , o ) y ,

la célula Un ejemplo de difusion es el intercambio de

Fluldo exterior dioxido de carbono y oxigeno entre los
de la célula capilares pulmonares y los alveolos.

Imagen 48. Difusion simple
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Cuando una sustancia (el soluto) se
disuelve en un solvente y se forma una
solucion, las moléculas individuales de
soluto se dispersan dentro del solvente
y son libres de moverse al azar. En una
solucion acuosa, las moléculas de
agua y de soluto estan en continuo
movimiento y colisionan
frecuentemente entre si. Este proceso
conduce a la difusidén, es decir, a la
dispersiéon al azar de las moléculas de
la solucion. La difusion no se limita a
las soluciones acuosas, sino que tiene
lugar a través de membranas celulares formadas en su mayor parte por lipidos.

Imagen 49. Intercambio gaseoso alveolar por difusion

Cuando se afiade una gota de una solucion concentrada (p. e€j.; glucosa al 5 % P/V) a un
volumen de agua pura, el movimiento al azar de las moléculas de glucosa da lugar a su
lenta dispersidén por todo el volumen. Si la solucion al 5 % se afiadiese a una solucién de
glucosa al 1 %, se produciria el mismo proceso de dispersién de las moléculas de glucosa
hasta que la concentracion de toda la solucion fuese uniforme. La glucosa (o cualquier otro
soluto) tiene tendencia a difundir desde una zona de alta concentracion hasta una de
concentracion inferior (es decir, a favor de un gradiente de concentracion).

La tasa de difusidbn en un solvente depende de la temperatura (es mas rapida a mayor
temperatura), la magnitud del gradiente de concentracién, y el area sobre la que se
produce la difusién, y también se ve afectada por las caracteristicas moleculares del soluto
y del solvente. En general, las moléculas grandes difunden mas lentamente que las
pequefias. Las citadas caracteristicas se reflejan en una constante de fisica denominada
coeficiente de difusion.

7.4.2 Osmosis y osmolalidad

Cuando las soluciones diferentes se
encuentran separadas por una membrana ¥

) o [ [ 3\ i + {
impermeable a los solutos, el liquido se ' [
. 1 —
desplaza a través de la membrana desde la ' | ®°
.y . .y © 010 © °o0
region de baja concentracion a la de alta ZS e o® T o
. ya . °
concentracion hasta que éstas se igualan; la :o T 2 o :. o.
difusién de agua causada por la diferencia = _S¥ete) MRS

de concentraciones se conoce COmMoO
osmosis. La magnitud de esta fuerza
depende del numero de particulas disueltas en las soluciones y no de su peso.

Imagen 50. Osmosis. De baja a alta concentracion
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La cantidad de particulas disueltas contenidas en una unidad de liquido establece la
osmolalidad o concentracion de la solucion, la cual influye en el movimiento de liquidos
entre los compartimientos. La tonicidad es la capacidad de todos los solutos de causar una
fuerza osmética de impulso que promueve el movimiento del agua de un compartimiento a
otro.

Entre los compuestos osmoticos efectivos (capaces de afectar el movimiento del agua) se
incluyen el sodio, manitol, glucosa y sorbitol.

7.4.3 Filtracion

La presion hidrostatica en los capilares tiende a filtrar el liquido hacia el exterior del
compartimiento vascular en direccidon del liquido intersticial. Un ejemplo de filtracién es el
paso de agua y electrélitos del lecho capilar al liquido intersticial; en este caso, la presidn
hidrostatica se deriva del bombeo cardiaco.

filtracion

célula
endotelial

endotelio

\ hendidura

Capilar sanguineo

Imagen 51. Presion hidrostatica y filtracion
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7.5 Electrolitos

Son sustancias quimicas activas (cationes, que
llevan carga positiva, y aniones, que llevan carga

e T T e

' . Los principales cationes son sodio, potasio, calcio,
Do > —; ,'?,i _ 333?} magnesio e hidrégeno. Los principales aniones son
- \ _'-’3,; & ?’j, 3))33’ cloruro, bicarbonato, fosfato, sulfato, y proteinas.

4 4 =] Agua
. “’9 ?3_3? p,%& La concentracion de electrolitos en el LIC difiere de
ﬁ ‘}‘ ,)ﬁé f’))}' sus similares en el LEC.
2 2
i iﬁ"; .,m"g Los iones de sodio exceden en mucho el numero de
LnagenS24Blactidlitos otros cationes en el LEC. El sodio es importante

para regular el volumen de liquido corporal. La retencion de sodio se acompafia de
retencidon de liquidos y, a la inversa, las pérdidas excesivas del elemento suelen
relacionarse con un menor volumen de liquidos corporales.

Los principales electrélitos del LIC son el potasio y el fosfato. EI LEC sélo puede tolerar
pequefos cambios en las concentraciones del mismo.

quuldo'extraco_uar

@99 K A

i +  + 4 -

cambrangh AN EKKKRKKEXKERRERKRNRE
RO T

Imagen 53. Electrolitos intra y extracelulares
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El cuerpo dedica una gran cantidad de energia a mantener el predominio extracelular de
sodio y el intracelular de potasio; lo hace mediante bombas de membrana celular, las
cuales intercambian iones de sodio y de potasio. El movimiento normal de liquidos a
través de la pared capilar en los tejidos depende de la presion hidrostatica (presién que
ejerce el liquido sobre las paredes de los vasos sanguineos) en los extremos arterial y
venoso de los vasos y mediante la presion osmética ejercida por las proteinas
plasmaticas. La direccién del movimiento de los liquidos depende de las diferencias entre
estas dos fuerzas opuestas.

a- =

2 Na“* -_.’. N.+

—cr K+ ': -

- ) c1-
/’ - Cam
K+

Imagen 54. Bomba sodio potasio

7.5.1 Sodio (Na+)

El sodio es el electrolito mas abundante en el liquido extracelular. Su concentracién varia
de 135 a 145 mEq/L 0 135 a 145 mmol/L.

El hecho de que el sodio no atraviese la membrana celular con facilidad, ademas de su
predominio en el LEC, explica su funcién primordial en la regulacién de la distribucién de
agua en todo el cuerpo. También es el regulador principal del volumen de liquido
extracelular. Es comun que los incrementos o pérdidas de sodio y agua vayan de la mano.
Asimismo, participa en la regulacion del estado electroquimico necesario para la
contracciéon muscular y transmision de impulsos nerviosos.

7.5.1.1 Déficit de sodio (Hiponatremia)

La hiponatremia se refiere a una concentracion sérica de sodio por debajo de lo normal
(menos de 135 mEq/L).

La disminucion puede ocurrir por reduccion de la cantidad de sodio con respecto al agua
corporal total, sodio corporal total normal con exceso de agua, asi como exceso de sodio
corporal total con aun mayor exceso de agua.
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Las pérdidas de sodio se deben a vémito, diarrea, fistulas, sudacién o por el uso de
diuréticos, sobre todo en combinacion con una dieta baja en sal. La deficiencia de
aldosterona, como en la insuficiencia suprarrenal, también predispone a deficiencia de
sodio.

7.5.1.2 Hiponatremia por dilucién

En la intoxicacion por agua (hiponatremia por dilucién). El sodio sérico disminuye debido a
un aumento en la proporcidbn de agua con respecto al sodio. Esto ocasiona que se
desplace agua al interior de la célula, de tal suerte que hay exceso en los volumenes de
liquido extracelular. Los cuadros que predisponen incluyen sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética, hiperglucemia, y mayor consumo de liquidos, uso de
enemas con agua corriente en vez de agua salina.

El aumento anormal del volumen de agua corporal puede ser causa de la ministracion
parenteral o consumo compulsivo de agua (polidipsia psicogena).

7.5.1.3 Clasificacion de la hiponatremia segun sus pérdidas
Leve > 120 mEqg/l

Moderada 120 — 110 mEq/I

Severa <110 mEq/l

7.5.1.4 Cuadro clinico de la hiponatremia

Depende de la causa, magnitud y rapidez con las que aparece el déficit. Es posible
encontrar turgencia cutanea deficiente, sequedad de las mucosas, menor produccion de
saliva, caida ortostatica de la presion arterial, nauseas y calambres abdominales, asi como
estado mental alterado.

Cuando los niveles séricos de sodio por debajo de 115 mEq/L suelen aparecer signos de
hipertension intracraneal (letargo, confusidén, espasmos musculares, debilidad focal,
hemiparesia, papiledema y convulsiones).

7.5.1.5 Diagnéstico de la hiponatremia

Sin importar cual sea la causa de la hiponatremia, el nivel de sodio sérico es menor de 135
mEq/L; en el sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética puede ser de
100 mEg/L o menos. La osmolalidad sérica también disminuye, excepto en casos de
azoemia o ingestién de toxinas. Cuando la hiponatremia se debe sobre todo a pérdida de
sodio , el contenido urinario de éste es menor de 10 mEg/L, lo que sugiere mayor
reabsorcion proximal de sodio, secundaria a depleciéon de volumen de liquido extracelular,
la densidad es baja, del orden de 1.002 a 1.004.
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7.5.1.6 Tratamiento de la hiponatremia

La clave para tratar la hiponatremia es conocer la rapidez con la que se desarrolla, mas
qgue conocer el valor real de sodio sérico.

El tratamiento de la hiponatremia es la ministracion cautelosa de sodio por via oral, sonda
nasogastrica, o via parenteral.

En cuanto a los que no pueden ingerir via oral, suele prescribirseles solucién fisioldgica
isotonica (de cloruro de sodio al 0.9 %) o Ringer con Lactato.

En casos de sindrome de secrecidon inadecuada de hormona antidiurética, la solucion
salina hipertonica por si sola no es suficiente para alterar la concentracion de sodio
plasmatico, ya que el exceso de sodio se excreta con rapidez en la orina muy
concentrada.

En enfermos con volumen normal o excesivo de liquidos, la hiponatremia se trata al
restringir el liquido a un total de 800 ml en 24 hrs. Es mucho mas seguro que la
ministracion de sodio y suele ser mas eficaz. Sin embargo en casos de que haya sintomas
neurologicos, suele requerirse la prescripcion de pequefios volumenes de solucion
hipertdnica de sodio; por ejemplo, de cloruro de sodio al 3 0 5 %. El empleo incorrecto de
estas soluciones es muy peligroso, pues 1 L de soluciéon de cloruro de sodio al 3 %
contiene 513 mEq de sodio. Si solamente hay edema, se restringe el sodio, pero si
coexiste edema e hiponatremia, deben corregirse tanto el sodio como el agua.

7.5.1.7 Mielinolisis pontina como complicaciéon de una reposicion rapida de sodio

La mielinolisis hiperosmolar (MHO) conocida también como mielinolisis central pontina o
sindrome de desmielinizacion osmoética es un trastorno neuroldgico consistente en la
destruccion de las vainas de mielina. -2o-

Hiponatremia severa se define como concentraciones séricas de sodio menores a 115
mmol/l, principalmente porque los sintomas neurolégicos severos se manifiestan
generalmente a esas concentraciones.

El término agudo se refiere a una duracién menor a 36-48 horas o cuando la tasa de
disminucién del sodio sérico sobrepasa los 5 mmol/l/h; ya que a ésta velocidad el tejido
nervioso no logra realizar las medidas compensatorias.

Hiponatremia severa se manifiesta por cambios en el sensorio y crisis convulsivas e

involucra el riesgo de edema cerebral, herniacion de tallo y déficit neurologico irreversible,
por lo que debe ser tratada rapidamente, usualmente utilizandose solucién de NaCl al 3%.
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La velocidad minima de correccion de sodio debe ser Tmmol/I/h en la hiponatremia aguda;
mientras que cuando se sospecha de un caso crénico el sodio debe ser repuesto a una
velocidad menor de 0.5 mmol/l/h (8-12 mmol/l/dia) ya que se han demostrado secuelas
neurologicas en pacientes a quienes se les corrigio el sodio a velocidades mayores y por
otro lado no hubo mayor incidencia de convulsiones por hiponatremia en quienes se
corrigi¢ a esa velocidad; debe tenerse en cuenta que la correccién del sodio no debe
exceder el 10% del sodio total base.

La rapida correccion de la hiponatremia se asocié con casi ninguna complicacion
neurolégica cuando furosemida u otros diuréticos se administraron simultdneamente,
principalmente porque favorecen la pérdida de agua libre.

La meta es alcanzar una hiponatremia leve (125mmol/l -130mmol/l) que es cuando los
sintomas severos ceden y luego manejarse con restriccion de liquido o con soluciones
isotonicas en dias posteriores. Es importante mencionar que la hipokalemia debe ser
corregida antes de tratar la hiponatremia.

Deben tomarse en cuenta las pérdidas de liquidos y electrolitos, tanto renales como extra
renales; asi como el estado nutricional y enfermedades concomitantes que pueden
dificultar un resultado idoneo de la reposicion. Igualmente debe definirse el tipo de
hiponatremia, con sodio total depletado o normal o en un estado de hipo o
hiperosmolaridad, para optimizar el manejo posterior.

El Sindrome de Secrecion Inapropiada de Hormona Antidiurética (SSIHAD), con sodio
total normal y frecuente en trauma craneal debe considerarse ya que en el mismo la
restriccion de liquidos es de eleccion, sin embargo debe mencionarse que ésta medida
produce una correccidn lenta y en casos de emergencia el uso de soluciones hipertonicas
y de diuréticos estan indicados, permitiendo una correccidon mas controlada.

No existe un tratamiento de eleccion para el manejo de la MCP, sin embargo en la
literatura se describen cuatro diferentes. Estos incluyen la ministracion de TRH (factor
liberador de tirotropina), plasmaféresis, la ministracion de corticoesteroides como
monoterapia o la ministracion de plasmaféresis mas inmunoglobulinas intravenosas.

Debemos considerar que lo infrecuente de ésta patologia impide contar con protocolos
estandarizados de manejo en éste momento, asi como de estudios comparativos, por lo

que la prevencion sigue siendo fundamental.

Los primeros casos fueron descritos en pacientes con historia de alcoholismo vy
desnutricion, en un momento en que la determinacion sérica de electrolitos no estaba
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totalmente disponible para el clinico. Sin embargo en reportes posteriores se demuestra
que la MCP ha ocurrido mas frecuentemente en asociacién con una rapida correccién de
la hiponatremia. Manifestaciones clinicas incluyen alteracion de la conciencia, disfagia,
disartria y otros signos de pares craneales caudales, paralisis pseudobulbar y
tetraparesias (incluyendo el "sindrome de enclaustramiento"); ademas pueden presentarse
convulsiones y manifestaciones Psiquiatricas.-21-

7.5.1.8 Exceso de sodio (hipernatremia)

Es una concentracién sérica de sodio mayor de 145 mEq/L. Puede ser a causa de
incrementos excesivos de sodio en relaciéon con el agua o pérdidas de agua mayores que
las del sodio. Este desequilibrio surge en pacientes con volumen normal de liquido o que
tienen déficit o exceso del mismo. Cuando hay pérdida de agua, la persona pierde mas
agua que sodio, por lo cual se incrementa la concentracion de sodio sérico, que impulsa al
liquido al exterior de la célula. Esto representa un déficit en el volumen de liquido
extracelular e intracelular. Cuando el sodio es excesivo, el paciente ingiere o retiene mas
sodio que agua.

7.5.1.9 Fisiopatologia de la hipernatremia

Una causa comun de hipernatremia es la supresion de agua en sujetos inconscientes, que
no perciben la sed ni responden a ella. Afecta con mayor frecuencia a personas de edad
avanzada, nifios de corta edad y personas con disminucidn del nivel de conciencia.

La alimentacion enteral hipertonica, sin complementos adecuados de agua origina
hipernatremia, al igual que la diarrea acuosa y el aumento notable de las pérdidas
insensibles de agua (como ocurre en la hiperventilacion o la denudacion por quemaduras).

La diabetes insipida, es una deficiencia de ADH que conduce a hipernatremia si la
persona no experimenta o no responde a la sed o si los liquidos se restringen en exceso.
Otras causas menos comunes son la insolacién, ahogamientos en aguas saladas y
funcionamiento inadecuado de los sistemas de hemodialisis o dialisis peritoneal. La
ministracion intravenosa de solucidén salina hiperténica o el uso excesivo de bicarbonato
de sodio también ocasionan hipernatremia.

7.5.1.10 Cuadro clinico de la hipernatremia
Son principalmente neurologicas y se supone que resultan de deshidratacion celular. La

hipernatremia origina concentracion relativa del liquido extracelular, que causa la salida de
agua de las células.
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Desde el punto de vista clinico, estos cambios suelen manifestarse como inquietud y
debilidad en la hipernatremia moderada y como desorientacion, delirios y alucinaciones en
la hipernatremia grave. La deshidratacion que resulta en hipernatremia, a menudo se pasa
por alto como razén principal de los cambios de conducta en los ancianos. Si la
hipernatremia es grave, pueden surgir lesiones cerebrales permanentes, sobre todo en
nifios. Dichas lesiones al parecer se deben a hemorragias subaracnoideas causadas por
la contraccion del cerebro.

Una caracteristica primaria de la hipernatremia es la sed. Otros signos son sequedad,
aumento de volumen de la lengua y mucosas adherentes. También se observa piel
sonrojada, edema periférico y pulmonar, hipotensién postural y aumento en el tono
muscular e hiperreflexia tendinosa profunda. La temperatura corporal puede elevarse.

7.5.1.11 Tratamiento de la hipernatremia

Debe ser con disminucion gradual del nivel de sodio mediante la infusion de una solucién
hipoténica de electrdlitos (p. €j. 0.3 % de cloruro de sodio) o una solucion isotdnica no
salina (p.ej. dextrosa al 5 % en agua).

La reduccion acelerada del nivel de sodio sérico disminuye en forma temporal la
osmolalidad plasmatica por debajo de la correspondiente al liquido en los tejidos
cerebrales, lo que causa edema cerebral peligroso. También se pueden prescribir
diuréticos para trata la retencion de sodio.

Como norma general se reduce a un ritmo no mayor a 2 mEq/L/h a fin de disponer de
tiempo suficiente para el reajuste entre los compartimientos liquidos por difusién.

En ocasiones se prescribe desmopresina para tratar la diabetes insipida, si esta es la
causa de hipernatremia.

7.5.2 Potasio

El potasio es el electrélito molecular principal. Influye en la actividad de los musculos
estriado y cardiaco. Las alteraciones en su concentracidn modifican la irritabilidad y el
ritmo del miocardio. El potasio sale y entra en forma constante de las células de acuerdo a
las necesidades corporales como resultado de la bomba de sodio y potasio. La
concentracion sérica normal del elemento va de 3.5 a 5.5 mEq/Il.
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La funcién normal renal es necesaria para el equilibrio de éste elemento, ya que 80 % del
potasio se excreta diariamente del organismo por via renal. El otro 20 % se pierde en las
heces y el sudor.

A medida que aumentan los niveles de potasio en el suero, se incrementa el nivel en la
célula tubular renal. Con la pérdida de potasio en la orina ocurre un gradiente de
concentracion que favorece el desplazamiento de potasio al tubulo renal. La aldosterona
ocasiona que los rifones aumenten la excrecion de potasio. Puesto que los rifiones no
pueden conservar el potasio con la misma eficiencia que conserva el sodio, el primero
puede perderse en la orina en presencia de reduccién del potasio.

7.5.2.1 Déficit de potasio (hipokalemia)

Indica un déficit real de este electrélito. Es probable que las pérdidas intestinales de
potasio sean la causa mas constante de tal desequilibrio. Es frecuente que el vémito y la
aspiracion gastrica originen hipokalemia, en parte porque se pierde algo de potasio en el
liquido gastrico; pero ante todo, como resultado de las mayores pérdidas renales de
potasio que acompafian a la alcalosis metabdlica. Los liquidos intestinales tienen
concentraciones relativamente altas de potasio; por ejemplo, la diarrea liquida suele
contener hasta 30 mEg/l. Por tanto, es frecuente el déficit de este electrélito en presencia
de diarrea, aspiracion intestinal prolongada, ileostomia reciente y adenoma velloso (tumor
intestinal caracterizado por la excrecion de moco con alto contenido de potasio).

Los diuréticos que favorecen la excrecion de potasio, como son los llamados tiacidicos
(clorotiazida), pueden inducir hipokalemia, en particular cuando se ministran en dosis
elevadas a sujetos con ingestion escasa de potasio. Otros medicamentos que pueden
causar hipokalemia son los corticoesteroides, penicilina sédica, carbenicilina y anfotericina
B.

La insulina fomenta la entrada de iones de potasio en las células hepaticas y de los
musculos estriados. Asi las personas con hipersecrecion persistente de insulina suelen
experimentar hipokalemia, que también es frecuente en quienes reciben soluciones
parenterales con alto contenido de carbohidratos (como ocurre en casos de nutricion
parenteral total <NPT>).
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7.5.2.2 Cuadro clinico de la hipokalemia AV~ 1
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Puede ocasionar trastornos fisioldgicos
generalizados. La hipokalemia grave puede
llevar a la muerte por paro cardiaco o

respiratorio. En tales casos, los signos clinicos e

pocas veces aparecen antes de que la
concentracion sérica de potasio caiga por 4,/\’\‘4 ;
debajo de 3 mEg/l, a menos que dicha caida o cea el

Imagen 55. Hipokalemia en EKG

sea rapida. Las manifestaciones de
hipokalemia incluyen fatiga, anorexia, nauseas, vomito, debilidad muscular, calambres,
disminucién de la motilidad intestinal, parestesias, arritmias y aumento en la sensibilidad a
los digitalicos. De prolongarse la hipokalemia pueden impedir que los rifiones concentren
orina, lo cual ocasiona la produccion de orina diluida (poliuria, nicturia) y sed excesiva.

La deplecion de potasio disminuye la liberacién de insulina y origina intolerancia a la
glucosa.

7.5.2.3 Hallazgos diagnoésticos de la hipokalemia

En pacientes que sufren hipokalemia, la concentracion sérica de potasio es mas baja que
el limite inferior normal. Los cambios electrocardiograficos acompafiantes incluyen
aplanamiento o inversién de la onda T, que sugieren isquemia, y depresion del segmento
ST, asi como presencia de una onda U. La hipokalemia aumenta la sensibilidad a los
digitalicos, lo que predispone a intoxicacion con concentraciones bajas de estos farmacos.
Es frecuente que el déficit de potasio se acomparie de alcalosis metabdlica.

7.5.2.4 Tratamiento de la hipokalemia

Si la hipokalemia no puede prevenirse mediante las medidas convencionales, como
aumento de la ingestidon en la dieta diaria, se trata mediante reemplazo intravenoso.

La ministracion de 40 a 80 mEq al dia de potasio es adecuada en un adulto si no hay
pérdidas anormales de este elemento.

El consumo de potasio en la dieta para el adulto promedio es de 50 a 100 mEq. Los

alimentos con un alto contenido de potasio incluyen frutas (sobre todo uvas, pasas,
platanos, duraznos y naranjas), vegetales, legumbres, granos enteros, leche y carne.
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Quienes reciben digitalicos estan en riesgo de sufrir deficiencia de potasio. Se precisa una
estrecha vigilancia para identificar los signos de intoxicacién por digitalicos, ya que la
hipokalemia potencia los efectos de estos farmacos. Por lo general, los tratantes prefieren
mantener la concentracion sérica de potasio por arriba de 3.5 mEg/l en personas que
reciben digitalicos, como la digoxina.

Hay que ministrar con cuidado el potasio de reemplazo en ancianos, ya que tienen menor
masa corporal y menor cantidad de potasio corporal total y, por tanto, requieren menores
cantidades de este elemento.

El potasio debe ministrarse so6lo en presencia de gastos urinarios adecuados. La
ministracion de este a menos de 20 mi/h durante 2 h consecutivas es indicacion suficiente
para detener la ministracion de potasio en tanto se valora la situacién. La excrecion del
elemento es principalmente renal, por o que su ministracion en presencia de oliguria
incrementa la concentracion sérica del elemento hasta valores peligrosos.

El potasio |.V. debe ministrarse mediante una bomba de infusién para evitar reemplazar el
potasio con demasiada rapidez. Cuando éste se ministra por una vena periférica, el indice
de infusion debe disminuirse, a fin de evitar que la vena se irrite y que se presente una
sensacién de ardor.

El potasio V. no debe ministrarse a una velocidad mayor de 20 mEg/h o en
concentraciones mayores a 30 a 40 mEq/l a menos que la hipokalemia sea grave.

En general las concentraciones mayores de 60 mEg/l no se ministran en venas periféricas
porque pueden causar dolor y esclerosis venosa. Para necesidades rutinarias de
mantenimiento, el potasio se diluye adecuadamente.

7.5.2.5 Exceso de potasio (hiperkalemia)

La hiperkalemia se refiere a una concentracion sérica de potasio mayor de lo normal; lo
cual es excepcional en sujetos con funcion renal normal. Al igual que la hipokalemia, la
hiperkalemia con frecuencia se debe a causas iatrdgenas. Aunque la hiperkalemia es
menos comun que el déficit de potasio, en general es mas peligrosa, porque el paro
cardiaco se relaciona mas a menudo con concentraciones séricas elevadas de potasio.

Existen varias causas de hiperkalemia ficticia (o “seudohiperkalemia”). Entre las mas
comunes se incluye la aplicacion de un torniquete para obtener una muestra de sangre en
una extremidad con la que se ha practicado recientemente alguna actividad fisica y la
hemolisis de dicha muestra antes de su andlisis. Otras causas incluyen leucocitosis
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(recuento leucocitario mayor de 200 000) o trombocitosis (recuento plaquetario mayor a un
millon) pronunciadas, obtener sangre de un sitio proximal a otro donde se infunde potasio.

La causa principal de la hiperkalemia es la disminucidén de la excrecion renal de potasio.
Asi, la hiperkalemia significativa es comun en personas con insuficiencia renal no tratada,
en particular cuando las células liberan el potasio a raiz de infecciones o cuando las
fuentes exdgenas de potasio son excesivas, como los alimentos o medicamentos. Ademas
la deficiencia de esteroides suprarrenales causa excrecidn de sodio y retencion de potasio,
por lo que el hipoaldosteronismo y la enfermedad de Addison predisponen a la
hiperkalemia.

Se atribuye a la farmacoterapia una contribucién probable en mas de 60 % de los
episodios de hiperkalemia. Los farmacos que suelen intervenir son el cloruro de potasio,
heparina, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), captopril, agentes
antiinflamatorios no esteroideos y los diuréticos ahorradores de potasio. EI consumo
excesivo de potasio causa hiperkalemia grave en individuos con insuficiencia renal.

No debe transferirse sangre que tenga mucho tiempo almacenada en enfermos con
insuficiencia renal, ya que la concentracion sérica de potasio en dicha sangre aumenta
conforme transcurre el tiempo de almacenamiento, como resultado de deterioro
eritrocitario.

En presencia de acidosis, el potasio pasa de las células al LEC. Al mismo tiempo, los
iones de hidrégeno entran al medio intracelular, proceso que amortigua el pH del LEC. El
aumento de la concentracion extracelular de potasio debe preverse cuando han ocurrido
traumatismos histicos de consideracion, como quemaduras, lesiones por aplastamiento o
infecciones graves. De igual manera, dicho aumento puede surgir con la lista de células
malignas después de quimioterapia.

7.5.2.6 Cuadro clinico de la hiperkalemia

El efecto clinico mas importante de la hiperkalemia es el que ejerce en el miocardio. Por lo
comun, este efecto es significativo con valores menores de 7 mEq/l. Los primeros cambios
que suelen aparecer cuando hay mas de 6 mEq/I, consisten en estrechamiento y elevaciéon
de la onda T y acortamiento del intervalo QT. Si continua el aumento de potasio el
intervalo PR se prolonga y mas tarde desaparece la onda p. Por ultimo se descompone y
prolonga el complejo QRS. Las arritmias ventriculares y el paro cardiaco pueden surgir en
cualquier punto de éste proceso.
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Hyperkalemia

Imagen 56. Hiperkalemia en el EKG

La hiperkalemia grave causa debilidad muscular e incluso paralisis., que se relaciona con
el bloqueo de la despolarizacidn muscular. Las manifestaciones gastrointestinales, como
nauseas, colico intestinal intermitente y diarrea, son frecuentes en pacientes con
hiperkalemia.

7.5.2.7 Hallazgos diagnodsticos de la hiperkalemia

La concentracion sérica de potasio y los cambios electrocardiograficos son decisivos para
diagnosticar hiperkalemia. La gasometria arterial puede revelar acidosis metabdlica, la ya
que la hiperkalemia suele acompafarse de acidosis.

7.5.2.8 Tratamiento de la hiperkalemia

Debe realizarse un electrocardiograma para detectar cambios, también es prudente repetir
la medicion del potasio sérico, con una muestra tomada de una vena en la que no se esta
infundiendo soluciones, a fin de corroborar los resultados.

Cuando la situacién no es aguda, suele bastar con restringir los alimentos y medicamentos
que contienen potasio. Por ejemplo, en pacientes que toman diuréticos ahorradores de
potasio, la interrupcién de sustitutos de sal que contienen este elemento, puede ser
suficiente para tratar la hiperkalemia leve.

Cuando el nivel sérico de potasio se encuentra peligrosamente levado, suele requerirse la
ministracion 1.V. de gluconato de calcio. Unos cuantos minutos después de su
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ministracion, el calcio antagoniza los efectos cardiacos de la hiperkalemia. La infusion de
calcio no reduce la concentracion sérica de potasio. Es fundamental vigilar la presion
arterial del individuo, pues la ministracion L.V. rapida de gluconato de calcio puede
ocasionar hipotension. El efecto protector del calcio en el miocardio es transitorio, con
duracion de unos treinta minutos.

La ministracion 1.V. de bicarbonato de sodio suele ser necesaria para alcalinizar el plasma
y hacer que el potasio se desplace temporalmente a las células. Ademas, el bicarbonato
de sodio antagoniza los efectos cardiacos del potasio. Los efectos de este tratamiento
inician en treinta a sesenta minutos y suelen persistir durante horas, aunque solo son
transitorios.

La ministracién |.V. de insulina y la solucidén hipertonica de dextrosa también causa un
desplazamiento temporal de potasio a las células. El tratamiento con glucosa e insulina
empieza a tener efectos en no mas de treinta minutos y dura varias horas.

Los agonistas beta-2 también producen el paso de potasio a las células y pueden utilizarse
cuando no hay cardiopatia isquémica.

Las medidas de urgencia anteriores soélo protegen de manera temporal contra la
hiperkalemia. Si esta no es transitoria, se precisa la extraccién real de potasio del
organismo, lo que puede lograrse con resinas de intercambio de cationes, didlisis
peritoneal o hemodialisis.

La muestra de sangre debe llevarse a laboratorio de inmediato, ya que la hemolisis de la
misma origina concentraciones séricas de potasio falsamente elevadas.

Cuando se agrega potasio a soluciones parenterales, se mezcla con estas volteando el
frasco varias veces. El cloruro de potasio nunca debe agregarse a un frasco de solucién
para goteo que ya este colgado, ya que este podria favorecer su ministracion a manera de
bolo (el cloruro de potasio es pesado y se deposita en la parte inferior del recipiente).

7.5.3 Calcio

Mas del 99 % del calcio corporal se encuentra en los huesos, es un componente principal
de éstos y de los dientes. 1% del calcio del esqueleto puede pasar con rapidez a la
sangre, en tanto que el resto es mas estable y se libera sélo de manera lenta. El reducido
porcentaje de calcio presente fuera de los huesos circula en la sangre, ya sea unido a
proteinas o ionizado.

111



El calcio desempefia funciones importantes en la transmision de impulsos nerviosos vy
ayuda a regular la contraccién y la relajacibn muscular, incluso el musculo cardiaco.
También activa enzimas que estimulan muchas reacciones quimicas indispensables del
organismo, y participa en la coagulacidén de la sangre. Muchos factores afectan la
regulacion del calcio. Por lo que tanto la hipocalcemia como la hipercalcemia son
trastornos relativamente comunes.

La concentracion sérica normal de calcio es de 8.5 a 10.5 mg/100 ml 0 2.1 a 2.6 mmol/l. El
50 % de calcio sérico esta en forma ionizada.

El nivel normal de calcio sérico ionizado es de 4.5 a 5.1 mg/100 ml. El resto del calcio
sérico esta unido a las proteinas del suero, sobre todo a la albumina. En presencia de
acidez gastrica normal y vitamina D, el calcio se absorbe de los alimentos y se excreta, en
su mayor parte, a través de las heces mientras que el resto se elimina con la orina. La
hormona paratiroidea y la calcitonina controlan el calcio sérico. A medida que disminuye el
calcio sérico ionizado, las glandulas paratiroideas secretan hormona paratiroidea, lo cual
incrementa la absorcién de calcio en el conducto gastrointestinal, aumenta la resorcidén en
el tubulo renal y libera calcio de los huesos. EI aumento en la concentracién de iones de
calcio interrumpe la secreciéon de hormona paratiroidea. Cuando ocurre aumento excesivo
de calcio, la tiroides secreta calcitonina para inhibir brevemente la resorcién de calcio a
partir de los huesos y disminuir la concentracion sérica de dicho elemento.

7.5.3.1 Déficit de calcio (hipocalcemia)
La hipocalcemia es la concentracion sérica de calcio menor de |o normal.

El reposo en cama de los ancianos con osteoporosis es peligroso debido a la disminucion
del metabolismo del calcio y al aumento en la resorcibn Osea asociada con la
inmovilizacion.

Son diversos los factores causales de la hipocalcemia. Entre estos se incluye el
hipoparatiroidismo primario y el quirdrgico, el mas comun es el segundo.

La pancreatitis causa liberacidon de enzimas proteoliticas y lipoliticas, se piensa que los
iones de calcio se combinan con acidos grasos formando jabones. Debido a este proceso,
la hipocalcemia es comun en la pancreatitis. También se ha hablado de que podria
relacionarse con la secrecidn excesiva de glucagoéon por parte del pancreas inflamado, lo
que produciria aumento de la secrecion de calcitonina (hormona que reduce la
concentracion sérica de calcio).

La hipocalcemia es comun en enfermos con insuficiencia renal, ya que suelen presentar
niveles elevados de fosfato sérico, la hiperfosfatemia suele causar la caida reciproca de la
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calcemia. Otras causas de hipocalcemia incluyen ingestiéon deficiente de vitamina D,
hipomagnesemia, carcinoma medular de tiroides, hipoalbuminemia, alcalosis y abuso en el
consumo de alcohol. Los farmacos que predisponen a la hipocalcemia abarcan antiacidos
que contienen aluminio, aminoglucosidos, cafeina, corticoesteroides y diuréticos de asa.

La osteoporosis es un trastorno relacionado con el consumo deficiente prolongado de
calcio y corresponde a déficit corporal total del elemento, aunque es comun que se
acompafe de normocalcemia.

7.5.3.1.1 Cuadro clinico de la hipocalcemia
La tetania es la manifestacion mas caracteristica de hipocalcemia e hipomagnesemia.

Los sintomas se deben a la transmision espontanea de impulsos por parte de las fibras
sensoriales y motoras de los nervios periféricos. Suelen abarcar sensaciones de
hormigueo en la punta de los dedos de las manos, el area peribucal y, con menos
frecuencia, los pies. También pueden presentarse espasmos de musculos de las
extremidades y cara, los cuales a menudos son dolorosos.

El signo de trousseau puede provocarse si se infla un manguito de
esfigmomandmetro en la parte superior del brazo hasta unos 20 mm/Hg
por arriba de la presion sistdlica; en 2 a 5 minutos surge espasmo
carpopedal (aducciéon del pulgar, flexion de las articulaciones
metacarpofalangicas y de la mufeca, y extensién de las articulaciones
interfalangicas) como resultado de isquemia del nervio cubital.

Imagen 57. Signo de Trousseau

El signo de Chvostek consiste en espasmo de los musculos
inervados por el nervio facial cuando se percute este ultimo unos
2 cm por adelante del I6bulo de la oreja, precisamente por debajo
del arco cigomatico.

Pueden ocurrir convulsiones porque la hipocalcemia aumenta la
irritabilidad del SNC, al igual que la de los nervios periféricos.
Otros cambios relacionados con hipocalcemia incluyen
alteraciones mentales, como depresion, trastornos de la memoria,
confusion, delirio e incluso alucinaciones. En el
electrocardiograma puede suscitar una variante de taquicardia
ventricular que se conoce como torsada de pointes.

Imagen 58. Signo de Chvostek
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Imagen 59. Torsada de points, cambios
electrocardiograficos que pueden ser origen de una
hipocalcemia

7.5.3.1.2 Diagnostico de la hipocalcemia

En la valoracion de los niveles séricos de calcio es necesario considerar diversas variables
adicionales, como el nivel sérico de albumina y el pH arterial. Puesto que las anomalias en
los niveles séricos de albumina pueden afectar la interpretacion del nivel sérico de calcio
en algunas ocasiones debe calcularse el calcio sérico corregido si el nivel de albumina
sérica es anormal.

Nivel sérico total de Ca2 medido (mg/100 ml) + 0.8 X (4.0 — nivel medido de albumina
[gr/100 ml]) = concentracion corregida de calcio total (mg/100 ml).

Los clinicos suelen hacer caso omiso de los valores séricos bajos de calcio cuando
también son bajos los de albumina.

7.5.3.1.3 Tratamiento de la hipocalcemia

La hipocalcemia sintomatica aguda es una situacidon de urgencia médica que pone en
peligro la vida y requiere la ministracion |.V. inmediata de calcio. La ministracion
demasiado rapida de calcio |.V. puede inducir paro cardiaco, precedido de bradicardia. El
calcio iv debe diluirse en solucion de dextrosa al 5 % en agua y ministrarse como un bolo
iv lento o infusion iv lenta. Las soluciones de cloruro de sodio al 0.9 % no deben usarse
con el calcio porque aumentan la perdida renal de este elemento. El calcio puede causar
hipotensién postural; por tanto, el enfermo debe permanecer en cama durante el
reemplazo |.V. con vigilancia de |la presién arterial.

Por ultimo se recomienda aumentar en hasta 1000 a 1500 mg/dia el consumo de calcio en
la dieta del adulto (productos lacteos, vegetales verdes de hoja, sardinas, salmén enlatado
y ostras frescas (ostiones). Si la tetania responde al calcio iv entonces se investiga un
nivel bajo de magnesio como causa posible de la misma.

7.5.3.2 Exceso de calcio (hipercalcemia)
La hipercalcemia es el exceso de calcio en el plasma. Las causas mas comunes son

neoplasias e hiperparatiroidismo. Los tumores malignos pueden causarla mediante
diversos mecanismos. La secrecion excesiva de hormona paratiroidea que acompana al
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hiperparatiroidismo causa aumento de liberacion de calcio por parte de los huesos y mayor
absorcion intestinal y renal del elemento.

La inmovilizacién se acompana de desmineralizacion 6sea, que a veces causa aumento
de la calcemia total (sobre todo de la fraccidn ionizada). La mayor parte de los casos de
hipercalcemia secundaria a inmovilidad aparece después de fracturas graves o multiples o
de lesiones en la médula espinal.

Los diuréticos tiacidicos suelen causar aumento leve de la calcemia, ya que potencian la
accion de la hormona paratiroidea en los rifiones, con reduccidén de la excrecion urinaria
de calcio.

7.5.3.3 Cuadro clinico de la hipercalcemia

Como norma, los sintomas de la hipercalcemia guardan proporcién directa con su
intensidad. La hipercalcemia reduce la excitabilidad neuromuscular. Suelen aparecer
sintomas como debilidad muscular, falta de coordinacién, anorexia y estrefiimiento a raiz
de hipotonia de los musculos lisos y estriados. Puede ocurrir paro cardiaco cuando el
calcio sérico es de aproximadamente 18 mg7100 ml. El calcio promueve el efecto
inotropico de los digitalicos; por tanto, la hipercalcemia agrava la toxicidad por digitalicos.

Es comun que haya sed intensa secundaria a la poliuria resultante de la sobrecarga del
soluto (calcio). Los pacientes por hipercalcemia crénica suelen presentar sintomas
similares a los de la ulcera péptica, ya que aquella aumenta la secrecién gastrica de acido
clorhidrico y pepsina.

Otros sintomas que suelen estar presentes, son los de confusion mental, trastornos de la
memoria, habla desarticulada, letargo, conducta psicética o coma.

7.5.3.4 Hallazgos diagnésticos de la hipercalcemia

Los valores de la hipercalcemia son mayores de 10.5 mg/100 ml. Los cambios
cardiovasculares incluyen diversas arritmias y acortamiento del intervalo QT y del
segmento ST. Algunas veces se prolonga el intervalo PR. La prueba doble de anticuerpos
para la hormona paratiroidea puede utilizarse para diferenciar entre hiperparatiroidismo
primario y produccién de la hormona por tumores, como causa de hipercalcemia. Los
resultados radiograficos pueden indicar osteoporosis, cavitacion 6sea o calculos urinarios.

7.5.3.5 Tratamiento de la hipercalcemia

Los objetivos terapéuticos en caso de hipercalcemia abarcan disminuir la calcemia e
invertir el fenébmeno que la causa.

Entre las medidas de tipo general, se incluyen ministrar liquidos para diluir el calcio sérico

y fomentar su excrecion renal, movilizar al paciente y restringir la ingestién de calcio. Las
soluciones 1.V. de cloruro de sodio al 0.9 % reducen la calcemia por dilucion y aumentan la
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excrecion urinaria de calcio al inhibir la resorcion tubular del elemento. La ministracion |.V.
de fosfato puede ocasionar una disminucion reciproca en el calcio sérico.

La furosemida es de uso frecuente, aunado a solucién salina ademas de causar diuresis,
hace que aumente la excrecidon de calcio.

La calcitonina se emplea para reducir la calcemia; es particularmente util en casos de
cardiopatias o de insuficiencia renal en individuos que no toleran cargas considerables de
sodio. Disminuye la resorcién 6sea, aumenta el depdésito de calcio y fosforo en los huesos
e incrementa la excrecion urinaria de ambos elementos.

En cuanto a los pacientes con neoplasias, el tratamiento se dirige a controlar el
padecimiento mediante intervencién quirdrgica, quimioterapia o radioterapia. Los
corticoesteroides suelen utilizarse para disminuir el recambio 6seo y la resorcion tubular
en enfermos con sarcoidosis, mielomas, linfomas y leucemias; la respuesta a éste
tratamiento es menor en personas con tumores sélidos. La mitramicina es una antibiotico
citotoxico que inhibe la resorcidn ésea y por consiguiente reduce la calcemia. Debe usarse
con precaucion debido a sus efectos adversos significativos, entre estos los de
trombocitopenia, nefrotoxicidad, hepatotoxicidad e hipercalcemia de rebote cuando se
suspende. El fosfato I.V. se usa con suma precaucion al tratar la hipercalcemia ya que
puede causar calcificacion grave de diversos tejidos, hipotensién, tetania e insuficiencia
renal aguda.

7.5.4 Magnesio

Después del potasio, el magnesio es el catidon intracelular mas abundante. Tiene funciones
de activador de muchos sistemas enzimaticos celulares y participa en el metabolismo de
carbohidratos y proteinas. El equilibrio de éste elemento reviste importancia en la funcién
neuromuscular. Dado que actua de manera directa en la unibn neuromuscular, las
variaciones de su concentracion sérica afectan la irritabilidad y contractilidad
neuromuscular.

El magnesio tiene efectos de vasodilatacion periférica en el sistema cardiovascular. Se
piensa que actua directamente en las arterias y arteriolas periféricas provocando la caida
de la resistencia periférica total.

7.5.4.1 Déficit de magnesio (hipomagnesemia)

La hipomagnesemia se refiere a una concentracién sérica de magnesio menor de lo
normal (1.5 a 2.5 mEqg/l o 1.8 a 3.0 mg/100 ml). Cerca de un tercio del magnesio sérico
esta unido a proteinas, en tanto que los dos tercios restantes estan en forma de cationes
libres (Mg++). Al igual que en el caso del calcio, la fraccion ionizada participa en la
actividad neuromuscular y en otros procesos fisiologicos. Del mismo modo que con los
niveles de calcio, es necesario valorar los de magnesio conjuntamente con los de
albumina.
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Los valores séricos bajos de albumina disminuyen el nivel total de magnesio.

La hipomagnesemia es un desequilibrio comun en pacientes graves o en situaciones
agudas, aunque es frecuente pasarla por alto. Puede ocurrir con el sindrome de supresion
etilica y en quienes reciben nutrientes (alimentacion por sonda o nutricion parenteral).

Una via importante de pérdida de magnesio es el tracto digestivo. La porcion distal del
intestino delgado es el sitio principal de absorcion del elemento, de modo que cualquier
trastorno en su funcionamiento, como sucede con reseccion intestinal o enteropatia
inflamatoria, puede originar hipomagnesemia.

Otras causas de hipomagnesemia incluyen ministracién de aminoglucésidos, ciclosporina,
cisplatino, diuréticos, digitalicos y anfotericina, asi como ministracién rapida de sangre
citratada.

La deficiencia de magnesio es frecuente en quienes sufren cetoacidosis diabética; se
debe, ante todo, al aumento en la excrecién renal de magnesio durante la diuresis
osmoética y al paso de este elemento a las células con el tratamiento de insulina. Otras
causas que predisponen al trastorno son septicemia, quemaduras e hipotermia.

7.4.4.2 Cuadro clinico de la hipomagnesemia

Los sintomas no suelen aparecer a menos que los niveles de magnesio sean menores de
1 mEq/l.

Entre los cambios neuromusculares se encuentran hiperexitabilidad con debilidad
muscular, temblores y movimientos atetoides (contorciones y espasmos involuntarios,
lentos). También se observa tetania, convulsiones ténicas clénicas, generalizadas o
focales, estridor laringeo y signos positivos de Chvostek y Trousseau que ocurren en parte
por la hipocalcemia acompanante.

La deficiencia de magnesio puede alterar el electrocardiograma al prolongar el segmento
QRS, deprimir el ST y predisponer a arritmias cardiacas, como contracciones ventriculares
prematuras, taquicardia supraventricular, torsada de pointes y fibrilacion ventricular.

La hipomagnesemia puede acompafnarse de apatia, depresion y aprension o agitacion
intensa, al igual que ataxia, vértigo, insomnio y confusion.

7.5.4.3 Hallazgos diagnoésticos de la hipomagnesemia

En los andlisis de laboratorio, la concentracion sérica de magnesio es menor de 1.5 mEq/I.
Suele asociarse con hipocalcemia e hipokalemia.

Las valoraciones electrocardiograficas son importantes.
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7.5.4.4 Tratamiento de la hipomagnesemia

La deficiencia leve de magnesio puede corregirse con modificaciones dietéticas. Las
fuentes alimentarias principales de magnesio incluyen verduras de hoja verde, nueces,
legumbres, frijoles secos y mariscos. El magnesio también abunda en el chocolate.

La ministracién 1.V. de sulfato de magnesio debe realizarse mediante una bomba de
infusién. Si se ministra una dosis en bolo de sulfato de magnesio puede provocar paro
cardiaco.

La vigilancia del gasto urinario es esencial antes, durante y después de la ministracion de
magnesio.

La deglucién dificil (disfagia) suele aparecer con individuos con hipomagnesemia, de modo
que este reflejo debe probarse con agua antes de darles alimentos o medicamentos via
oral.

7.5.4.5 Exceso de magnesio (hipermagnesemia)

La hipermagnesemia consiste en una concentracién sérica de magnesio mayor que lo
normal. Es factible que haya hipermagnesemia falsa cuando ocurre hemdlisis en las
muestras de sangre o se extraen éstas de una extremidad a la que se aplicd un torniquete
demasiado apretado.

La causa mas comun de hipermagnesemia es la insuficiencia renal.

La hipermagnesemia puede presentarse en personas con cetoacidosis diabética no
tratada cuando el catabolismo provoca liberacibn de magnesio celular que no puede
excretarse debido a la disminucion considerable de volumen de liquidos y la oliguria
resultante. Los niveles elevados de magnesio sérico también se pueden encontrar en caso
de insuficiencia adrenocortical, enfermedad de Addison o hipotermia. El uso excesivo de
antiacidos (riopan, meloxx) y de laxantes (leche de magnesio) también elevan los niveles
de magnesio sérico.

7.5.4.6 Cuadro clinico de la hipermagnesemia

La hipermagnesemia aguda deprime el sistema nervioso central y las uniones
neuromusculares periféricas. Cuando es moderada, se observa tendencia a caida de la
presion arterial como resultado de la vasodilatacidn periférica. Asi mismo pueden
suscitarse nauseas, vomito, calcificacion de tejidos blandos, enrojecimiento facial y
sensaciones de calor. Cuando las concentraciones de magnesio son mas elevadas, se
acompana de letargo, dificultad del habla (disartria) y somnolencia. También se pierden los
reflejos tendinosos profundos y surge debilidad y paralisis muscular. El centro respiratorio
se deprime cuando la concentracion sérica de magnesio es mayor de 10 mEq/I. Cuando
los niveles de magnesio estan exageradamente elevados y no se proporciona tratamiento,
puede ocurrir coma, bloqueo cardiaco auriculoventricular y paro cardiaco.
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7.5.4.7 Hallazgos diagnodsticos de la hipermagnesemia

En los andlisis de laboratorio, la concentracion sérica de magnesio es mayor de 2.5 mEq/I.
Los resultados electrocardiograficos incluyen prolongacién del intervalo PR, ondas T altas
y ondas QRS amplias, también muestran prolongacion del intervalo QT y bloqueo
auriculoventricular.

7.5.4.8 Tratamiento de la hipermagnesemia

Si hay depresidon respiratoria o trastornos de la conduccién cardiaca, estan indicadas
medidas de urgencia, como tratamiento de apoyo respiratorio y ministracioén de calcio I.V.
La hemodialisis con un dializado sin magnesio puede reducir el magnesio sérico a un nivel
seguro en cuestion de horas. Los diuréticos de asa y la solucién de cloruro de sodio al
0.45 % promueven la excrecion de magnesio en pacientes con funcionamiento renal
adecuado. El gluconato de calcio intravenoso (10 ml de solucién al 10 %) antagoniza los
efectos neuromusculares del magnesio.

7.5.5 Fésforo
El fosforo es un mineral de importancia critica en todos los tejidos. Es esencial para el
funcionamiento muscular y eritrocitario, la formacion de trifosfato de adenosina (ATP). Su

concentracion sérica normal va de 2.5 a 4.5 mg/100 ml (0.8 a 1.5 mmol/l).

El fésforo es el anidn principal del liquido intracelular. Alrededor de 85 % de este elemento
se localiza en el LEC. Los niveles de este elemento disminuyen con la edad.

7.5.5.1 Déficit de fosforo (hipofosfatemia)

Es la concentracion sérica de fésforo inorganico menor de lo normal.

La hipofosfatemia suele aparecer durante la ministracién de calorias en el sujeto con
desnutricion proteinica — caldrica grave, es mas probable cuando se proporciona una
alimentacion excesiva de carbohidratos sencillos. Otras causas son hiperventilacion
intensa y prolongada, sindrome de supresion alcohdlica, consumo deficiente del elemento
en la dieta, cetoacidosis diabética y quemaduras térmicas de consideracion.

La alcalosis respiratoria también puede reducir el fosfato debido al desplazamiento
intracelular de este elemento.

7.5.5.2 Cuadro clinico de la hipofosfatemia

Pueden ocurrir diversos sintomas neurolégicos como irritabilidad, fatiga, aprension,
debilidad, entumecimiento, parestesias, confusion, convulsiones y coma.

La hipoxia incrementa la frecuencia respiratoria, causa alcalosis respiratoria y provoca que
el fésforo ingrese a las células, lo cual intensifica la hipofosfatemia.
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Se piensa que la hipofosfatemia predispone a las infecciones. En animales de laboratorio
se ha observado que produce depresidén de las actividades quimiotactica y fagocitica de
los granulocitos contra las bacterias.

7.5.5.3 Hallazgos diagnoésticos de la hipofosfatemia

Es importante recordar que la ministracibn de glucosa disminuye un poco dicha
concentracion. Los estudios radiograficos en ocasiones muestran cambios esqueléticos de
osteomalacia o raquitismo.

7.5.5.4 Tratamiento de la hipofosfatemia

El objetivo es prevenir la hipofosfatemia grave.

Deben agregarse cantidades adecuadas de fésforo a las soluciones parenterales, ademas
de prestar atencién a las concentraciones de dicho elemento en las soluciones de
alimentacion entérica.

La correccidn agresiva del fésforo por via I.V. suele limitarse a pacientes con niveles
séricos de fésforo menores de 1 mg/100 ml (0.3 mmol/l), en quienes no puede utilizarse el
tubo digestivo.

7.5.5.5 Exceso de fosforo (hiperfosfatemia)

Es la concentracién sérica de fésforo mayor de lo normal. Son diversos los padecimientos
que originan ese desequilibrio, pero el mas frecuente es la insuficiencia renal. Otras
causas son quimioterapia contra neoplasias, hipoparatiroidismo, acidosis respiratoria o
cetoacidosis diabética.

7.5.5.6 Cuadro clinico de la hiperfosfatemia

Los niveles elevados de fésforo sérico causan pocos sintomas. Estos por lo general son
consecuencia de niveles bajos de calcio o calcificaciones del tejido blando. La
consecuencia mas importante a corto plazo es la tetania. Pueden ocurrir anorexia,
nauseas, vomito, debilidad muscular, hiperreflexia y taquicardia.

7.5.5.7 Diagnéstico de la hiperfosfatemia

Es normal que el valor en sangre en nifios sea mas elevado a causa de su acelerado
crecimiento 6seo.

Acompafnado de los valores de creatinina sérica y Nitrdgeno ureico en sangre se puede
determinar la funcion renal.
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7.5.5.8 Tratamiento de la hiperfosfatemia

El tratamiento se dirige al trastorno subyacente. En pacientes con insuficiencia renal esta
indicado tomar medidas para disminuir los niveles de fésforo sérico; estas incluyen
ministracion de geles fijadores de fosfato, restriccion de fosfatos en la dieta y dialisis.

7.5.6 Cloro

El cloruro es el principal anién del liquido extracelular. Es mas abundante en el liquido
intersticial y linfatico que en la sangre. El cloruro también esta presente en los jugos
pancreaticos y gastricos, asi como en el sudor.

El nivel sérico de cloruro refleja un cambio en la dilucidbn o concentraciéon de liquido
extracelular y lo hace en proporcion directa con el sodio, lo que a su vez aumenta la
reabsorcién de cloruro. El plexo coroideo, lugar del cerebro donde se forma el liquido
cefalorraquideo, depende del cloruro y del sodio para atraer agua y formara la porcion
liquida de dicho fluido. El bicarbonato tiene una relacién inversa con el cloruro. A medida
que éste ultimo se mueve del plasma hacia los eritrocitos 8lo que se conoce como
desplazamiento de cloruro) el bicarbonato regresa al plasma.

7.5.6.1 Déficit de cloro (hipocloremia)

El control de cloruro depende del consumo del mismo y de la excrecidn de sus iones en
los rifiones. El cloruro se produce en el estbmago como acido clorhidrico; una pequena
cantidad de cloruro se pierde en las heces. Entre los factores de riesgo se incluyen dietas
con restriccion de sal, aspiracion del tracto gastrointestinal, diarrea y vomitos graves. A
medida que disminuye el cloruro (por lo general debido a deplecién del volumen), los
rifiones retienen iones de sodio y bicarbonato para equilibrar la pérdida. El bicarbonato se
acumula en el LEC, lo que eleva el pH y conduce a alcalosis metabdlica hipoclorémica.

7.5.6.2 Cuadro clinico de la hipocloremia

Los signos y sintomas de la hipocloremia son iguales a los que se presentan en
desequilibrios acidobasicos y electroliticos. También pueden notarse signos y sintomas de
hiponatremia, hipokalemia y acidosis metabdlica. La alcalosis metabdlica es un trastorno
que se caracteriza por aumento del pH y de los niveles de bicarbonato sérico, debido a
consumo excesivo de alcalis o pérdida de iones de hidrogeno. Con la compensacion, la
PaCo2 (presion parcial de dioxido de carbono en sangre arterial) se eleva hasta 50
mm/Hg. Pueden ocurrir hiperexitabilidad de los musculos, tetania, reflejos tendinosos
profundos hiperactivos, debilidad, espasmos y calambres musculares. La hipokalemia
puede causar hipocloremia, lo que resulta en arritmias cardiacas. Ademas, puesto que los
niveles bajos de cloruro son paralelos a los niveles bajos de sodio, puede presentarse un
exceso de agua. La hiponatremia puede causar convulsiones y coma.
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7.5.6.3 Diagnostico de la hipocloremia

El nivel normal de cloruro sérico es de 96 a 106 mEqg/l. Ademas del nivel de cloruro,
también hay que medir los niveles de sodio y potasio, ya que estos electrolitos se pierden
junto con el cloruro. La gasometria arterial permite identificar el desequilibrio acidobasico,
que suele ser alcalosis metabdlica. El nivel de cloruro urinario, que también se mide,
disminuye en la hipocloremia.

7.5.6.4 Tratamiento de la hipocloremia

Este consiste en corregir la causa de la hipocloremia y los desequilibrios acidobasicos y
electroliticos asociados. Se ministra solucion salina normal (cloruro de sodio al 0.9 %) o al
medio normal (cloruro de sodio al 0.45 %) por via |.V. para reemplazar el cloruro.

Se proporcionan alimentos con un contenido elevado de cloruro; estos incluyen jugo de
tomate, caldo salado, vegetales de lata, carnes procesadas y frutas. Las personas que
beben agua libre (agua sin electrélitos) o agua embotellada, elimina grandes cantidades
de cloruro; por tanto, es necesario evitar este tipo de agua.

7.5.6.5 Exceso de cloro (hipercloremia)

Se presenta hipercloremia cuando el nivel sérico excede los 106 mEg/l. Los niveles
elevados de cloruro favorecen la aparicion de hipernatremia, pérdida de bicarbonato y
acidosis metabdlica. La acidosis metabdlica hiperclorémica también se conoce como
acidosis con brecha anidénica normal, y suele ser a causa de pérdida de iones de
bicarbonato a través del rifidn o del tracto gastrointestinal, con aumento correspondiente
de iones de cloruro. Estos iones se acumulan en forma de sales acidificantes y la acidosis
ocurre con disminucion en los iones de bicarbonato.

7.5.6.6 Cuadro clinico de la hipercloremia

Los signos y sintomas de hipercloremia son los mismos de la acidosis metabdlica,
hipervolemia e hipernatremia. Ocurren taquipnea, debilidad, letargo, respiraciones rapidas
y profundas, alteracion de la capacidad cognitiva e hipertensiéon. Si no se trata, la
hipercloremia puede conducir a disminucién del gasto cardiaco, arritmias y coma. Un nivel
elevado de cloruro se acompania de un nivel elevado de sodio y de retencion de liquidos.

7.5.6.7 Hallazgos diagnodsticos de la hipercloremia
El nivel de cloruro sérico es de 108 mEq/Il o mayor, el nivel de sodio sérico es mayor de
145 mEq/l. El pH sérico es menor de 7.35, el nivel de bicarbonato sérico es menor de 22

mEq/l, y hay una brecha anionica normal de 8 a 14 mEq/I. La excrecion de cloruro urinario
aumenta.
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7.5.6.8 Tratamiento de la hipercloremia

Es esencial corregir la causa subyacente de la hipercloremia y restaurar el equilibrio
acidobasico, electrolitico y de liquidos. Puede prescribirse Ringer con Lactato para que en
el higado se convierta en lactato de bicarbonato, lo cual aumenta el nivel basal de
bicarbonato y corrige la acidosis. También puede ministrarse bicarbonato sddico por via
intravenosa para aumentar los niveles de bicarbonato, lo que conduce a excrecion renal
de iones de cloruro a medida que el bicarbonato y el cloruro compiten para combinarse
con el sodio. Asimismo, pueden ministrarse diuréticos para eliminar el cloruro. Se restringe
el consumo de sodio, liquidos y cloruro.
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8. DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

8.1 Equilibrios y desequilibrios de liquidos y electrélitos

En el adulto promedio, casi el 60 % de su peso esta
compuesto de liquidos (agua y electrélitos). Factores que
influyen en el volumen de los liquidos corporales son

5% edad, sexo y grasa corporal.

Las personas jovenes tienen un porcentaje de liquidos

p corporales mas altos que otras de mayor edad, y los
varones mas que las mujeres. Los obesos tienen menos
liquidos que los esbeltos, ya que las células grasas
contienen poca agua.

El liquido corporal, como ya se menciond, tiene dos
compartimientos. El espacio intracelular y el espacio
extracelular. Alrededor de dos terceras partes se
encuentra en el compartimiento de liquido intracelular.

Imagen 60. Agua Corporal Total

El liquido corporal se desplaza entre los dos compartimientos principales con objeto de
mantener un equilibrio entre los espacios. La pérdida de liquido en el cuerpo puede alterar
este equilibrio.

La pérdida del LEC en un espacio que no contribuye al equilibrio entre este liquido y el
intracelular recibe el nombre de desplazamiento de liquido a un tercer espacio o para
abreviar, al “tercer espacio”.

La disminucidén de gasto urinario es un indicio temprano de desplazamiento de liquido al
tercer espacio. El gasto urinario se reduce porque el liquido sale del liquido intravascular y
los rifiones reciben menos flujo sanguineo, lo cual intenta compensar al disminuir el gasto
urinario. Entre otros signos y sintomas de formacion de tercer espacio se encuentran
aumento en la frecuencia cardiaca, disminucién de la presién arterial y la presion venosa
central (PVC), edema, aumento de peso y desequilibrio en el balance de liquidos. Suele
ocurrir en ascitis, quemaduras, peritonitis, obstruccién intestinal y hemorragia masiva.
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8.2 Vias de ingreso y pérdidas

El organismo obtiene agua y electrolitos de diversas formas. Cuando esta sano, los recibe
con los alimentos y bebidas que consume. En enfermedades se ministran liquidos por via
parenteral o mediante una sonda de alimentacion.

8.2.1 Rifones. Una norma general es que el gasto urinario equivale de 0.5 a 1 ml por
kilogramo de peso corporal por hora (0.5 a 1 ml/kg/hora) en todos los grupos de edad.

8.2.2 Piel. Los solutos principales del sudor son cloruro de sodio y potasio. El volumen del
sudor puede variar desde 0 hasta 1000 ml/hra o mas, segun la temperatura ambiental y la
actividad fisica. Las pérdidas continuas de agua por evaporacion (unos 600 ml/dia) tienen
lugar a través de la piel, que es una manera “no visible” de pérdida de agua. La fiebre
aumenta en forma considerable las pérdidas insensibles de agua por los pulmones y la
piel. Lo mismo ocurre cuando falta la piel, una barrera natural, por ejemplo, en
quemaduras graves.

8.2.3 Pulmones. Los pulmones eliminan vapor de agua a un ritmo de 300 a 400 ml/dia.
Este volumen se incrementa en forma considerable cuando aumenta la frecuencia, la
profundidad respiratoria o0 ambas.

8.2.4 Tracto gastrointestinal. El volumen de agua que suele excretarse por el tracto
gastrointestinal es de apenas 100 a 299 ml/dia. Por reabsorberse buena parte de este
liquido en el intestino delgado, es evidente que la pérdida de liquidos en caso de diarrea o
fistulas puede ser considerable.

8.3 Mecanismos homeostaticos basicos

El cuerpo esta equipado con mecanismos homeostaticos asombrosos que mantienen la
composicion y el volumen de los liquidos corporales dentro de la estrecha escala de lo
normal. Los 6rganos que intervienen en la homeostasis son rifiones, pulmones, corazon,
suprarrenales, paratiroides e hipdfisis.

8.3.1 Rinones. Actuan de manera autobnoma y como respuesta a mensajeros quimicos
presentes en la sangre, como aldosterona y hormona antidiurética (ADH). Entre las
funciones principales de los rifiones para mantener un equilibrio normal de liquidos se
incluyen las siguientes:

e Regulacion de volumen y la osmolalidad del LEC mediante retenciéon y excreciéon
selectiva de liquidos corporales.

e Regulacion de las concentraciones de electrdlitos en el LEC por retenciéon y
excrecion selectiva de las sustancias necesarias e innecesarias.

e Regulacion del pH del LEC por excrecion o retencion de iones de hidrégeno.
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e Excrecion de productos de desecho metabdlico y sustancias toxicas.

8.3.2 Pulmones. En adultos sanos, estos dérganos excretan unos 300 ml/dia de agua
mediante la exhalacion. Esta excrecidn aumenta como resultado de estados anormales,
como hiperpnea o tos continua, en tanto que se reduce cuando se administra ventilacion
mecanica con humedad excesiva. Los cambios normales de la vejez disminuyen la funcion
respiratoria, lo que hace mas dificil la regulacion del pH en los ancianos que sufren de
algun traumatismo o enfermedad importantes.

8.3.3 Hipdfisis. El hipotalamo sintetiza la ADH, que se almacena en el |6bulo posterior de
la hipdfisis y se libera en la medida necesaria. Esta sustancia, hace que el cuerpo retenga
agua. Sus funciones abarcan el mantenimiento de la presidn osmoética celular por
regulacion de la retencidbn o excrecién renales de agua y la regulacion del volumen
sanguineo.

8.3.4 Glandulas suprarrenales. La aldosterona es un mineralocorticoide secretado por la
zona glomerular (externa) de la corteza suprarrenal, tiene efectos profundos sobre el
equilibrio de liquidos. El aumento de su secrecidn causa retencion de sodio (y por lo tanto,
de agua), y excrecién de potasio. A la inversa la disminucidén en la secrecion de dicha
hormona se acompafa de excrecion de agua y sodio y retencion de potasio.

El cortisol, que es otra hormona de la corteza suprarrenal tiene apenas una fraccion de la
potencia mineralocorticoide de la aldosterona. Sin embargo su secrecién en grandes
cantidades puede acompanarse de retencion de agua y sodio y de un déficit de potasio.

8.3.5 Glandulas paratiroides. Regulan el equilibrio de calcio y fosfato por medio de la
hormona paratiroidea. Esta influye en la resorcion ésea, la absorcién intestinal de calcio y
la resorcion de este ultimo elemento en los tubulos renales.

8.4 Otros mecanismos. Pueden ocurrir cambios en el volumen del compartimento
intersticial dentro del LEC sin afectar la funcién corporal. Sin embargo, el compartimento
vascular no puede tolerar estos cambios con tanta facilidad y debe preservarse con
cuidado para garantizar que los tejidos reciban nutrientes adecuados.

8.4.1 Barorreceptores. Son pequefios receptores nerviosos que detectan cualquier
cambio en la presién de los vasos sanguineos y transmiten ésta informacién al SNC.
Tienen a su cargo la vigilancia del volumen circulante y regulan la actividad neural de los
sistemas simpatico y parasimpatico, asi como las actividades enddcrinas. Se clasifican
como sistemas barorreceptores de presion baja y alta. Los primeros se localizan en la
auricula cardiaca, en particular la izquierda.
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Imagen 61. Los Barorreceptores como mecanismos de
compensacion

Los de alta presidn son terminaciones nerviosas que se encuentran en el arco adrtico y el
seno cardiaco. Asi mismo hay otro barorreceptor de alta presion en la arteriola aferente del
aparato yuxtaglomerular de la nefrona.

A medida que disminuye la presion arterial, los barorreceptores transmiten menos
impulsos a partir de los senos carotideos y el arco adrtico al centro vasomotor. La
disminucién en el numero de impulsos estimula al sistema nervioso simpatico e inhibe el
parasimpatico. El resultado de este proceso es un aumento en la frecuencia cardiaca, la
conduccion, la contractilidad y el volumen de sangre circulante. La estimulacién del
sistema simpatico contrae las arteriolas renales, lo cual aumenta la liberaciéon de
aldosterona, reduce la filtracién glomerular e incrementa la resorcién de sodio y agua.

8.4.2 Sistema renina — angiotensina — aldosterona

La renina es una enzima que convierte el angiotensindgeno, una sustancia inactiva
formada por el higado, en angiotensina | y Il. La renina se libera como respuesta a la
disminucién de la perfusion renal. La enzima que se libera en los capilares pulmonares
convierte la angiotensina | a Il. Esta ultima, con sus propiedades vasoconstrictoras,
aumentan la presion arterial de perfusion y estimula la sed. A medida que se estimula el
sistema nervioso simpatico, se libera aldosterona como respuesta a la mayor liberacidon
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de renina. La aldosterona es un regulador de volumen que también se libera conforme se

incrementa el potasio sérico, disminuye el sodio sérico 0 aumenta los niveles de hormona
adrenocorticotrépica.

El centro de la sed que se localiza en el hipotalamo controla el consumo oral conforme se
incrementa la concentracion u osmolalidad del suero o disminuye el volumen sanguineo.
La deshidratacion intracelular estimula las neuronas del hipotalamo; de esta forma surge la
sensacion de sed y la persona aumenta el consumo oral de liquidos.

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

BAJA AUMENTA
PRESION ARTERIAL f PRESION ARTERIAL
AUMENTA
Rinones VOLUMEN PLASMATICO
RENINA | sl | ANGIOTENSINOGENO t

REABSORCION
DE SODIO Y AGUA

CONVERTASA (ECA) |=p | ANGIOTENSINA I

\

ANGIOTENSINA II

( [.’ . Suprarrenales
- : / / w, '
{ 19Y +
: / / ALDOSTERONA
v

Imagen 62. Sistema Renina Angiotensina Aldosterona
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8.4.3 Osmorreceptores

Los osmorreceptores se localizan en la superficie del hipotalamo y detectan cambios en la
concentracion de sodio. A medida que aumenta la presion osmoética, las neuronas se
deshidratan y liberan de inmediato impulsos a la hipdfisis posterior, la cual incrementa la
liberacion de ADH. Esta hormona viaja en la sangre a los rifiones, donde latera la
permeabilidad al agua. Esto provoca una mayor resorcion de agua y disminucion en el
gasto urinario. El agua retenida diluye el LEC y normaliza su concentracién. La
recuperacion de la presion osmética normal proporciona retroalimentacion a los
osmorreceptores para que inhiban liberacién de ADH adicional.

G

OSMORECEPTORES
BARORECEPTORES —uMA oM
ANGIOTENSINA ANTIDIURETICA
‘ Na AGUA
ALDOSTERONA
> L} «
AGUA
Na

Imagen 63. Osmorreceptores como compensadores del cuerpo

8.4.4 Liberacion de péptido natriurético auricular (PNA)

Este se libera por la auricula cardiaca en respuesta a un incremento de la presién en esta
cavidad. Cualquier trastorno que resulta en expansiéon de volumen o mayores presiones de
llenado cardiaco (por ejemplo, consumo elevado de sodio, insuficiencia cardiaca
congestiva, insuficiencia renal crénica, taquicardia auricular o uso de agentes
vasoconstrictores) aumenta la liberacién de éste péptido. La acciéon de dicho péptido es
directamente opuesta | sistema de renina — angiotensina — aldosterona y disminuye la
presion arterial y el volumen.
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8.5 Trastornos del volumen de liquidos
8.5.1 Déficit en el volumen de liquidos (Hipovolemia)

Ocurre cuando se pierden agua y electrolitos en la misma proporcién en que estan
presentes en los liquidos corporales normales, de tal manera que no se modifiquen la
proporcion de los electrolitos séricos en el agua. No debe confundirse con la
deshidratacion, que consiste en pérdida de agua nada mas, con aumento en la
concentracion sérica de sodio.

La hipovolemia puede aparecer solo 0 en combinacidén con otros desequilibrios.
8.5.1.1 Fisiopatologia de la hipovolemia

La hipovolemia es resultado de la pérdida de liquidos corporales y ocurre con mayor
rapidez cuando se acompafia de un menor consumo de liquidos. Sus causas incluyen las
pérdidas anormales de liquidos como las que son consecuencia de vomito, diarrea,
aspiracion gastrointestinal y sudacion, o el consumo deficiente de liquidos, como ocurre en
presencia de nauseas o cuando no se tiene acceso a ellos.

Factores de riesgo adicionales se incluyen diabetes insipida, insuficiencia suprarrenal,
diuresis osmoética, hemorragia y coma. La formacion de un tercer espacio también provoca
un déficit en el volumen de liquidos.

8.5.1.2 Cuadro clinico de la hipovolemia

Puede surgir con rapidez y ser leve, moderado o grave. Incluyen disminucion aguda de
peso, menor turgencia cutanea, oliguria, orina concentrada, hipotensioén postural, pulso
débil y acelerado, venas del cuello colapsadas, aumento de la temperatura, reducciéon de
la PVC, piel fria y humedad que se acompafia de vasoconstriccion periférica, sed,
anorexia, nauseas, debilidad muscular y calambres.

8.5.1.3 Diagnéstico de la hipovolemia

Los pacientes con hipovolemia presentan aumento desproporcionado de los valores de
BUN en relacién con la concentracion sérica de creatinina (mayor que 10:1). La causa de
la hipovolemia se establece mediante los antecedentes y la exploracion fisica. En algunas
ocasiones, el BUN se leva debido a deshidratacion en el riego y funcién renales. El nivel
de hematocrito también es mayor de lo normal, pues los eritrocitos se suspenden en un
volumen de plasma reducido.

Los valores de potasio y sodio se reducen (hipokalemia, hiponatremia) o aumentan
(hiperkalemia, hipernatremia).
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Hipokalemia Hiperkalemia Hiponatremia Hipernatremia

Mayores
pérdidas
imperceptibles

Pérdidas

gastrointestinales Aumento de la sed

Insuficiencia

suprarrenal -
P Diabetes

Pérdidas renales Liberacion de ADH insipida

Tabla 2. Alteracion del Sodio y Potasio en relacion a las pérdidas

8.5.1.4 Tratamiento de la hipovolemia

Al planear la correccién de la pérdida de liquidos el consumo oral resulta preferible cuando
el déficit no es grave, siempre y cuando el paciente pueda beber. Sin embargo en
presencia de deficiencias graves o agudas se precisa ampliar la via intravenosa. Las
soluciones isotonicas con electrolitos (como la solucién de Ringer con lactato o la de
cloruro de sodio al 0.9 %) son de uso frecuente en el tratamiento de los individuos
hipotensos con déficit en el volumen de liquidos, ya que expande el volumen plasmatico.
Tan pronto se restaura la presion arterial normal, se recurre a una solucion electrolitica
hipotonica (como cloruro de sodio al 0.45 %) con el fin de aprobar electrolitos y agua libre
para la excrecion renal de los productos del desecho metabdlico.

Es necesario realizar valoraciones frecuentes de consumo y pérdida de liquidos, signos
vitales, PVC, nivel de conciencia, sonidos respiratorios y color de la piel para establecer el
momento en que debe disminuirse la velocidad del tratamiento, a fin de evitar sobrecarga
del volumen. La velocidad de ministracién de la solucién se basa en la gravedad de la
pérdida y la respuesta hemodinamica al reemplazo de volumen.

En el paciente que cursa con oliguria se establece la etiologia.

El objetivo es proveer liquidos lo suficientemente rapido para obtener una perfusion histica
adecuada sin afectar el sistema cardiovascular. La respuesta del individuo con
hipovolemia pero con funcion renal normal consistira en aumento del gasto urinario y de
las presiones arterial y venosa central. Cuando el volumen de liquido que se ha perdido
excede en 25 % el volumen intravascular o cuando la pérdida es rapida, puede ocurrir
choque.

Después de que se desarrolla la hipovolemia, los rifiones intentan conservar los liquidos
corporales necesarios, lo que origina un gasto urinario menor de 30 ml/hra en adultos; en
este caso, la orina esta concentrada, lo que es una respuesta normal de los rifiones.
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8.5.2 Exceso de volumen de liquidos (hipervolemia)

Es la expansidn isotonica del LEC a causa de retencion anormal de agua y sodio en las
mismas proporciones en que suelen existir en el medio extracelular. Este exceso siempre
es secundario al aumento del contenido corporal total de sodio, que a su vez origina
aumento del agua corporal total. La concentracion sérica de sodio continua siendo casi
normal debido a la retencidn isotonica de sustancias corporales.

8.5.2.1 Fisiopatologia de la hipervolemia

Se deriva de una simple sobrecarga de liquidos o de disminucidén del funcionamiento de
los mecanismos homeostaticos que regulan su equilibrio. Entre los factores causantes se
incluyen la insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal y cirrosis hepatica. El
consumo excesivo de sal de mesa (cloruro de sodio) u otras sales de sodio es otro factor.
La ministraciéon excesiva de soluciones con sodio a personas con trastornos de los
mecanismos reguladores.

8.5.2.2 Cuadro clinico del exceso de volumen de liquidos

Incluyen edema, dilatacion de las venas del cuello y estertores. Taquicardia, aumento en
la presion arterial, del pulso y venosa central, aumento de peso, mayor gasto urinario,
disnea y sibilancias.

Imagen 64. Dilatacion de las venas del cuello y edema como
signos del exceso de hipervolemia

8.5.2.3 Diagnéstico del exceso de volumen de liquidos

Los datos de laboratorio utiles incluyen determinaciones del nitrébgeno ureico en sangre y
del hematocrito. Dichos valores suelen disminuir a raiz de la dilucion del plasma. La
osmolalidad y el sodio sérico disminuyen en casos de insuficiencia renal crénica por la
retencion excesiva de agua. El sodio urinario aumenta cuando los rifiones intentan eliminar
el exceso de volumen. Las radiografias toracicas pueden indicar congestion pulmonar.
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8.5.2.4 Tratamiento del exceso de volumen de liquidos

El tratamiento se dirige a los factores causantes. Cuando el exceso de liquido se relaciona
con la ministracion desmesurada de liquidos que contienen sodio, muchas veces basta
con discontinuar su infusion. El tratamiento sintomatico consiste en ministrar diuréticos y
limitar los liquidos y el sodio.

La eleccion del diurético se basa en la gravedad del cuadro hipervolémico, en el grado de
deterioro de la funcién renal y en su potencia. Los diuréticos tiacidicos bloquean la
reabsorcién de sodio en el tubulo distal.

Los diuréticos de asa como furosemida (lasix), bumetanida (miccil), pueden causar una
pérdida mayor de sodio y agua, debido a que bloquean la reabsorcién de sodio en la rama
ascendente del asa de Henle. Por lo general, los diuréticos tiacidicos como
hidroclorotiazida se prescriben para hipervolemia leve a moderada, y los diuréticos de asa
para hipervolemia grave.

La hipokalemia puede ocurrir con todos los diuréticos, excepto con los que funcionan en la
porcién terminal del tubulo contorneado distal de las nefronas (como la espironolactona).

La hiperkalemia surge con diuréticos que funcionan en la porcion terminal del tubulo
contorneado distal, en particular cuando se ministra a pacientes con disminucion en el
funcionamiento renal. La hiponatremia se acompafa de diuresis debido a la mayor
liberacion de ADH, secundaria a la reduccion en el volumen circulante. Los valores de
magnesio disminuyen con la ministracion de diurético de asa y tiazidas debido a la menor
reabsorcidon y a la mayor excrecidon de magnesio por los rifiones.

Hemodidlisis Cuando la funcion renal esta tan deteriorada que impide la accion eficiente
de los agentes farmacologicos, es necesario considerar otras modalidades para eliminar el
sodio y los liquidos del cuerpo. También puede considerarse la hemofiltracion
arteriovenosa continua.

Tratamiento nutricional. Por lo general requiere de restriccion de sodio en la dieta. Lo que
contribuye a la formacién de edema es la sal de mesa (cloruro de sodio), no el sodio.

Cuando el agua potable de la localidad tiene alto contenido de sodio, suele requerirse que
los pacientes beban agua destilada.
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El detectar Hipervolemia es de vital importancia antes de que se vuelva grave. Las
intervenciones incluyen proporcionar reposo, restringir el sodio, vigilar con cuidado el
tratamiento con liquidos parenterales y ministrar los medicamentos apropiados. Debido a
que la mayoria de los sujetos con exceso volumétrico requiere diuréticos, se vigila su
respuesta a estos farmacos.

Si hay disnea u ortopnea, se coloca al sujeto en posicion semifowler para favorecer la
expansion pulmonar. También es preciso cambiar la posicion del enfermo a intervalos
regulares, ya que los tejidos edematizados tienden a causar maceracion cutanea con
mayor frecuencia que los normales.

8.5.2.5 El edema

Puede ocurrir por el incremento en la presion de liquidos capilares, disminucion de la
presién oncética de los capilares o aumento de la presion oncética intersticial, lo que
expande el compartimento de liquido intersticial. EI edema puede ser localizado o
generalizado. El edema generalizado grave recibe el nombre de anasarca.

/

Imagen 65. El edema es causa de una pérdida de la presion
hidrostatica y la mala distribucion de los liquidos

La obstruccién del drenaje linfatico o la disminucidn en la presion oncética plasmatica
también contribuyen al incremento en el volumen de dicho liquido.

Es comun que el edema surja en zonas de declive, como los tobillos, el sacro, el escroto o
la region periorbitaria de la cara.

8.5.2.6 Ascitis
La ascitis es una variante de edema que se observa en la cavidad peritoneal por sindrome

nefroético o cirrosis.
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Imagen 66. Ascitis es la acumulacién de liquido en la cavidad
ahdaminal Fs notaria la red vennsa

8.5.2.6.1 Cuadro clinico de la ascitis

El paciente se presenta con abdomen globoso, distendido por exceso de liquido en la
cavidad peritoneal procedente de la fuga de liquido intravascular. El paciente, por lo
general, sefala insuficiencia respiratoria y sensacion de opresion debido a la presion que
se ejerce sobre el diafragma.

8.5.2.6.2 Diagnéstico de la ascitis

Generalmente se usa la clinica pues es a través de la observacion, palpacion y percusion
(signo de la ola) que se determina la presencia de liquido en cavidad abdominal.

El personal de salud se puede orientar si queda duda con un ultrasonido abdominal que
identificara inmediatamente el liquido.

8.5.2.6.3 Tratamiento de la ascitis

El apoyo con diuréticos de asa esta indicado como parte del tratamiento farmacoloégico. Y
a modo de técnica terapéutica se emplea la paracentesis para el drenaje del liquido
contenido en cavidad. El tratante tendra que hacer cuidados asépticos y puncionara del
lado izquierdo abdominal generalmente, asi una vez obtenido el liquido se conectara a un
sistema de drenaje (normogotero) que permita la salida del mismo.

Es importante destacar que la técnica empleada (paracentesis) puede ser terapéutica o
diagnostica.
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8.5.2.7 Edema pulmonar

El edema pulmonar es otra variante en que aumenta el liquido en el intersticio pulmonar y
los alveolos. Entre sus manifestaciones se encuentran disnea, aumento de la frecuencia
respiratoria, diaforesis, y en la auscultacion de los pulmones crepitantes y sibilancias.

Pulmones normal Edema pulmonar

Imagen 67. El edema pulmonar es la filtracion de liquido en la
cavidad pulmonar, sobretodo en alveolos

Imagen 68. Rx. Toracica A) con edema pulmonar y B) posterior al
tratamiento y sin edema pulmonar

Cuando hay edema puede encontrarse disminuciéon del hematocrito por hemodilucién,
gasometrias arteriales con alcalosis respiratoria e hipoxemia, asi como disminucion en el
sodio y osmolalidad sérica por retencién de liquidos. Se observa asi mismo un aumento en
el BUN vy la creatinina, disminucion en la densidad de la orina cuando los rifiones intentan
eliminar el exceso de agua y reduccidn en el sodio urinario por incremento en la
produccion de aldosterona.
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9. DESEQUILIBRIO ACIDO BASE

9.1 Potencial de hidrégeno (pH)

El pH es una medida ideada para medir la alcalinidad o la acidez de una sustancia. Indica
el porcentaje de hidrogeno contenido en esa sustancia, es decir, mide la cantidad de iones
acidos (H+) que hay en esa sustancia, por eso sus siglas pH (Potencial de Hidrogeno).

La escala del pH va del 0 al 14, considerandose, entonces, un pH neutro el
correspondiente al valor 7. Cuando el pH baja del 7, se considera un pH acido (con exceso
de iones de hidrogeno, H+), y cuando aumenta de 7 se considera un pH alcalino.

Existen diferentes valores 6ptimos del pH
—— para las diferentes secreciones o0
sustancias del cuerpo, dependiendo de su
funcién, asi por ejemplo la orina tendra un
pH de 8, el sudor de 5,5, el jugo gastrico
de 1,5 o el fluyo vaginal de 4,5
aproximadamente.

. El pH del plasma es un indicador de la
' concentracion de iones de hidroégeno (H+).
Los mecanismos homeostaticos conservan
el pH dentro de una escala normal de 7.35
a 7.45. Entre ellos se incluyen los sistemas
J| amortiguadores, rinones y pulmones.

£000'92S60°L

‘ Imagen 69. Escala de pH.

La concentracion de iones de hidrogeno es sumamente importante, entre mayor sea el
numero de éstos, mas acida sera la solucibn y mas bajo el pH. Entre menor sea la
concentracion de iones de hidrogeno, mas alcalina sera la solucion y mas alto el pH. La
escala de pH compatible con la vida (6.8 a 7.8) tiene un limite superior diez veces mayor
de concentracion plasmatica de iones de hidrégeno que el limite inferior.

9.2 Gasometria arterial (Gases sanguineos)

La gasometria se utiliza con frecuencia para identificar B,
los trastornos acidobasicos especificos.

Aunque por lo general se basa en una muestra de
sangre arterial, cuando esta ultima no puede obtenerse
Se recurre a una muestra venosa mixta.

Imagen 70. Gasometria arterial
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9.2.1 Valores normales de gasometria arterial y venosa

Constante Gasometria arterial Gasometria venosa
pH 7.35-7.45 7.32-7.38
PaCO2 35 — 45 mm/Hg 42 — 50 mm/Hg

Pa O2 80 — 100 mm/Hg 40 mm/Hg
Sat 02 95 -100 % 75 %

EB +/- 2 +/- 2
HCO3 22 — 26 mEq/I 23 — 27 mEq/I

Tabla 3. Valores de gases en sangre arterial y venosa

9.3 Sistemas amortiguadores

Los sistemas amortiguadores son sustancias que evitan cambios importantes del pH de
los liquidos corporales, por captacion o liberacion de iones de hidrégeno, accion que
puede llevarse a cabo con rapidez para prevenir cambios excesivos en la concentracion
de estos iones.

Los iones de hidrégeno son amortiguadores por sistemas intracelulares y extracelulares.
El principal sistema amortiguador extracelular del organismo es el de bicarbonato y acido
carbonico. Este sistema es el que se vigila en la gasometria arterial. En condiciones
normales hay 20 partes de bicarbonato (HCO3) por cada una de &acido carbonico
(H2CO3). El pH se modifica cuando cambia dicha proporcién, la cual es mas importante
para mantener el pH, que los valores absolutos. Debe recordarse que el didxido de
carbono (CO2) es un acido en potencia, que al disolverse en agua, se convierte en acido
carboénico (CO2 + H20 = H2CO3). Por tanto, la concentracion de acido carbdnico aumenta
con la de didxido de carbono y viceversa. El aumento o disminucion de cualquiera de
estas dos sustancias de manera que no se conserve la proporcion de 20 a uno, resulta en
un desequilibrio acidobasico.

Otros sistemas amortiguadores menos importantes del liquido extracelular son los fosfatos
inorganicos y las proteinas plasmaticas. Los amortiguadores intracelulares incluyen
proteinas y fosfatos organicos e inorganicos; en los eritrocitos destaca la hemoglobina.

9.3.1 Rinones como amortiguadores

Los riflones regulan la concentraciéon de bicarbonato en el LEC y pueden regenerar los
iones de bicarbonato, ademas de reabsorberlos en los tubulos renales. Ante acidosis
respiratoria y en la mayor parte de los casos de acidosis metabdlica, excretan iones de
hidrogeno y conservan iones de bicarbonato, medida que tiende a restaurar el equilibrio.
Es evidente que los rinones no compensan la acidosis metabdlica que se deriva de
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insuficiencia renal. La compensacion renal de los desequilibrios es relativamente lenta
(precisa horas o dias).

9.3.2 Pulmones como amortiguadores

Los pulmones, regulados por el bulbo raquideo, controlan la concentracion de didéxido de
carbono vy, por tanto, el contenido de acido carbdnico del liquido extracelular. Lo hacen al
ajustar la frecuencia respiratoria como respuesta a la concentracién sanguinea de diéxido
de carbono. El aumento de la PaCo2, es un estimulo importante para la respiracién. Por
supuesto la presiéon parcial de oxigeno (PaO2) en la sangre arterial también influye en la
respiracion. Sin embrago, su efecto no es tan intenso como el derivado de la presion
parcial de diéxido de carbono en la sangre arterial.

La frecuencia respiratoria aumenta en presencia de acidosis metabdlica, lo que provoca
una mayor eliminacién de diéxido de carbono (con lo que se reduce la carga de acido
carbonico).

La alcalosis metabdlica reduce la frecuencia respiratoria y causa retencién de diéxido de
carbono (para aumentar la carga de acido carbonico).

9.3.3 Compensacion segun los trastornos acido base

Los sistemas pulmonar y renal por lo general se compensan entre si para restaurar el
valor normal del pH. Los pulmones compensan los trastornos metabdlicos cambiando la
excrecion de CO2. Los rifiones compensan los trastornos respiratorios al alterar la
retencion de bicarbonato y la secrecién de iones de hidrégeno.

En la acidosis respiratoria, el exceso de hidrégeno se excreta en la orina a cambio de
iones de bicarbonato. En la alcalosis respiratoria, la excrecién renal de bicarbonato
aumenta y se retienen iones de hidrégeno. En la acidosis metabdlica, los mecanismos de
compensacion incrementan la frecuencia ventilatoria y la retencién renal de bicarbonato.

En la alcalosis metabdlica, el sistema respiratorio establece acciones de compensacion al
disminuir la ventilacion, a fin de conservar el CO2 y elevar la PaCO2. Puesto que los
pulmones responden a los trastornos acidobasicos en cuestion de minutos, la
compensacion en casos de desequilibrios metabdlicos es mas rapida que en caso de
desequilibrios respiratorios.

9.4 Acidosis metabdlica aguda y cronica (déficit de bicarbonato)
Trastorno clinico que se caracteriza por pH bajo (aumento de la concentracién de iones de
hidrégeno) y concentracion plasmatica baja de bicarbonato. Se divide clinicamente en dos

formas segun los valores de la brecha anionica: acidosis metabodlica con aumento de la
brecha anidnica y acidosis metabdlica de brecha anidnica normal.
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9.4.1 Cuadro clinico de la acidosis metabodlica

Suelen abarcar cefaleas, confusion, somnolencia, aumento de la frecuencia y profundidad
respiratoria (respiraciéon de kussmaul), nduseas y vémito. La vasodilatacién periférica y
disminucién del gasto cardiaco aparecen cuando el pH cae por debajo de siete.

Otros hallazgos: hipotensién, piel fria y humeda, arritmias y choque.

La acidosis metabdlica crénica a menudo se asocia con insuficiencia renal crénica. El
bicarbonato y el pH disminuyen lentamente; asi, el paciente permanece asintomatico hasta
que el bicarbonato llega aproximadamente a 15 mEqg/l o menos. -17-

9.4.2 Diagnostico de la acidosis metabdlica

La gasometria arterial es util para diagnosticar acidosis metabdlica. Entre los cambios que
deben esperarse se incluye concentracion baja de bicarbonato (menor de 22 mEq/l) y pH
bajo (menor de 7.35). La principal caracteristica de la acidosis metabdlica es menor
concentracion de bicarbonato sérico. La hiperkalemia suele acompafar a la acidosis
metabdlica como resultado de la salida de potasio hacia el exterior de las células. Mas
tarde a medida que se corrige la acidosis, el potasio regresa a las células y ocurre
hipokalemia, por lo que es necesario complementar pruebas séricas de electrolitos.

La hiperventilacion disminuye el nivel de diéxido de carbono como mecanismo
compensador.

9.4.3 Tratamiento de la acidosis metabdlica
Se debe tratar de acuerdo a la causa que lo genera.

En general se debe restaurar el estado hemodinamico y respiratorio con apoyo de oxigeno
para asegurar tejidos. Corregir la deficiencia hidrica y electrolitica segun necesidades.

Si es necesario, se implementaran medicamentos vasopresores e inotrépicos.

Si el problema es por un exceso de glucosa en sangre (cetoacidosis diabética) esta
indicada la insulina intravenosa.

Si el problema es por dafio renal, esta indicado el HCO3 I.V. y la hemodialisis. -22-
9.5 Brecha anidnica (Anion GAP)
Es una aproximacién matematica en laboratorio para el control de los resultados de Na+,

K+ y Cl- y de Co2 total. La mayor aplicacion clinica esta en el diagnostico de la acidosis
metabdlica.
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El ion es una particula con carga eléctrica. Un anidén es un ion con carga eléctrica
negativa, es decir, que ha ganado electrones. Un catibn es un ion con carga eléctrica
positiva, es decir que ha perdido electrones.

Por lo tanto el anion GAP es la diferencia entre los aniones plasmaticos que habitualmente
no se miden (proteinas, sulfatos, fosfatos y acidos organicos como el lactato y el piruvato),
y cationes plasmaticos que habitualmente no se miden (K+, Ca+, Mg +).

[Na+]—-([CI-]+[HCo3-1])

o Anion GAP > 10 puede ser indicativo de acidosis metabdlica.
o Anion GAP > 20 siempre indica acidosis metabdlica.

El nivel normal para una brecha aniénica es de 8 a 16 mEq/I.

Otras literaturas aprueban un valor normal de la brecha aniénica de 10 a 12 mEq/I.

Hay aniones séricos que no se miden, como los sulfatos, cetonas y acido lactico. Si la
brecha anidénica es mayor de 16 mEq hay que pensar en acumulacién excesiva de los
aniones no medidos.

La acidosis de brecha anionica normal es resultado de la pérdida directa de bicarbonato,
como sucede en casos de diarrea, fistulas intestinales bajas, ureterostomias y uso de
diuréticos, insuficiencia renal temprana, ministracién excesiva de cloruro y ministracion de
nutricion parenteral sin bicarbonato o solutos productores de bicarbonatos (como el
lactato). La acidosis de brecha ani6nica normal también se conoce como acidosis
hiperclorémica.

La acidosis de brecha aniénica amplia resulta de una acumulacion excesiva de acido.
Ocurre en casos de cetoacidosis, acidosis lactica, fase tardia de envenenamiento por
salicilatos, cetoacidosis por inanicidon, uremia e intoxicacién por metanol.

El HCO3-, amortigua al hidréogeno, lo que hace que la concentracién de bicarbonato
disminuya.

9.6 Alcalosis metabdlica aguda y créonica (exceso de bicarbonato)

La alcalosis metabdlica es un trastorno clinico que se caracteriza por el pH alto
(disminucion de la concentracion de iones de hidréogeno) y concentracién plasmatica
elevada de bicarbonato. Puede deberse a incrementos de bicarbonato o pérdidas de iones
de hidrégeno.

Es probable que la causa mas comun sean vomitos o aspiracion gastrica con pérdida de
iones de hidrégeno y cloruro. Este trastorno también ocurre en casos de estenosis pilorica,
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en la que solo se pierde liquido gastrico, el cual tiene pH acido (que por lo general va de 1
a 3), de modo que la pérdida de este liquido muy acido fomenta la alcalinidad del resto de
los liquidos corporales. Otras situaciones que predisponen a la alcalosis metabdlica
abarcan las relacionadas con pérdidas de potasio, como el uso de diuréticos que
favorecen la excrecion de potasio (p, €j., tiazidas, furosemida) y el exceso de hormonas
adrenocorticales (como ocurre en el hiperaldosteronismo y el sindrome de Cushing).

La hipokalemia produce alcalosis en dos formas 1) los rifiones conservan potasio, o que
aumenta la excrecidon de iones de hidrégeno 2) el potasio pasa de las células al liquido
extracelular, fenomeno que tiende a mantener concentraciones séricas casi normales (en
la medida que el potasio sale de las células, los iones de hidrégeno entran en éstas para
mantener el equilibrio eléctrico). EI consumo excesivo de alcalis a partir de antiacidos que
contienen bicarbonato, o del uso de bicarbonato de sodio durante la reanimacion
cardiopulmonar, también puede causar alcalosis metabdlica.

La alcalosis metabdlica crénica puede ocurrir con tratamiento diurético a largo plazo
(tiazidas o furosemida).

9.6.1 Cuadro clinico de la alcalosis metabdlica

La alcalosis se manifiesta sobre todo por sintomas relacionados con una menor ionizacién
del calcio, como hormigueo en dedos de manos y pies, mareos y musculos hipertdnicos.
La fraccion ionizada del calcio sérico disminuye en presencia de alcalosis a medida que
se combina mas calcio con las proteinas séricas.

Dicha fraccion ionizada influye en la actividad neuromuscular, motivo por el cual los
sintomas de la hipocalcemia suelen predominar en la alcalosis. Las respiraciones se
deprimen debido a una accion compensatoria de los pulmones, también pueden
presentarse taquicardias auriculares.

9.6.2 Diagnéstico de la alcalosis metabdlica

La gasometria arterial indica que el pH es mayor de 7.45 y la concentracion sérica de
bicarbonato rebasa los 26 mEq/l. La presion parcial de diéxido de carbono aumenta en la
medida en que los pulmones tratan de compensar el exceso de bicarbonato mediante
retencion de didéxido de carbono. Esta hipoventilacibn es mas notable en personas
parcialmente inconscientes o debilitadas.

9.6.3 Tratamiento de la alcalosis metabodlica

El tratamiento tiene como fin revertir el trastorno subyacente. EI enfermo debe recibir
cloruro en cantidad suficiente para que los rifiones lo absorban junto con el sodio (lo que
permite la excrecion del exceso de bicarbonato). El tratamiento también incluye la
restauracion del volumen liquido normal mediante la ministracion de soluciones salinas
(puesto que la deplecidn continua del volumen hace que persista la alcalosis). En casos de
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hipokalemia se ministra potasio I.V. en forma de KCL para reemplazar la pérdida de K+ y
Cl -.

9.7 Acidosis respiratoria aguda y crénica (exceso de acido carboénico)

La acidosis respiratoria es un trastorno clinico en el cual el pH es menor de 7.35, y la
presidon parcial de dioxido de carbono en sangre arterial es mayor de 42 mm/Hg. Puede
ser aguda o crénica.

La acidosis respiratoria siempre se debe a excrecion deficiente de didéxido de carbono con
ventilacidon inadecuada, lo que aumenta la concentracion plasmatica de CO2 y, en
consecuencia, eleva los niveles de acido carbénico (H2CO3). Ademas de una PaCO2
elevada, la hipoventilacién suele disminuir la PaO2. La acidosis respiratoria aguda ocurre
en situaciones de urgencia, como edema agudo pulmonar, aspiracion de un cuerpo
extrano, atelectasia, neumotoérax, sobredosificacion de sedantes, sindrome de apnea del
suefo, ministracion de oxigeno a pacientes con hipercapnia cronica (niveles excesivos de
diéxido de carbono en sangre), neumonia grave y sindrome de insuficiencia respiratoria en
adultos. La acidosis respiratoria también se presenta en enfermedades que afectan los
musculos de la respiracion, como distrofia muscular, miastenia grave y sindrome de
Guillain — Barré.

La ventilacion mecanica puede asociarse con hipercapnia cuando el indice de ventilacion
alveolar eficaz resulta inadecuado. La ventilacion es fija en estos pacientes y es posible
retener el CO2 si se aumenta su velocidad de produccion.

9.7.1 Cuadro clinico de la acidosis respiratoria

Los signos clinicos de acidosis respiratoria crénica y aguda son variables. La hipercapnia
subita (aumento de la PaCO2) puede acelerar la frecuencia respiratoria y del pulso,
aumentar la presion arterial y causar confusion mental y una sensaciéon de plenitud en la
cabeza. Ademas provoca vasodilatacion cerebral y aumento del flujo sanguineo cerebral,
en particular cuando es mayor de 60 mm/Hg. La fibrilacién ventricular puede ser el primer
signo de acidosis respiratoria en individuos anestesiados.

Si la acidosis respiratoria es grave, puede aumentar la presion intracraneal y originar
papiledema vy dilatacién de los vasos sanguineos de la conjuntiva. La hiperkalemia surge
cuando la concentracion de hidrogeno rebasa los mecanismos de compensacion y se
dirige a las células, donde desplaza el potasio hacia el exterior de la célula.

La acidosis respiratoria cronica ocurre con neumopatias como enfisema y bronquitis
cronicas, apnea obstructiva del suefio y obesidad. Mientras la PaCo2 no exceda la
capacidad corporal de compensacion, el paciente permanecera asintomatico. Sin embargo
si la PaCo2, se eleva con rapidez, la vasodilatacién cerebral incrementa la presion
intracraneal y surgen cianosis y taquipnea. Los pacientes con enfermedades pulmonares
obstructivas crénicas que acumulan CO2 en forma gradual durante un periodo prolongado
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(de dias a meses), quiza no presenten sintomas de hipercapnia porque ha transcurrido el
tiempo suficiente para que surjan cambios renales compensatorios.

Alerta de Enfermeria. Cuando hay hipercapnia crénica superior a 50 mm/Hg, el centro
respiratorio se vuelve un tanto insensible al didbxido de carbono como estimulo de la
respiracion, lo que deja a la hipoxemia como el principal impulso para ésta.

La ministracion excesiva de oxigeno hace que el estimulo de la hipoxemia desaparezca,
con lo que el sujeto desarrolla “narcosis por didéxido de carbono”, a menos que la situaciéon
se invierta con rapidez. Por tanto, debe ministrarse oxigeno con mucha precaucién.

9.7.2 Diagnostico de la acidosis respiratoria

La valoraciéon de la gasometria arterial indica que el pH es menor de 7.35, que la
hipercapnia supera los 42 mm/Hg y que existen variaciones en el nivel de bicarbonato
segun la duracién de la acidosis, en la acidosis respiratoria aguda. Cuando ocurre
compensacion renal (retencion de bicarbonato), el pH sanguineo arterial suele estar por
arriba del limite inferior de lo normal. Segun la causa de la acidosis respiratoria, otras
medidas diagnosticas incluyen valoracion de los electrolitos séricos, radiografias toracicas,
a fin de establecer si hay enfermedades respiratorias y analisis farmacologicos, si se
sospecha sobredosificacion.

9.7.3 Tratamiento de la acidosis respiratoria

El tratamiento se dirige a mejorar la ventilacion; las medidas precisas varian segun la
causa de la ventilacién deficiente. Se emplean farmacos en la medida en que estén
indicados. Por ejemplo, los broncodilatadores reducen el broncoespasmo, los antibiéticos
atacan las infecciones y los tromboliticos o anticoagulantes se utilizan para la embolia
pulmonar.

También se toman medidas de higiene pulmonar en la medida necesaria, para eliminar
moco y drenaje purulento de las vias respiratorias. La hidrataciéon adecuada (2 a 3 |
diarios) sirve para mantener hiumedas las mucosas y, con esto, facilitar la eliminacién de
secreciones. El tratamiento con oxigeno se aplica en la medida necesaria.

La ventilacion mecanica, utilizada en forma adecuada, puede mejorar la ventilacion
pulmonar. El colocar al individuo en posicién semifowler facilita la expansion de la pared
toracica. El tratamiento de la acidosis respiratoria crénica es el mismo que para la acidosis
respiratoria aguda.
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9.8 Alcalosis respiratoria aguda y cronica (déficit de acido carboénico)

La alcalosis respiratoria es un trastorno clinico en que el pH es mayor de 7.45 y la PaCO2
es inferior a 38 mm/Hg. Al igual que la acidosis respiratoria puede ser aguda o crénica.

La alcalosis respiratoria siempre se debe a hiperventilacion, la cual causa eliminacién
excesiva de CO2, y por tanto disminuye la concentracion de acido carbdnico plasmatico.
Los motivos incluyen ansiedad extrema, hipoxemia, fase temprana de intoxicacion por
salicilato, bacteriemia por gramnegativos y ajustes inadecuados del ventilador que no
corresponden a las necesidades del paciente.

La alcalosis respiratoria cronica resulta de hipocapnia cronica y trae como consecuencia
disminucién de la concentracion de bicarbonato sérico. La insuficiencia hepatica cronica y
los tumores cerebrales son factores de riesgo.

9.8.1 Cuadro clinico de la alcalosis respiratoria

Los signos clinicos consisten en aturdimiento a causa de vasoconstriccidon y disminucion
del flujo sanguineo cerebral, incapacidad para concentrarse, entumecimiento y hormigueo
derivado de la disminucion de la ionizacién del calcio, tinnitus y, en ocasiones, pérdida del
estado de alerta.

9.8.2 Diagnéstico de la alcalosis respiratoria

Se requiere gasometria arterial para diagnosticar alcalosis respiratoria. En la variante
aguda, el pH aumenta por arriba de lo normal como resultado de un nivel bajo de PaCO2,
y de la concentracién normal de bicarbonato. (Los rifiones no pueden modificar el nivel de
bicarbonato con rapidez). En el estado de compensacion, los rifiones tienen tiempo
suficiente para reducir la concentracion de bicarbonato a valores cercanos a los normales.
La valoracion de los electrolitos séricos se indica para identificar disminuciones de potasio
a medida que se extrae hidrogeno de la célula a cambio de potasio; disminuciones de
calcio debido a que la alcalosis grave inhibe la ionizacién de calcio, lo cual a su vez origina
espasmos carpopedales o tetania; o disminuciones de fosfato debido a alcalosis, que
ocasiona mayor ingreso de fosfato a las células. Los pacientes con alcalosis respiratoria
cronica suelen estar asintomaticos.

9.8.3 Tratamiento de la alcalosis respiratoria
Depende de la causa subyacente. Si se debe a ansiedad, resulta util indicarle al paciente
que respire con mayor lentitud para que se acumule el didbxido de carbono o que lo haga

en un sistema cerrado (como una bolsa de papel). Con frecuencia se requiere de sedantes
para aliviar la hiperventilacion en personas muy ansiosas.
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9.9 Trastornos acido — base mixtos

En algunas ocasiones, el enfermo puede presentar dos o mas desequilibrios acidobasicos
en forma simultanea.

El pH normal en presencia de cambios en la concentracion de HCO3 plasmatico y en la
PaCO2 es indicio inmediato de un trastorno mixto. El unico de estos trastornos que no
puede ocurrir es la acidosis y alcalosis respiratoria mixta, ya que es imposible que ocurra
hipoventilacion e hiperventilacion alveolar al mismo tiempo. Un ejemplo de un trastorno
mixto es la ocurrencia simultanea de acidosis metabdlica y respiratoria durante el paro
respiratorio y cardiaco. -17-
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10. DESHIDRATACION

Imagen 71. La deshidratacion es de facil diagnoéstico clinico.

El agua corporal total (ACT) se distribuye en tres compartimentos principales: el espacio
intracelular, el intersticio y el espacio vascular. La regulacion del volumen intracelular,
esencial para la funcion celular, se consigue en parte por la regulacién de la osmolaridad
plasmatica a través de cambios en el balance hidrico.

El mantenimiento del volumen plasmatico, fundamental para la perfusion tisular adecuada,
se relaciona intimamente con la regulacion del equilibrio del sodio. El desplazamiento
entre los espacios intravascular y extravascular esta determinado por la diferencia de
concentracion de solutos osméticamente activos a cada lado de las membranas celulares.

La medida total de solutos se denomina osmolaridad. Los principales determinantes de la
osmolaridad plasmatica son el sodio, la glucosa y la urea. El agua puede atravesar
libremente casi todas las membranas celulares; como consecuencia, el liquido intracelular
(LIC) y el liquido extracelular (LEC) se encuentran en equilibrio osmético.

Si se altera la osmolaridad de un compartimento, el agua se desplazara a través de la
membrana celular para restablecer el equilibrio osmaotico -23-

Aunque el término deshidratacion se refiere solo a la pérdida de agua, en la practica
médica el estado de deshidratacién (o de Contraccion o Deplecion de Volumen del Liquido
Extracelular) es el cuadro clinico resultante de la pérdida por el organismo tanto de agua
como de sodio. Las caracteristicas del liquido que se pierde (proporcion entre ambos y
volumen) determinan el tipo de deshidratacion, su clinica y la actitud terapéutica.

Las causas de pérdidas de agua mas relevantes son las infecciones agudas, en las que la
fiebre produce un aumento de la pérdida insensible de agua a través de la sudoracion, la
taquipnea y el catabolismo celular; la persistencia de un tratamiento diurético por un
seguimiento terapéutico descuidado; y la diuresis postobstructiva en hombres con
hipertrofia prostatica y en mujeres con retencion urinaria postoperatoria.
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Otras causas muy comunes son las perdidas gastrointestinales (vomitos, aspiracion
nasogastrica, diarrea, fistulas, colitis isquémica, ostomias, hemorragias). Dificultad para
acceder a los fluidos, restriccion de la ingesta de liquidos, alteracién del nivel de
conciencia, hipodispsia, secuestro en un tercer espacio o también llamada deshidratacién
intravascular (hipoalbuminemia, pancreatitis, ascitis, anafilaxia, quemaduras, dialisis
peritoneal, obstruccién intestinal o peritonitis).

10.1 Clasificacién de la deshidratacion segun su severidad

Ligera: Cuando hay pérdidas del 2 % del peso corporal y los sintomas son escasos,
solamente hay sed.

Moderada: Cuando ocurren pérdida del 6-30 % del peso corporal; hay sed, sequedad de
la piel y mucosas, hipotension postural, oliguria, pérdida de la turgencia cutanea,
obnubilacién, nauseas y vomitos.

Severa: Pérdida de mas del 30 % del peso corporal, hay intensificacion de sintomas
previos. -2a-

10.2 Clasificacion de la deshidratacion segun las pérdidas

La deshidratacion es la pérdida del agua corporal, que segun se acompafie de una mayor
o menor pérdida de solutos, dara lugar a un tipo fisiopatoldgico u otro.

1. Deshidratacién hiperténica o hipernatrémica: la pérdida de agua libre es mayor que la
de solutos; se caracteriza por hipernatremia (Na+ > 145 mEq/L) e hiperosmolaridad
(osmolaridad plasmatica > 295 mosmol/kg).

2. Deshidratacion isotonica: hay pérdidas equimolares de agua y solutos; no hay cambios
en la natremia (Na+ = 135-145 mEqg/L) ni en la osmolaridad plasmatica (280-300
mosmol/kg), comportandose como una verdadera deplecién de volumen.

3. Deshidratacién hipoténica: el sodio corporal total disminuye de forma desproporcionada
con respecto a las pérdidas de agua; se observa hiponatremia (Na+ < 135 mEqg/L) e
hipoosmolaridad plasmatica (< 280 mosmol/kg). -23-

10.2.1 Deshidratacion hipertonica (hipernatrémica)

La deshidratacion hipernatrémica suele ser iatrogénica y es un buen marcador de
gravedad de la enfermedad de base.

La etiologia es multifactorial. La principal causa son las pérdidas no reemplazadas de
liquido hipotdnico por la piel y los pulmones, incrementados en pacientes con fiebre y
taquicardia. Entre las pérdidas renales destacar la diabetes insipida en el seno de un
traumatismo craneoencefalico o después de una intervencidn neuroquirurgica, y la diuresis
osmética en pacientes con hiperglucemia o con nutricion enteral hiperproteica.
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10.2.1.1 Etiologia de la hipernatremia
Pérdidas de agua:
 Pérdidas insensibles:

v" Aumento sudoracion.

v" Quemaduras.

v Infecciones respiratorias.

» Pérdidas renales:

v Diabetes insipida.
v" Diuresis osmotica.

* Pérdidas gastrointestinales:

v Diarrea osmética, lactulosa.
* Alteraciones hipotalamicas:

v Hipodipsia primaria.

v' Reajuste del osmostato debido a la expansién de volumen con un exceso primario

de mineralocorticoides.

v' Hipernatremia esencial.
» Entrada de agua en las células:

v Convulsiones.

v" Rabdomidlisis.

v" Retenciéon de sodio.
* Ministracion de CINa hiperténico o bicarbonato soédico.
* Ingestidén de sodio.
La deshidratacion celular inducida por la hipernatremia es transitoria. En varias horas el
cerebro comienza a adaptarse al estado hiperosmolar con un aumento de la osmolalidad
celular cerebral mediante la formacién de idioosmoles (solutos osmaticos intracerebrales)
causando el desplazamiento de agua hacia el cerebro y el regreso del volumen cerebral a

la normalidad. Esta casi normalizacion del contenido cerebral de agua tiene dos
importantes consecuencias clinicas:
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a) Los pacientes con hipernatremia cronica pueden encontrarse relativamente
asintomaticos a pesar de concentraciones plasmaticas de sodio altas; la gravedad de los
sintomas neuroldgicos se relaciona con el grado, pero sobre todo con el ritmo de aumento
de la osmolaridad.

b) La correccion excesivamente rapida de la hipernatremia crénica puede causar que el
agua cerebral, normalizada por el proceso de adaptacion osmotica, se incremente por
encima de los valores normales, dando lugar a edema cerebral y deterioro neurologico.
Para evitar este riesgo es necesario disminuir lentamente la concentraciéon plasmatica de
sodio.

10.2.1.2 Cuadro clinico de la deshidratacién hiperténica (hipernatrémica)

Los sintomas de la hipernatremia estan causados principalmente por la deshidratacion
cerebral. Las manifestaciones clinicas dependen de la gravedad de las alteraciones
hidroelectroliticas y de la rapidez de su instauracién. No suele haber datos de deplecion de
volumen extracelular (hipotension, taquicardia...), salvo en aquellos pacientes con diuresis
osmotica, en los que pueden llegar a ser muy marcados. Observamos signos propios de la
hipernatremia generalmente si el sodio excede de 160 mEqg/L y son fundamentalmente
referidos al SNC: confusién, alteracion del nivel de consciencia, temblores, convulsiones,
estupor y coma. La hiperosmolaridad severa puede dejar secuelas neurologicas
irreversibles.

10.2.1.3 Diagnostico de la deshidratacion hipertonica (hipernatrémica)

La historia clinica y exploracion fisica son cruciales para definir la causa de la pérdida de
liquidos o la disminucion de su aporte. Es necesario determinar si existe deplecion de
volumen mediante la medicidon de la tension arterial, pruebas de ortostatismo, turgor
cutaneo, volumen de diuresis y peso corporal diario.

El estudio se completa con las pruebas de laboratorio, de las que son imprescindibles:
hemograma y bioquimica sanguinea.

Un dato clave para el diagnostico etioldgico de la hipernatremia es la osmolaridad urinaria.
10.2.1.4 Tratamiento de la deshidratacion hipertonica (hipernatrémica)

Hay dos objetivos terapéuticos principales:

a) Tratar la causa de la deshidratacion (controlar la hipertermia, suspender diuréticos) y, b)
corregir la hipertonicidad hasta lograr un Na+ = 145 mmol/L, teniendo en cuenta que una

correccion excesivamente rapida puede ocasionar dafios cerebrales permanentes o la
muerte.
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El tipo de solucién que se debe perfundir depende basicamente del tipo o composicion del
liquido perdido y de las concentraciones plasmaticas de sodio, potasio y bicarbonato. Por
regla general todo déficit de volumen extracelular se reemplaza con soluciones isotonicas
de cristaloides, y las reducciones de volumen acompanadas de hipernatremia con
soluciones hipotdnicas, una vez que el volumen intravascular ha sido expandido con
soluciones isotdnicas. Las soluciones de coloides estan indicadas en casos de
hipovolemia acompafiadas de un aumento de la permeabilidad capilar.

10.2.2 Deshidratacion isoténica

Se caracteriza por pérdidas equimolares de agua y sodio, siendo en definitiva una
depleciéon de volumen.

La verdadera deplecion de volumen se produce cuando se pierden liquidos desde LEC a
un ritmo que exceda el aporte neto. Estas pérdidas pueden producirse a partir del tracto
gastrointestinal, piel o pulmones, por la orina o por un secuestro agudo en el organismo en
un «tercer espacio» que no esté en equilibrio con el LEC.

10.2.2.1 Etiologia de deshidratacién Isoténica

Pérdidas extrarrenales:

» Gastrointestinales: vémitos, diarrea, fistulas, succion.

» Secuestro abdominal: ascitis, peritonitis.

 Cutanea: sudor, quemaduras.

Pérdidas renales:

» Enfermedades renales: fase poliurica del fracaso renal agudo, insuficiencia renal crénica,
enfermedades tubulares.

 Tratamiento excesivo con diuréticos.

* Diuresis osmética (glucosuria).

« Déficit de mineralocorticoides.

10.2.2.2 Cuadro clinico de la deshidratacion isoténica

Coinciden tres grupos de sintomas: a) los relacionados con la forma en la que se produce
la pérdida de liquidos (vomitos, diarrea, poliuria...); b) aquellos debidos a los trastornos

hidroelectroliticos que pueden acompafar a la depleciéon de volumen, dependiendo de la
composicion del liquido que se pierde; y los especificos de la depleciéon de volumen.

151



Las manifestaciones clinicas de la hipovolemia se deben a la insuficiente perfusion tisular.
Al principio se manifiestan con astenia, cansancio, sed, calambres musculares y mareos
posturales. Las pérdidas de volumen mas graves dan lugar a dolor abdominal, dolor
toracico, letargia y confusion, como resultado de la isquemia mesentérica, coronaria o
cerebral. Estos sintomas son reversibles, aunque puede progresar a necrosis tisular si se
permite que persista la situacion de bajo gasto durante demasiado tiempo.

La hipovolemia sintomatica se produce con mayor frecuencia en los pacientes con
deplecidn isoosmotica de sodio y agua, y en los que la mayoria del déficit de liquidos
proviene del LEC. En la exploracion fisica podemos encontrar ciertos hallazgos que,
aunque inespecificos y poco sensibles, sugieren una deplecion de volumen:

1. Signos por deplecién de volumen intersticial: disminucién de la turgencia de la piel
(signo del pliegue cutaneo), sequedad de mucosas y disminucion de sudoracién axilar.

2. Signos de deplecién del volumen intravascular: venas del cuello vacias con el paciente
en decubito, taquicardia en reposo, ortostatismo, y en los casos mas graves hipotension
arterial y oliguria (excepto en casos de diuresis osmética), letargia, debilidad y confusion
mental.

Es util pesar al paciente todos los dias, ya que las variaciones ponderales agudas son un
buen indice del balance hidrico.

La valoracién se completa con los estudios complementarios de laboratorio.

Si las pérdidas son extrarrenales el Na+ en orina sera inferior a 10 mEq/L, y si la causa es
renal o adrenal el Na+ en orina sera mayor de 20 mEq/L.

10.2.2.3 Tratamiento de la deshidratacion isoténica
El tratamiento se basa en la reposicion de liquidos isotdnicos.

Los casos leves, y en ausencia de patologia gastrointestinal, pueden reponerse con un
aumento de la ingesta de liquidos y sal en la dieta. Las depleciones moderadas-severas
requieren la infusion intravenosa de suero salino isotonico. Una deplecion moderada
requiere un reemplazamiento de fluidos de 2 a 3 litros.

Hay que considerar la coexistencia de otras anomalias electroliticas acompafantes, para
modificar en consecuencia la composicion de las soluciones administradas.

Deshidratacidon hipoténica En este caso las pérdidas de sodio son desproporcionadas con
respecto a las de agua, resultando un exceso de agua frente a los solutos. Las
manifestaciones clinicas son habitualmente las de deplecién de volumen y no las debidas
a la hiponatremia. La mayoria de las hiponatremias no se acompafian de una deplecién de
LEC.
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10.2.3 Deshidratacion hipoténica (hiponatrémica)
Existen tres tipos fisiopatologicos de hiponatremia:

1. Hiponatremia con verdadera deplecion de volumen: unicamente en este grupo se
observa una verdadera deshidratacidn hipoténica. Esta situacion puede observarse en dos
situaciones: a) Pérdidas extrarrenales de sodio y agua (vomitos, diarrea...), en este caso el
Na+ en orina sera inferior a 10 mEqg/L. b) Pérdidas renales (diuresis osmotica, nefropatia
pierde sal, fase diurética de la NTA, diuréticos...) en cuyo caso el Na+ en orina sera
superior a 20 mEq/L.

2. Hiponatremia con exceso de volumen extracelular: son pacientes con edemas, exceso
de sodio corporal total y de LEC, causado por una alteracion de la eliminacion renal de
agua, que da lugar a una hiponatremia por dilucion al existir una expansién mayor del ACT
que del sodio corporal total. Las dos entidades mas frecuentes son la insuficiencia
cardiaca y la cirrosis. El tratamiento se dirige a la correccion del trastorno subyacente y a
la restriccion hidrica, estando contraindicada la administracién de suero salino.

3. Hiponatremia con normovolemia: es la tipica del sindrome de secrecién inadecuada de
ADH (SIADH), que se caracteriza por hiponatremia con hipoosmolaridad plasmatica, orina
diluida, ausencia de signos de hipovolemia o edema, normofuncién renal, suprarrenal y
tiroidea, ausencia de diuréticos y exclusién de otras causas de hiponatremia. Se asocian a
este sindrome algunas enfermedades (cancer, enfermedades respiratorias, enfermedades
del SNC...) y ciertos farmacos (indometacina, carbamacepina, narcéticos, antidepresivos
triciclicos, inhibidores selectivos de la recaptacidn de serotonina). La hiponatremia
inducida por diuréticos, sobre todo si se asocia a grandes pérdidas de potasio, también
puede ser normovolémica.

10.2.3.1 Cuadro clinico de la deshidrataciéon hipoténica (hiponatrémica)

Pocos minutos después de desarrollarse la hipotonicidad, entra agua en el tejido cerebral
dando lugar a edema y a una disminucion de la osmolalidad del cerebro. En unas horas
tiene lugar la restauracion parcial del volumen cerebral como resultado de la pérdida
celular de electrolitos (adaptacién rapida).

La normalizacion del volumen cerebral se completa en varios dias mediante la pérdida de
osmolitos organicos de las células cerebrales (adaptacion lenta). A pesar de la
normalizacion del volumen cerebral persiste la baja osmolalidad del tejido cerebral.

La hiponatremia leve (Na+ sérico > 125 mEq/L) suele ser asintomatica; sin embargo,

cuando es severa (Na+ sérico < 125 mEqg/L) o si se instaura con rapidez, da lugar a
sintomas neurologicos: delirium, letargia, somnolencia, coma y convulsiones.
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10.2.3.2 Diagnéstico de la deshidratacion hipoténica (hiponatrémica)

Al igual que en otros desequilibrios electroliticos, las manifestaciones clinicas y la
exploracion fisica (signos de depleciéon de volumen, edema...) proporcionan claves para el
diagnostico correcto. Asimismo los estudios iniciales de laboratorio (electrolitos séricos,
sobre todo el Na).

10.2.3.3 Tratamiento de la deshidratacion hipotonica (hiponatrémica)

Los objetivos del tratamiento son aumentar la concentracion plasmatica de sodio hasta
niveles seguros y tratar la causa subyacente. En general, la hiponatremia se corrige
administrando sodio a los pacientes con deplecion de volumen y restringiendo la ingesta
de agua en los pacientes edematosos o normovolémicos. No obstante, esta indicado un
tratamiento mas agresivo cuando es sintomatica o la concentracion plasmatica de sodio es
inferior a 115 mEq/L, pues en estos casos pueden producirse dafios neurolégicos
irreversibles o incluso la muerte.

La correccibn excesivamente rapida puede ser peligrosa, causando lesiones
desmielinizantes centrales, fundamentalmente en la protuberancia (mielinolisis pontina
central o desmielinizacién osmatica). EI mecanismo por el que se producen estas lesiones
se desconoce.

Los pacientes con hiponatremia cronica grave presentan mas riesgo de desarrollarlas,
pues la adaptacion osmética cerebral ha devuelto al cerebro su volumen normal, mientras
que en los pacientes con hiponatremia aguda aun queda edema cerebral en el momento
de la correccion. -23.
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11. FLUIDOTERAPIA

11.1 Liquidos parenterales

La fluidoterapia o tratamiento con liquidos parenterales se utiliza para reemplazar liquidos,
ministrar medicamentos.

La eleccion de una solucion 1.V. depende del propédsito que se persiga.

Las soluciones intravenosas contienen dextrosa o electrolitos mezclados en diversas
proporciones con agua. Por ningun concepto debe ministrarse agua pura o libre por tal via,
ya que entra en los eritrocitos con rapidez y ocasiona su ruptura (lisis).-17-

11.2 Tipos de soluciones intravenosas

Los liquidos intravenosos se clasifican segun su osmolalidad o tonicidad. Tres son los
tipos de liquidos que estan disponibles actualmente para su uso clinico:

o Cristaloides.
o Coloides.
o Productos sanguineos.

En 1861 Thomas Graham, estudiando la difusién de las soluciones disueltas, distinguio
dos clases de solutos a los que denominé cristaloides y coloides. En el grupo de
cristaloides ubico a los que se difunden rapidamente en el agua, dializan rapidamente a
través de las membranas permeables y, al ser evaporadas las soluciones de que forman
parte, quedan como residuo cristalino. En el grupo de los coloides ubicé a los que se
difunden lentamente, dializan con mucha dificultad o bien no lo hacen vy, al ser evaporadas
las soluciones de que forman parte, quedan como residuo gomoso. EI nombre coloide
proviene del griego Kolas que significa que puede pegarse.

11.2.1 Soluciones cristaloides

Son aquellas soluciones que contienen agua, electrolitos y/o azucares en diferentes
proporciones y osmolaridades y pueden difundir a través de la membrana capilar. Este tipo
de soluciones pueden ser isotonicas, hipotdnicas e hipertdnicas respecto al plasma.
11.2.1.1 Soluciones isotonicas

El término “isoténico” significa que la osmolaridad de la solucién a un lado de la membrana

es la misma que la del otro lado de la membrana. La osmolaridad del liquido isotdnico se
aproxima a la osmolaridad del plasma en suero (285 — 295 mosm/I).
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Los liquidos isotdnicos se utilizan para hidratar el compartimiento intravascular en
situaciones de pérdida de liquido importante, como deshidratacién, hemorragias, etc.

Como norma general es aceptado que se necesitan ministrar entre 3 y 4 veces el volumen
perdido para lograr la reposicion de los parametros hemodinamicos deseados.

Las soluciones isotoénicas utilizadas frecuentemente son Cloruro sodico al 0.9 % (suero
salino o fisioldégico) y Ringer Lactato (Solucion Hartmann). Las soluciones cristaloides
isotonicas, se distribuyen por el espacio extracelular y se puede estimar que a los 60
minutos de la ministracion permanece s6lo el 20 — 30 % del volumen perfundido en el
espacio intravascular.

11.2.1.2 Soluciones hipotdnicas

Son las que tienen una osmolalidad inferior a la de los liquidos corporales y por tanto
ejercen menos presidon osmotica que el LEC. La ministracidn excesiva de liquidos
hipotdnicos puede llevar a una deplecion del LIV, hipotensidén, edema celular y dafo
celular, por lo que debe ser controlada su ministracion.

Las soluciones hipoténicas |.V. son la solucién salina normal o de cloruro sédico (CINa) al
0.3 % y 0.45 %, dextrosa al 5 % en agua. La solucién glucosada al 5 % (ésta ultima, una
vez ministrada se le considera hipoténica porque el azucar entra rapidamente a la célula y
s6lo queda agua). Cada litro de solucion glucosada al 5 % aporta 5 gr. de glucosa.

Solo el 8 % del volumen perfundido permanece en la circulacién. El uso de estas
soluciones es poco frecuente y son utiles para hidratar a un paciente, aumentar la diuresis
y valorar el estado renal.

11.2.1.3 Soluciones hiperténicas

Son las que tienen una osmolalidad superior a la de los liquidos corporales y por tanto,
ejercen mayor presion osmoética que el LEC. La alta osmolaridad de estas soluciones
cambia los liquidos desde el LIC al LEC.

Estas soluciones son utiles para tratamiento de problemas de intoxicacion de agua
(expansion hipoténica) que se produce cuando hay demasiada agua en las células. La
ministracion rapida de soluciones hipertonicas puede causar una sobrecarga circulatoria y
deshidratacion.

Las soluciones hipertonicas I.V. utilizadas son la solucidon salina o el cloruro de sodio

(CINa) al 3 % y 7.5 %, soluciones de dextrosa al 10 %, 20 % y 40 %, combinaciones de
glucosa y salina (suero glucosalino o Mixto).
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SOLUCIONES CRISTALOIDES (Composicion mEq/L)
Solucion Na cl K | Ca |Mg | Lactato | pH cTol:lnfi’tlj:l(sl i]da OE::S ;;1[111;[:3 d
S.Glucosada 5% | 0O 0 0 0 0 0 5,0 | Hipoténico 253
S.5alina 0,9% | 154 | 154 | O 0 0 0 5,7 | Isotdnico 308
S. Normosol 140 | 98 5 0 3 0 7,4 | Isotdmnico 295
Ringer Lactato | 130 | 109 | 4 3 0 28 6,7 Isotdnico 273
S. Salina 3% 513 | 513 | O 0 0 0 5,8 | Hipertonico 1.026
S.Salina7,5% |1.283|1283| 0 0 0 0 5,7 | Hiperténico 2.567

Tabla 4. Soluciones cristaloides

11.2.2 Soluciones coloidales

Las soluciones coloidales contienen particulas en suspension de alto peso molecular que
no atraviesan las membranas capilares, de forma que son capaces de aumentar la presiéon
osmotica, plasmatica y retener agua en el espacio intravascular. Asi pues, las soluciones
coloidales incrementan la presion oncética y efectividad del movimiento de fluidos desde el
compartimiento intersticial al compartimiento intravascular. Es lo que se conoce como
agente expansor plasmatico. Producen efectos hemodinamicos mas rapidos y sostenidos
que las soluciones cristaloides, precisandose menos volumen que las soluciones
cristaloides, aunque su coste es mayor.

Entre los coloides naturales esta el plasma (solucién de proteinas humanas) y la albumina
(una sola proteina).

Entre los coloides artificiales estan los dextranos de diferente peso molecular (Macrodex y
rheomacrodex) y la gelatina de polisacaridos (Hemoceé). Estos se preparan en soluciones
apropiadas en sueros salinos y glucosados para obtener mayor efecto de expansion de
volumen.

11.2.2.1 Soluciones coloidales naturales

11.2.2.1.1 Albumina

La albumina se produce en el higado y es responsable del 70 — 80 % de la presion
oncoética del plasma. La albumina se distribuye entre los compartimientos intravascular (40
%) e intersticial (60 %).
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La concentracion sérica normal en suero es de 3.5 a 5.0 g/dl y esta relacionado con el
estado nutricional del sujeto. Si disminuyese la concentracion de albumina en el espacio
intravascular, la albumina del intersticio pasaria al espacio vascular a través de los canales
linfaticos o bien por reflujo transcapilar.

El 90 % de la albumina ministrada permanece en el plasma unas dos horas tras la
ministracion, para posteriormente equilibrarse entre los espacios intra y extravascular
durante un periodo de tiempo entre 7 y 10 dias.

La albumina humana disponible comercialmente se encuentra al 5 % y 25 % en soluciones
de suero salino. -2s-

La solucién al 25 % se ministra en pequefios volumenes (de 50 a 100 ml), y dado que la
carga de sodio acompafante es escasa, recibe también la denominacion de albumina
pobre en sal.

La solucién de albumina al 25 % tiene una PCO (presion coloidosmética) de 70 mm/Hg y
expande el volumen plasmatico en una cuantia de cuatro a cinco veces superior al
volumen perfundido. Asi pues, la perfusion de 100 ml de albumina al 25 % puede
aumentar el volumen plasmatico en 400 — 500 ml. La expansién de volumen plasmatico se
produce a expensas del liquido intersticial, de modo que, la albumina al 25 % no debe
utilizarse para la reanimacidén volumétrica en la hipovolemia. Se emplea para el traslado de
liquido desde el espacio intersticial hasta el espacio vascular, aunque cabe dudar sobre lo
pertinente en esta aplicacion.

No hay inconvenientes para su ministracion puesto que los preparados de albumina se
tratan por el calor, por tal, no existe riesgo de transmisién virica (incluido el virus de la
inmunodeficiencia humana). Las reacciones alérgicas son raras y, pueden producirse
trastornos de la coagulacién, la mayoria son por dilucibn y no se acompafian de
hemorragias.

Frente al voluven al 6 %, la principal ventaja de éste es su menor coste a comparacion de
la albumina. -2e-

Condiciones clinicas que pueden asociarse con disminucién de la produccién de albumina
en sangre incluyen malnutricion, cirrosis, cirugia, trauma, hipotiroidismo, y estados
inflamatorios sistémicos como la sepsis.

Entre los posibles beneficios que puede aportar la albumina, ésta su capacidad para hacer
disminuir los edemas, mejorando la presion oncética vascular. En la actualidad, la unica
indicaciéon que privilegia esta sustancia frente a los coloides artificiales, es la hipovolemia
en la mujer embarazada, por la posible reacciéon anafilactica fetal a los coloides artificiales.
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SOLUCIONES COLOIDALES (Composicion mEq/L)

. Volumen . : Tonicidad | Osmolaridad
Solucion (es) (mL) Sodio | Cloro | Calcio | pH conPlasma| (mOsm/L)
Albtimina e - ) . L -

S0 250, 500 145 145 0 6.9 | Isotonico ~ 300
AT fam r
-HL;gg};"ﬂ 20,50,100| 145 145 0 | 6.9 |Hiperténico ?
Hetastareh 500 | 154 | 154 | 0 |55/ Isoténico 310
penlas e 500 154 | 154 | 0 |50 Isoténico 326
ZE“J”: 500 0/154 | 07154 0 |45/ Isoténico 300
Jentrane 500 | 0/154 | 0/154 | 0 |45 | Isoténico 300
Dot 500 | 0/154 | 0/154 | 0 |45 | Isoténico 300
Gelatinas 500 154 125 0 7.4 | Isoténico 279
Poligelinas 500 145 145 12 7.3 | Isoténico 370
Oxipoligelatinas | 250, 500 154 130 1 7.0 | Isoténico 300

11.2.2.2 Soluciones coloidales artificiales
11.2.2.2.1 Dextranos

Los dextranos son polisacaridos de origen bacteriano producidos por el Leuconostoc
mesenteroides. Tiene propiedades oncoticas.

En la actualidad disponemos de dos formas de dextran, dependiendo de su peso
molecular medio: uno con un peso molecular medio de 40.000 daltons (dextrano 40 o
rheomacrodex), y el otro con peso molecular medio de 70.000 daltons (dextrano 70 o
Macrodex).

La eliminacién de los dextranos se realiza fundamentalmente por via renal. A las 24 hrs se
habra eliminado el 70 % del dextrano — 40 y el 40 % del dextrano — 70. Otra via de
eliminacién es la digestiva por medio de las secreciones intestinales y pancreaticas (10 —
20 % de los dextranos). Por ultimo, una minima parte es almacenada a nivel del higado,
bazo y rinones para ser degradada completamente a CO2 y H20 bajo la accion de una
enzima especifica, la dextrano 1 — 6 glucosidasa. -2s-
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12. LABORATORIALES

12.1 Biometria Hematica (BH) o hemograma

La Biometria Hematica es primordial para el diagnéstico y manejo de las enfermedades
hematoldgicas.

También denominada citometria o citologia hematica, es uno de los estudios de
laboratorio que con mas frecuencia se solicitan tanto a pacientes ambulatorios como a
pacientes hospitalizados. La Biometria Hematica (B.H.) valora el estudio de tres lineas
celulares, cada una con funciones diferentes entre si, pero que tienen en comun que las
produce la médula 6sea: eritrocitos, leucocitos, plaquetas. -27-

12.1.1 Eritrocitos

También llamados hematies o glébulos rojos. Tienen forma bicobncava de 7.5 pym de
didmetro y 1 um de grosor. Tienen periferia oscura y un centro claro.

La espectrina y la actina son proteinas responsables de |la forma del eritrocito. Ya maduros
carecen de nucleo y organelos. El promedio de vida es de 120 dias en la médula ésea, el
higado y el bazo.

Son los mas numerosos en la sangre. Su principal funcion es el transporte de oxigeno a
través de la hemoglobina hacia los diferentes 6rganos del cuerpo. Cuando hay deficiencia
de ellos se denomina anemia y cuando hay exceso se denomina policitemia.

Su citoplasma esta compuesto basicamente por la pigmentacién hemoglobina.

La hormona eritropoyetina que se produce en los rifiones lleva a cabo la eritropoyesis
(formacioén de eritrocitos). Los eritrocitos se originan en la médula 6sea.

12.1.2 Hemoglobina (Hb)

Es una heteroproteina (proteina conjugada) de gran tamafo, color rojo. Se encarga del
transporte de O2 del aparato respiratorio hacia los tejidos periféricos; y del transporte de

CO2 y protones (H+) de los tejidos periféricos hasta los pulmones para ser excretados.
-28-

La hemoglobina que lleva O2 se conoce como oxihemoglobina y la que transporta CO2
carbaminohemoglobina. Por cada Litro de sangre hay 150 gr de hemoglobina y cada
gramo de Hb disuelve 1.34 ml de O2. En total se transportan 200 ml de O2 por litro de
sangre. -2o-
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12.1.3 Hematocrito (Hto)

Es el volumen total de la sangre existente en el cuerpo y se da el total en % (porcentaje).
12.1.4 V.G.M.

Volumen Globular Medio (V.G.M.) o Volumen Corpuscular Medio (V.C.M.)

Mide el tamafio de los eritrocitos y se calcula por la relacion entre el Hto y el recuento de
eritrocitos. Su valor se expresa en fentolitos (FL). Con este valor las anemias se clasifican
en microciticas (Volumen Corpuscular Medio [VCM] disminuido y macrociticas (VCM
aumentado).

12.1.5 M.C.H.C. o H.C.M.

Concentracion de la Hemoglobina Corpuscular Media o Hemoglobina Corpuscular Media
es la proporcidén real de hemoglobina que corresponde por término medio y en cifras
absolutas a cada glébulo rojo. El resultado se expresa en micro-microgramos o
picogramos. También puede determinarse la concentracién de Hb por eritrocito en tanto
por ciento y se denomina Concentraciéon de Hemoglobina Corpuscular Media (CHCM).

Son datos de utilidad como indice complementario en las anemias microciticas y
macrociticas. La HCM se expresa en micro — microgramos (picogramos).-so-

12.1.6 R.D.W. o AD.E.
Red Blood Cell Distribution Width (Amplitud de Distribucion Eritrocitaria)

indice de distribuciéon de Globulos Rojos. Es un nuevo parametro complementario de los
valores hematimétricos y mide el grado de anisocitosis (diferencia de tamafo de los
glébulos rojos). Proporciona resultados seguros y mejora el diagnostico de las diferentes
anemias. Los numeros mas altos indican una mayor variacion en el tamano. -a1-

Los valores normales son de RDW entre 11 y 14 por ciento, con un rango de RDW valor
optimo de 13 por ciento. Cuando los valores RDW se elevan por encima de los niveles
normales, se sospecha de varios trastornos. De acuerdo con la revista Archivos de la
Medicina Interna, los conteos de RDW también pueden desempefiar un papel importante
en la prediccion de la mortalidad, especialmente en pacientes con enfermedad
cardiovascular y el cancer. De hecho, los pacientes que dan mayor del rango normal de
referencia en una prueba de RDW pueden sufrir mas riesgos de salud que aquellos
pacientes cuyos valores son inferiores RDW. -z2-
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12.1.7 Leucocitos

También llamados Glébulos blancos ya que no contienen pigmentacion. A diferencia de
los Hematies, los leucocitos no funcionan dentro del torrente sanguineo, pero lo utilizan
para desplazarse. Cuando llegan a su destino migran entre las células endoteliales de los
vasos sanguineos (diapédesis), penetran en el tejido conjuntivo y llevan a cabo su funcion.

Son parte del sistema inmunitario y defensa del organismo. Son células con nucleo,
mitocondrias y demas organelos. Miden entre 8 y 20 ym. Su tiempo de vida oscila entre
horas hasta afios. Se producen en la médula 6sea y posteriormente son liberados al
torrente sanguineo.

Leucocitosis. Es el aumento de leucocitos por mm3 que se produce por encima de 10.000
y traduce un efecto téxico sobre la médula 6sea, ejercida por toxinas bacterianas o
parasitarias. En las infecciones agudas, es el primer signo hematologico, pero si la
infeccidon persiste las formas maduras, que al principio son las mas abundantes,
disminuyen y empiezan a aparecer falciformes, metamielocitos y aun escasos mielocitos,
que traducen un ataque de toxinas intenso sobre la médula ésea.

Leucopenia. Es el descenso de la cifra total de leucocitos por debajo de 5000 mm3, y
traduce en términos generales, una depresion ejercida sobre la médula 6sea, bien sea por
afecciones virales, bacterianas o parasitarias.

Los virus son los mas constantes en la depresion medular y cuando en afecciones virales
no hay leucopenia, se debe pensar en enfermedad asociada.

Afecciones virales nunca cursan con leucocitosis y enfermedades bacterianas de los tipos
cocoide y bacilar, generalmente cursan con leucocitosis.

Los leucocitos se clasifican en dos grandes grupos: Granulocitos y Agranulocitos. Los
primeros tienen granulos especificos en el citoplasma. Los segundos carecen de granulos.

e Tipos de Granulocitos:
o Neutroéfilos (60 — 70 %).
o Eosindfilos (4 %).

o Basofilos (-1%).

e Tipos de Agranulocitos:

o Linfocitos (20 — 25 %).
o Monocitos (3 — 8 %).
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12.1.7.1 Neutrofilos

También llamados Polimorfonucleares (PMN) constituyen la mayor parte de la poblacion
eritrocitaria. Miden entre 9 y 12 pm. Tienen la funcién de fagocitosis y destruccion
bacteriana y de hongos mediante el contenido de sus diversos granulos. Su periodo de
vida es de horas o solo algunos dias.

Hay elevacion de neutrofilos (neutrofilia) en condiciones de infeccion bacteriana
principalmente y condiciones no infecciosas como quemaduras, ataques cardiacos,
leucemias, ingesta de corticoesteroides, estrés o ejercicio o en general los traumas.

12.1.7.2 Eosindfilos

Constituyen menos del 4 % de la poblacién blanca de glébulos. Miden entre 10 y 14 um.
Son células fagocitarias que se elevan en las enfermedades alérgicas, asi como en la
presencia de parasitos.

12.1.7.3 Basofilos

Constituyen menos de 1 % de la poblacién leucocitaria. Miden entre 8 y 10 um. Tienen un
nucleo no muy bien definido. Son responsables del inicio de la respuesta alérgica. Libera
histamina y serotonina. Poseen receptores de IgE (Inmunoglobulina relacionada con las
alergias), por ello participan en la respuesta inflamatoria.

12.1.7.4 Linfocitos

Forman parte del 20 — 25 % del total de la poblacién blanca. Miden entre 8 a 10 ym. Son
células linfaticas. Nacen en la médula ésea y posteriormente migran a 6rganos linfoides
como el timo, ganglios linfaticos, bazo.

Tienen receptores para antigenos especificos y por lo tanto se encargan de la produccién
de anticuerpos y la destruccion de células anormales. La principal causa de su aumento es
el estrés.

Se subdividen en tres grupos:

o Linfocitos B.
o Linfocitos T.
o Células nulas.

Las células B penetran en la médula 6sea, mientras que las células T se desplazan en la
corteza del Timo.
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12.1.7.5 Monocitos

Son las células mas grandes del torrente sanguineo. Miden entre 12 a 18 ym. Fagocitan
células muertas y bacterias.

12.1.8 Bandas

Son una linea celular derivada de los Neutréfilos, se consideran Neutréfilos inmaduros
(salieron antes de la médula ésea). La elevacion anormal de estas bandas se denomina
bandemia y se produce cuando hay un proceso infeccioso importante, en donde el cuerpo
por tratar de defender saca estas bandas. Es normal encontrar menos del 10 % en los
humanos.

12.1.9 Plaquetas

También llamados trombocitos son fragmentos celulares en forma de disco y sin nucleo
derivados de la médula 6sea. Miden entre 2 a 4 ym. Limitan las hemorragias al unirse al
recubrimiento endotelial del vaso sanguineo en caso de lesion (hacen hemostasia). Se
agregan unas a otras (agregacion plaquetaria). Las plaquetas agregadas actuan como
tapdn que bloquea la hemorragia.

Algunas infecciones muy graves pueden disminuir el nivel normal de plaquetas, asi como
las quimioterapias.

12.1.10 V.P.M.

Volumen Plaquetario Medio es un valor promedio que depende del numero de plaquetas
circulantes. Si esta bajo el valor indica que las plaquetas son pequefias o que el conteo
estd mas bajo de lo normal. Si esta alto indica que las plaquetas son grandes o que esta
aumentando el numero de plaquetas. -33- -3
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Unidad Tematica 2

UNAM. Facultad de Medicina

Departamento de Biologia Celular y Tisular

Biologia Celular e Histologia Médica

2011

CUrso z:

Valores Normales de la Biometrna Hematica

YALORES NOCRMALES

PARAMETRO AR UNIDADES
LEUCOCITOS 450-11.00 10°7ul
NEUTROFILOS % 1085 %
LINFOCITOS % T8-45 %
MOMNOCITOS % 310 %
EOSINOFILOS % -4 %
BASOFILOS % 034 %
NEUTROFILOS 1.80-7.70 1077yl
LINFOCITOS 1.00-480 1077l
MONOCITOS 0.00-0.80 1077yl
EOSINOFILOS 0.02-0.45 10774l
BASOFILOS 0.02-0.10 1077yl
H: 4.50-6.30
ERITROCITOS St 108yl
H: 14.00-18.00
HEMOGLOBINA e ey gidl
H: 4252
HEMATOCRITO oo %
VCM B3-100 iL
HCM 28-32 PE
c._ﬁ:n 32.34.50 gldl
RDW 11.40-14.40 %
PLAQUETAS 150.00-450.00 X 107

H: HOMBRES; M: MUJERES

YCM= YVolumen corpuscular medio; HCM= Hemoglobina corpuscular media;
CHCM= Concentracion de HCM; RD'W= Distribucion media eritrocitaria

MNOTA: Estos valores pueden variar dependiendo del instrumento con el que se hagon las mediciones, por lo cual coda
laborotoric maneja sus valores de referencia.

Imagen 72. Valores de Biometria Hematica. UNAM México 2012
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12.2 Quimica Sanguinea (Q.S.)

Pruebas de laboratorio que analizan el funcionamiento metabdlico del cuerpo humano. Se
denomina también analisis metabdlico basico o CHEM-20.

12.2.1 Glucosa

Es una fuente de gran importancia de energia para que las células puedan funcionar. Se
obtiene a partir de los carbohidratos que se encuentran en frutas, cereales, arroz, etc. y se
transforman en glucosa.

La hormonas insulina y glucagon ayudan a controlar los niveles altos de glucosa en el
cuerpo.

Valores altos nos hablan de una hiperglucemia y es necesario contrarrestarla
generalmente con medicacidén hipoglucemiante o insulina parenteral. Valores bajos nos
hablan de una hipoglucemia y se traduce a falta de energia que lleva a la persona a
condiciones clinicas no muy favorables como es la debilidad.

12.2.2 Nitrégeno Ureico (BUN)

(Blood Urea Nitrogen) por sus siglas en ingles. Es el principal producto nitrogenado del
catabolismo de las proteinas y se sintetiza en el higado.

Durante la digestion las proteinas se descomponen en aminoacidos, los cuales contienen
nitrégeno y se separan para que cierta parte de ellas formen parte de la energia celular,
las restantes son parte del desecho.

En algunos paises de Ameérica se reporta como Nitrégeno Ureico y en otros paises
Europeos generalmente se reporta como Urea Total.

Niveles elevados se llaman azoemia.
El BUN es un marcador complementario de las patologias renales.
12.2.3 Creatinina

Es un componente organico que se genera a partir de la degradacion de la creatina (que
es un nutriente Gtil para la musculatura y es derivado de los aminoacidos) y se degrada
con la actividad muscular diaria. El torrente sanguineo transporta este producto hacia los
rifones para posteriormente sean filtrados y ser eliminados a través de la orina.
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12.2.4 Acido Urico

Es un componente organico producto de la degradacion del metabolismo de las proteinas.
La obesidad, el alcohol, abuso de ciertos alimentos y la ingesta de ciertos medicamentos
ayudan a la hiperuricemia.

El aumento en sangre es inicialmente asintomatico pero posteriormente predispone a la
“gota” cuando se deposita en las articulaciones, manifestandose con dolor e inflamacion.
Se puede acumular en los tejidos en forma de cristales y formar calculos. Se elimina por la
via renal.

12.2.5 Colesterol

Es una sustancia del tipo lipidico (grasas) que forma parte de las células del cuerpo
humano. Se forma en el higado a partir de los alimentos grasosos y es necesario para el
buen funcionamiento del cuerpo. El colesterol esta presente en la membrana plasmatica
de las células.

Se desplaza por el torrente sanguineo mediante unas moléculas denominadas
lipoproteinas. El colesterol puede acumularse dentro de los vasos sanguineos. Los
principales tipos de estas Lipoproteinas son:

Lipoproteinas de baja densidad (LDL) o colesterol “malo” y es causante de enfermedades
a nivel arterial. Las LDL transportan el colesterol desde el higado hasta las células y
pueden causar una acumulacion excesiva.

Lipoproteinas de alta densidad (HDL) o colesterol “bueno”, se cree que previene las
enfermedades arteriales. Las HDL se llevan el colesterol de las células y lo devuelven al
higado donde se descompone y se elimina como residuo corporal.

12.2.6 Triglicéridos
Son tres tipos de acidos grasos que estan unidos a una molécula de glicerina.

Se forman en el higado y estan presentes en productos lacteos, carne y aceites culinarios.
Luego de comer, el organismo digiere las grasas de los alimentos y las transporta al
torrente sanguineo, asi funcionan para dar energia o para ser almacenados como grasa.

El higado también produce triglicéridos y algunos los cambia a colesterol.
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12.2.7 Proteinas Totales

Son un conjunto de compuestos organicos macromoleculares, que estan formadas por
moléculas denominadas aminoacidos que se unen entre si por enlaces peptidicos.

Las proteinas ingresan al organismo a través de los alimentos.

Las proteinas totales son el resultado de sumar los distintos componentes proteicos
presentes en el organismo tales como: Alfa 1, Alfa 2, Beta gamma globulina y albumina.
Asi se hace una medicion aproximada de todas las proteinas presentes en la sangre,
especificamente de dos tipos de proteinas: globulinas y albumina.

La deshidratacién, las enfermedades hepaticas crdnicas y el mieloma multiple son estados
que pueden producir niveles altos de proteinas totales.

El descenso de los niveles de proteinas totales es propio del fallo hepatico terminal y de la
enfermedad renal.

12.2.8 Albumina

Es una proteina que se encuentra en el plasma sanguineo, siendo asi la principal proteina
de la sangre. Se sintetiza en el higado.

Funciona como proteina transportadora de muchas sustancias presentes en la sangre
como hormonas, acidos grasos, farmacos, etc.

Su deficiencia nos habla de patologias hepaticas, desnutricién, problemas renales por su
excrecion.

Puede resultar util la medicion de la albumina sérica como indice del grado de enfermedad
hepatica cronica.

Cuando la concentracidon de albumina desciende generalmente se presenta edema.

La albumina ejerce entre el 75 — 85 % de la presion oncética en la sangre, que es de 20
mm/Hg.

La mitad del calcio circulante esta combinado con la albumina, por lo que la concentracion
clinica de la disminucion del calcio sérico depende de la concentracion de la albumina.
Esto se debe a que la concentracion biolégicamente activa del calcio es la forma ionizada
o libre.

168



12.2.9 Globulinas

Pertenecen a un grupo de proteinas que regulan la funcién circulatoria. Estan incluidos los
anticuerpos o gamma globulinas ademas de las globulinas alfa 1 y 2 y globulinas beta.

Tienen su proceso de sintesis en el higado. Transportan una gran variedad de sustancias
quimicas.

12.2.10 Bilirrubina Total

Es una pigmentacion de origen biliar que resulta de la degradacién de la hemoglobina de
los glébulos rojos reciclados. Esta degradaciéon se lleva a cabo en el bazo para luego
conjugarse en el higado. Estos pigmentos se almacenan en la vesicula biliar, formando
parte de la bilis y se excreta hacia el duodeno, dando coloracién a las heces fecales.

Cuando el eritrocito ha llegado a su edad madura (120 dias aprox.), su membrana celular
se rompe y la hemoglobina liberada es fagocitada.

Bilirrubina total es la suma de bilirrubina directa e indirecta.

12.2.11 Bilirrubina Directa

También denominada bilirrubina conjugada se encuentra unida a proteinas del higado,
generalmente con acido glucorénico, para luego ser acumulada en la vesicula biliar y
constituir parte de la bilis, para su posterior eliminacion.

12.2.12 Bilirrubina Indirecta

También llamada bilirrubina no conjugada o libre, es parte de la degradacion eritrocitaria,
siendo transportada hacia el higado por la Albumina. La bilirrubina indirecta aumenta su
valor cuando hay dafio hepatocelular, obstruccion del arbol biliar intrahepatico y
extrahepatico, enfermedad hemolitica, etc.

12.2.13 Transaminasa Glutamico Oxalacetica (TGO)

Conocida también como Aspartato Aminotransferasa (AST) es una enzima que se
encuentra en corazon, higado y tejido muscular.

Se eleva en casos de infarto agudo al miocardio (IAM), hepatopatia, miopatias.
12.2.14 Transaminasa Glutamico Piravica (TGP)

También conocida como Alanina Aminotransferasa (ALT) es una enzima concentrada en
higado y en menor medida en riflones, corazén y musculos. Se eleva cuando hay dano
hepatico.

169



12.2.15 Fosfatasa Alcalina

Enzima presente en la mayoria de los tejidos del organismo, siendo particularmente alta
en hueso, higado, placenta, intestinos y rindn. Aumenta cuando hay enfermedad ésea,
obstrucciones hepaticas, hepatitis, hepatotoxicidad por medicamentos. Disminuye
principalmente por deficiencia de vitamina C.

12.2.16 Deshidrogenasa Lactica (DHL)

Es una enzima catalizadora presente en variados tejidos corporales, pero se presenta en
mayor cantidad en corazoén, higado, rifiones, musculos, cerebro y pulmones. Dada la
distribucion extensa en diferentes tejidos, su aumento no es marcador especifico de un
dafio a érgano en especial.

12.2.17 Gamaglutamil Transpeptidasa (GGT)

Enzima presente en diferentes tejidos, pero de predominio hepatico (hepatocitos), por lo
que se convierte en un marcador de alteraciones hepaticas.

Valores elevados pueden ser encontrados en enfermedades hepaticas, del pancreas y de
la via biliar. También se eleva cuando hay consumo excesivo de alcohol.

12.2.18 Amilasa

Llamada también sacarasa o ptialina. Digiere el glucégeno y el almidon para formar
azucares. Se produce principalmente en las glandulas salivales y el pancreas. Aumenta
cando una de estas glandulas se inflama.

12.2.19 Lipasa

Es una enzima que se usa en el organismo para digerir las grasas de los alimentos. La
amilasa pancreatica se produce en esta glandula y se secreta en el intestino delgado.

Niveles elevados pueden sugerir colecistitis con efectos pancreaticos, cancer de pancreas,
pancreatitis. Niveles bajos indican pancreatitis cronica avanzada.

12.2.20 Creatina Fosfoquinasa (CPK)

Es una enzima presente en varios tejidos. Puede fugarse del interior de las miofibrillas de
un musculo deteriorado. Cuando hay elevacion de CPK indica que un musculo esta siendo
destruido o alterado por algun proceso anormal. Sin embargo hay condiciones como la
fiebre que puede aumentar su valor sin haber proceso patolégico.

La CK-BB es una isoforma y sirve para alertarnos de dafio cerebral, y la CK-MB en valores
anormales nos permite identificar un dano cardiaco. -34--3s-
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PARAMETROS BIO QUiMICOS L. VALORES NORMALES
70 v 105 mg por decilitro
FB]ucosa en sangre ,_i(_en =40 5 100 mefdl)
3 hombres adultos: 4 v 8,5 mgfdl
Acido anco nmyjeres adultas: 2,5 a 7.5 mg/dl
_r(m'ﬁos: 2,5aS5Smgdl)
7 v 20 mg por decilitro
i Caifios: 5 2 18 mgidl)
hombres adultos: 0,7 v 1,3 mgidl
Creatimina noyjeres adaltas: 0,5 v 1,2 mg/dl
|  |(nitios 0,2 ¥ 1 mgfdl)
Bilirmubina directa |0,1 a 0,3 mg/100 ml
EBilirrubina total 7_|Q.,3 21,0 mgf100 ml
Bilinubina indirecta jpmenor de 1,0 meg/ml
Fosfatasa alcalina 130 2120 /L
Hombres: 8 a 38 TI/L
AG = |Majeres: 5 a 27 T/L
GOT I 232 mUhml
GPT 17 233 mUjiml
Colesterol _[|100 2 200 mg/100ml
HDL Hombres: mayor de 45 mg/100ml
_ (Mujeres: mayor de 55 me/100ml
LDL 160 ¥ 130 mgf100ml
Protefnas totales (64283 gill
Albaruna BSaSgid
Calecio :8,5 a 10,5 mgf100ml
Potasio 15 a5 mumoliL,
Sodio 135 2 145 mEQ/L
Fésforo [2,9 2 5,0 mg/100 ml

Imagen 73. Valores de Quimica Sanguinea.
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13. MEDICAMENTOS

13.1 Cefalosporinas

Las cefalosporinas son similares a las penicilinas en el aspecto quimico, en mecanismos
de accién y en toxicidad. Las cefalosporinas son mas estables que las penicilinas para
muchas beta—lactamasas bacterianas y, por lo tanto, tienen un espectro mas amplio de
actividad.

13.1.1 Accidn

Las cefalosporinas inhiben el crecimiento bacteriano porque interfieren en un paso
especifico de la sintesis de la pared de la célula bacteriana. Una vez que se unen las
cefalosporinas a la proteina fijadora de cefalosporina, la reaccién de transpeptidacion se
inhibe, la sintesis del peptidoglucano se bloquea y la célula bacteriana muere.

13.1.2 Farmacocinética

La absorcion de las cefalosporinas es baja, excepto para cefadroxilo, cefalexina, cefradina,
cefaclor y cefixima.

Todas las cefalosporinas se distribuyen muy bien en todos los liquidos corporales. Sin
embargo, se alcanzan niveles terapéuticos adecuados en el liquido cefalorraquideo con
las cefalosporinas de tercera generacion sélo si las meninges estan inflamadas.

La biotransformacién de las cefalosporinas no tiene importancia clinica. La eliminacion
ocurre mediante secrecion tubular y filtracion glomerular; las dosis deben ajustarse en
caso de nefropatia grave para evitar la acumulacion y toxicidad.

13.1.3 Efectos adversos

Las cefalosporinas producen numerosos efectos adversos, algunos de los cuales son
exclusivos de cada farmaco. Las cefalosporinas deben usarse con precaucion en
individuos alérgicos a penicilina. En contraste, la incidencia de reacciones alérgicas a las
cefalosporinas es del 1 al 2 %.

Algunas de las cefalosporinas (cefamandol y cefoperazona) son ingeridas con bebidas
alcohdlicas (medicamentos que contienen alcohol), por lo que se puede ver un efecto
parecido al de disulfiram, debido a que las cefalosporinas bloquean el segundo paso de
oxidacioén del alcohol. Pueden ocurrir hemorragias debido a un efecto antivitamina K.
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13.1.4 Clasificacion de las cefalosporinas

Se clasifican en cuatro grupos, de primera, segunda, tercera y cuarta generaciones, de
acuerdo con el modelo de susceptibilidad bacteriana y resistencia a las beta-lactamasas.

Como regla general, los compuestos de primera generacion tienen mejor actividad contra
microorganismos grampositivos y los compuestos de la cuarta generaciéon presentan
actividad mejorada contra microorganismos gramnegativos.

13.1.5 Cefalosporinas de primera generacion

Tienen actividad contra proteus mirabilis, Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae. Estos
medicamentos son:

o Cefadroxilo.
o Cefalexina.
o Cefalotina.

13.1.6 Cefalosporinas de segunda generacion.

Tienen mayor actividad adicional contra tres microorganismos gramnegativos:
Haemophilus influenzae, algunos Enterobacter aerogenes y Neisseria sp., en tanto que su
actividad contra grampositivos es mas débil. Estos medicamentos son:

o Cefaclor.
o Cefprozil.
o Cefuroxima.

13.1.7 Cefalosporinas de tercera generacion.

Estas cefalosporinas son bastante mas inferiores a las cefalosporinas de primera
generacion en relacion con su actividad contra cocos grampositivos, pero las
cefalosporinas de tercera generacion tienen un incremento de la actividad contra bacilos
gramnegativos, incluidos los mencionados, mas otros microorganismos entéricos y
Serratia marcescens. Estos medicamentos son:

Cefixima.

Cefodizima.
Cefotaxima.
Cefpodoxima proxetil.
Ceftazidima.
Ceftibutem.
Ceftriaxona.

O 0O O O o0 O O
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13.1.8 Cefalosporinas de cuarta generacion.

Tienen buena actividad contra Pseudomonas aeruginosa, enterobacteriaceas, S. aureus y
S. pneumoniae. También son activas contra Haemophilus y Neisseria. Estos
medicamentos son:

o Cefepima.
o Cefpiroma.

13.2 Cefotaxima
Presentacion: Sol. Inyectable 1 gr.
Ministracion: .M., |.V.

Ajuste de dosis: Enfermedad renal, depuracion de creatinina <20 ml/min dar 50 % de la
dosis en el intervalo indicado.

Indicaciones: Profilaxis para cirugias, infecciones graves de vias respiratorias, vias
urinarias, sistema nervioso central, piel, hueso y articulaciones, infecciones ginecolégicas
e intraabdominales, bacteriemia y septicemia.

Efectos adversos: Cefalea, colitis seudomembranosa, nauseas, vomito, diarrea,
neutropenia transitoria, eosinofilia, anemia hemolitica, trombocitopenia, agranulocitosis,
aumento transitorio de enzimas hepaticas, urticaria, reacciones de hipersensibilidad,
aumento de temperatura, dolor, induracion.

Consideraciones de Enfermeria:

-En pacientes con restriccion de sodio, Cefotaxima contiene 2.2 meq/g de sodio.

-No ministrar mas de 1 gr I.M. para prevenir dolor y reaccion tisular.

-Reconstruir el frasco con 10 ml de agua estéril para inyeccién. Para infusién agregar 50 a
100 ml de solucion salina 0.9 % o dextrosa al 5 %.

-Ministrar por via I.V. de 3 a 5 min o mas lento.

-La solucién en su frasco original permanece estable 24 hrs a temperatura ambiente y 10
dias en refrigeracion.
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13.3 Diuréticos

Son farmacos que incrementan la excrecion de sal y agua. En ausencia de diuréticos, se
excreta, en condiciones normales, menos del 1 % del sodio filtrado.

Los cinco grupos de diuréticos son:

13.3.1 Inhibidores de la anhidrasa carbénica (AC). Su aplicacion clinica mas importante
es en el glaucoma. La acetazolamida, ademas se utiliza como diurético en la alcalosis
metabdlica y para alcalinizar la orina. Actuan en el tubulo proximal de la nefrona.

o Azetazolamida.
o Dorsolamida.
o Metazolamida.

13.3.2 Diuréticos de asa o de techo alto. Su accioén es relativamente corta y la diuresis
por lo general tiene lugar en las 4 hrs siguientes a su ministracién. Provocan la excrecién
del 15 al 20 % del Na+ filtrado con la produccion torrencial de orina. Actuan en el asa de
Henle de la nefrona.

Bumetanida.
Furosemida.
Torasemida.
Piretanida.

o O O O

13.3.3 Tiazidas. Provocan la excrecion del 5 al 10 % del sodio filtrado y su accién diurética
es moderada. Presentan un efecto paraddjico antidiurético en pacientes con diabetes
insipida. Actuan en el tubulo distal de la nefrona.

o Clortalidona.
o Hidroclorotiacida.

13.3.4 Diuréticos ahorradores de potasio. Actuan en los tubulos colectores y provocan
que 5 % del sodio filtrado se excrete. Se utilizan con los diuréticos principales para reducir
la pérdida de potasio.

o Espironolactona.
o Amilorida.

Diuréticos osmoéticos. Son sustancias inertes en términos farmacolégicos (manitol) que se
filtran en el glomérulo, pero que la nefrona reabsorbe mal o no reabsorbe y retienen el
agua en la luz tubular por su efecto osmético. Actuan en el tubulo colector.

o Manitol.
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13.4 Espironolactona
Presentacion: Tabletas de 25 mg.
Ministracion: Oral.

Indicaciones: Edema, Hipertension, Aldosteronismo, Hirsutismo, sindrome premenstrual,
disminuir el riesgo de metrorragia, acné vulgaris.

Efectos adversos: Cefalea, debilidad, mareos, encefalopatia, hipotensién ortostatica,
nauseas, anorexia, diarrea, anemia aplasica, incremento de las enzimas hepaticas,
hiperkalemia.

13.5 Furosemide

Presentacion: Tabletas de 20 y 40 mg. Sol. inyectable 20 mg.

Ministracion: Oral, .M. I.V.

Indicaciones: Edema agudo pulmonar, edema, hipertension, hipercalcemia.

Efectos adversos: Alteracion de los electrdlitos, deshidratacion, hipovolemia,
tromboembolia, hipokalemia, hipocalcemia, hiperuricemia, nauseas, vomito, diarrea,
irritacion gastrica, anorexia, pancreatitis, acufenos, cefalea, fatiga, parestesias, hipotensién
ortostatica, anemia, exantema, eritema multiforme, nefritis, fiebre, debilidad,
hiperglucemia.

13.6 Inhibidores de la bomba de protones

Suprimen la produccién de acido gastrico al inhibir la bomba H+/K+ ATPasa. Se indican en
el tratamiento de la ulcera gastrica y duodenal, condiciones patologicas de hipersecrecion,
en reflujo gastroesofagico (RGE) y esofagitis erosiva.

Lanzoprazol.
Omeprazol.
Pantoprazol.
rebeprazol.

O O O O

13.6.1 Farmacocinética

Son acidolabiles, por lo que se formulan en granulos con capa entérica, su absorcién es
rapida y se inicia cuando los granulos abandonan el estbmago. Su metabolismo es
hepatico.

13.6.2 Efectos adversos

En algunos casos cefalea y diarrea.
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13.7 Omeprazol
Presentacion: tabletas o capsulas de 10, 20 y 40 mg. Sol. inyectable 40 mg/10 ml.
Ministracion: Oral, |.V.

Indicaciones: Ulcera duodenal activa, esofagitis erosiva intensa, reflujo gastroesofagico,
erradicacién de Helicobacter pylori para reducir recurrencia de ulcera duodenal, sindrome
de Zollinger-Ellison, ulcera gastrica.

Efectos adversos: cefalea, mareos, astenia, diarrea, dolor abdominal, nauseas, vomito,
flatulencias, estrefimiento, elevacion de los niveles de gastrina en las dos primeras
semanas de tratamiento, dorsalgia, tos, infeccion de vias respiratorias altas, exantema.

Consideraciones de Enfermeria: Eleva su propia biodisponibilidad en ministraciéon repetida.
Es necesario determinar pruebas de funcién hepatica en hepatopatas.

13.8 Coagulacién

La cascada de la coagulacion consiste en una serie de pasos que convierten proenzimas
circulantes inactivas (factores de coagulacion) a enzimas activas, y culmina en la
formacion de trombina. La trombina, después, convierte la proteina fibrinbgeno, soluble en
plasma, en una fibrina, proteina fibrosa insoluble. La fibrina forma una red local apretada
sobre un agregado plaquetario en los sitios de lesion vascular y refuerza los coagulos
sanguineos para detener la hemorragia.

La trombina esta presente en la sangre en su forma inactiva como protrombina. La
activacion de la protrombina es la llave de inicio en el camino de la coagulacion, que
necesita la presencia del factor X. La activacion del factor X puede ocurrir por mecanismos
que, por tradicidén, se aceptaron hasta fines del siglo pasado y que se dividian en via
extrinseca y via intrinseca. La via intrinseca (asi llamada porque sus componentes se
encuentran dentro de la sangre) es activada por la superficie de contacto (p. ej., colagena
y plaquetas) mediante la activacion del factor Xll. La via extrinseca (llamada asi porque
algunos componentes se encuentran fuera de la sangre, también se le denomina via
tisular o histica) implica la activacion del factor tisular (tromboplastina, factor Ill) de los
tejidos lesionados, los cuales activan el factor X.
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En la década de 1990 se modifico esta nocidn y se reconocié que la activacién de la
coagulacion se puede iniciar por dos vias: una rapida y otra lenta.

e Via rapida. Al lesionarse la pared de un vaso y ponerse en contacto los tejidos
(factor 1lI) con el factor VII circulante inactivo, el complejo FIII/FVII inicia la
coagulaciéon en forma rapida hasta formar fibrina; sin embargo, se ha observado
que existe un inhibidor de la via del factor tisular (IVFT) que es activado por el FX
activado (FXa) y bloquea de inmediato su accién.

¢ Via lenta. La trombina que se formé en la via rapida dispara la activacion del factor
Xl; esté a su vez al IX, y asi sucesivamente, como en la antes llamada via
intrinseca, y ésta se perpetua mientras se esté activando trombina. En la actualidad
se acepta que el FXIl y otros que se conocian como de contacto ya no participan,
pero son necesarios para la activacion de la fibrindlisis.

La vitamina K es un cofactor esencial para la formacién de los factores de coagulacion:
protrombina, VII, IX y X. Una vez activada la cascada de coagulacion, es controlada por
anticoagulantes naturales, sobre todo por la antitrombina Ill, la cual inhibe la actividad de
trombina, el sistema de trombomodulina, proteina C y proteina S que inhibe a los factores
V y VIl activados.

La formacién del trombo depende de la disminucion del flujo sanguineo, la coagulacion de
la sangre y los cambios en la pared vascular (triada de Virchow). La adhesividad
plaquetaria en las paredes de los vasos y la subsecuente liberacion de fosfato de
adenosina (ADP) inicia la formacion del trombo arterial (blanco). El trombo arterial crece
conforme las plaquetas se agregan, hasta que obstruyen el flujo sanguineo, lo que forma
el coagulo “rojo” compuesto por fibrina, plaquetas y eritrocitos. Asi, las placas
ateroescleroticas inducen la formaciéon de trombos arteriales que ocluyen los vasos
sanguineos y causan isquemia tisular. Varios factores de la coagulacién necesitan la
presencia de la vitamina K para su activacion (por lo tanto, la inhibicion de la vitamina K es
una estrategia para prevenir la coagulacién).

El tejido colageno, el factor de von Willebrand, el tromboxano y algunas prostaglandinas
funcionan como mediadores de la agregacion plaquetaria. Una vez que el trombo se ha
formado, la unica estrategia farmacolégica consiste en la degradacion de fibrina por medio
de tromboliticos.

El sistema fibrinolitico es activado al mismo tiempo que la cascada de coagulacion; este
disuelve los coagulos intravasculares no deseados, mientras que preserva la fibrina en las
heridas. La fibrina se rompe (fibrindlisis) mediante la enzima plsmina, formada por su
precursor inactivo; el plasminégeno. Durante la coagulacion, el plasminégeno se une de
manera especifica a la fibrina y es activado a plasmina por accién del activador tisular
plasmindgeno (AtP) y urocinasa, los cuales son liberados del endotelio y otras células
tisulares. Por lo tanto, la formacién de plasmina y la degradacion de fibrina sélo tienen
lugar en los sitios de formacién del coagulo y no en toda la circulacion.
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En el tratamiento de estos procesos, los anticoagulantes inhiben la coagulacion
sanguinea, los farmacos antitrombéticos previenen la agregacion plaquetaria y los
tromboliticos degradan los coagulos que se han formado.

13.9 Anticoagulantes

Desempefian una funcibn importante en el tratamiento de padecimientos
tromboembdlicos; son farmacos que se pueden clasificar como:

Anticoagulantes parenterales.
Anticoagulantes orales cumarinicos.
Inhibidores de la agregacion plaquetaria o antitromboliticos.
Fibrinoliticos o tromboliticos.
Hemostaticos.
o Hemostaticos sistémicos.
o Hemostaticos locales.
e Procoagulantes.

13.9.1 Anticoagulantes parenterales

Heparina. Ejerce su efecto por inhibicion de antitrombina Ill e inhibe el factor Xa. Las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM), es decir, Enoxaparina, fondaparinux,
dalteparina, actuan sobre todo al inhibir el factor Xa. Los efectos de las heparinas pueden
ser inhibidos por el sulfato de protamina.

13.9.2 Anticoagulantes orales cumarinicos

Acenocumarol y warfarina. Inhiben la funcion de la vitamina K, lo cual afecta la funcién de
los precursores de los factores I, VII, IX y X. La duraciéon del efecto anticoagulante
depende de la nueva sintesis de la vitamina K.

13.9.3 Inhibidores de la agregacion plaquetaria o antitromboliticos

Clopidrogrel y ticlopidina. Inhiben por diferentes mecanismos al difosfato de adenosina
(inductor de la agregacion plaquetaria).

13.9.4 Fibrinoliticos o tromboliticos
Ejercen su efecto por activacion del plasminégeno y pueden clasificarse en dos grupos: 1)
farmacos que activan el plasminégeno en la sangre: estreptocinasa y urocinasa, y 2)

Farmacos que activan el plasmindgeno una vez que se ha unido a la fibrina: AtP
recombinante (rAtP).
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13.9.5 Hemostaticos

Se usan para controlar la hemorragia excesiva y pueden ser sistémicos o locales. Los
hemostaticos bildgicos especificos se usan para controlar los episodios de hemorragia en
individuos con hemofilia. Los hemostaticos sistémicos son el acido épsilon-aminocaproico,
aprotinina, etamsilato y vitamina K.

13.9.5.1 Hemostaticos sistémicos

Acido épsilon-aminocaproico. Inhibe la activacién de plasminégeno y bloquea la actividad
de antiplasmina por inhibicion de la fibrindlisis.

Aprotinina. Inhibe la tripsina, la calicreina y la plasmina.

Etamsilato. Incrementa la adhesividad de plaquetas y aumenta la liberacion intrinseca de
tromboplastina; ademas, reduce la fragilidad capilar.

Vitamina K. Es necesario para la sintesis de los factores de coagulacion I, VII, IXy X en el
higado. Se encuentra en varios alimentos y es sintetizada en el intestino por las bacterias.

13.9.5.2 Hemostaticos locales

En su sitio de aplicacién estimulan un area que favorece la adhesividad plaquetaria y, por
lo tanto, la coagulacién sanguinea, como la colagena, esponjas de gelatina absorbibles,
peliculas de gelatina absorbibles, celulosa oxidada y microfibrillas de colagena
hemostaticas. La trombina es un factor de la coagulacién activado que se puede aplicar
como polvo de proteina estéril en forma topica en las superficies sangrantes.

13.9.6 Procoagulantes

Factor antihemofilico humano (factor VIII). Es una glucoproteina con acciones de cofactor
en la cascada de la coagulacion.

Factor IX humano. Es una mezcla de los factores Il, VII, IX y X de la coagulacién
dependientes de vitamina K, los cuales se necesitan en la conversion de protrombina a
trombina.

Fitonadiona. Es una vitamina liposoluble que facilita la formacién hepatica de protrombina
activa y otros factores de la coagulacién (de manera especifica, factores I, VII, IX, y X). La
Fitonadiona (Vitamina K1) es la forma sintética de la vitamina K, también es liposoluble y
no tiene accion contra la heparina.

Factor VII recombinante activado (rFVllla). Estad indicado para tratar episodios
hemorragicos y prevenir la hemorragia excesiva relacionada con cirugias en pacientes con
hemofilia hereditaria o adquirida que han desarrollado inhibidores para los factores VIl y
IX de la coagulacion.
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13.9.7 Enoxaparina
Presentacion: solucion inyectable 2,000, 4,000, 6,000 UI.
Ministracion: Sc.

Indicaciones: Profilaxis para trombosis posquirurgica, isquemia coronaria relacionada con
angina inestable.

Efectos adversos: confusion.

Consideraciones de Enfermeria: La dosis tiene que individualizarse en funcién del estado
de enfermedad, edad, peso, funcidén hepatica y renal.

Para ministracion I.V. invertir la solucion por lo menos seis veces para asegurar una
mezcla adecuada.
La ministracion antes de las 6 hrs previas a cirugia aumenta el riesgo de hemorragia.

En cuenta plaquetaria < 100 000/ul durante el tratamiento, se debe suspender de
inmediato. -ze-
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CAPiTUL

14. VALORACION DE ENFERMERIA
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA
CARRERA DE ENFERMERIA

INSTRUMENTO DE VALORACION DE ACUERDO A LA TEORIA DE DOROTHEA OREM

Nombre de paciente: D.M.S.A.

14.1 FACTORES CONDICIONANTES BASICOS

14.1.1 Edad: 51 afios. F. Nacimiento 04 de Noviembre de 1961.

14.1.2 Sexo: Mujer.

14.1.3 Estado de desarrollo: Adulto maduro.

14.1.4 Orientacién sociocultural:

Mexicana, nacida y residente del Distrito Federal, religidén catélica. Licenciada en derecho
y maestra normalista que ejercié hasta septiembre del 2012 por cuestiones de salud y a

fechas ultimas fue empleada federal.

Refieren sus familiares que sus ingresos econémicos bien le satisfacian sus necesidades
basicas y algunas con lujos como viajes muy a menudo.

14.1.5 Factores del sistema de cuidados de salud:

La refieren como una mujer sana hasta que fue diagnosticada con cancer, preferencia por
el ejercicio diario, si llegaba a enfermar asistia inmediatamente a consulta médica y seguia
al pie de la letra las indicaciones y recomendaciones.

Alérgica a los rayos solares con urticaria generalizada. Para la prevencion tenia el uso
frecuente de bloqueadores solares.

14.1.6 Factores del sistema familiar:

Soltera, vive con su madre y un hermano. Refieren ser una familia unida, solidaria y muy
amorosa. Mencionan que en esta etapa de enfermedad la han apoyado mucho y que
siempre van a respetar sus decisiones. Su madre trata de estar al pendiente para que no
le haga falta nada y es quién esta mas alerta en cuanto a los horarios de medicacion,
alimentacion y asistencia a sus valoraciones médicas. La familia secundaria la visita
frecuentemente y la animan a la mejoria.
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14.1.7 Patron de vida:

Un dia normal y cotidiano para ella consistia en despertarse, levantarse de cama para
desayunar, bafarse, asistir a sus actividades laborales de lunes a viernes de 09:00 a
19:00 hrs aproximadamente, regresar a casa, convivir con la familia, cenar y dormir.

Sus comidas las hacia fuera de casa normalmente en establecimientos bien adecuados
como restaurantes y fines de semana en casa. Algunos fines de semana hacia
convivencia con amistades y salia a bailar, a comer o a eventos. Sus pasatiempos
favoritos son los viajes a playas nacionales e internacionales y paseos a Estados Unidos.

Actualmente en estado de enfermedad se encuentra en casa, normalmente en cama, sin
salir, tiene visitas familiares y de amistades. No ve por mucho tiempo la television ni
escucha radio.

Refieren sus familiares que ya no le interesa revisar sus cuentas de correo electronico ni
visitar las redes sociales a las que pertenecia. Tampoco hace lecturas. Refieren también
que sus platicas han disminuido al igual que su tolerancia.

14.1.8 Factores ambientales:

Convive con mascotas: aves (pericos australianos, canarios), perros y peces. Exposicion a
contaminacién ambiental propia de la ciudad y refieren que un tiempo no muy extenso
vivi6 cerca de gasolinera.

14.1.9 Disponibilidad y adecuacién de los recursos:

Actualmente percibe ingreso econémico por parte del ISSSTE. En su vivienda cuenta con

todos los servicios publicos basicos. La vivienda es de material concreto y cemento, con
habitaciones no compartidas, iluminadas con ventilacion adecuada y limpieza necesaria.
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14.1.10 Estado de salud: valoracion de enfermeria

Signos vitales

B 28 de Noviembre de 2012
echa
Hora '”greshor;O%O 16:00 hrs 20:00 hrs 22:00 hrs
Vitales
T/A 90/50 mm/Hg 90/50 mm/Hg 90/60 mm/Hg 110/60 mm/Hg
F.C. 76 x° 65 x’ 60 x” 70 X
Pulso Débil, irregular Sin dato Sin dato Sin dato
F.R. 22 x° 19 x° 18 x° 20 x’
Spo2 % | 90 % ambiente 91 % P.N 97 % P.N. 95 % P.N.
T. C. 350°C 350°C 352°C 352°C
Peso 42 Kg. - - -
Talla 1.52 mts. - - -
29 de Noviembre de 2012
Fecha
Hora 06:00 hrs 08:00 hrs 12:00 hrs
Vitales
T/A 90/60 mm/Hg 110/60 mm/Hg 110/65 mm/Hg
F.C. 69 x’ 65 x’ 65 x’
Pulso Sin dato Débil Débil
F.R. 20 x° 20 x’ 18 x°
Spo2 % 94 % P.N. 95 % P.N. 94 % P.N.
T. C. 354°C 350°C 353°C
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14.1.11 Diagnéstico descriptivo del caso

Mujer de 51 afios de edad que acude al servicio de urgencias médicas de institucion
privada acompafada de sus familiares (hermanos y madre), quienes la trasladan de su
domicilio al centro hospitalario en automaovil familiar; ellos refieren que dos dias previos la
paciente inicia con distencidn abdominal importante, edema de miembros pélvicos,
anorexia y desorientacién, por lo que hicieron llamado a su médico (oncologo) quién indicd
asistieran al servicio de urgencias.

Como antecedentes de importancia la paciente fue diagnosticada con cancer de pancreas
18 meses atras (mayo de 2010), fue tratada con farmacos no especificados por familiares,
sometida a 15 quimioterapias y algunas radioterapias (sin especificar numero) en el
ISSSTE.

Como antecedentes quirurgicos se le realizd6 un bypass gastrico y una histerectomia en
abril de 2011. Ha recibido transfusiones sanguineas a partir del diagnostico de C.A. de
pancreas, sin especificar nimero.

Al llegar al centro hospitalario la valoro y la encuentro:

Somnolienta, con respuestas verbales cortas y voz muy baja, por momentos confusa,
normocefala, sin endostosis o0 exostosis, cabello color negro opaco con regular
implantacion. Hiporreflexia, solo hay apertura palpebral al hablarle. Cejas poco pobladas.
Nariz recta y narinas permeables. Labios delgados y mucosas orales deshidratadas,
piezas dentales aparentemente completas. Pabellones auriculares simétricos, conductos
auditivos aparentemente permeables. Tegumentos con palidez y deshidratados.

Cuello simétrico sin apariencia de masas, movimientos de flexién y extension sin problema
aparente. Ingurgitacioén yugular poco visible.

Miembros toracicos con movimientos de flexion, extension, abduccion y aduccidn
normales pero con movimientos lentos y fuerza muscular disminuida. Temperatura axilar
de 35 ° C. Presion arterial en brazo izquierdo con cifras de 90/50 mm/Hg, pulsos radiales
muy débiles y frecuencia cardiaca de 76 | x’. Pulsioximetria en dedo indice derecho
reportando 90% de saturacion al medio ambiente. Glandulas mamarias simétricas, con
pezones aparentemente normales sin salida de secrecion, sin palpacion de masas.

Campos pulmonares ventilados pero funcién respiratoria con esfuerzo. Térax con
movimientos de amplexion y amplexacion no adecuados por presentar distencion
abdominal de 115 cm de perimetro abdominal aproximadamente secundaria a la ascitis,
abdomen con sonido mate, a la auscultacién peristaltismo no audible.

Piel con resequedad, area toracica y abdominal con petequias distribuidas. En miembros
pélvicos ingresa con vendaje en espiral (colocado por los familiares) que al retirar se
encuentra con lesiones dérmicas de primer y segundo grado, en ciertas areas con
extravasacion de liquido seroso.
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Miembros pélvicos con edema, Godete (++) y un llenado capilar de cuatro segundos.
Dificultad para realizar movimientos de flexion, extension, abduccién y aduccién. Genitales
acordes a la edad y sexo. No hay datos de infeccién.

La paciente tenia un. I.M.C. de 18.2 (Bajo peso). Muy notoria la parrilla costal y esternén.

Se colocod acceso vascular periférico al segundo intento por fragilidad capilar con un
catéter N° 22 Ga en antebrazo del miembro superior izquierdo. Se inicié reanimacion
hidrica con solucion salina al 0.9% de 250 cc en carga. Se obtuvieron muestras de
laboratorio (B.H, Q.S. (27) elementos). Se puncioné arteria radial derecha para muestra
de gases.

Por acuerdo entre familiares y médico tratante solo ingresa la paciente para continuar con
tratamiento paliativo y corregir deshidratacion. Solicitaron no se le diera tratamiento
invasivo ni maniobras de reanimacién cardiopulmonar en caso necesario.

La paciente ingresé al servicio de hospitalizacion con manejo de paciente en RCP llI.

14.2 REQUISITOS DE AUTOCUIDADO UNIVERSALES

14.2.1 Mantenimiento de un aporte suficiente de aire:

Respiratoriamente con esfuerzo para la ventilacion, frecuencia respiratoria de 22 R x/,
campos pulmonares ventilados.

14.2.2 Mantenimiento de un aporte suficiente de agua:

La paciente ingreso con muy mal estado de hidratacion, mucosas orales deshidratadas,
piel seca y descamativa. Se mantuvo durante su estancia hospitalaria en anuria.

Fecha 28 de Noviembre de 2012
Turno Matutino | Vespertino | Nocturno Bet\(l)a}[glce
Ingresos totales 493.2 ml 679.6 ml 527.6 ml 1700.4 mi
Egresos totales 21 mi 146 ml 281 mi 448 ml
Sonda vesical ya incluida en
egresos 0 mi 20 ml 50 ml 70 ml
Balance ¥ 4;|2'2 +533.6ml | 2ri|6.6 +1252.4 ml
Volumen urinario/hra - 0.15 ml 0.11 mi 0.26 ml
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F 29 de Noviembre de 2012
echa
Turno Matutino
Ingresos totales 781 ml
Egresos totales 177 ml
Sonda vesical ya incluida en egresos 30 ml
Balance + 604 ml
Volumen urinario 0.11 ml

14.2.3 Mantenimiento de una ingesta suficiente de alimentos:

La paciente llego con un estado nutricional deficiente que ha mantenido y degenerado a
referencia de los familiares desde el inicio del tratamiento quimico para el cancer. Por
referencia familiar, su alimentacion empeord dos dias previos a su ingreso hospitalario ya
que no queria comer. Se le prescribid dieta blanda que tolerd hasta 24 hrs. después, ya
que durante las primeras horas se encontraba en estado neurolégico inapropiado para
deglutir. Por lo anterior se justifica la indicacidén de ministracion de soluciéon Mixta (Cloruro
de sodio y glucosa) para mantener un aporte de energia.

14.2.4 Provision de cuidados asociados con procesos de eliminacion y excrecion:

En cuanto a la eliminacion gastrointestinal la paciente se mantuvo sin eliminacién y
refieren los familiares frecuente estrefimiento que medican con laxantes cuando es por
mas de dos dias.

En referencia a la funcion renal, la paciente se mantuvo en anuria que se valord a través
de sondaje vesical. Cabe mencionar que la caracteristica de la uresis fue orina
concentrada y con tinte hematico (hematuria).

14.2.5 Equilibrio entre la actividad y el descanso:

Neurolégicamente llego con alteracidon del estado de alerta (somnolienta) y al ir
corrigiendo el estado neuroldgico sus movimientos fueron notorios pero muy pasivos y asi
la refieren los familiares en casa. El Patron de suefio mencionan los familiares es muy
variado.

14.2.6 Equilibrio entre la soledad y la interaccion social:

Durante su estancia hospitalaria no mantuvo conversaciéon con el personal sanitario,

unicamente decia “gracias” o respondia con pocas palabras o gesticulando. Hubo muy
poca interaccion social.
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14.2.7 Prevencion de peligros para la vida, el funcionamiento y el bienestar humano:

Los familiares a peticion de la paciente decidieron no realizar maniobras invasivas en caso
de presentarse alguna complicacion (paro cardiorespiratorio).

14.2.8 Promocion del funcionamiento humano y el desarrollo en los grupos sociales:

No valorable por la hospitalizacién.
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14.3 RAZONAMIENTO DIAGNOSTICO. VALORACION POR REQUISITOS

1. Mantenimiento de un aporte suficiente
de aire.

Riesgo de aspiracion.
Patron respiratorio ineficaz.

2. Mantenimiento de un aporte suficiente
de agua.

o O O O

Deterioro de la mucosa oral.
Déficit de volumen de liquidos.
Riesgo de lesion.
Deterioro de la
cutanea.

integridad

3. Mantenimiento de una ingesta suficiente
de alimentos.

Desequilibrio
defecto.
Deterioro de la deglucion.

nutricional  por

4. Provisién de cuidados asociados con
procesos de eliminacion y excrecion.

Estreiimiento.
Deterioro de
urinaria.

Perfusion tisular ineficaz renal.

la eliminacion

5. Equilibrio entre actividades y descanso.

Déficit de
recreativas.
Fatiga.
Deterioro de la movilidad en
cama.

Deterioro de la movilidad fisica.

actividades

6. Equilibrio entre soledad y la interaccion
social.

O O O O

Trastorno de la imagen corporal.
Aislamiento social.

Baja autoestima cronica.
Deterioro de la comunicacion
verbal.
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o Desesperanza.
Trastorno de la imagen corporal.

(@]

Riesgo de caidas.

Proteccion inefectiva.

Deterioro de la deambulacion.
Riesgo de glucemia inestable.
Riesgo de deterioro de la
disfuncion hepatica.

Hipotermia.

Riesgo de Infeccion.

o Riesgo de sangrado.

7. Prevencion de peligros para la vida,
funcionamiento y el bienestar humano.

o O O O O

o O

8. Promocion del funcionamiento humano o Deterioro de la interaccion social
y el desarrollo en los grupos sociales.
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Riesgo de
caidas

14.3.1 RED DIAGNOSTICA. MODELO AREA

Deterioro de
la interaccion

social
Deterioro de

la movilidad
en cama
/\
- Baja \
Déficit de . \
autoestima )
volumen de .
o cronica
liquidos /
—

Aislamient
social

Hipotermia

Deterioro de la
comunicacion
verbal

Riesgo de
infeccion
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14.4 REQUISITOS DE AUTOCUIDADO EN EL DESARROLLO

La paciente es una mujer en edad adulta (adulto maduro) que esta afectada en el
ambito bio-psico-social. EI mismo estado patolégico la mantiene pasiva y con
dependencia de cuidados lo que le ocasiona tristeza y malestar.

14.5 REQUISITOS DE AUTOCUIDADO DE DESVIACION DE LA SALUD

Diagnosticos Médicos: Cancer de pancreas, desequilibrio hidroelectrolitico.
El tratamiento médico en urgencias fue:

1. Solucién salina al 0.9% de 250 ml en carga.
2. Toma de muestras:

o Biometria Hematica.

o Quimica Sanguinea 27 elementos.

o Gasometria arterial.
Dieta blanda en hospitalizacion.
Solucién mixta para vena permeable 1000 cc.
Cefotaxima 1 gr. I.V. cada 8 horas.
Omeprazol 40 mg |.V. cada 24 horas.
Furosemide 20 mg I.V. cada 12 horas.
Espironolactona 100 mg V.O. cada 8 horas.
Enoxaparina 40 mg S.C. cada 24 horas.

OCONDO AW
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X AMEM RESULTADO LMIDAD VALOR DE REFERENCIA

BIOMETRIA HEMATICA

ORMUT A ROIAL

SITROCITOS 3.15 10 ~6 Jul « 4 - B2
{FE O 0BINA 9.4 0~ G/l * 12,5 - 16
FEMATOURITO 28.5 Yo * a5 - 52
e 94 FL 80 - 100
ML ) 31.7 G/dL w32 - 36
LM, 29.6 PG 27 - 33
R 14.8 %, © 115 - 145
FORMULA BLANCA:
LELCOCITOS TOTALES 5.8 10 ~3 Jul Y- 105
SISTROFILO% 87 % « 45 - 70
LINFOCITOS 7 % * 05 a5
FONOCITOS 2 0% 0 &

1 i o6 - 5

1 A o - 1

2 % 0 a
| FUCOCITOS ABSOLUTOS:
FMEUTROF “ 5 .
\JII‘-IFC\(E;II'HER ABS. 5046.0 Jul. 8O0 - GGO0
THFOCITOS ABS. 406.0 Jul * 100D - 3500
MONDCITOS ARS. 116.0 L 00 - 8
FOSIHOFILOS ABS. 58,0 Jul b) 52‘?}0
BASOFILOS ABS. 58.0 JuL 0 - 200
BAMDAS ADSOLUTAS 116.0 L 0 500

. - ol
Pl ANUETAS 5 .
S S-L 1073 Jul =10 400
K . 65 - 11
M1 TON IMPEDANCIA .
COMEMTARIOST HIPOCROMIA 13
L

HITODO: IMPEDANCIA

OQ(J//

DA MARGARITA GUTIERREZ REVES
CEDULA PROFCSIONAL 7185681
JEFE DE LABORATCRIC

weenvy, Starmedica com
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HOSPITAL INFANTIL PRIVADO HOSPITAL CENTRO

Viaducto Rio Boeerra Mo, 87 San Luis Potesi No. 143
Col.Mapotes * el Banito Juarez Col. Roma * el Cuaubtemos
G 02810 * Mexico 13F. C.P.OBT00 * Mexico B.F
5 5 ) Tel, (55)534461000 Tel (55310844747
FOLIO TNFOLAD: 01025008 FECHA IMPRESION: 286/11/2012 12:12:00 p.mo.
FLOHIA DE OROEN: 28/11/2012 10,11 TOMA DE MUESTRA: 28/11/20872  10:1¢t
PACIENTE: W CSEXO: FEMENINO
At DR ¢ . CUARTO: URG FECHA DE NACIMICNTO. 04/11/1961
il . JAL

RESULTADD UNIDAD VALOR DE REFERENGIA

QUIMICA SANGUINEA DE 27 ELEF\/TEN’]’OS

GLUCOSA {233 - MG/DL ¥ 70 05
MITROGEMC UREICO CBO—7 MG/DL * 7 - iy
CHREATIHINA 420/ MG/DL * 0.4 - L2
ACIDO UBRICO 11.80 MG/ ’ 2.6 - 7.2
COIPSTRROL 151.0 MG/ DI 140-200
TRIGLICERIDOS 79.0 MG/DL 35-160
Bt COLESTERGL 38.0 MG/OL HOMBRES = 35
MUMRES > 45
LI OIS TEROL 97.2 MG/OL < 130}
Y COLESTERDL 15.8 ME/DL 8-20
TRODICE COL TOW/HEBL COL 3.97 3.0-50
IHICE LOL COL/HDL COL 2.5 3.0-4.0
QNI SCRICEH - 119.0 < mee/[ * 135 145
POTASTO SERICO AN : e/l 35 8.5
LR SERICO 92 meefl. * 95 108
CAICIO SERICO 7.00) MG/ D1 * 3.4 - 0.2
MAGNFSIO SERICO 2.30 MG/DL 1.6 2.5
FOSFURD STERICO 8.1 MG/ DL NINOS: 2.% - 4.9 MG/DL
ADULTOS: 2.7 - 4.5 MG/DL
FROTEINAS TOTALES 4,10 5700 # B.4 - 83
Al BUMERA C1.e0m G/ * 35 - 005
GLOBULINAS 2.5 G/ 2.3 - 48
NELACTON ALB/GLOB 0.6 * 1 - 2
BHIRRUBTNA TOTAL 390 MG/ * 0.2 - 1.3
BIIRRUBTMNA DIRECTA 3.0 MG/ * 0 0.4
SILIRRUBIMA FNDIRCCTA : 0.70 MG/D 0 - 1
TRANS GLUTAM OXALACETICA 40 UI/L 15 - 27 UKL
FAfTOR D THCREMENTO 1.08 <1
FHANS G UTAM PIRUVICA . 0 Ut/L 13 - 72
FACTOR DE INCRFEMENTO .69 <1
FOSFATASA ALCALTNA 328 Ui/L NIFIOS HASTA 645
ADULTOS 145 420
FACTOR TIF INCREMENTO 0.51 <1
[HFSHIDROGEMASA LACTICA 499 U/t 313 - 618
FALTOR DE INCRITMENTO 0.81 ES
GAMA GLHUTAMIL TRANSPEPTIDASA 380.60 U/l + 12 73
FACTOR DE TNCREMENTO 521 <1
ARILASK SERICA 1N u/L 300 - 110
FARCTOR DE INCREMENTO 0.27 - <1
4
12.0 ‘i U/l & 23 300
00 ‘,l -1
3 94 U1/t a4 21 232
"R DE IMCREMENTO 041 WHINADES E
SERVACIONES RESU| TALD VF/'J;IFICADLJ g f‘{%
gt =L, D

DRA. MATTGARITA GUTIERREZ REYES
CEDUI A PROFESIONAL 710581
JEFE DE LARORATORIC

wiwwe Starmedica.com
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Gasometria Arterial:

Ara Anmalicoa ™ LA Lo

Paciente: S

Pa0?2 93 2 mmvHg
PaCO2 43 4 mmHg
E8 -42

HCO3 18 1 mEN
Sa02% 835%
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15. PLANES DE CUIDADO
CAPITULO
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SALUD

i
(- >

SECRETARIA
DE SALUD

PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA

Dominio: 1. Clase: 2. Gestion de la Resultados . Escala de ‘s .
Promocion de la salud. salud. (NOC) Indicador medicién Puntuacion Diana
Diagnéstico de Enfermeria
(NANDA)
- Ascitis. De2a3
- Edema 1 Grave. De3a4
generalizado. )
2 Sustancial.
Etiqueta (Problema) P
] - Confusion. 3 Moderado.
PROTECCION INEFICAZ ontusion De2a4
4 Leve.
Factores Relacionados (Causas) E Severidad de la
sobrecarga de - Disminucion del 5 Ninguno. De1a3

Deterioro hidroelectrolitico

Caracteristicas definitorias (Signos y sintomas) S

Ascitis, edema, somnolencia, Na 119 mEq/|
Definicion

Disminucién de la capacidad para autoprotegerse de
amenazas internas y externas, como enfermedades o
lesiones.

liquidos

Sodio serologico.
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Intervenciones (NIC): Puncion Intravenosa S.E.: Totalmente compensatorio y educativo

Actividades

Explicar a la paciente y familiares el procedimiento y la importancia de su cooperacion.
Identificar si la paciente es alérgica a medicamentos, material de asepsia o adhesivos.
Trabajar con las precauciones universales.

Preparar el material y equipo necesario para el procedimiento.

Valorar y seleccionar la vena a puncionar.

Colocar el torniquete 10 cm por encima del sitio de puncion planeado.

Realizar asepsia con antisépticos (alcohol al 70 % e Isodine).

Utilizar un catéter periférico adecuado (N° 20 Ga).

Insertar el catéter en la vena seleccionada (cefélica del antebrazo izquierdo).

Corroborar la permeabilidad de la vena con la solucion indicada (Soluciéon salina 0.9% 250 ml).
Colocar un apésito transparente (fijacion semipermeable tegaderm IV, corbatas y membrete).
Membretar el sitio de punciéon con la fecha de instalacion, nUmero de catéter y nombre de la persona que instala.

Fundamentacion

Explicar al paciente la finalidad de la via |.V. es un requerimiento y derecho del paciente y/o familiares. Ayuda a disminuir la ansiedad, favorece la aceptacion,
aumenta la cooperacion y brinda la oportunidad de que exprese (n) sus inquietudes, limita el riesgo de movimientos accidentales durante el procedimiento y da
una mayor confianza al personal que no tiene experiencia extensa.

El lavado de manos vy la utilizacién de precauciones universales disminuyen el riesgo de transmision de microorganismos patdgenos que puedan invadir al
paciente. -37-

Se ha demostrado que la higiene de manos disminuye de manera significativa el riesgo de contaminaciéon y contaminacion cruzada. La contaminacion por
contacto es causa comun de transferencia de patégenos. El agua y jabén son adecuados para el lavado de manos antes de la insercion del catéter; sin
embargo, se puede usar una solucion antiséptica como clorhexidina. -3s-
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Tener preparado el material y equipo a utilizar permite que el procedimiento se complete de manera rapida y, una vez que la via .V. quede colocada, evita la
infusion de aire a los vasos sanguineos del paciente.

Seleccionar la vena adecuada para la puncién permite punciones innecesarias al paciente. Se debe tener en cuenta el tamafio y la elasticidad de la vena y su
distancia de la piel. Para los ancianos y los pacientes mas jévenes pueden ser Utiles catéteres mas cortos o de menor calibre. -37-

Hay varios tipos de dispositivos de ministracion periférica disponibles en el mercado. Por lo general se les afiade por fabricacion material radiopaco o
fluorescente para asegurar la visibilidad radiografica. La radioopacidad ayuda a la identificacion de un embolo del catéter.

Normalmente tienen un codigo de color para identificar su longitud y calibre. Estan fabricados de diversos materiales biocompatibles.

Después de la puncién venosa, la aguja (estilete) se retira y desecha, de modo que dentro de la vena queda un catéter flexible. La canula consta de un catéter
de 1.25 a 5 cm de largo y calibres de niumeros regulares que van de 12 a 24 Gautes. Los calibres de existencia en el area clinica normalmente son:

24 Ga. (El de menor calibre).
22 Ga.
20 Ga.
18 Ga.
16 Ga.
14 Ga.
12 Ga. (El de mayor calibre).

-38-
El catéter numero 20 permite un buen flujo de los liquidos parenterales, medicacion y la infusion de hemoderivados.

La colocacion del torniquete para la puncién venosa impide el retorno venoso al corazén y produce dilatacion venosa. La colocacion correcta de la ligadura (10
cm por arriba del sitio de puncion) permite aflojarla o retirarla rapidamente con una sola mano en el momento deseado. -37-

La limpieza del sitio de inserciéon reduce el potencial de infeccion. Estudios recientes (Hibbard, Mulberry y Brady, 2002) concluyen que una combinacion de
gluconato de clorhexidina al 2 % y alcohol isopropilico al 70 % reduce de manera significativa las cuentas microbianas durante un periodo de 24 hrs y no se
asocia con irritacion de la piel. Para acondicionar el sitio se usa un movimiento circular vigoroso que va del centro a la periferia, en un diametro de 5 a 7.5 cm,
durante 20 s. Las soluciones se dejan secar al aire libre. Se aplica alcohol a 70 % como desengrasante antes de la aplicacién de povidona yodada. Si el
paciente es alérgico al yodo, se fricciona el sitio con alcohol a 70 % durante por lo menos 30 s.
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No debe aplicarse alcohol después de la preparaciéon con povidona yodada, ya que el alcohol contrarresta el efecto de la segunda.

La puncion venosa se puede realizar con un método directo (de un paso) o indirecto (de dos pasos). EI método directo es adecuado para agujas de calibre
pequefio, venas fragiles de la mano o venas que se enroscan y presentan mayor riesgo de que se produzca hematoma.

El procedimiento consiste en:

1. Jalar la piel por debajo del sitio de puncién para estabilizarla y evitar que la vena se enrosque.

2. Sujetar la camara de visualizacion.

3. Sujetar el catéter elegido con el bisel hacia arriba a un angulo de 30 a 45 °, de acuerdo con la colocaciéon de la vena y el catéter, mientras se aplica traccion
en la vena para mantener la piel tensa.

4. Insertar el catéter con el método directo o indirecto mediante un movimiento estable.

Para el método directo (un paso):

a) insertar la canula de manera directa sobre la vena en un angulo de 30 a 45°.
b) penetrar todas las capas de la vena con unso6lo movimiento.

Para el método indirecto (dos pasos)

a) introducir la canula en la piel en un angulo de 30 a 45° a lo largo de la vena; insertar la canula de manera suave en sentido distal al punto en que la aguja
entrara en la vena.

b) mantener una alineacion paralela y avanzar a través del tejido subcutaneo.

c) Volver a ubicar la vena y disminuir el angulo conforme la canula entra en ella.

No debe perforarse en forma brusca, punzar ni penetrar con fuerza, ya que tales acciones pueden causar la ruptura de las venas delicadas.

5. Después de que el bisel entra en la vena y se observa sangre en la camara de visualizacion, se reduce el angulo del catéter y del estilete (aguja) de manera
conjunta y se avanza dentro de la vena. Una vez que la punta del catéter y el bisel se encuentran en la vena, se avanza el catéter fuera del estilete y dentro de
la vena. Un flujo de sangre estable indica introduccion exitosa.

6. Se avanza con cuidado la canula dentro de la luz de la vena. Se sostiene el cono de conexidn del catéter con el dedo pulgar y medio, y se avanza el catéter
con el dedo indice, manteniendo la traccién de la piel.
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Se recomienda avanzar el catéter fuera del estilete con una sola mano, de manera que la otra mano pueda mantener una adecuada traccion de la piel y la
alineacioén de la vena (se puede utilizar una técnica que involucre ambas manos, pero aumenta el riesgo de ruptura de la vena).

7. Se libera el torniquete mientras el estilete se encuentra todavia parcialmente dentro del catéter.
8. Se retira el estilete.
9. Se conecta el adaptador del equipo normogotero al cono de conexién del catéter.

Hay dos métodos para la estabilizacion del catéter. 1) con cinta adhesiva y 2) apésitos de membrana semipermeable transparentes.

Los apdsitos de membrana semipermeable se deben colocar en forma aséptica y cambiarse cada 48 a 72 hrs, de acuerdo con las normas de la institucion. El
aposito y el catéter se deben cambiar de manera conjunta, a menos que el apésito haya sufrido alteraciones.

Las fijaciones semipermeables permiten inspeccionar continuamente el sitio de puncién. Son impermeables a contaminantes microbianos extrinsecos y a la
humedad en fase liquida, y permeables en grado variable a oxigeno, diéxido de carbono y vapor de agua.

El sistema IV se debe etiquetar en tres puntos: el sitio de insercion, el equipo y el contenedor de la solucion. En el sitio de insercidn se debe incluir fecha y
hora, tipo y longitud del catéter y el nombre de quién lo colocé. -3s-

El etiquetado cumple a las normatividades e indicadores de calidad institucionales.
La instalacién o colocacion del catéter es el procedimiento por medio del cual, se introduce un catéter en una vena periférica para la ministracion directa al

torrente sanguineo de fluidos, componentes sanguineos o medicamentos que permitan restablecer o conservar el equilibrio hidroelectrolitico y hemodinamico
del paciente. -3o-
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Intervenciones (NIC): Terapia intravenosa S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

e Infundir solucion indicada (solucion salina al 0.9% de 250 ml en carga, posteriormente solucion mixta 1000 ml para 24 hrs).

e Ministrar medicamentos indicados (cefotaxima 1gr 1.V. C/8 hrs, furosemide 20 mg 1.V. C/12 hrs, omeprazol 40 mg I.V. C/24 hrs, enoxaparina 40 mg
S.C. C/24 hrs).

e Verificar con frecuencia el sitio de puncion y valorar probables sintomas asociados a flebitis e infecciones locales (Escala de Maddox Nivel 0).

e Documentary se registrar en la hoja de enfermeria los datos de valoracion y los ingresos y egresos (control de liquidos).

Fundamentacion

Los liquidos isoténicos se utilizan para hidratar el compartimiento intravascular en situaciones de pérdida de liquido importante, como deshidratacion,
hemorragias, etc. Las soluciones isotonicas utilizadas frecuentemente son cloruro sddico al 0.9 % (suero salino o fisioldégico) y Ringer lactato (solucién
hartmann). Las soluciones cristaloides isotonicas se distribuyen por el espacio extracelular y se puede estimar que a los 60 minutos de la ministracién
permanece solo el 20 — 30 % del volumen perfundido en el espacio intravascular.

Las soluciones cristaloides hiperténicas |.V. utilizadas son la solucién salina o el cloruro de sodio (CINa) al 3 % y 7.5 %, soluciones de dextrosa al 10 %, 20 %
y 40 %, combinaciones de glucosa y salina (suero glucosalino o mixto). Las soluciones hipertonicas son las que tienen una osmolalidad superior a la de los
liquidos corporales y por tanto ejercen mayor presion osmotica que el liquido extra celular. La alta osmolaridad de estas soluciones cambia los liquidos desde
el LIC al liquido extra celular. Estas soluciones son utiles para tratamiento de problemas de intoxicacion de agua (expansion hipotdnica) que se produce
cuando hay demasiada agua en las células. La ministracion rapida de soluciones hipertonicas puede causar una sobrecarga circulatoria y deshidratacion. -2s-

Las cefalosporinas inhiben el crecimiento bacteriano porque interfieren en un paso especifico de la sintesis de la pared de la célula bacteriana. Una vez que se
unen las cefalosporinas a la proteina fijadora de cefalosporina, la reaccion de transpeptidacion se inhibe, la sintesis del peptidoglucano se bloquea y la célula
bacteriana muere. Entre las indicaciones de la cefotaxima estan: tratamiento de infecciones de piel, hueso y articulaciones.

Los diuréticos son farmacos que incrementan la excrecion de sal y agua .El furosemide es un diurético de asa, su accion es relativamente corta y la diuresis
por lo general tiene lugar en las 4 hrs siguientes a su ministracion. Provocan la excrecion del 15 al 20 % del Na+ filtrado con la produccion torrencial de orina.
Actua en el asa de Henle de la nefrona, esta indicado en el edema, entre otras.

La espironolactona es un diurético ahorrador de potasio que actua en los tubulos colectores y provoca que 5 % del sodio filtrado se excrete. Se utiliza con los
diuréticos principales para reducir la pérdida de potasio. Esta indicado en el edema, entre otras.
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Los inhibidores de la bomba de protones suprimen la produccion de acido gastrico al inhibir la bomba H+/K+ ATPasa. -36-

En el estbmago, en condiciones fisiolégicas se produce diariamente cerca de 1000 a 15000 ml de un liquido llamado jugo gastrico. Los componentes del jugo
gastrico son: sales, agua, electrdlitos como potasio y sodio, acido clorhidrico, pepsina, factor intrinseco y moco. La secreciéon del jugo gastrico y
especificamente la secrecidn de las células parietales estan determinadas por diversos factores tanto extrinsecos como locales; de los extrinsecos, la funcion
del sistema nervioso es el principal, junto con la funcion del nervio vago y de los plexos nerviosos entéricos, asi como de las hormonas gastrointestinales
liberadas localmente tanto en el estbmago, como en otros segmentos del tubo digestivo.

Dentro de las funciones secretoras del estbmago se encuentra en primer lugar la produccién del acido clorhidrico que resulta de la unién de los hidrogeniones
con el cloro y que inicia la digestion al activar el pepsinégeno formandolo en pepsina.

El aumento de la secrecion acida depende de tres fases: fase cefalica, fase gastrica y fase intestinal. La fase cefélica se produce por el aspecto visual, el olor
y el sabor de los alimentos, se lleva a cabo por estimulacion del nervio vago. La fase gastrica se produce por distencion del estbmago por los alimentos.
Finalmente la fase intestinal se produce por la presencia de quimo en el duodeno que inicia respuestas nerviosas y endocrinas y estimulan a la secrecion
acida. En general, la participacion de las tres fases de regulacion de la secrecion gastrica y digestiva, esta determinada por la funcién del sistema nervioso
central y nervio vago.

La célula parietal es el elemento fundamental en la produccién del acido clorhidrico, posee tres tipos basicos de receptores en su superficie, cada uno de ellos
interactia con moléculas que se consideran los estimuladores directos mas importantes para la secrecion del acido clorhidrico: receptor H2 de histamina,
receptor de acetilcolina y receptor de gastrina.

El acido clorhidrico es un factor agresor para la mucosa gastrica aunado a ello los alimentos muy condimentados, exceso de café, alcohol, chocolate, bebidas
de cola, tabaquismo, sobrepeso y estrés. -40-

Los anticoagulantes desempefian una funcién importante en el tratamiento de padecimientos tromboembdlicos. Entre las indicaciones de la enoxaparina esta:
la profilaxis para trombosis. Profilaxis de tromboembolismo venoso en pacientes postrados en cama. -36- -41-

La flebitis es la inflamacion de una vena. Implica un riesgo sustancialmente mayor de infeccion e indica la necesidad de eliminacion inmediata del catéter para
reducir la gravedad de la flebitis, propiciar el alivio sintomatico y evitar que progrese la colonizacion del catéter a infeccion del torrente sanguineo. -3s-

Se recomienda la utilizaciéon de la escala de Maddox:
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Nivel 0  Sin dolor en la zona, sin inflamacién, sin cordén venoso palpable.

Nivel 1  Localizaciéon I.V. dolorosa, sin eritema, sin inflamacion, sin endurecimiento, ni cordon palpable.

Nivel 2  Localizacion 1.V. dolorosa, con eritema o cierto grado de edema o ambos, sin endurecimiento ni corddn palpable.

Nivel 3  Localizacion 1.V. dolorosa, con eritema e inflamacién, con endurecimiento o corddn palpable menor de 6 cm por encima del sitio de insercion.
Nivel 4  Localizacion 1.V. dolorosa, eritema, inflamacion, endurecimiento y un cordén palpable de mas de 6 cm por arriba del sitio de insercion del acceso.
Nivel 5 Trombosis venosa declarada con todos los sintomas anteriores. -42-

El control de liquidos es un procedimiento por el cual se establece la diferencia entre los liquidos ministrados por cualquier via (enteral o parenteral) y la
cantidad eliminada de cualquier forma (orina, drenajes, vomito, evacuaciones). El objetivo es valorar el estado hidroelectrolitico del paciente, proporcionar
datos que ayuden al diagnéstico, valorar el funcionamiento renal, controlar efectos de tratamientos y valorar la volemia del paciente. -43-

El manejo de la terapia endovenosa es el procedimiento mediante el cual se vigila y controla el paso de los elementos terapéuticos, abarca desde el momento
en que se inicia la infusion de los liquidos y medicamentos, hasta el retiro del catéter. -39-

La ministracion de medicamentos por via I.V. es la introduccion de un farmaco directamente al torrente venoso cuando no es posible la medicacién por via oral

o |.M. por razones patoldgicas o estado clinico del paciente. Por la via intravenosa la totalidad del farmaco ministrado llega a la circulacién sistémica sin pasar
por un proceso de absorcion, asi, permite la obtencidn de la concentracion deseada del medicamento. Se realiza a través de un catéter. -39- -44-
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Intervenciones (NIC): Monitorizacion de los signos vitales S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

Valorar y registrar periodicamente la presion sanguinea, frecuencia cardiaca y temperatura corporal.

Valorar y registrar la pulsioximetria.

Valorar y registrar datos de hipoperfusion tisular en busca de posible cianosis central (peribucal) y/o periférica.
Valorar y registrar el llenado capilar distal (4 segundos).

Fundamentacion

La presion sanguinea es la fuerza de la sangre contra las paredes arteriales. Cuando el corazén reposa entre latidos durante la diastole, la presién sanguinea
cae. La presibn mas baja se presenta en las paredes arteriales durante la diastole y se denomina presiéon diastolica. La presidn sanguinea se mide en
milimetros de mercurio (mm/Hg) y se registra como una fraccion; el numerador es la presion sistolica y el denominador es la presion diastélica. -4s-

La Presion arterial segun La Norma Oficial Mexicana (NOM- 030) estadifica a la presion arterial como:

Optima < 120 mm/Hg sistélica y < 80 mm/Hg diastélica.
Normal 120 a 129 mm/Hg sistélica y 80 a 84 mm/Hg diastdlica. -4e-

Hay varios factores que intervienen en la presion arterial: la accion de bombeo del corazén, la resistencia vascular periférica (resistencia que oponen los vasos
sanguineos al paso de la sangre), y el volumen y viscosidad de la sangre.

La tension arterial desciende cuando la impulsion cardiaca es débil y lanza poca sangre a las arterias (gasto cardiaco disminuido). La tension arterial aumenta
cuando la contraccion cardiaca es potente y aumenta el volumen de sangre que sale a la circulaciéon (gasto cardiaco elevado).

El diametro interno, o la capacidad de las arteriolas y los capilares, es el factor que en gran parte determina la resistencia periférica que esos vasos oponen al
paso de la sangre. Cuanto menor es el espacio (luz) del interior de un vaso, mayor es su resistencia. Normalmente, las arteriolas se encuentran en un estado
de constriccién parcial. Si la vasoconstriccion aumenta, la tension arterial se eleva, y si la vasoconstriccion disminuye, la tension arterial desciende.

La tension arterial desciende cuando el volumen de sangre disminuye (p.ej. a causa de hemorragia o deshidratacion), porque las arterias contienen entonces
menos cantidad de liquido. A la inversa, la tensién arterial se eleva cuando el volumen sanguineo aumenta.
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La tensién arterial aumenta cuando la sangre es muy viscosa (espesa), es decir, cuando el porcentaje de hematies con respecto al plasma es elevado. Ese
porcentaje se conoce como hematocrito. La viscosidad aumenta mucho cuando el hematocrito supera el 60 a 65 %.

La hipertension es la elevacion de los valores de la presion arterial por encima de 140/90 mm/Hg.

La hipotensién es una tension arterial inferior a lo normal, es decir, un valor de la presion sistolica constante situado entre 85y 110 mm/Hg. -45-

La frecuencia cardiaca es el numero de latidos que el corazén emite durante una constante de tiempo (60 segundos).
La frecuencia cardiaca normal en el adulto es de 60 — 100 latidos por minuto.

Las pérdidas de sangre por el sistema vascular suelen elevar la frecuencia cardiaca. En adultos, la disminucién del volumen sanguineo circulante produce un
reajuste de la frecuencia cardiaca destinada a aumentar la tension arterial hasta que el cuerpo compensa la pérdida de volumen sanguineo. Habitualmente,
los adultos pueden perder hasta el 10 % de la volemia circulante sin sufrir efectos adversos. -47-

La temperatura corporal refleja el equilibrio que existe entre la produccién y la pérdida del calor corporal, se mide en unidades llamadas grados. El cuerpo
produce constantemente calor como consecuencia del metabolismo. Cuando la produccién y las pérdidas se igualan, el individuo se encuentra en equilibrio
térmico. El hipotalamo es el centro regulador de la temperatura. -45-

La temperatura corporal normal en el adulto en area axilar es de 37 ° C promedio.
La disminucioén de la volemia intravascular suele llevar consigo hipotermia (disminucién de la temperatura) por el efecto vasodilatador.

El pulsioximetro es un instrumento no invasivo que mide la saturacién de oxigeno (SaO2) en la sangre, gracias a un sensor que se coloca en el dedo de la
mano normalmente. La SaO2 normal es de 95 a 100 %.

Si la hemoglobina esta completamente saturada con oxigeno, la SaO2 sera aparentemente normal, aunque la cantidad total de hemoglobina sea escasa. Asi
que puede haber pacientes con anemia muy marcada y un transporte insuficiente de oxigeno a los tejidos en los que, sin embargo, el pulsioximetro sefialaria
un valor normal.

El pulsioximetro no proporciona lecturas exactas si hay poca sangre circulando, lo cual indicaria un riesgo de hipoxemia. El valor de la pulsioximetria nos

refleja la saturacion de oxigeno a nivel tisular. Cuando hay una pobre saturacion de oxigeno a nivel tisular se puede reflejar también en el paciente a través de
la cianosis (coloracion azulada) debido a la disminucion de oxigeno.
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Los signos Vitales o constantes vitales son parametros clinicos que nos dan datos medibles (objetivos) del estado de salud de los pacientes. La valoracién de
los signos vitales es una de las funciones del personal de enfermeria que permite detectar alteraciones potenciales o reales. Esta valoracion constituye el
punto de partida en la toma de decisiones objetivas que determinan un cuidado reflexivo e individualizado al paciente. -4s-

Los signos vitales son: presion arterial, frecuencia cardiaca, pulso, frecuencia respiratoria y temperatura corporal, sin embargo se ha introducido un nuevo
dispositivo no invasivo que permite un control continuo de la saturacién de oxigeno de los pacientes (oximetro de pulso). -4o-
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Intervenciones (NIC): Sondaje vesical S.E.: Totalmente compensatorio
Actividades

Explicar el procedimiento a la paciente y familiares.
Reunir el equipo para el procedimiento.

Mantener una técnica aséptica.

Conectar la sonda a la bolsa recolectora de orina.

Insertar la sonda en uretra hasta llegar a vejiga.
Comprobar la salida de orina a través del tubo de drenaje.
Fijar la sonda en el muslo de la paciente (cara externa).
Registrar la uresis en la hoja de enfermeria.

Fundamentacion

Explicar los procedimientos al paciente y si corresponde también a los familiares favorece para disminuir la tensidn, quitar mitos, externar dudas y adentrarse
al autocuidado. El paciente se torna mas cooperativo y en confianza. Asi mismo da la pauta al personal de enfermeria a sentirse mas seguro y competente
para el procedimiento.

Reunir el material al lado de la cama conserva tiempo y energia. Colocar el material y equipo cerca es conveniente, ahorra tiempo y evita esfuerzo
innecesario.

El lavado de manos y uso de equipo de proteccion personal evitan la diseminacién de microorganismos. Es necesario el empleo de equipo de proteccion con
base en las precauciones para transmision de infecciones. Los guantes reducen el riesgo de exposicion a sangre y fluidos corporales. La limpieza reduce el
numero de microorganismos cerca del meato uretral.

Conectar la sonda a la bolsa recolectora de orina facilita la conexién con el sistema de drenaje, proporciona un acceso facil y se mantiene el circuito cerrado.

La uretra femenina mide alrededor de 3.6 a 6.0 cm de longitud. Aplicar fuerza al catéter probablemente cause lesién de la mucosa. Cuando la paciente se
relaja lo hace también el esfinter y es mas probable que el catéter penetre con facilidad a la vejiga. La contraccion vesical o del esfinter puede desplazar el
catéter hacia afuera. El globo fija el catéter en su sitio en el interior de la vejiga. El fabricante informa el volumen apropiado de agua estéril para el tamario del
catéter.

La fijacion en la mujer es en la cara interna del muslo. La fijacion apropiada evita traumatismos a la uretra y el meato urinario. Se documenta el tipo y tamario
de catéter y de globo utilizado, asi como la cantidad de liquido con la que se inflo el globo. Se registra el volumen de orina obtenido durante la colocacion del
catéter, se anota cualquier valoracién como caracteristicas inusuales de la orina o alteraciones en la piel de la paciente.

El cateterismo urinario consiste en la introducciéon de un catéter a través de la uretra hasta la vejiga con el fin de vaciar la orina y llevar un control adecuado del
vaciamiento vesical. -50-
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SALUD

SECRETARIA
DE SALUD

PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA

Dominio: 11 Clase: 2. Lesion fisica Resultados Indicador Escala de Puntuacién Diana
Seguridad/proteccion (NOC) medicién
1 Desviacién grave
del rango normal.
2 Desviacion
sustancial del rango
. Ly normal.
Etigueta (Problema) P - Concentracion de De1a2.
plaquetas. 3 Desviacion
RIESGO DE SANGRADO
moderada del rango
Factores Relacionados (Causas) E normal.
Plaquetas de 54 000. Coagulacién 4Desviacion leve
sanquinea del rango normal.
Definicién: guinea.
5 Sin desviacion del
Riesgo de disminucién del volumen de sangre que rango normal.
puede comprometer la salud.
1 Grave
- Petequias. 2 Sustancial De 2 a 3.
3 Moderado De4ab
- Hematuria. ’
4 Leve
5 Ninguno
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Intervenciones (NIC): Analisis de laboratorio a pie de cama S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

Obtener analitica sanguinea para biometria hematica a partir de la puncioén para el acceso venoso periférico.
Recolectar la muestra en tubo para muestra sanguinea de color morado.

Etiquetar la muestra con nombre de la paciente y fecha de nacimiento.

Entregar las muestras al servicio de laboratorio para su correspondiente procesamiento.

Analizar los resultados y dar aviso al médico.

Archivar los resultados impresos en el expediente clinico.

Solicitar muestras para tiempos de coagulacion (esta intervencion no se realizo).

Fundamentacion

La Biometria Hematica analiza entre otras caracteristicas el nivel de plaquetas, siendo un resultado normal entre 150 000 y 400 000. También llamados
trombocitos; son fragmentos celulares en forma de disco y sin nucleo derivados de la médula ésea. Miden entre 2 a 4 um. Limitan las hemorragias al unirse al
recubrimiento endotelial del vaso sanguineo en caso de lesion (hacen hemostasia). Se agregan unas a otras (agregacion plaquetaria). Las plaquetas
agregadas actian como tapon que bloquea la hemorragia. Algunas infecciones muy graves pueden disminuir el nivel normal de plaquetas, asi como las

quimioterapias. Las plaquetas poseen una semivida en la sangre de 8 a 12 dias.-51- -33-

Los tubos de laboratorio para almacenar las muestras sanguineas, se deben utilizar segun la muestra y atendiendo el cédigo de colores. El tubo con tapén
color lila es un tubo estéril con EDTA (acido etilendiaminotetraacético) que es un anticoagulante que se usa para la Hematologia (Biometria Hematica).

El tubo con tapén color amarillo es un tubo estéril con acido citrico, citrato y dextrosa ACD-B, sirve para conservar los eritrocitos durante 21 dias para estudios
morfologicos de las células sanguineas (Quimica sanguinea).

El tubo con tapdn color azul es un tubo estéril con citrato de sodio para obtencion de plasma. (Tiempos de coagulacion).
El tubo con tapén color rojo es un tubo estéril sin aditivo usado para obtencion de coagulo o suero (Quimica sanguinea). -52-
El resultado de una muestra confiable, oportuno y con el mayor estandar de calidad disponible, tiene su punto de partida en la obtencion de una muestra

adecuada y rotulacion correcta y completa de la misma., Unica forma de asegurar que el (o los) informes emitidos por la unidad diagnéstica corresponde al
paciente en estudio. -53-
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La Norma Oficial Mexicana (NOM 004) del expediente clinico cita que: u

un expediente clinico es: 4.4. Un conjunto unico de informacion y datos personales de un paciente, que se integra dentro de todo tipo de establecimiento para
la atencidon meédica, ya sea publico, social o privado, el cual, consta de documentos escritos, graficos, imagenoldgicos, electronicos, magnéticos,
electromagnéticos, opticos, magneto-6pticos y de cualquier otra indole, en los cuales, el personal de salud debera hacer los registros, anotaciones, en su
caso, constancias y certificaciones correspondientes a su intervencion en la atencion médica del paciente, con apego a las disposiciones juridicas aplicables.
Y que debera contar entre varios con: 6.2.3 Resultados relevantes de los estudios de los servicios auxiliares de diagnéstico y tratamiento que hayan sido
solicitados previamente. -54-

Factor

I
Il
1
v
\%
W
VI
vW
IX
X
Xl
Xll
Xl

| Tabla 6. Factores que intervienen en la cascada de coagulacion

-55-

Factores de la Coagulacion

Nombre Factor

Fibrinbgeno
Protrombina

Tromboplastina Tisular

Calcio

Proacelerina, F. Labil
Proconvertina, F. Estable
F. Antihemofilico A
Factor von Willebrand
F. Antihemofilico B, F. Christmas

Factor Stuart

Precursor de la tromboplastina plasmatica
Factor Hagemann, F. de contacto
F. Estabilizante de la fibrina

Duracion de la Vida

Media
4 a 5 dias
3 dias

1 dia
4 a 6 horas
12 a 18 horas
12 a 18 horas
18 a 24 horas
1 a2 horas
2 a 3 horas
2 horas
5 dias

El sistema de coagulacion es un sistema bilégico que mantiene la sangre liquida mediante diferentes mecanismos que actian equilibradamente: vasculares,
plasmaticos, celulares y de regulacion natural. Estos se caracterizan por trabajar simultaneamente y ordenadamente para mantener la integridad del vaso

sanguineo.

Ante un dafio endotelial, el fenotipo anticoagulante cambia a procoagulante para evitar la pérdida hematica, fenébmeno que recibe el nombre de hemostasia,
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Luego de la reparacion tisular, la fibrindlisis disuelve el coagulo para recanalizar el vaso sanguineo. Todos estos eventos estan controlados estrechamente por
los sistemas reguladores naturales, incluyendo a los anticoagulantes de los cuales los principales son las proteinas C (PC) y S (PS) y la antitrombina (AT).

Las pruebas que se realizan en el laboratorio de coagulacion, de escrutinio o especiales, son herramientas importantes para evaluar la fisiologia de este
sistema.

El concepto valor de referencia fue aceptado en 1979 por la Federacion Internacional de Quimica Clinica (IFCC). En México, los valores de referencia que se
utilizan para las pruebas de coagulacion son los que sugieren las casas comerciales que ofrecen reactivos especificos para cada prueba; sin embargo, estos
valores se obtuvieron en otros paises y quiza no debieran ser aplicados a nuestra poblacién. Asi, en México se desconocen los valores de referencia reales de
todas las proteinas del sistema de la coagulacion. -se-

El tiempo de coagulacién es la fase primaria de la hemostasia: cuanto tiempo requieren las plaquetas para adherirse al vaso sanguineo roto y formar el tapén.
El tiempo de coagulacion es un parametro macroscoépico de la funcion plaquetaria.

El Tiempo de Protrombina (TP) cuantifica la capacidad de la cascada de coagulacién extrinseca (Factor VII) y la via comun (Factor X [de Stuart], factor V
[Proacelerinal, factor Il [Protrombina], y factor | [Fibrinbgeno]. El TP se usa para vigilar el tratamiento con Warfarina.

El Tiempo Parcial de Tromboplastina (TPT) es una medida mas sensible de la capacidad de coagulacion y una prueba de la via comun (Factor X [Stuart],
Factor V [Proacelerina], Factor Il [Protrombinal, y Factor | [Fibrinégeno]); se usa para vigilar el tratamiento con heparina.

La Razéon Normalizada Internacional (INR) es una evaluacion comparativa de razones TP en la que el TP medido se ajusta a la Tromboplastina de referencia
internacional; constituye la manera mas uniforme de vigilar el tratamiento con warfarina. -57-

Calzada Contreras et al. Mencionan valores de referencia en un estudio a poblacién mexicana, siendo:

(TP) Tiempo de Protrombina: 12.5 a 13.7
(TPT) Tiempo Parcial de Tromboplastina: 30.0 A 33.0

-56-

(INR) Razén Normalizada Internacional: 2 a 3 para personas con tratamiento anticoagulante.
3 a 4.5 para personas que se les ha hecho una
Intervencion Quirurgica.

-58-
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Intervenciones (NIC): Precauciones con hemorragias S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

Comprobar secreciones para detectar presencia de sangrado.

Valorar la piel en busca de alteraciones (petequias).

Tomar en cuenta la posibilidad de realizar procedimientos invasivos (en el sondaje vesical hematuria leve).

Evitar la ministracién de AINES.

Ministrar omeprazol 40 mg via intravenosa.

Ministrar enoxaparina 40 mg via subcutanea y valorar a la paciente constantemente para detectar sangrados masivos.
Transfundir una féresis plaquetaria (intervencion no realizada).

Favorecer la ingesta de alimentos ricos en vitamina k. (intervencion no realizada).

Fundamentacion

Los sintomas de la plaquetopenia (trombocitopenia) son aparicion de lesiones puntiformes (petequias), es posible que sangren las encias y se detecte sangre
en la materia fecal o en la orina. -se-

La presencia de hematuria después de un sondaje puede ser normal debido a un traumatismo de las vias urinarias al introducir la sonda y puede durar 1 0 2
dias. Los tirones involuntarios en la sonda también pueden provocar hematuria. Asi como tras una intervencion quirdrgica en las vias urinarias. La presencia
de hematuria descartando las situaciones descritas debe ser objeto de estudio para averiguar su causa (infeccion, tumores, calculos renales). También puede
producirse tras la descompresion brusca de la vejiga al vaciarla demasiado rapido en el caso de sondaje en una retencion urinaria (hematuria ex-vacuo).

Debemos tener una especial vigilancia en los pacientes con tratamiento anticoagulante. La hematuria, si es importante, puede hacer que se formen coagulos
lo suficientemente grandes para que obstruyan la luz interior de la sonda. Los coagulos podemos intentar eliminarlos mediante un lavado de la sonda. Si la
obstruccion persiste, deberemos proceder al cambio de la sonda. -60-

Los AINES (antiinflamatorios no esteroideos) ejercen efectos antiplaquetarios, analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios. La actividad antiplaquetaria se
debe a la disminucion de la produccién de tromboxano, mediador de la funcion plaquetaria que normalmente influye en los cambios morfologicos, liberaciéon de
granulos y agregacion.
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Los inhibidores de la bomba de protones (Omeprazol) suprimen la produccion de acido gastrico al inhibir la bomba H+/K+ ATPasa.

Los anticoagulantes desempefian una funcién importante en el tratamiento de padecimientos tromboembdlicos. Entre las indicaciones de la enoxaparina esta:
la profilaxis para trombosis. Profilaxis de tromboembolismo venoso en pacientes postrados en cama. Las advertencias que se dan en el tratamiento con
enoxaparina: debe usarse con extrema precaucién en pacientes con antecedentes de trombocitopenia inducida por heparina, con o sin trombosis. El riesgo de
trombocitopenia inducida por heparina puede persistir durante varios afos. Si se sospecharan antecedentes de trombocitopenia inducida por heparina, los test
de agregacion plaquetaria in vitro tienen valor predictivo limitado. En tales casos se debe consultar con un experto en el area antes de tomar la decision de
usar enoxaparina sodica. -36- -41-

Las plaquetas son fragmentos de megacariocitos, los cuales son particulas de un séptimo tipo de leucocito encontrado en la médula 6sea. Son responsables
de la hemostasia. Los concentrados plaquetarios (donador aleatorio) se preparan a partir de unidades individuales de sangre total mediante centrifugacion.
Los productos de la féresis plaquetaria de donador unico se obtienen de un solo donador, y todas las porciones de sangre innecesarias se regresan a éste.
Una unidad de féresis unica equivale a 6 u 8 U de plaquetas de donador aleatorio. Entre las variadas indicaciones de transfusion plaquetaria esta: la
transfusién con recuento plaquetario menor a 50 000/ pl.

Las plaquetas suelen ministrarse tan rapidamente como tolere el paciente (1 U en 5 a 10 min.). La efectividad de la transfusion de plaquetas se puede alterar
en presencia de fiebre, infeccidn o hemorragia activa. Para determinar la efectividad de una transfusion, el recuento plaquetario se puede verificar 1y 24 hrs
después de la transfusion.

La cantidad por unidad varia entre 30 y 50 ml. Se recomienda instalar un catéter calibre 20 a 16. -3s-

Los nutrientes desempefian una funcion primordial en la sintesis de productos sanguineos y los mecanismos hemostaticos que gobiernan la funcidon de los
componentes celulares y acelulares de la sangre.

La hematopoyesis requiere un consumo energético adecuado y un conjunto de micronutrimentos que incluyen minerales, como el hierro, vitaminas, el folato y
la B12, y aminoacidos especificos. La sintesis de los factores de coagulacién Il, VII, IX y X depende de una ingesta adecuada de vitamina K y del
funcionamiento normal de los hepatocitos. La vitamina K tiene una funcion crucial en la hemostasia. Se sugiere que la vitamina K de los alimentos interfiere en
la estabilidad de la anticoagulacion. Las verduras de hoja verde son las que principalmente contienen vitamina K. -61-
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SALUD

SECRETARIA
DE SALUD

PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA

Dominio: 11.
Seguridad/Proteccion.

Clase: 2. Lesion fisica.

Resultados
(NOC)

Indicador

Escala de
medicion

Puntuacion Diana

Diagnéstico de Enfermeria
(NANDA)

Etiqueta (Problema) P

DETERIORO DE LA INTEGRIDAD CUTANEA

Factores Relacionados (Causas) E

Factores mecanicos: vendaje de miembros pélvicos,
Factores internos: alteracion del estado de los liquidos,
alteracion del estado nutricional.

Caracteristicas definitorias (Signos y sintomas) S

Abrasion de la superficie de la piel: epidermis y dermis.

Definicion:

Alteracién de la epidermis y/o la dermis

Integridad tisular:
piel y membranas
mucosas.

- Integridad de la
piel.

- Lesiones
cutaneas.

1 Gravemente
comprometido.

2 Sustancialmente
comprometido.

3 Moderadamente
comprometido.

4 Levemente
comprometido.

5 No comprometido.

1 Grave.
2. Sustancial.
3. Moderado.
4. Leve.

5. Ninguno.

De3a4

De3a4
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Intervenciones (NIC): Cuidados de las heridas S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

e Retirar el vendaje y telas adhesivas anteriores.

e Limpiar e irrigar con solucién salina al 0.9 %.

e Posicionar miembros pélvicos ligeramente elevados.

e Colocar panal en la region como proteccion.

e Registrar en la hoja de enfermeria la intervencién y las caracteristicas de la herida.

Fundamentacion

El retiro cuidadoso de los apésitos es mas cdmodo para el paciente. La solucién salina humedece los apésitos y facilita el retiro, lo cual disminuye el dolor y el
dafio a la piel. -s0-

La herida se recomienda que se limpie con suero salino 0.9 %, ya que permite realizar una limpieza adecuada produciendo poco dafio en el tejido de
granulacion. La finalidad es eliminar exudados, restos de tejidos desvitalizados (esfacelos, tejido necrético), restos de curaciones anteriores). -62-

La solucion salina 0.9 % puede verterse directamente sobre las gasas o apdésitos, sobre un contenedor (lebrillo o rifidn), recipiente para limpiezas mas
complejas o mas grandes o pafal absorbente.

La herida se limpia de arriba hacia abajo y desde el centro hacia la periferia. Siguiendo este patron se puede utilizar una nueva gasa para cada procedimiento
de limpieza, colocando la gasa sucia en el contenedor de desechos. Otro método consiste en rociar la herida desde arriba hacia abajo, que puede ser con la
misma solucién. La limpieza de arriba hacia abajo y del centro a la periferia asegura una limpieza del sitio menos contaminado al mas contaminado y que un
area previamente limpia no se contamine de nuevo.

Una vez que se ha limpiado la herida, se seca el area utilizando una gasa en la misma forma en que se realiz6 la curacién, ya que la humedad proporciona un
medio para la proliferacion de microorganismos.

La irrigacion consiste en el flujo dirigido de solucién sobre los tejidos. Se indica para limpiar area de patogenos y favorece la cicatrizacion.

La colocacion del paciente y de la cama en posiciones apropiadas favorece la seguridad y comodidad. Las piernas elevadas favorecen la relajacion muscular y
disminuye el edema de las extremidades inferiores. -50- -63-

Se documenta la ubicacion de la herida y el retiro del apésito. Se registra la valoracion de la herida, incluyendo la aproximacién de los bordes, presencia de
eritema, edema o secrecion.
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Intervenciones (NIC): Vigilancia de la piel S.E.: Totalmente compensatorio y de apoyo educativo

Actividades

e Valorar el color, calor, pulsos, textura, posible inflamacion, edema y/o ulceraciones de la piel de miembros pélvicos.
e Valorar datos de infecciones especialmente en las zonas con edema.

e Evitar la manipulacién constante.

e Orientar a los familiares acerca de los cuidados de la piel.

Fundamentacion

Las heridas se valoran en cuanto a su aspecto (coloracion, textura) tamafo, secrecion, dolor y cambios de temperatura. El aspecto de las heridas se valora
mediante inspeccion y palpacion. Se busca la aproximacion de los bordes, el color de la herida y del area circundante. Los bordes deben encontrarse limpios y
bien aproximados. Puede haber eritema o inflamacién por tiempo indefinido (depende la herida). Se buscan signos de infeccion (inflamacion, eritema,
secrecion, aumento de la temperatura). Se valora el dolor del paciente utilizando una escala objetiva (Escala de EVA). Estas evidencias proporcionan
informacion sobre el proceso de cicatrizacion y de la presencia de infeccion. -so-

El pulso es una onda determinada por la distension subita de las paredes de la aorta, originada por la eyeccion ventricular, que se propaga a las arterias
gracias a su elasticidad. La velocidad de propagacion es de 8-10 m/s, de manera que la onda llega a las arterias mas alejadas del corazon antes de que haya
terminado el periodo de evacuacion ventricular. Esta velocidad aumenta al disminuir la elasticidad arterial, por cuyo motivo es mayor en los adultos que en los
jévenes. Los pulsos periféricos, incluyendo: radial, tibial posterior y pedio dorsal, pueden disminuir por vasoconstriccion haciéndolos dificiles de palpar. Un
pulso puede ser dificil de palpar en la aterosclerosis, que causa rigidez arterial y disminuciéon de la elasticidad de la pared arterial. La aterosclerosis difusa
puede causar que los pulsos estén disminuidos e incluso ausentes.

La palpacién puede dificultarse si la piel esta edematosa. Los pulsos no palpables pueden también estar relacionados con el cese del flujo sanguineo y deben
evaluarse posteriormente con el ultrasonido Doppler. -64-

Los sintomas y signos clasicos de una herida infectada localizada aguda son:

o Dolor.
o Eritema.
o Calor local.
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Edema.

Secrecion.

Retraso de la cicatrizacion.
Fiebre en las heridas quirurgicas.
Absceso.

Mal olor.

O O O O O O

-65-

La manipulacion constante de una herida favorece el retraso en la cicatrizacion y aumenta el riesgo de infeccién. Generalmente una herida se cura o se hace
la limpieza una vez al dia. Si es necesario manipular la herida se debe realizar con técnica estéril.

Es importante integrar a los familiares en los cuidados de los pacientes dependientes antes del alta. Este aspecto es fundamental al tratar con pacientes
dependientes o que requieren algun tipo de cuidado al llegar a su domicilio, ya que tanto él mismo como sus familiares deben saber realizar estos cuidados.
Esto contribuira a que el usuario se sienta mas seguro y que confie mas en su cuidador familiar, si €l ha visto que es el profesional sanitario quien le ensefi6 a
realizar esta tarea. Ademas, si el cuidador es el agente de salud/cuidados y lo hace de una forma correcta deberan aparecer menos complicaciones en el
domicilio y una menor demanda de asistencia, lo que reduce gastos econdmicos y sobrecarga de trabajo para el personal sanitario. -66-

219



Intervenciones (NIC): Prevencion de Ulceras por presion S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

e Evitar la humedad excesiva en la piel causada por transpiracién y el drenaje de las heridas.
e Cambiar constantemente de posicién a la paciente.
e Mantener la ropa de cama limpia, seca y sin arrugas.

Fundamentacion

Las ulceras por decubito pueden causar dolor, pérdida de la funcién, infeccion, prolongacion de la hospitalizacion e incremento de los costes econdémicos. Las
ulceras por decubito suelen localizarse sobre las prominencias 6seas, tal como el sacro o los talones, en las que la presion cutanea da lugar a la lesiéon de los
tejidos subyacentes.

Las recomendaciones inician con la identificacion del paciente con alto riesgo. Los seis pasos recomendables son:

a) Efectuar en todos los pacientes una valoracion de las ulceras en el momento de la hospitalizacion.
En la hospitalizacion de un paciente hay que valorar su piel para descartar la presencia de upp y hay que evaluar el riesgo con el objetivo de determinar si

puede desarrollar mas adelante una Ulcera. Los pacientes con Ulceras al momento de su hospitalizacion presentan un mayor riesgo de desarrollar mas
Ulceras. Los factores de riesgo para las ulceras por decubito son: edad avanzada, inmovilidad, incontinencia, nutricién insuficiente, deficiencias sensoriales y
sensitivas, padecimiento de enfermedades comoérbidas, alteraciones circulatorias y deshidratacion.

b) Valoracion diaria del riesgo en todos los pacientes.
El Institute for Healthcare Improvement (IHI) recomienda de manera prioritaria la valoracion diaria del riesgo de Ulceras por decubito. Con el objetivo de

garantizar una valoracion diaria del riesgo de Ulceras por decubito, los hospitales deben seleccionar una herramienta validada y estandar de valoracion y
adaptarla para su uso clinico rapido y sencillo.

c) Inspeccion diaria de la piel.
Esta medida es de gran relevancia en los pacientes con riesgo elevado de aparicion de soluciones de continuidad en su piel. Se debe hacer la inspeccion de
la piel del paciente: por ejemplo, cuando le ayudan a sentarse en una silla o durante el bafo. Hay que prestar especial atencion a zonas como el sacro, la
espalda, los gluteos, los talones y los codos. También es necesario inspeccionar la piel situada bajo las sondas y otros dispositivos que podrian dar lugar a
una ulcera por decubito. En los pacientes obesos las lesiones cutaneas pueden deberse al contacto de la piel con la propia piel en areas como los gluteos, el
abdomen y las rodillas.
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d) Control de la humedad.
El entorno local hiumedo facilita la curacién de las heridas, pero el exceso de humedad puede ser causa de erupciones cutaneas y facilitar la aparicion de

heridas. Se debe limpiar la piel del paciente con incontinencias. Es importante evitar la humedad excesiva secundaria a la incontinencia, la sudoracion profusa
o los drenajes de las heridas. Se recomienda usar un agente de limpieza apropiado que no cause irritacién ni sequedad de la piel.

La piel seca también puede provocar erosién. Si la piel del paciente es seca y fragil, se deben aplicar productos para su humectacion.

e) Optimizacion de la nutricion y la hidratacion.
La nutricion insuficiente y la deshidratacion pueden contribuir a las upp. Se debe documentar el consumo de alimentos y dar aviso cuando estos sean
insuficientes.

Se recomienda el uso de suplementos nutricionales isotonicos, mas que de agua, cuando se ministran medicamentos al paciente. Es importante respetar las
preferencias dietéticas del paciente siempre que sea posible. Es importante la ingesta de agua si no esta contraindicado.

f)  Minimizar la presién a través de la constante movilizacion.
Los pacientes con movilidad limitada muestran un riesgo especialmente elevado de upp. La mayor parte de los pacientes requieren movilizacién cada 2 hrs,
pero los que presentan una piel muy fragil o un tejido subcutaneo escaso puede ser necesaria la movilizacion con mayor frecuencia.

Se deben utilizar protectores de talones y codos o dispositivos de suspension para levantarlos. Para aliviar la presion se pueden utilizar almohadas y sistemas
de amortiguacién. Si se considera apropiado, es pertinente utilizar superficies de soporte con sistemas para la disminucion de la presion, tal como colchonetas
especiales.

ESCALA DE NORTON

La escala de Norton es una valoracion del riesgo de deterioro de la integridad cutanea y de la presencia de factores de riesgo para la presencia de UPP.
Presenta un rango total de 1 a 20 puntos. Una puntuacion total de 14 o menos puntos indica que el paciente es de riesgo y deben adoptarse medidas
preventivas.

Cuanto mas bajo sea el total de puntos el riesgo es mayor.

Se trata de un cuestionario con 5 items tipo Likert (estado fisico general, estado mental, movilidad, actividad e incontinencia) cuya puntuacion oscila
de 1 a 4 para cada uno, constituyendo la poblacién general de la comunidad y hospitalizada, la poblacion diana de ejecucion.

Estado fisico general: Muy malo (1), Pobre (2), Mediano (3), Bueno (4)
Incontinencia: Urinaria y fecal (1), Urinaria o fecal (2), Ocasional (3), Ninguna (4)
Estado mental: Estuporoso/comatoso (1), Confuso (2), Apatico (3), Alerta (4)
Actividad: Encamado (1), Sentado (2), Camina con ayuda (3), Ambulante (4)
Movilidad: Inmévil (1), Muy limitada (2), Disminuida (3), Total (4).

221



CLASIFICACION DE LAS UPP
En febrero 2007 la NPUAP (National Pressure Ulcer Advisory Panel) amplio el sistema de clasificacién a 6 categorias.

Sospecha de lesién tisular profunda. Aparicion de una zona localizada de coloracidon morada o marrén en la piel intacta. La zona puede ser dolorosa y mas
dura, blanda, pastosa, caliente o fria que el tejido adyacente.

Ulcera por decubito en estadio I. Piel intacta con un enrojecimiento no susceptible de blanqueamiento en una zona localizada, generalmente sobre una
prominencia 6sea. Esta area puede ser dolorosa, dura, blanda, caliente o fria, en comparacién con el tejido adyacente. Suele ser dificil detectar en pacientes
con piel oscura.

Ulcera por dectbito en estadio Il. Pérdida del grosor parcial de la dermis que aparece en forma de una Ulcera abierta y superficial, brillante o seca, con un
lecho de coloracion rojiza-rosada, sin esfacelacion ni hematoma. También puede aparecer en forma de una ampolla rellena de suero, cerrada o abierta y rota.

Ulcera por dectbito en estadio lll. Pérdida tisular del grosor completo. El tejido adiposo subcutaneo puede ser visible, pero no existe exposicion de hueso,
tendones ni musculos. Puede haber esfacelacion pero sin oscurecimiento de la profundidad de la pérdida tisular. La profundidad depende de la localizacion
anatomica. En el puente nasal, pabellones auriculares, la zona occipital y los maléolos, que son areas que carecen de tejido subcutaneo, estas ulceras son
superficiales. En las areas con un tejido adiposo subcutaneo abundante pueden aparecer Ulceras por decubito en estadio Ill extremadamente profundas.

Ulcera por dectibito en estadio IV. Pérdida tisular del grosor completo con exposiciéon de hueso, tendones o musculos. En algunas zonas del lecho de la
herida puede haber esfacelacién o costra. Varian en profundidad de acuerdo a su localizacion. Puesto que estas Ulceras se extienden hasta el musculo y las
estructuras anatoémicas de soporte, el paciente también presenta riesgo de osteomielitis.

Ulcera por decubito no clasificable. Son tlceras con pérdida tisular de grosor completo cuya base aparece cubierta por esfacelacion (coloracion amarillenta,
tostada, grisacea, verdosa o marrén) o por una costra (coloracion tostada, marrén o negra). No es posible determinar la profundidad y el estadio de la Ulcera
hasta que no se eliminan las cantidades suficientes del esfacelo y la costra. Las costras estables en los talones constituyen una cubierta bildégica natural y no
se deben eliminar. -67-

Una UPP es: Toda lesion isquémica de la piel y tejidos subyacentes producida por una presion prolongada, friccion o cizallamiento entre dos planos duros. La
presion continuada de las partes blandas, causa isquemia de la membrana vascular y consecuentemente vasodilatacion de la zona —eritema, extravasacion de
liquidos e infiltracion celular. Si este proceso no cesa, se produce una isquemia local, trombosis venosa y alteraciones degenerativas, que desembocan en
necrosis y ulceracion. Este proceso puede alcanzar planos profundos, con destruccion de musculo, aponeurosis, hueso, vasos sanguineos y nervios.

Las fuerzas responsables de su aparicién son:

e Presion.
e Friccion.
e Fuerza externa de cizalla, deslizamiento.
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Presion: Es una fuerza que actia perpendicularmente a la piel, como consecuencia de la gravedad, provocando el aplastamiento tisular entre el plano 6seo y
el plano externo. La presion capilar oscila entre 6-32 mm/Hg. Una presion superior a 32 mm/Hg, ocluira el flujo sanguineo capilar en los tejidos blandos,
provocando hipoxia y si no se alivia, necrosis de los mismos.

Friccién: Es una fuerza tangencial, que actla paralelamente a la piel, produciendo roce, por movimiento, traccién y arrastre.

Fuerza externa de deslizamiento: Combina los efectos de presién y friccion —la posicidon de Fowler puede provocar friccion en sacro y presion sobre la
misma zona. -68-
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SALUD

‘AN
= 2

SECRETARIA
DE SALUD

PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA

Dominio: 6. Clase: 1. Autoconcepto. Resultados Indicador Escala de Puntuacion Diana
Autopercepcion. (NOC) medicién
Diagnéstico de Enfermeria
(NANDA)
1 Nunca
demostrado.
Etiqueta (Problema) P

DESESPERANZA

Factores Relacionados (Causas) E

Deterioro del estado fisiolégico.

Caracteristicas definitorias (Signos y sintomas) S

Disminuciéon de las emociones y respuesta a estimulos.
Definicion:

Estado subjetivo en que la persona percibe pocas o
ninguna alternativa o elecciones personales y es
incapaz de movilizar la energia en su propio provecho.

Equilibrio emocional

-Muestra un afecto
adecuado a la
situacion.

-Muestra un estado
de animo sereno.

2 Raramente
demostrado.

3 A veces
demostrado.

4 Frecuentemente
demostrado.

5. Siempre
demostrado.

De1a?2

De2a3
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Intervenciones (NIC): Presencia S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

e Comunicar verbalmente comprensién por la experiencia que cursa la paciente y familiares.
e Permanecer en silencio en la medida posible.

e Favorecer la comunicacion.

e Mantenerse fisicamente disponible y sin esperar respuesta de interaccion.

e Permanecer con el paciente para fomentar la seguridad y disminucién de miedos.

Fundamentacion

La comunicacién es ante todo un proceso fundamental en toda relacion social; es el mecanismo que regula, hace posible la interaccion entre las personas, y
permite desarrollar un lazo afectivo que establece en el individuo la capacidad de comunicarse con otras personas, generando un patrén ciclico y continuo.

En el ambiente hospitalario es frecuente observar que todo el personal tiene un ritmo de trabajo acelerado; sin embargo, la comunicacion no puede ser
escasa. Es la comunicacion una necesidad del paciente y de la familia, al mismo tiempo permite al paciente conocer su estado de salud y estar actualizado
respecto a su enfermedad.

Existen diversas formas de comunicarse: expresion verbal, no verbal, visual, gestos y expresiones, asi como postura y posicion. A pesar de que la
comunicacion verbal es la que mas se utiliza, la no verbal es el reflejo de lo que realmente queremos comunicar y se evidencia de distintas maneras: la forma
en cOmo comunicamos y si en verdad se muestra un interés en lo que se dice. Asi pues, el personal de enfermeria debe dejar de lado las situaciones
personales y enfocarse en la situacion actual del paciente, debe facilitar el dialogo, trabajar con sencillez, humanidad y humildad, liderar el equipo de trabajo,
cumplir con la palabra dada, acercarse, ponerse en el lugar del otro; llamar al paciente por su nombre, respetar su intimidad y libertad de expresion. Es por ello
por lo que debe existir una coordinacién entre lo que se comunica al paciente y la manera de actuar ante la comunicacion, siendo entonces una habilidad que
se debe desarrollar continuamente.

Ademas del tono de la voz, la mirada en el proceso de comunicaciéon es un elemento fundamental que puede mejorar la relacion enfermera-paciente, si estos
elementos no fueran acordes, sucederia lo contrario y el profesional de enfermeria perderia credibilidad ante el paciente. El hecho de no mirar al paciente y
desviar la mirada hacia otra parte del que escucha hace que se sienta incobmodo y no entendido. Al comunicarnos no sélo lo hacemos con un solo sentido,
sino que ademas expresamos sentimientos y emociones cuando realizamos esta actividad.

Al desarrollar una adecuada relacion enfermera-paciente, desde que este Ultimo ingresa al hospital, nos permite elaborar una valoracion mas exhaustiva de su

estado de salud; identificando a primer vista las necesidades que se encuentran alteradas en ese momento. Sin este proceso no se podrian planificar los
cuidados. -69-
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Intervenciones (NIC): Apoyo emocional. S.E.: Totalmente compensatorio

Actividades

Realizar afirmaciones enfaticas de apoyo.

Tocar al paciente la mano para proporcionar apoyo.

Escuchar las expresiones de sentimientos y creencias si el paciente las externa.

No exigir demasiado del funcionamiento cognoscitivo cuando el paciente no lo pueda desarrollar.

Fundamentacion

Conocer a un paciente significa que la enfermera evita suposiciones, se centra en él y pone en marcha una relacién de cuidados que le proporcione
informacion e indicios que facilitan el pensamiento critico y los juicios clinicos que va a realizar. Cuando se aplica a la persona, el concepto de cuidado, se
debe tomar en cuenta que este debera ser holistico, resaltando el hecho de que las enfermeras deben conservar en su mente a la persona de manera integral,
y esforzarse por comprender la zona de preocupacion del paciente que guarda relacion con sus esferas bioldgica, psicolégica, social y cultural.

El apoyo emocional comprende la empatia, el cuidado, el amor y la confianza que una persona ofrece a otra. -70-

El cuerpo es la herramienta que tiene el ser humano para existir. El cuerpo con su corporeidad es un multiverso, una pandimensionalidad en donde
interactuan lo fisico, la conciencia, la emotividad, la espiritualidad, entre otros.

El cuerpo como fin se vuelve un sujeto de cuidado, que es dinamico, que requiere de mantener un equilibrio con él mismo y con lo que lo rodea, porque a
través de él, el ser humano vive, existe, se manifiesta en lo relacional.

La enfermedad como tal provoca un cambio en el cuerpo que implica un cuidado para si, pero sobre todo del cuidado del cuerpo en si, también hay una
comunicacion con el otro, ese otro puede ser la familia, los compafieros de trabajo y también el profesional del cuidado. -71-

El Cuidado que proporciona la enfermera debe ser un proceso interactivo, con una actitud reflexiva, de integracion de creencias, de valores, de respeto y
sentimientos, como una prioridad en su practica.
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El personal de enfermeria debe esforzarse en comprender al paciente cuando éste no posea la voluntad, la conciencia o la fortaleza necesaria. La enfermeria
debe “ponerse en su lugar”, es decir, por unos momentos adoptar el papel del enfermo e intentar vivir de cerca esa situacion de incertidumbre y
encamamiento. Para que exista una buena relacién profesional enfermera-paciente, que disminuya la sensacion de soledad e indefensién de éste ultimo se
deben tener en cuenta su deterioro fisico y psicolégico, su conocimiento sobre la enfermedad, ademas proporcionarle comunicacién adecuada y un trato
digno. Lo importante es hablarle al paciente, pero no importan tanto las palabras, sino el tono.

Uno de los papeles importantes de la enfermera (0) es dar al paciente libertad y autonomia en sus decisiones con respecto a su enfermedad, al conocimiento
de su historia clinica, los tratamiento y la realizacién de acciones que le permitan bienestar.

Es importante establecer una relaciéon terapéutica utilizando una terminologia clara y comprensible, tratando de satisfacer las necesidades del paciente de
forma asertiva y oportuna; brindando disposicion al didlogo, a la escucha; ademas la enfermera (0) debe tener la capacidad de aceptar al paciente tal y como
es, generar en él confianza y serenidad y brindarle apoyo afectivo. -72-

La percepcion de un paciente sobre el cuidado que recibe, influye significativamente, en la satisfaccion del mismo, pues la percepcion como proceso
cognoscitivo, le permite organizar e interpretar sus impresiones sensoriales para darle un significado en su ambiente. En este sentido, el paciente
hospitalizado, presenta una vivencia que afecta su fisico y su identidad, ya que la enfermedad causa sufrimientos, por lo tanto, la percepciéon que presenta el
paciente sobre el comportamiento en el cuidado que proporciona la enfermera (0), constituye un estimulo emocional que le genera respuestas, que puede ser
de mejoria de acuerdo con lo que perciba como cuidado de calidad, y le otorga calificacion a la prestacion de este cuidado que le brinda la enfermera (0). -73-
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CAPiTULO@

16. EVALUACION
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La paciente ingresé al servicio de urgencias médicas el dia 28 de noviembre a las 09:50
hrs por indicacion de su tratante, se le dio la atencién y cuidados necesarios para el inicio
de su estabilizacion y posteriormente se trasladé al servicio de hospitalizacion para dar
seguimiento a los cuidados.

El estado neurologico y de conciencia fue corrigiéndose al paso de las horas, ya obedecia
ordenes verbales.

La hemodinamia mejoro al incrementar la presién arterial.

Se retird el apoyo de oxigeno aunque la paciente aun se notaba con dificultad por la
ascitis.

Mejord el estado de hidratacion que fue cuidadosamente manejado por tratarse de dafo
renal agudo. En cuanto a la eliminacién urinaria hubo uresis aunque no la esperada pero
se tenia presente el sufrimiento renal. Se retiré la sonda vesical y el acceso vascular
periférico.

En cuanto a la ascitis y a las petequias no hubo tratamiento pues se traté de
complicaciones de sus padecimientos. Al mejorar el estado neurologico le fue posible
ingerir alimentos y asi tener un aporte cal6rico natural. No hubo eliminacién intestinal.

Las lesiones dérmicas de miembros pélvicos se dejaron Unicamente con reposo y tras la
infusién de antibidticos se esperd que no causaran dafio.

El estado emocional de la paciente no tuvo mejoria pues se trata de un seguimiento
amplio por parte de otros profesionales y apoyo familiar.

Al ingreso de la paciente se evalua en el plan de cuidados una puntuacion Diana de 24
puntos y con un puntaje esperado de 37 a través de las intervenciones de enfermeria.

Conclusiones:

La paciente ingresé al hospital unicamente para corregir el estado hidrico y por
consiguiente el estado neurolégico y hemodinamico.

Por acuerdo entre paciente, familiares y tratante la paciente ingresé con protocolo RCP llI.
La situacion de salud de la paciente y el estado avanzado de la enfermedad de base
(cancer pancreatico) dieron pauta para pensar que se trataba de una paciente bajo

cuidados paliativos.

El personal sanitario y en especial de enfermeria trabajamos en colaboracién y se le
dieron los cuidados necesarios.
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La paciente egreso a su domicilio el dia 29 de noviembre posterior a las 12:00 hrs,
tratandose de un alta por maximo beneficio.

Se llevo a cabo el plan de alta y se les dio la orientacidén a los familiares para el cuidado en
casa, sobre todo de cambios posturales, cuidados de las lesiones dérmicas y alimentacién
asistida.

Los familiares agradecieron la atencidén y la paciente dio sefales de despedida con la
mano y una sonrisa.
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1. Teoria: Del griego teoria, significa observacion. Es la proposicion que se hace
con respecto a la realidad y que esta sujeta a comprobacién. Observar la realidad
es el primer paso para investigarla, interpretarla y transformarla. De la observacion
nace el llamado “marco tedrico”.

2. Metaparadigma: Conjunto de conceptos globales que identifican los fenémenos
particulares de interés para una disciplina, asi como las proposiciones globales
que afirman las relaciones entre ellos.

3. P.L.AA.C.E.S: Planes de Cuidado Estandarizado. Son planes de cuidado
unificados y validos. Detallan un grupo de diagndésticos reales o de riesgo que
deben estar presentes en situaciones comunes asi como las intervenciones
asociadas mas comunes.

4. Intervencién: Constituye el conjunto de actividades disefiadas para cubrir las
necesidades de salud de las personas, dependiendo de los problemas personales
especificos que presenten.

5. Gasto cardiaco: Cantidad de sangre que bombea cada ventriculo y se expresa
en Lts x". El gasto cardiaco en un adulto en reposo se aproxima a 5 Lx’, pero varia
segun requerimientos metabdlicos. Se calcula al multiplicar el volumen por latido
(volumen por contraccion) por la frecuencia cardiaca. El volumen por contraccion
esta cercano a 70 ml.

6. Tasa de Filtracion Glomerular (TFG): Volumen de filtrado que entra a la
capsula de Bowman por unidad de tiempo. La TFG es casi constante y da una
indicacion adecuada de la salud renal. El valor normal en el adulto es 180 L/dia
(125 ml/min).

7. Inulina: Es posible medir la TFG si se tiene una sustancia que se filtre sin
obstaculos en el glomérulo y luego no se reabsorba, secrete ni cambie de ninguna
manera antes de aparecer en la orina. El compuesto descrito es el polisacarido
inulina. Sin embargo, en condiciones normales la inulina no existe en el cuerpo lo
que significa que debe ministrarse via parenteral, lo que constituye un método
exacto pero poco practico. En su lugar se mide la creatinina. Esta inulina sale de
ciertas plantas.

8. Hormona Antidiurética (ADH): también conocida como vasopresina, es una
hormona secretada por la hipéfisis posterior en respuesta a los cambios en la
osmolalidad de la sangre. Con una disminucién de la ingesta de agua la
osmolalidad sanguinea tiende a aumentar, lo que estimula la secrecion de ADH
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por la hipdfisis; por lo tanto menos agua es reabsorbida por el tubulo renal. Esta
ultima situacion lleva a u aumento del volumen de orina.

9. Proteina: Son cadenas de aminoacidos que se pliegan adquiriendo una
estructura tridimensional que les permite llevar diversas funciones. Desempefian
un papel fundamental en los seres vivos y son las biomoleculas mas versatiles que
desempenan funciones diversas, entre ellas, funcion estructural, enzimatica y
transportadora.

10. Azoemia: Sintoma caracterizado por la presencia de un exceso de urea en la
sangre; es frecuente en los nefriticos y en los ictéricos.

11. Kussmaul: Es un tipo de respiracion que se caracteriza por ser profunda y
forzada, usualmente se asocia con acidosis metabdlica severa y particularmente
con cetoacidosis diabética, ademas con enfermedad renal crénica.

12. Isquemia: Llegada insuficiente o detencién de sangre arterial en un tejido u
organo y, por consiguiente, anemia de éste 6rgano.

13. Litiasis: Formacién de calculos en un punto cualquiera del organismo.

14. Turgencia: Es la capacidad de la piel para cambiar de forma y retornar a la
normalidad (elasticidad).

15. Vacuolizacion: Formacion de cavidades (vacuolas) p.ej. en el citoplasma de
una célula.

16. Barrera Hematoencefalica: Estructura compleja constituida por células
endoteliales de la red capilar del SNC. Da proteccion al cerebro y transporte
selectivo de la red capilar al parénquima cerebral.

17. lon: Molécula formada de atomos, debida a la descomposicién de un cuerpo
sometido a una corriente eléctrica.

18. Cation: Es un ion (sea atomo o molécula) con carga eléctrica positiva, esto es, con
defecto de electrones. Los cationes se describen con un estado de oxidacion positivo.

19. Anidén: Es un ion (sea atomo o molécula) con carga eléctrica negativa, esto es, con
exceso de electrones. Los aniones se describen con un estado de oxidacion negativo.

20. Sangre citratada: Sangre a la que se le ha afadido citrato sédico o acido
citrico para evitar su coagulacion.

21. Disnea: Respiracion laboriosa o falta de aliento.
22. Hipoxia: Disminucion del suministro de oxigeno a los tejidos y las células.
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19. ANEXOS
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FOTOGRAFIA 1.- PACIENTE CON ABDOMEN ASCITICO, PRESENCIA DE
PETEQUIAS ABDOMINALES.
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FOTOGRAFIA 2.- PRESENCIA DE PETEQUIAS ABDOMINALES Y TORACICAS.
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FOTOGRAFIA 3.- LESIONES DERMICAS EN MIEMBROS INFERIORES A
CAUSA DE FUERZAS DE CIZALLAMIENTO (VENDAJE EN CASA). EL EDEMA
ES TAMBIEN NOTORIO.
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FOTOGRAFIA 4.- VALORACION DE VENAS EN MIEMBROS SUPERIORES
PARA LA COLOCACION DE ACCESO VASCULAR PERIFERICO.
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FOTOGRAFIA 5.- COLOCACION DE ACCESO VASCULAR PERIFERICO EN
MIEMBRO SUPERIOR IZQUIERDO CON CATETER N° 20 GA. PACIENTE CON
FRAGILIDAD CAPILAR.
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