Las funciones basicas del rifidn, y de las que partiremos en el abordaje de la insuficiencia renal, son:

« FILTRACION: Extraccion de liquido sobrante de la sangre circulante y de sustancias disueltas. Se filtran,



aproximadamente, 180 litros diarios (el 10% menos en la mujer).

« CONTROL DE LiQUIDOS Y ELECTROLITOS: Mantiene un balance hidroelectrolitico correcto,
dentro de los niveles normales, mediante procesos de excrecion, secrecion y reabsorcién. Permite equilik
las concentraciones de sodio, potasio, magnesio, calcio, fosforo, entre los mas destacados.

* EQUILIBRIO ACIDO / BASE: Mantiene el pH dentro de los limites de la normalidad, mediante la
excrecioén de hidrogeniones (H+) y formando Bicarbonato como sistema tampén:

En acidosis: Excreta Hidrogeniones y conserva el bicarbonato.
En alcalosis: Conserva los hidrogeniones y elimina bicarbonato.

« EXCRECION DE PRODUCTOS DE DESECHO: Consigue eliminar los desechos metabdlicos (Urea y
creatinina) y sustancias ingeridas de caracter téxico (venenos, farmacos). Suele valorarse mediante el
aclaramiento de una sustancia (p.ej. aclaramiento de creatinina), expresado en ml/min.

Ademas de las funciones excretoras, los rifiones son los responsables de:

« REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL: El aparato yuxtaglomerular renal, es el encargado de
secretar Renina, integrada dentro del sistema Renina—Angiotensina—Aldosterona. La consecuencia final,
cuando se activa, supone una retencion de sodio y de liquidos.

 ERITROPOYESIS: El tejido renal es capaz de sintetizar una glucoproteina, la ERITROPOYETINA, que
estimula la maduracion y produccion de hematies en la médula 6sea.

« METABOLISMO FOSFO / CALCICO: En el rifién se transforma el 25—-OH- colecalciferol en 1,25
(OH)2- colecalciferol, que es la forma activa de la vitamina D, gracias al enzima 1-Hidroxilasa. De esta
forma, se favorece la absorcién de calcio, a nivel intestinal.

La INSUFICIENCIA RENAL se define como la pérdida total o parcial de la capacidad del rifién para excreta
productos de desecho, mantener el equilibrio hidroelectrolitco y controlar la presién arterial.

Atendiendo a la naturaleza de la lesién y a las lesiones resultantes, bien sean reversibles o no, encontramo
dos formas clinicas de insuficiencia renal: la INSUFICIENCIA RENAL AGUDA e INSUFICINCIA RENAL
CRONICA.

1. DEFINICION: Deterioro rapido de la funcion renal, que se acomparfia de retencion de los productos
terminales del metabolismo nitrogenado (urea y creatinina). Las alteraciones producidas suelen ser
reversibles.

2. ETIOLOGIA: Segun el mecanismo etioldgico, hay que diferenciar tres variantes de insuficiencia renal:

PRERRENAL O FUNCIONAL: No existe lesién morfolégica en el parénquima renal y sobreviene por una
hipoperfusion renal: hemorragias, quemaduras, deshidratacion, pérdidas digestivas, insuficiencia cardiaca \
sépsis. El rifidn intenta mantener el volumen extracelular y la perfusién de los 6rganos vitales y el tibulo
responde reabsorbiendo agua y sodio (oliguria). La orina tiene una elevada osmolaridad y es de escaso
volumen, por lo que no puede eliminar todos los solutos y se retienen los productos nitrogenados.

POSRRENAL U OBSTRUCTIVA: El rifién produce orina con normalidad, pero existe un obstaculo en el
tracto urinario que impide su eliminacién. Para que se produzca insuficiencia renal debe darse afectacion
bilateral, o afectarse un rifién Gnico funcionante. Entre otras causas destacan la litiasis, neoplasias, adenon
de proéstata y fibrosis retroperitoneal. Si las obstrucciones son completas, cursan con anuria.

INTRARRENAL U ORGANICA: Se produce lesion del parénquima renal, afectando a cualquier estructura:
glomérulo, vasos o tubulos. Sobreviene como consecuencia de una agresion del tejido renal de naturaleza



ISQUEMICA o TOXICA:
Situaciones que llevan a una inadecuada perfusion renal, y por tanto, inductores de lesiones isquémicas:

« Hipovolemia.

» Pérdidas sanguineas y hemorragias: cirugia, traumatismos

» Pérdida de plasma: quemaduras, cirugia y pancreatitis aguda.

» Pérdidas de agua y electrolitos: diarrea, vomitos, drenajes digestivos y fiebre mantenida.
* Fracaso cardiaco.

« Infarto agudo de miocardio.

* Arritmias cardiacas.

« Insuficiencia cardiaca congestiva.

» Shock séptico.

Sustancias que producen dafo en las células renales:

« Disolventes: tetracloruro de carbono, metanol y etilenglicol.

» Metales pesados: plomo, arsénico y mercurio.

« Antibidticos: Aminoglucésidos, kanamicina, pentamicina, anfotericina B y neomicina.
* Contrastes.

» Pesticidas.

e Setas venenosas.

3. FISIOPATOLOGIA: La incompetencia renal se desarrolla en tres fases clinicas:

1. FASE OLIGURICA.

Se caracteriza por una hipofuncién renal e incapacidad para eliminar la sobrecarga de liquidos y desechos
metabdlicos, que dura de 7 a 21 dias. Se presentan diuresis menores a 400-600 ml al dia, e incluso anuria
(menos de 100 ml/dia). Cabe destacar, por su especial trascendencia, el desequilibrio hidroelectrolitico

desencadenado:

Imposibilidad para eliminar potasio, pudiendo llegar a ser incompatible con el normal funcionamiento
cardiaco HIPERPOTASEMIA.

Retencidn hidrica, que conlleva una disminucion de la concentracién de sodio total HIPONATREMIA.

Problemas para eliminar los hidrogeniones y una baja produccién de bicarbonato ACIDOSIS
METABOLICA.

La incapacidad para excretar los desechos metabélicos, concretamente los derivados nitrogenados
AZOEMIA.

RESUMEN DE LA FASE OLIGURICA
SINTOMAS CAMBIOS FISIOLOGICOS HALLAZGOS

Nauseas, vomitos, aturdimiento,
confusién, coma, hemorragia digest
y pericarditis

Nauseas, vomitos, arritmias cardiac
respiracion Kussmaul, aturdimiento,
confusién y coma.

Incapacidad para eliminar los

¥8<echos metabélicos. Aumento del BUN y creatinina.

s . . - .
ncapacidad para regular los  |Hiperpotasemia, hiponatremia y
electrolitos. acidosis metabdlica.




Edemas, fracaso cardiaco, edema |Incapacidad para excretar la  |Sobrecarga de liquidos,
pulmonar e hipertension. sobrecarga de liquidos. hipervolemia.

2. FASE DIURETICA.

Constituye la recuperacion funcional del rifién y ocurre, generalmente, hacia la 2% semana, y dura entre 7 y
dias. En esta fase se incrementa el filtrado glomerular lo que conlleva un aumento de la diuresis, con
eliminacion de liquidos y electrolitos. Todavia no se excreta BUN y creatinina. Se produce una depleccién ¢
sodio y potasio, aumentando, asi, el riesgo de desequilibrio hidroelectrolitico, infeccion e insuficiencia
respiratoria.

RESUMEN DE LA FASE DIURETICA

SINTOMAS CAMBIOS FISIOLOGICOS HALLAZGOS
Diuresis superior a 4-5 | al dia, Aumento de la produccién de |Hipovolemia, pérdidas de sodiq y
hipotension postural y taquicardia. |orina. potasio por la orina.

Al principio los valores
Aumento de la actividad y del nivel fleenta excrecidén de los desechositrogenados estan elevados, gara
alerta. metabdlicos. posteriormente irse
normalizando.

3. FASE DE RECUPERACION.

Se consigue una notable mejoria de la funcion renal, alrededor de los 3-12 meses. Generalmente presenta
una ligera disminucion en la filtracion glomerular y en la capacidad para concentrar la orina.

4. PREVENCION Y PRONOSTICO

PREVENCION PRONOSTICO

En la valoracion de enfermeria se debera indagar efLibsecuperacion del fracaso renal agudo va a
antecedentes personales, para poder detectar a la |depender de:
poblacion de riesgo:

« La enfermedad subyacente.
 Personas en regimenes de antibioterapia con « El estado del paciente.
farmacos nefrotoxicos. * Los cuidados de soporte.
 Trabajadores expuestos a sustancias téxicas.
» Antecedentes de situaciones estresantes, [La dialisis suele disminuir la mortalidad y mejorar
traumatismos importantes, quemaduras, el cuadro clinico por:
infecciones respiratorias, infarto
« Reducir la intoxicacion por
El personal de enfermeria debera adoptar medidas de hiperpotasemia.
prevencién de las posibles complicaciones renales: « Disminuir la sobrecarga de liquidos.
« Corregir la acidosis metabdlica.
» Adecuada hidratacion.
» Exhaustivo control de la diuresis y de la Se atribuye un mejor prondstico cuando es
perfusion sistémica, en general. inducida por téxicos, que cuando tiene un origen
* Normalizacion de las cifras tensionalesy  |isquémico.
correccion de la hipertension.
» Adecuado control transfusional, identificandgEl prondstico empeora cuando las causas
posibles reacciones alérgicas. precipitantes consisten en glomerulonefritis 0
» Prevencion de la infeccion, especialmente efsépsis.
pacientes con sondajes urinarios, Ulceras o




heridas e inadecuada limpieza de las vias aqk,reas.

5. PROBLEMAS DE ENFERMERIA
Exceso de volumen de liquidos (fase oligarica).
Riesgo elevado de déficit del volumen de liquidos (fase diurética).

Nutricién alterada, inferior a las necesidades corporales, asociada con las nauseas, vomitos, anorexia y
restricciones dietéticas.

Intolerancia a la actividad, relacionada con la debilidad generalizada, secundaria a uremia y anemia.

Proteccioén alterada, asociada a los cambios neurosensoriales, musculoesqueléticos y cardiacos, secundar
la uremia, desequilibrio hidroelectrolitico y acidosis metabdlica.

Riesgo elevado de infeccién, asociado con la uremia.

Estreflimiento como consecuencia de restriccion de fruta fresca y liquidos, reposo en cama prolongado y
efectos secundarios de la medicacion.

Déficit de conocimientos, en todo lo que concierne a la patologia y sus posibles alternativas terapéuticas.

« DEFINICION:

Deterioro lento, progresivo e irreversible de la funcién renal con incapacidad para conservar el equilibrio
hidroelectrolitico y metabdlico, cuya ultima consecuencia es la UREMIA (conjunto de signos y sintomas que
resultan de la acumulacion de los productos metabdlicos, derivados nitrogenados, principalmente, en los
diferentes sistemas o aparatos y del deterioro del las funciones renales no excretoras).

+ ETIOLOGIA:

El origen de la insuficiencia renal puede ser multiple, e incluso pueden incurrir varias causas a la vez. Dentt
de ellas destacar:

+ TRASTORNOS CONGENITOS:

* Poliquistosis renal.
« Acidosis tubular.

* TRASTORNOS DEL TEJIDO CONECTIVO:
* Poliarteritis nudosa.

 Esclerosis sistémica progresiva.

* Lupus eritemetoso sistémico.

» VASCULOPATIA HIPERTENSIVA:

» Nefroesclerosis.
» Estenosis de la arteria renal.



* INFECCIONES:

* Pielonefritis

cronica.

* ENFERMEDADES INFLAMATORIAS:

* Glomerulonefritis.

+ ENFERMEDAD METABOLICA:

* Amiloidosis.
* Diabetes.
* Gota.

« Hiperparatiroidismo.

» NEFROPATIA OBSTRUCTIVA:

 Célculos, neoplasias y fibrosis.
« Hipertrofia de préstata.
 Estenosis uretral.

* FISIOPATOLOGIA:

Cuando se instaura la insuficiencia renal crénica, algunas nefronas estan intactas y otras destruidas. Las
intactas se hipertrofian y producen un aumento del volumen filtrado y de la reabsorcién tubular, por lo que
permiten hacer funcionar al rifién. Sélo cuando se pierde el 80/90% de la funcion renal o cuando queden,
aproximadamente unos % de las nefronas, apareceran los sintomas de fracaso renal, lo que conllevaria al
acumulo en sangre de los productos de desecho, descompensacion quimica e hidrica y a un deterioro de I
funciones secundarias renales (metabolismo Ca/P, eritropoyesis y regulacion de T.A). De forma general, al
cuadro clinico que aparece, se le denomina UREMIA, entendida como el conjunto de signos y sintomas qu

resultan de la acumulacion de los productos nitrogenados en los diferentes sistemas o0 aparatos.

Si recordamos el aspecto de progresividad de la definicién de la enfermedad, podremaos deducir que la

enfermedad pasa por una serie de etapas o estadios, que quedan resumidos en la siguiente tabla:

DATOS DIAGNOSTICOS

DATOS CLINICOS

» Reduccion de la reserva renal.

Insuficiencia renal
terminal en su fase

* Disminucion del 80 — 95 % de la TGF.

» Aclaramiento de creatinina de 5 a 10 ml/min.

ESTADIO 1  Disminucién de hasta el 50 % de la Tasa de  Ninguno.
Filtrado Glomerular (TGF).
* Disminucion del 50 — 80 % de la TGF.
ESTADIO 2 . ACIdO.SIS renal. . Nlcf[ur_la.
* Anemia. * Poliuria.
* Aumento de la retencion de fosfato. » Alteraciones 6seas
« Déficit de la utilizacion del Calcio.
ESTADIO 3

* Nauseas/ vomitos.
» Dolor 4seo.
» Edema periférico.




inicial * Disnea de esfuerzaq.
ESTADIO 4

* Uremia manifiesta.

» Disminucion > del 95 %. * Fracaso
multisistémico.

Insuficiencia renal
terminal en su fase
avanzada

4. CLINICA DE UREMIA:

Designa las manifestaciones de la disfuncidon renal crénica, que origina acumulacién en sangre de sustanci
gue se excretan en la orina, principalmente de los derivados nitrogenados. Constituye un cuadro generaliza
gue afecta a la mayoria de sistemas y aparatos:

ALTERACION DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS:

« La disminucion del nimero de nefronas funcionantes es directamente proporcional a la caida del
indice de filtracion glomerular. Esto tiene como consecuencia un aumento del depdsito en sangre de
urea, creatinina y 4cido Urico. También existe cierta incapacidad para excretar potasio y amoniaco y
reabsorber bicarbonato, dando lugar a hiperpotasemia y acidosis metabdlica.

» En estadios muy avanzados de la enfermedad, se produce retencion hidrosalina y oliguria.

ALTERACION DEL METABOLISMO FOSFO — CALCICO:

« Partimos de la base de que los niveles de calcio y fésforo en suero son reciprocos, cuando uno
aumenta, el otro disminuye. Al disminuir la filtracion glomerular, aumenta la fosfatemia y disminuye
la calcemia, por ese mecanismo reciproco. El organismo responde a esta hipocalcemia incrementar
la produccion de hormona paratiroidea, dando lugar a un hiperparatiroidismo secundario. La
paratohormona consigue captar o aumentar la reabsorcién ésea de calcio, para mantener la calcem
en sus niveles normales, conduciendo a la desmineralizacién ésea.

A esto hay que sumarle la menor actividad y concentracién de la vitamina D (1,25 -
dihidroxicolecalciferol), metabolito activado en el rifién.

» La OSTEODISTROFIA designa los cambios 6seos que aparecen como consecuencia de la ueremia
osteomalacia, dolores 6aseos, deformidades y fracturas multiples, entre otros.

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS:

» La anemia es un hallazgo precoz, que se intensifica, a medida que progresa la enfermedad. Los
eritrocitos suelen ser de tamafio y concentracion de hemoglobina normales, es decir, normociticas y
normocrémicas. Es bien tolerada por los pacientes, a pesar de tener hematocritos que rondan el 20
30 %. La aparicién de anemias se relaciona con:

Produccién inadecuada de eritropoyetina, sintetizada en el riién.
Acortamiento de la vida de los eritorcitos por hemoaolisis.
Tendencia a la hemorragia, sobre todo digestivas.

Pérdida durante la hemodialisis.

» El nimero de leucocitos suele ser normal, aunque se aprecia una mayor susceptibilidad a contraer
infecciones por alteracion de la inmunidad mediada por células.



« El recuento plaquetario también suele ser normal, pero existe cierta tendencia a las hemorragias po
disminucioén de la actividad plaquetaria, concretamente a la agregacién plaquetaria.

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES:

« La hipertensién afecta al 85% de los pacientes y aparece como consecuencia de la retencién
hidrosalina y por activacion del mecanismo renina/angiotensina/aldosterona.

« Es frecuente que presenten insuficiencia cardiaca congestiva, con edema pulmonar y periférico, cor
consecuencia de la cardiopatia hipertensiva, complicada con los efectos de la sobrecarga hidrica y |
anemia.

« El efecto toxico de la urea sobre los tejidos, puede inducir la aparicion de pericarditis, que mejora cc
la dialisis.

ALTERACIONES DIGESTIVAS:

« La retencion de los productos nitrogenados puede favorecer la aparicion de periodos de anorexia y
nauseas y vomitos.

» Puede aparecer gingivitis, estomatitis y periodontitis, acompafiadas de sangrado de encias por los
cambios plaquetarios y la irritacién que produce el amoniaco en la boca.

» Una caracteristica propia de estos pacientes es el olor caracteristico de su aliento (fetor urémico),
acompafado de sabor amargo y metalico. Esto se debe a la transformacion de urea a amoniaco en
saliva.

» También puede presentar gastritis, Ulceras y hemorragia digestiva, como consecuencia de la erosio
que produce la urea en la mucosa.

» Son frecuentes los cuadros de estrefiimiento, bien por la patologia subyacente o por los farmacos
empleados.

ALTERACIONES PULMONARES:

« El resultado irritante de la urea a nivel pulmonar, en este caso, se manifiesta como pulmén urémico
neumonitis.

ALTERACIONES NEUROMUSCULARES:

« La toxicidad de los derivados nitrogenados a nivel del SNC dan como resultado el cuadro de
Encefalopatia Urémica. Se inicia con dificultad para concentrarse, pérdida de memoria, insomnio y
apatia, para derivar, en sus fases mas avanzadas, en mioclonias, crisis convulsivas, obnubilacion y
coma, que mejoran con la didlisis.

» Otro cuadro caracteristico es la polineuropatia urémica, que consiste en una afectacion del SN
periférico, con deterioro sensitivomotor, sobre todo de las extremidades inferiores y manifestada pot
el sindrome de piernas inquietas: parestesias, calambres musculares y sensacion punzante.

« El desequilibrio electrolitico, principalmente de sodio, se manifiesta como irritabilidad muscular.

ALTERACIONES METABOLICAS:

« Aparece intolerancia a los hidratos de carbono, como consecuencia de:
Disminucién de la sensibilidad a la insulina de los tejidos periféricos.
Produccién retardada de insulina por el pancreas.

Incremento del tiempo de supervivencia de la insulina.



» Ademas, son frecuentes los cuadros de hiperlipidemia, por aumento de la tasa de produccion de
triglicéridos, secunadario a los niveles elevados de insulina.

ALTERACIONES TEGUMENTARIAS:
PIEL
* Palidez caracteristica de la anemia.
* Color de piel pardo amarillenta por retencién de urocromos y otros pigmentos metabdlicos.
» Sequedad y descamacion, como consecuencia de la reduccién del tamafio de las glandulas sudorip
y disminucion de la actividad de las glandulas sebaceas.
« Prarito secundario a la sequedad de la piel y al depdsito de fosfato, que se alivia con la administraci
de antihistaminicos.
UNAS
« Finas y brillantes, como consecuencia de la pérdida proteica.
PELO
— Seco por ese descenso de la actividad de las glandulas sebaceas y fragil por la pérdida proteica.

ALTERACIONES ENDOCRINAS:

» Aparece hiperparatiroidismo por el aumento de los niveles de fosfato y reduccién de la calcemia.
* Alteracion de la fertilidad como consecuencia a:

Cambios en el ciclo menstrual.

Ovulacion y capacidad fértil alteradas.

Impotencia en el hombre.

5. PROBLEMAS DE ENFERMERIA:

Intolerancia a la actividad como consecuencia de la debilidad generalizada, secundaria a uremia y anemia.

Deterioro de la integridad cutanea que se asocia con el picor y la piel seca, secundarios a la uremia y al
edema.

Déficit de conocimientos relacionados a la nueva enfermedad, y a patologias subyacentes
(diabetes e hipertension).

Proteccién alterada como consecuencia de los cambios neurosensoriales, musculoesqueléticos y cardiaco:
secundarios a desequilibrios electroliticos y acidobasicos.

Nutricidn alterada, inferior a las necesidades corporales, asociada con las nauseas, vomitos, anorexia y
restricciones dietéticas.

Potencial riesgo de infeccion, asociado con la supresién del sistema inmune.



Alteracién de la imagen corporal relacionado con la dependencia funcional sobre la tecnologia de la
hemodialisis.

Disfuncion sexual, relacionada con la neuropatia y los efectos adversos de los farmacos.

Ansiedad, relacionada con la gravedad de la enfermedad y el tratamiento.

Déficit de autocuidado, relacionado con la incapacidad para asumir la dialisis.

Afrontamiento individual ineficaz, relacionado con la incapacidad para cumplir el régimen terapéutico.
Deterioro del intercambio gaseoso, relacionado con la alteracion del transporte de oxigeno.
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CONCENTRACION URINARIA (mg/dl) X VOLUMEN URINARIO (ml/min)

ACLARAMIENTO:

CONCENTRACION PLASMATICA (mg/dI)

10



