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RESUMEN

Introduccidn. La falla renal aguda (FRA) es un sindrome multicausal caracterizado
por la disminucion abrupta de la filtracion glomerular y la incapacidad del rifion para
excretar productos de desecho y para mantener la homeostasis de liquidos y
electrolitos. La principal causa de FRA es la sepsis, se presenta entre el 40 a 50%
de los pacientes sépticos y resulta ser una de las principales causas de muerte en
las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). Por lo tanto, el personal de enfermeria
gue se encuentra dentro de las UCI debe contar con las competencias necesarias
gue le permitan brindar una atencién de calidad a los pacientes en estado critico.

Objetivo. Desarrollar un plan de cuidados estandarizado de acuerdo a la taxonomia
NANDA-NOC-NIC para la atencion del paciente con falla renal aguda secundaria a

sepsis en estado critico.

Métodos. Se realizé una busqueda sistematica y una integracion teorico-practica
para la realizacion de los planes de cuidado mediante el uso de la taxonomia
NANDA-NOC-NIC.

Resultados. Patrones afectados Nutricional-Metabolico, Eliminacion, Actividad-
Ejercicio y Cognitivo-Perceptual. Se identificaron los principales diagnésticos de
enfermeria: termorregulacion ineficaz, riesgo de shock, exceso de volumen de
liquidos y riesgo de desequilibrio electrolitico. Se desarrollaron los planes de

cuidado para cada uno de los diagndsticos identificados.

Conclusion. Ante la presencia de pacientes con sépticos que desarrollan FRA
secundaria a sepsis, el personal de enfermeria puede intervenir de diversas
maneras desde la prevencion o limitacion del dafio hasta la rehabilitacion del
paciente. La implementacion de los PLACE permite al personal de enfermeria dar

cuidados con fundamentacion cientifica y basada en evidencia.

Palabras clave. Lesion renal aguda, Proceso de enfermeria, Sepsis, Atencién de

enfermeria.
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ABSTRAC

Introduction. Acute kidney injury (AKI) is a multicausal syndrome characterized by
an abrupt decrease in glomerular filtration and the inability of the kidney to excrete
waste products and to maintain fluid and electrolyte homeostasis. The main cause
of AKI is sepsis, which occurs in 40-50% of septic patients and is one of the main
causes of death in Intensive Care Units (ICU). The nursing staff in the ICU must

have the necessary competencies to provide quality care to critically ill patients.

Objective. To develop a standardized care plan according to the NANDA-NOC-NIC
taxonomy for the management of the patient with acute kidney injury secondary to

sepsis in critical condition.

Methods. A systematic search and a theoretical-practical integration were
conducted for the development of care plans using the NANDA-NOC-NIC taxonomy.

Results. Health patterns affected: Nutritional-Metabolic, Elimination, Activity-
Exercise and Cognitive-Perceptual. The main nursing diagnoses identified were:
ineffective thermoregulation, risk of shock, excess fluid volume and risk of electrolyte

imbalance. Care plans were developed for each of the identified diagnoses.

Conclusion. In the presence of septic patients who develop AKI secondary to
sepsis, the nursing staff can intervene in various ways from prevention or damage
limitation to patient rehabilitation. The implementation of PLACE allows nurses to

provide scientifically based care.

Keywords. Acute Kidney Injury, Nursing Process, Sepsis, Nursing Care.
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l. INTRODUCCION

La sepsis es una complicacion comun entre los pacientes presentes en las unidades
de cuidados intensivos, quienes se encuentran en un riesgo potencial de falla de
uno o mas o6rganos (falla multiorganica). Durante la sepsis se presentan diversas
alteraciones a nivel sistémico como la hipoperfusién y la liberacién descontrolada
de citocinas proinflamatorias (como interleucinas 1y 6, asi como factor de necrosis
tumoral), lo cual provoca una lesion prerrenal e intrarrenal lo que desencadena una
falla renal aguda. Por lo anterior es importante resaltar que esta falla organica

incrementa la mortalidad de los pacientes en las unidades de cuidados intensivos.

Por lo que en la presente tesina se tiene por objetivo desarrollar un plan de cuidados
estandarizado de acuerdo con la taxonomia NANDA-NOC-NIC para la atencion del

paciente con falla renal aguda por sepsis en estado critico.

Para la realizacion de la presente, fue necesaria la busqueda de informacion de
diversas fuentes como el uso de la plataforma CREATIVA-UASLP vy revistas
electronicas, de acuerdo con la tematica de interés: sepsis, falla renal aguda y

proceso enfermero.

La busqueda de informacion fue la base para la conformacion del capitulo Il o
Justificacion, es decir donde se presenta el panorama epidemioldgico, capitulo V o
Marco Teorico con los aspectos anatomo-fisioldgicos, asi como fisiopatologicos
para el desarrollo de la falla renal aguda secundaria a la sepsis. En el capitulo VI se
presenta un plan de cuidados estandarizado aplicable en el paciente con falla renal
aguda secundaria a sepsis en la unidad de cuidados intensivos, en donde se
especificaron las principales intervenciones de enfermeria de acuerdo con los
diagndsticos de enfermeria presentados en dicha condicion. El cual concluye con la
fundamentacion de las actividades de enfermeria. Todo ello para lograr resaltar la
labor de enfermeria y estandarizar los cuidados que se brindan, ya que de esta

manera se puede lograr la continuidad de los cuidados de enfermeria.

UASLP-FEN-EECA-2022-324



Il. JUSTIFICACION

La lesion renal aguda o también llamada Falla Renal Aguda (FRA) es un sindrome
multicausal que se caracteriza por la disminucién abrupta de la tasa de filtracion
glomerular, lo que resulta en la incapacidad del rifién para excretar productos de
desecho e ineficacia para mantener la homeostasis de liquidos y electrolitos séricos.
Generalmente ocurre posterior a una lesion en los tubulos, vasos y glomérulos

renales 1.

Esta falla se caracteriza por un deterioro de la funcién renal en un periodo de horas
a dias® 2. Es una condicién comun en las unidades de cuidados intensivos (UCI)
gue se presenta entre el 30-50% de los pacientes y es resultado de diversas
patologias, sobre todo en aquellos pacientes que cursan con un estado
hipovolémico persistente (por ejemplo, en el caso de cirugias, trauma o arritmias
cardiacas), la exposicion a nefrotdxicos o en presencia de sepsis, especificamente
en la sepsis grave y choque séptico® 3. Cominmente esta condicién se asocia al
desarrollo de complicaciones clinicas (alteraciones hidroelectroliticas, arritmias
cardiacas, entre otras), aumento de costos hospitalarios y al incremento en la

mortalidad superior al 50%° .

Existen multiples causas de FRA en pacientes criticos, las mas comunes son debido
a causas prerrenales en donde ocurre una deplecion de volumen sanguineo, fuga
al tercer espacio, deplecion de volumen efectivo por insuficiencia cardiaca o cirrosis;
0 por causas multifactoriales en donde se presenta injuria renal por necrosis tubular

aguda como lo es el caso de la sepsist 4.

En el afio 2018 se estimd que la incidencia de la FRA a nivel Latinoamérica oscilaba
entre los 2,000y los 15,000 pacientes/millbn de habitantes/afio. Asi mismo, la
incidencia de la FRA que requiere Terapia de Reemplazo Renal (TRR) se ubica en
533 pacientes/millon de habitantes/afio, cifra que se veria aumentada si se tomaran
en cuenta a aquellos pacientes que requieren terapia de soporte renal en el contexto
de situaciones como: shock séptico refractario, hipercapnia permisiva, nutricion

parenteral o por sobrecarga de volumen >10% del peso corporal &.
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Segun la Conferencia de Consenso desde 1992, la sepsis grave es definida como
el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) que se asocia a un proceso
infeccioso, en donde hay una disfunciébn aguda de uno o mas O6rganos, con
presencia de hipoperfusion o hipotension. Una definicion més actual dada por la
European Society of Intensive Care Medicine y de la Society of Critical Care
Medicine, consideran la sepsis como la disfunciéon orgénica causada por una
respuesta anémala del huésped a la infeccién, que supone una amenaza para la
supervivencia. A nivel internacional segun el Center for Disease Control (CDC) se
ha observado un incremento en la incidencia de la sepsis en un periodo de 10 afios,
alcanzando una incidencia que varia de 73.6 por 100,000 habitantes en 1979, a
175.9 por 100,000 habitantes en 1989, su aumento se ha relacionado a factores
como la edad, la exposicion a procedimientos invasivos, a la resistencia

antimicrobiana y la falta de diagnéstico temprano® 0.

En México en el afio 2009, se realizo el primer estudio epidemioldgico que analiza
la incidencia, costos y mortalidad de la sepsis. Carrillo y colaboradores reportaron
gue el 27.3% de los internamientos anuales en las UCI son atribuidos a sepsis y
representa una mortalidad de 30.4%. El 87% de los internamientos correspondio a
UCI publicas y 13% a privadas. Las etiologias mas frecuentes de sepsis fueron
infeccion de punto de partida abdominal en 47%, pulmonar en 33%, tejidos blandos

en 8%, renal en 7% y miscelanea en 5%?%% 12,

Segun un estudio retrospectivo realizado en México, durante el periodo 2008-2015
se registro una frecuencia global de 30.8 casos de sepsis por cada 10,000 egresos
hospitalarios (incluyendo egresos por defuncion). Para el afio 2013 se presentaron
un total de 37.7 casos de sepsis por cada 10,000 egresos, cifra que descendi6 en
2015 a 35.4 casos. En los ultimos afios se ha observado un aumento de la incidencia
de la sepsis y con ello un incremento de la mortalidad en las UCI, diversos estudios

han reportado que la sepsis incrementa la mortalidad en las UCI entre el 35-80% 1°,

En un estudio multicéntrico realizado a nivel nacional sobre costos de la atencion
médica en las UCI, se encontré que la sepsis es el diagndstico de ingreso mas
frecuente en la UCI con 18.2% de los casos, por lo que se ven aumentados los dias

3
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de estancia hospitalaria con un promedio de 23.2 dias, asi como un alargamiento
en los dias de estancia en la UCI con 8.4 dias. En este mismo estudio la mortalidad
asociada fue del 47.2% y los costos de atencion fueron de 203,303 pesos

mexicanos por caso!?l.

En un estudio epidemiolégico prospectivo, multicéntrico y multinacional realizado en
las UCI de 54 centros y 23 paises por Uchino y colaboradores en el afio 2004, se
encontro que las afecciones mas comunes asociadas con el desarrollo de falla renal
aguda en pacientes criticos fueron: la sepsis grave y shock séptico con 43.8%,
cirugia mayor 39.1%, bajo gasto cardiaco 29,7 e hipovolemia con 28.2% 3.

Debido a la falla multiorganica presente durante la sepsis grave y choque séptico
es frecuente que se presente una FRA, en diversos estudios se ha encontrado que
esta condicion se presenta entre el 40 al 50% de los pacientes seépticos. Se
considera que la FRA durante la sepsis aumenta considerablemente las tasas de
morbilidad y mortalidad, incrementando de seis a ocho veces mas el riesgo de

muerte intrahospitalaria®.

Por lo anterior es importante considerar que los pacientes en estado critico se
encuentran ante diversos factores de riesgo para desarrollar una FRA, sobre todos
en aquellos pacientes que cursan con un estado de sepsis grave en las UCI. La
presencia de FRA ante un estado séptico aumenta considerablemente la
morbimortalidad de los pacientes en estado critico, prolongando su estancia
hospitalaria y aumentando los costos asistenciales, sin mencionar la posibilidad de

desarrollar una insuficiencia renal crénica a largo plazo?.

Si bien existen diversos estudios que revelan la incidencia de la FRA y de la sepsis
a nivel nacional e internacional, aun se carecen de estudios que revelen la
incidencia de este problema de salud en las UCI a nivel estado. Asi como también
se ha visualizado una falta de evidencia respecto a la atencién de estos pacientes
por parte del personal de enfermeria, debido a que no se encontraron manuales, ni
guias de préctica clinica dirigidas al personal de enfermeria sobre la atencién del

paciente con FRA en estado critico, aunque esto no se encuentra documentado
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cabe resaltar que enfermeria tiene una labor imprescindible en la atencion de los
pacientes en estado critico, como lo es la valoracién, esta resulta ser la base
fundamental para la aplicacion del proceso cuidado enfermero (PCE), proceso que
aplica enfermeria al encontrarse con cada uno de sus pacientes para la

identificacion de problemas de salud o complicaciones potenciales.
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1. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Desarrollar un plan de cuidados estandarizado de acuerdo con la taxonomia
NANDA-NOC-NIC para la atencién del paciente con falla renal aguda por sepsis en

estado critico.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir la anatomia y fisiologia renal.

e Describir el mecanismo fisiopatolédgico de la falla renal secundaria a sepsis.

e Desarrollar las etapas del proceso cuidado enfermero con énfasis en la
atencion del paciente con falla renal aguda por sepsis.

e Proponer intervenciones de enfermeria siguiendo la taxonomia NANDA-
NOC-NIC para la atencion del paciente con falla renal.

e Estructurar planes de cuidado estandarizados aplicables en los pacientes

con falla renal aguda secundaria a sepsis.
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IV. METODOLOGIA

Disefio. Se seleccioné el tema de la presente tesina tras una busqueda integrativa
de la préactica clinica y la revision bibliografica, en donde se identifico la necesidad
de la atencién de los pacientes que presentan FRA, ademas se identificdé que la
principal causante de la FRA en las UCI es la sepsis. Posteriormente se realizé una
busqueda sistemética a través de PubMed, Scielo y Google académico con base en
la terminologia de interés a través de los descriptores validados en DeCS: lesion
renal aguda, sepsis, proceso enfermero y atencion de enfermeria, en dicha
busqueda se encontraron las bases fundamentales para la conformacion del marco
tedrico. Las unidades de analisis fueron los articulos cuya fecha de publicacion fuera
a partir del afio 2009 al 2021. Se complement¢ la informacién mediante la consulta
de medios impresos como libros. Ademas, se consultaron algunos recursos en linea
como NNNConsult, ClincalKey y Enferteca, a través de la plataforma CREATIVA-
UASLP.

Con la integracion teorico-practica se constituyé cada una de las etapas del PCE.
Valoracion. En la etapa de valoracion se presentan los principales datos a valorar
en los pacientes con FRA organizados por patrones disfuncionales de Marjory
Gordon. Se priorizaron los principales patrones alterados: Percepcion Manejo de la
Salud, Nutricional-Metabolico, Eliminacién, Actividad-Ejercicio y Cognitivo-

Perceptual.

Diagnostico. En esta etapa se identificaron los principales diagnosticos de
enfermeria que se pueden presentar en los pacientes con sepsis y FRA, mediante
la NANDA 2021-2023. Se encontré que en los pacientes con sepsis que desarrollan
FRA se presentan principalmente los diagndsticos de termorregulaciéon ineficaz,
riesgo de shock, exceso de volumen de liquidos y riesgo de desequilibrio
electrolitico. Ademas, se identificé la acidosis metabdlica como un problema

interdependiente presente en los pacientes con falla renal.
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Planeacion. En la etapa de planeacion se integro la taxonomia NANDA-NOC-NIC
mediante la integracion tedrico-practica y mediante ello se realizaron los planes de

cuidado de los diagnésticos anteriormente mencionados.

En las Ultimas etapas del proceso ejecucién y evaluacidén se promueve la aplicacion
de los planes de cuidado en el &mbito clinico, se abordan de forma teodrica, debido
a que estas se llevaran a cabo directamente con cada paciente. Se cuenta con un

fundamento cientifico de las actividades que realiza enfermeria.
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V. MARCO TEORICO
5.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA RENAL
5.1.1 GENERALIDADES DE LA ANATOMIA RENAL

Los rifiones son un par de 6rganos localizados en la pared posterior del abdomen,
en el retroperitoneo y se encuentran a nivel de la 112 y 122 costilla. Cada rifién pesa
aproximadamente 150g en un adulto y su tamafio es equivalente a un pufio. La cara
medial de cada riidn contiene una region llamada hilio, por donde emergen los
vasos renales (una arteria y una vena), nervios, linfaticos y uréteres en cada uno de

los rifiones* 15,

Una capsula fibrosa y tensa rodea al rifion y protege sus delicadas estructuras
internas. Si se realiza un corte sagital de los rifiones se puede observar dos regiones
principales, la corteza externa y las regiones internas de la médula. La médula se
divide en 8-10 pirAmides renales que son masas de tejido en forma de cono. La
base de cada piramide se origina en el borde entre la corteza y la médula y termina
en la papila, que se proyecta en el espacio de la pelvis renal, una continuacion en
forma de abanico de la porcion superior del uréter. El borde externo de la pelvis se
divide en bolsas abiertas, llamadas céalices mayores, que se extienden hacia abajo
y se dividen en los célices menores, que recogen la orina de los tubulos de cada

papilal* ¢, véase imagen 1.

IMAGEN 1. Organizacion general de los rifiones y sistema urinario
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Hall, John E., PhD, Guyton y Hall. Tratado de fisiologia médica, 2021 Capitulo 26, 323-333
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5.1.2 LA NEFRONA

Desde el punto de vista estructural, cada rifion estd conformado por un milléon de

nefronas aproximadamente y representan la unidad anatomica funcional de los

rifones. Cada nefrona estd formada por dos elementos: el corpusculo renal, o

unidad filtradora, y un largo tubulo que conduce y modifica la composicion del liquido

filtrado. Dependiendo de su localizacion en el corpusculo renal se denominan

corticales superficiales, que son las encargadas de la formacién y modificacion de

la orina y representan el 80% de las nefronas; el 20% de las nefronas restantes son

las denominadas yuxtamedulares, cuya funcion principal es el mantenimiento del

gradiente osmolar de la médula renal** 17, véase imagen 2.

Imagen 2. Diferencias entre las nefronas corticales y yuxtamedulares.
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Hall, John E., PhD, Guyton y Hall. Tratado de fisiologia médica, 2021, Capitulo 26, 323-333
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Es importante mencionar que el rifidn no puede regenerar nefronas nuevas por tanto
en una lesién, enfermedad o en el envejecimiento renal normal, el nUmero de
nefronas se reduce gradualmente. Se estima que después de los 40 afios, el
namero de nefronas funcionantes suele reducirse alrededor de un 10% cada 10
afos de forma que, a los 80 afios muchas personas tienen un 40% menos de

nefronas funcionantes que a los 40 afios?®.

La nefrona comienza con una estructura hueca similar a una pelota denominada
capsula de Bowman que rodea al glomérulo. La capsula de Bowman consta de una
arteria aferente y una eferente, ademas de un penacho interpuesto de capilares
revestido (denominado glomérulo) y el cual se encuentra cubierto por células
epiteliales que forman una capa continua con la capsula de Bowman y el tabulo
renal. La combinacion de glomérulos y la capsula de Bowman se denomina

corpusculo renal 416,

El tabulo renal posee varias regiones estructurales, el tbulo contorneado proximal
a partir del cual se recupera alrededor del 80% de los electrolitos y el agua, las otras
regiones son denominadas asa de Henle, tubulo contorneado distal y conducto
colector en los cuales se concentra la orina y se hacen cambios adicionales de

electrolitos y agua en respuesta al control hormonal 16, vease imagen 3.

IMAGEN 3. Esquema de la microcirculacion de la nefrona.

| Glomérulo  Céapsula Tuabulo proximal |
Arteriola eferente de Bowman

Aparato
yuxta-
glomerular(

Arteriola
aferente

colector
cortical

Tubulo distal

Asa

Arteria  greiforme de Henle

arciforme Capilares
peritubulare

Hall, John E., PhD, Guyton y Hall. Tratado de fisiologia médica, 2021,
Capitulo 26, 323-333
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A continuacion, se describen cada una de las estructuras de la nefrona, asi como

sus funciones:
Corpusculo renal

El corpusculo renal esta conformado por un ovillo de capilares, situado entre la
arteriola aferente y la eferente, denominado glomérulo y una cavidad hueca llamada
capsula de Bowman, en la que protruye el glomérulo y cuya luz se continua con la

de los tubulos 7.
Glomérulo

El glomérulo es muy permeable al agua y a pequefios solutos, debido a la naturaleza
fenestrada del endotelio e impermeable a las proteinas del tamafo de la albumina
(3.6 nm de radio; 70 kilodalton de peso molecular) o mayores. Diariamente se filtran
alrededor de 180 litros de liquido y se produce hasta 120 ml/min de ultrafiltrado de
la sangre en el glomérulo. Las caracteristicas de permeabilidad de la barrera de la
filtracion glomerular permiten discriminar entre las distintas moléculas proteicas,
dependiendo de su tamafo (cuanto mayor sean, menor es la permeabilidad) y su
carga (cuanto mas cationicas, mas permeable). Esta funcibn de barrera
dependiente del tamafio y de la carga se explica por la estructura de la pared capilar.
La restriccion dependiente de la carga es importante para que la exclusion de la
albimina del filtrado sea practicamente completa, ya que la albumina es una
molécula anionica. Cada glomérulo contiene una red de capilares glomerulares que
se ramifican y anastomosan y tienen una presion hidrostatica de unos 60 mmHg.
Los capilares glomerulares estan revestidos de células epiteliales y todo el
glomérulo esta cubierto por la capsula de Bowman, por lo tanto se considera que la
superficie de filtracidbn glomerular estd formada por tres elementos: el endotelio
vascular, la membrana basal glomerular y el epitelio de la capsula de Bowman. El
endotelio vascular renal es fenestrado y cuyo limite del tamafio de los poros es de

70-100 nm de diametro®® 1618,
La Membrana Basal Glomerular se encuentra conformada por la lamina densa, y
otras capas periféricas mas finas y la lamina rara interna y lamina rara externa. Esta
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compuesta de colageno, principalmente del tipo IV, laminina (a5/p2/y1),
proteoglucanos polianiénicos (principalmente sulfato de heparano), fibronectina,

entactina y otras glucoproteinas (que son esenciales en la adhesion) 7 18,

El colageno de tipo IV forma una supraestructura en red a la que se unen otras
glucoproteinas. El bloque de construccion (mondémero) de esta red es una molécula
de triple hélice compuesta por uno o mas de seis tipos de cadenas a (de ala a6).
Cada molécula contiene un dominio 7S en el extremo N terminal, un dominio de
triple hélice en la zona central y un dominio globular no coldgeno (NC1) en el
extremo C terminal. El dominio NC1 es importante para la formacién de la hélice y
para el ensamblaje de los mondémeros de colageno en la supraestructura de la
membrana basal. Las glucoproteinas, como la laminina y entactina son esenciales
en la adhesion; mientras que los proteoglucanos (como el sulfato de heparano y
perlecano) que condiciona una barrera de filtracion debido a su carga negativa.
Tanto las glucoproteinas como los proteoglucanos se unen a la supraestructura de

colageno 7:18,

Las células epiteliales quedan flotando en la capsula de Bowman y se fijan a la
membrana basal glomerular por prolongaciones citoplasmicas denominadas
podocitos. El espacio que queda entre los podocitos es ocluido por un diafragma
gue esta formado por varias proteinas especificas entre ellas la nefrina, asi como
neph 1y neph 2 (los cuales estan presentes en menor cantidad). La nefrina se une
a los podocitos mediante proteinas especificas (p. ej., podocina). El nucleo del
glomérulo se denomina mesangio, compuesto por la matriz extracelular y por dos
tipos de células: las células mesangiales, con capacidad contractil, y los

macréfagos, con capacidad de fagocitosis 7.
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Tabulo proximal

El tdbulo proximal tiene funciones de reabsorcion, una de ellas es reabsorber el 50-
55% del sodio y el 70-80% del agua filtrada, también se reabsorben otros solutos

como glucosa, fosfato, aminoacidos y otros solutos organicos 1 *°,

El sodio es filtrado en conjunto con otros solutos mediante una serie de
transportadores. Hay contra-transportadores especificos de sodio-glucosa, sodio-
fosfato, sodio-citrato y otros mas de sodio-aminoacidos. Cabe destacar que la
reabsorcion de sodio se puede dar mediante 2 mecanismos: transporte activo y

transporte activo secundario *°.

En el tdbulo contorneado proximal también se lleva a cabo la reabsorcion de
bicarbonato (HCOz~) mediante la secrecion de hidrégeno (H*) a través de un
intercambiador apical de sodio-hidrogeno (Na*/H*). Se reabsorbe aproximadamente

el 90% del bicarbonato filtrado 16: 19,

El trasporte osmaotico de agua es debido a la presencia de acuaporinas 1(AQ1) en

la membrana apical y basolateral *°.
Asa de Henle

El primer segmento del asa de Henle es la descendente, de las cuales se identifican
2 ramas descendentes, las asas cortas y largas. Las asas cortas se originan en los
glomérulos superficiales y mesocorticales, giran en la parte externa de la médula;
las asas largas se originan en los glomérulos corticales profundos y yuxtamedulares
y penetran la médula interna. Aproximadamente el 85% de las nefronas tienen asas

cortas y en 15% restante son nefronas con asas largas %°.

La rama descendente fina es muy permeable al agua por su abundante expresion

de acuaporinas, por lo que el liquido tubular se concentra a medida que desciende.

La rama ascendente gruesa del asa de Henle posee epitelio uniforme, con células
altas e interdigitadas con grandes mitocondrias. En la rama ascendente del asa de
Henle se reabsorbe entre el 35 a 45% de sodio y de cloruro. La reabsorcion de sodio
es mayor a la de agua, ya que la membrana apical de la rama ascendente es
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impermeable al agua por falta de acuaporinas, que estan presentes en el tibulo

proximal 19,

El principal mecanismo de absorcion de cloro en el asa ascendente gruesa esta
mediado por un cotransportador electroneutro de sodio-potasio y sodio-cloro 2.

Tubulo distal

El tbulo contorneado distal es el segmento que se encuentra entre la macula densa
y los tabulos colectores, es un segmento heterogéneo e impermeable al agua, que

no responde a vasopresina °.

En él se reabsorbe entre el 5-8% del cloruro sédico, mediante el cotransporte del
Na*- Cl. Ademas, se regula activamente la excrecion urinaria del calcio bajo la

influencia de la paratirina y del calcitriol *°.
Tabulo colector

Se forman en la corteza por la confluencia de varios tubulos distales, descienden a
través de la corteza y porcion externa de la médula de forma individual, pero se
fusionan sucesivamente entre si al entrar a la porcion interna de la médula, reciben
hasta 7,800 nefronas. Los tubulos colectores poseen adenilato ciclasa sensible a la
vasopresina. Este tubulo es impermeable al agua, pero mediante el canal de agua
sensible a vasopresina (AQP2) se media la reabsorcion de agua en este segmento,
en conjunto con AQP3 y AQP4 (20). Cumplen con la regulacion final de la excrecion

de sodio, reabsorbiendo el 2 al 3% del sodio filtrado %°.

En su segmento cortical y medular es impermeable a la urea, pero se vuelve

permeable mediante al transportador de la urea sensible a la vasopresina (UT-1) %°,

Estos tubulos presentan varios tipos de células, entre ellas las células del tabulo
colector principal y las células del tabulo colector cortical medular interno, estas
desempeiian una funcion importante en la reabsorcion de sodio y agua y en la
excrecion de potasio a través de canales selectivos. Las células intercaladas en la
corteza y las células de la médula externa estan implicadas en la regulacion del
equilibrio acido-base *°.
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5.1.3 FUNCION RENAL

Los rifiones cumplen con funciones de vital importancia para el mantenimiento del
medio interno, necesario para el mantenimiento de las actividades que realizan cada
una de las células del organismo. Entre sus funciones mas importantes se
encuentran la eliminacién de los materiales de desecho que se producen por el
metabolismo, el mantenimiento de la homeostasis de liquidos y electrolitos séricos.
Es importante destacar que el rifion cumple con un sinfin de funciones relevantes
para el mantenimiento de la funcién del organismo. A continuacién, se presentan

las principales funciones que se llevan a cabo a nivel renal.

Excrecion de productos metabodlicos de desecho y sustancias quimicas

extranas

Los de los productos de desecho del metabolismo, como la urea (del metabolismo
de los aminoécidos), la creatinina (de la creatina muscular), el acido Urico (de los
acidos nucleicos), los productos finales del metabolismo de la hemoglobina (como

la bilirrubina) y los metabolitos de varias hormonas?®.

La urea es formada en el higado por la desaminacion de aminoacidos y la
conversion en amoniaco por el ciclo de la arginina. Normalmente una persona sana

excreta del 20 al 50% de la carga filtrada de urea a través de la orina??.

La concentracion de urea que entra al sistema tubular esta relacionada con la
concentracion plasmatica prerrenal y la filtracion glomerular, por lo que contribuye
al 40-50% de la osmolalidad del intersticio medular. El desplazamiento simultaneo
de urea y agua fuera de los tubulos colectores medulares internos mantiene una
elevada concentracion de urea en el liquido tubular. A medida que aumenta la
concentracion de urea en el intersticio medular, difunde a través de la delgada rama
ascendente del asa de Henle y transita nuevamente por el sistema ascendente
antes de ser excretada. Esta recirculacion mejora el aumento de la presiéon osmaética

en la médula?t.

La absorcion de sangre del tubo gastrointestinal, los esteroides y la septicemia

pueden aumentar el nitrdgeno ureico en sangre (BUN), mientras que la desnutricion
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o la hepatopatia podrian disminuirla. El cociente normal BUN/creatinina sérica se
encuentra entre 10 y 15/1. El cociente BUN/creatinina puede resultar util en el
diagnéstico de la insuficiencia renal por causas prerrenales frente a la necrosis

tubular aguda?'.

El nivel de creatinina varia con la masa muscular, la velocidad del catabolismo, la
ingesta de proteinas y la actividad fisica. Los niveles de creatinina sérica normales
se encuentran entre 0.5 a 1.2 mg/dI?*.

Regulacién del equilibrio hidrico y del sodio

El agua representa en torno al 60% del peso corporal, dos tercios de esta agua es
intracelular, y el resto constituye el liquido extracelular (LEC). El control del LEC
depende de la concentracion de Na+, los riflones tienen la funcion de regular la
concentracion de Na+, por lo tanto mantienen la homeostasis del volumen del
LECY.

Los iones de Na+ se encuentran mayormente en el LEC y es extraido de la célula
mediante mecanismos de transporte activos. La concentracion en el liquido
intracelular (LIC) del sodio es de 10mEg/L, mientras en LEC es de 145mEq/L. El
sodio y el potasio son los principales cationes en el LEC y en el LIC,
respectivamente. El cloro y el bicarbonato son los principales acompafiantes en el
LEC, y los aniones organicos con carga negativa mantienen la electroneutralidad
con el potasio en el LIC. La diferencia en la composicién de solutos cationicos entre
estos dos compartimentos se mantiene mediante un mecanismo de bomba de
escape que utiliza la actividad de la Na+/K+-adenosina trifosfatasa (ATPasa), y que
opera de forma conjunta con los canales i6nicos de la membrana celular para el
sodio y el potasio. El movimiento libre de agua asegura que la concentracion de
sodio en el LEC sea casi equivalente a la concentracion de potasio en el LIC. La
magnitud del movimiento libre de agua depende de la tonicidad, que hace referencia
a la concentracién de solutos que son eficaces para provocar un desplazamiento
del agua entre los compartimentos celulares de liquido, mientras que la osmolalidad

hace referencia a la concentracion de todos los solutos 0.
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Regulacién de la concentracion de electrolitos séricos
Potasio

La regulacién del potasio resulta complicada ya que mas del 98% del potasio total
corporal se encuentra en el LIC y solo el 2% esta en el LEC. El mantenimiento del
equilibrio entre la captacion y el gasto del potasio depende sobre todo de la
excrecion renal, debido a que la excrecién fecal es solo del 5-10% de la ingestion
de potasio *°. La excrecién de potasio por la via renal esta determinada por tres

pProcesos:

La filtracion glomerular. La FG normal de potasio por los capilares glomerulares es
de 756 mEg/dia aproximadamente (FG, 180 I/dia multiplicado por la concentracion
de potasio plasmatico, 4,2 mEqg/l). en presencia de nefropatias se ve reducida la
FG, lo que puede provocar un aumento de los niveles séricos de potasio

(hiperpotasemia) °.

La reabsorcion tubular de potasio. Alrededor del 65% del potasio filtrado se
reabsorbe en el tubulo proximal y mientras que el 25-30% se reabsorbe en la rama
ascendente gruesa del asa de Henle, en donde el potasio se cotransporta con el
sodio y el cloruro. Los tubulos y los conductos colectores reabsorben potasio en

tasas variables, esto depende de la cantidad de potasio a nivel sérico .

La secrecion tubular de potasio. Las zonas mas importantes de regulacion de la
excrecion del potasio son las células principales en la porcion final de los tubulos
distales y en los tubulos colectores corticales, en donde el potasio puede
reabsorberse o secretarse, dependiendo de las necesidades del organismo. La
mayor parte de la secrecion de potasio se da en los tubulos distales y colectores,

secretandose alrededor de 60 mEg/dia *°.

Cuando existe un exceso de potasio, las células intercaladas de tipo B en la porcién
final de los tubulos distales y los tubulos colectores secretan activamente potasio en
la luz tubular. El potasio es bombeado en la célula intercalada de tipo B por un
transportador de ATPasa hidrogeno-potasio en la membrana basolateral, y después

difunde en la luz tubular a través de los canales de potasio *°.
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Existen factores que influyen en la distribucion del potasio entre los compartimientos

intracelular y extracelular: la insulina, la aldosterona, el estimulo B-adrenérgico,

alteraciones acido-basicas.

La insulina estimula la actividad de la ATPasa de sodio-potasio en muchos
tejidos, entre ellos el musculo esquelético que, a su vez, transporta potasio a las
células.

El exceso de secrecion de aldosterona se asocia a hipopotasemia, debido al
movimiento del potasio extracelular al interior de las células. Por el contrario, los
pacientes con una produccién deficiente de aldosterona tienen a menudo una
hiperpotasemia debido a la acumulacion de potasio en el espacio extracelular,
asi como a la retencion renal de potasio

El estimulo B-adrenérgico aumenta la captacion de potasio por las células,
provocado por la secrecion de catecolaminas, en especial de adrenalina, puede
provocar el movimiento del potasio desde el liquido extracelular al intracelular,
sobre todo a través de la estimulacion de los receptores 3 2 -adrenérgicos. Por
el contrario, el tratamiento con B-bloqueantes, hace que el potasio salga de las
células y creando una hiperpotasemia

La acidosis metabdlica aumenta la concentracién extracelular de potasio, en
parte por la salida de potasio de las células, mientras que la alcalosis metabdlica
reduce la concentracion de potasio en el liquido extracelular. Aunque los
mecanismos responsables del efecto de la concentracion del ion hidrégeno
sobre la distribucién interna del potasio no se conocen del todo, un efecto de la
mayor concentracion del ion hidrégeno es reducir la actividad de la bomba
ATPasa Na *-K *. Esta reduccion disminuye a su vez la captacion celular de
potasio y eleva su concentracion extracelular. La alcalosis tiene el efecto
opuesto, al desplazar el potasio desde el liquido extracelular hacia las células,

hecho que tiende a provocar hipopotasemia *°.

Calcio

El calcio es reabsorbido vy filtrado a través de los rifiones. Solo alrededor del 50%

del calcio plasmatico esta ionizado, el 40% esta unido a las proteinas plasméticas y
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el 10% forma complejos con aniones como el fosfato, por lo que solo el 50% del
calcio plasmaético se filtra en el glomérulo. Normalmente, alrededor del 99% del
calcio filtrado es reabsorbido y solo el 1% del calcio filtrado se excreta. Alrededor
del 65% del calcio filtrado se reabsorbe en el tabulo proximal, el 25-30% se
reabsorbe en la rama ascendente gruesa del asa de Henle a través de difusion
pasiva y el 4-9% se reabsorbe en los tubulos distal y colector mediante transporte
activo a través de la membrana celular, la difusion se da en la membrana luminal a
través de los canales de calcio y la salida por la membrana basolateral por una
bomba de calcio-ATPasa, asi como un mecanismo de contratransporte de sodio-
calcio. La excrecion renal del calcio se ajusta de acuerdo con las necesidades del

organismo 1°,
Fosfato

La excrecion de fosfato en los rifiones esta controlada por un mecanismo de exceso
de flujo. Los tubulos renales tienen un transporte maximo normal para reabsorber
fosfato de unos 0.1 mmol/min, cuando hay menos de esa cantidad en el filtrado
glomerular el fosfato se reabsorbe casi por completo. Por lo contrario, si existe un
exceso de fosfato, este es excretado. En condiciones normales, aproximadamente

el 10% del fosfato filtrado es excretado en la orina.

En el tabulo proximal, la reabsorcion de fosfato tiene lugar principalmente a través
de la via transcelular, es decir que el fosfato entra en la célula desde la luz por un
cotransportador de sodio-fosfato y sale de ella a través de la membrana basolateral,
en el que se ve implicado un mecanismo de contratransporte en el cual se
intercambia el fosfato por un anién, mecanismo que aun no ha sido bien descrito.
En el tubulo proximal reabsorbe normalmente el 75-80% del fosfato filtrado, mientras
gue en el tubulo distal se reabsorbe el 10% del filtrado y el fosfato restante se
reabsorbe en cantidades pequefias en el asa de Henle, tabulos y conductos

colectores 15,

Activacion del sistema renina angiotensina
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El sistema renina angiotensina desempefia un papel importante en la regulacion de
la presion arterial sistémica. La renina es una enzima secretada por las células del
aparato yuxtaglomerular, en la arteria aferente del glomérulo, es liberada en
respuesta a la hipotension o a la deplecién del volumen extracelular en ausencia de

hipotensién °.

Al ser liberada, la renina comienza con una serie de pasos, comienza con la rotura
de un decapéptido (la angiotensina 1), esto a través de un sustrato de renina (el
angiotensindgeno). La angiotensina | se convierte en un octapéptido (la
angiotensina ll), esto debido a la accion catalizadora de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA). A nivel renal la angiotensina Il participa en la regulacion de la
tasa de filtrado glomerular y en la excrecién de sodio *°.

La angiotensina Il se une a receptores especificos de la angiotensina Il presentes
en la membrana celular, teniendo dos efectos principales a nivel sistémico. El
primero de ellos es la vasoconstriccion arteriolar, provocando el aumento de la
presion arterial sistémica, su otro efecto es el aumento en la reabsorcién de sodio
en los tubulos renales, favoreciendo asi la expansion del volumen de liquido

extracelular 1°.

El aumento de la reabsorcion tubular proximal de sodio se da mediante la
vasoconstriccion de la arteriola eferente, que aumenta la fraccion de filtracion, lo
gue, a su vez, aumenta la presion oncotica del capilar peritubular y se estimula la
reabsorcion de sodio. ElI aumento de la reabsorcion genera una mayor
concentracion de solutos en el liquido tubular (entre ellos la urea). Dependiendo de
su capacidad de reabsorcién, estos solutos difundiran fuera del tabulo en mayor
medida de lo normal. La angiotensina Il también estimula el intercambiador de
Na+/H+, lo que aumenta la reabsorcion de Na+ a través de las células. La
angiotensina Il también estimula directamente los transportadores de Na+ de la

porcién gruesa ascendente, el tibulo distal y el comienzo del tabulo colector *°.

Otro efecto de la angiotensina Il es que estimula la liberacion de la hormona

esteroidea aldosterona. La aldosterona es sintetizada en la zona glomerulosa
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suprarrenal (la capa mas externa de la corteza suprarrenal). En el tubulo colector y
en el final del tdbulo distal, la aldosterona aumenta el nimero de canales de Na+y
de K+ abiertos, lo que conduce a una mayor entrada de Na+ en la célula y, en
consecuencia, a una mayor salida a la superficie basolateral a través de la Na+,
K+ -ATPasa, que también es estimulada por la aldosterona. Se estima que el
Na+ absorbido bajo la influencia de la aldosterona es de 50-100 mEg/dia, lo que

equivale a menos del 0.5% del filtrado °.
Regulacién del equilibrio &cido-basico

Los acidos y las bases se sujetan a las mismas limitaciones de equilibrio de ingreso
y egreso que otras sustancias (p. €j., sodio, urea y agua). Cada dia los procesos
fisiologicos afiaden acidos y bases a los liquidos corporales, con lo que tienden a
incrementar o disminuir la concentracion de iones de hidrégeno (los cuales
modifican directamente el pH). Si el pH es superior a 7.45 se trata de una alcalemia,
pero si este se encuentra por debajo de 7.35 se trata de una acidemia. Los rifiones
son los encargados de la excrecion de acidos y bases, con la finalidad de mantener
el equilibrio acido-basico 2.

Las moléculas que contienen atomos de hidrégeno y que pueden liberar iones
hidrogeno en una solucion reciben el nombre de acidos, algunos ejemplos de estos
son el acido clorhidrico (HCI) y el acido carbénico. EI HCI se ioniza en el agua para
formar iones hidrogeno (H+) e iones cloruro (Cl-) y el acido carboénico (H.CO3) se
ioniza en el agua y forma H+ y HCOs- %°,

Una base es una molécula que puede aceptar un H+. Por ejemplo, el ion HCO3™, es
una base ya que puede aceptar un H + para formar H.CO3z y el acido fosférico
(HPOa), el cual puede aceptar un ion hidrogeno para formar H-PO4~. Algunas
proteinas presentes en el organismo también funcionan como bases, ya que
algunos de los aminoacidos que las forman tienen cargas negativas netas que
aceptan facilmente H+, un ejemplo de esto es la hemoglobina *°.

Existen tres sistemas primarios que regulan la concentracion de H+:

1) Los sistemas de amortiguacion acido-basicos quimicos de los liquidos organicos,
gue se combinan de forma inmediata con un acido o con una base para evitar
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cambios excesivos en la concentracion de H+. Estos reaccionan en un lapso de
unos segundos para contrarrestar las desviaciones. Los sistemas amortiguadores
no eliminan ni afiaden iones H + al organismo, sino que se limitan a atraparlos hasta

gue puede restablecerse el equilibrio.
2) El centro respiratorio, que regula la eliminacién de CO2 en cuestion de minutos.

3) Los rifiones, que pueden excretar una orina tanto acida como alcalina, lo que
permite normalizar la concentracion de H+ en el liquido extracelular en casos de
acidosis o alcalosis. Este mecanismo es mas potente que los anteriores, sin
embargo requiere de una mayor cantidad de tiempo para mantener el equilibrio
acido-basico (de horas a dias) > 2°,

A nivel renal mas especificamente en el glomérulo, se filtra el plasma y da la entrada
del HCOz3 hacia la luz tubular. Cada HCO3 que se reclama requiere de la secrecion
epitelial de H* por parte de los tubulos, con lo que se elimina el &cido de la sangre;
esto se logra gracias a la accion del intercambiador de Na*/H*, que esta localizado
en la membrana luminal. Si se secretan mas H * que de HCO 3, se producira una
pérdida neta de acidos en los liquidos extracelulares. Por el contrario, si se filtra mas

HCO 3~ que H *, la pérdida neta sera de bases 1> 2°,

El HCO3s™ debe reaccionar con el H * secretado para formar H.CO3z antes de que
pueda ser reabsorbido, cada dia se secretan 4.320 mEqg de H+ aproximadamente,
para poder reabsorber todo el HCOsz filtrado. Ademéas, se secretan
aproximadamente 80mEq de H+ adicionales para eliminar del organismo los acidos
no volatiles producidos cada dia. Por lo que se estima que la secrecion diaria total

es de 4.400mEq de H * hacia la luz tubular *°.
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5.2 FALLA RENAL AGUDA
5.2.1 DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA FALLA RENAL AGUDA

La FRA es un sindrome complejo que puede ocurrir en respuesta a multiples
exposiciones y que se caracteriza por un abrupto deterioro de la funcién renal,
ocasionando trastornos metabdlicos, electroliticos y en la homeostasis de los
fluidos. Esta falla puede ocurrir en cuestion de dias o incluso horas 3 5.

A través de los afios se ha visto una necesidad por esclarecer una definicion
unificada y contundente de la falla o lesion renal aguda, por lo que han propuesto
algunas definiciones y criterios de clasificacion de la FRA, una de ellas es mediante
el acronimo RIFLE y la clasificacion propuesta por la Acute Kidney Injury Network
(AKIN) 23.24,

En 2002 durante el segundo consenso del grupo ADQI (Acute Dialysis Quality
Initiative) un grupo de expertos desarrollaron la clasificacion RIFLE, acronimo de
Risk (riesgo), Injury (dafo), Failure (fallo), Loss (pérdida de funcién renal) y End
(pérdida irreversible de la funcién renal), véase cuadro 1. En esta clasificacion se
toma en cuenta el incremento de las concentraciones de creatinina sérica y el
descenso en el volumen urinario, aunque posteriormente se le agrego el descenso
de la tasa de filtracion glomerular. Esta clasificacion no hace referencia a los
biomarcadores mediante los cuales, es posible hacer el diagndstico en una etapa

|de la FRA en un estadio mas temprano. 23 24,
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Cuadro 1. Clasificacion RIFLE

Categoria Criterio de filtracion glomerular Criterios de flujo
(FG) urinario (FU)
Riesgo Creatinina incrementada x1.5 o <0.5 ml/kg/h en 6 horas

FG disminuido >25%

Lesion Creatinina incrementada x2 o FG <0.5 ml/kg/h en 12 horas

disminuido >50%

Insuficiencia Creatinina incrementada x3 o FG <0.3 ml/kg/h en 24 horas
disminuido >75% 0 anuria en 12 horas
Pérdida Insuficiencia renal aguda persistente = pérdida completa de

la funcion renal >4 semanas

Enfermedad renal Insuficiencia renal en estadio terminal >3 meses

en etapa terminal

En el afio 2005 el Consenso de Lesion Renal Aguda (AKIN por sus siglas en inglés)

propuso un cambio en la terminologia, dicha propuesta se realiz6 en una

conferencia realizada en Amsterdam, en esta conferencia se establecidé una nueva

terminologia en la que se refleja todo el espectro de alteraciones que se

desencadenan durante la lesion renal aguda y no simplemente la pérdida de la

capacidad renal para eliminar los productos de desecho metabdlico, como se

planteaba anteriormente. Esta nueva propuesta fue publicada en el afio 2007 y esta

basada en la clasificacién RIFLE 2> 26, En esta nueva propuesta de la AKIN se le

realizaron 4 grandes cambios:

Las etapas de riesgo, lesion e insuficiencia de la clasificacion rifle se
reemplazaron por las etapas 1, 2 y 3 respectivamente.

Se le afadi6 un aumento de creatinina de al menos 0.3 mg/dL para
considerarse como etapa 1.

Independientemente del nivel de creatinina y gasto urinario, a todos los
pacientes a los que se inicia terapia de reemplazo renal (TRR)

automéaticamente se clasifican como etapa 3.
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e Se eliminaron las categorias de pérdida y enfermedad renal en etapa terminal

26 véase cuadro 2.
De acuerdo con esta modificacion de la AKIN, se define lesion renal aguda como:

e La reduccion subita de la funcion renal, dentro de un periodo de 48 horas,
definido por un incremento absoluto en la creatinina sérica igual o mayor a
0.3 mg/dL.

e Un aumento de la creatinina sérica de 1.5 veces o superior respecto al valor
basal determinado en los 7 dias previos.

e Un incremento igual o mayor al 50% o una reduccion en el volumen urinario

menor a 0.5 mL/kg/h por mas de seis horas.

Cuadro 2. Clasificacion AKIN

Estadio Incremento de cretinina (Cr) Diuresis
I Crx 1.5 6 Cr>0.3mg/dl <0.5ml/kg/h durante 6 horas
I Crx2 <0.5ml/kg/h durante 12 horas

[l Cr x 3 6 Cr >4mg/dl con aumento <0.3ml/kg/h durante 24 horas
>0.5mg/dl 0 TRR 0 anuria en 12 horas

BIOMARCADORES PREDICTORES DE FALLA RENAL AGUDA

La Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) propuso en el 2013 una hueva
clasificacion de la lesion renal en donde sugiere la incorporacion de biomarcadores
relacionados con el dafio renal, como la lipocaina asociada a la gelatinasa del
neutrofilo (NGAL), la molecula de dafio renal tipo 1 (KIM-1) y la interleucina 18 (IL-

18), sin embrago aun no ha sido aceptada y continua catalogada como propuesta
26
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Creatinina

La creatinina es el marcador de eleccion para deteccion de la falla renal, la cual ha
sido empleada desde la clasificacion de la lesion renal aguda propuesta por la AKI,
sus valores normales se encuentran entre 0.7 y 1.2 mg/dL (62-106 pmol/L) con
valores ligeramente mas bajos en las mujeres que en los hombres. La creatinina es
un producto del metabolismo y deriva de la deshidratacion no enzimatica de la
creatina, su tasa de produccion es constante y depende de la masa muscular de
cada sujeto. Aunque es el marcador predilecto es importante considerar que se ve
alterado cuando el rifion pierde su funcionalidad en un 50%, por lo que tiene una
baja sensibilidad para la deteccion temprana de la falla renal y sus valores se

pueden ver afectados por cambios en la masa muscular, el peso y la edad #’.

Cistatina C

La cistatina C es una proteina de bajo peso molecular y es producida a un ritmo
constante en todas las células nucleadas. Es filtrada a través de la membrana
glomerular y es completamente reabsorbida y degradada por el tibulo proximal.

La cintatina C sérica es un biomarcador de la funcidon glomerular, mientras que la
citatina C urinaria es un marcador de la funcion del tubulo proximal. Su incremento
a nivel sérico puede dar pauta para la deteccion temprana de la falla renal a
diferencia de la creatinina, esto debido a que la cistatina C tiene una vida media mas
corta y una menor distribucion a nivel corporal por lo que, su concentracion se eleva

entre 38-48 horas antes que la creatinina a nivel sérico ?’.

Molecula de dafio renal tipo 1 (KIM-1)

Es una glicoproteina expresada en la superficie del epitelio tubular de las celulas
renales. Por lo general los niveles de KIM-1 son indetectables (menor a 1ng/ml),
pero en presencia de dafio renal isquémico sus cifras se elevan. Esta glicoproteina
comienza a incrementarse luego de seis horas posterior a la isquemia renal y se
mantiene elevada por un periodo de 48 horas postinjuria. Durante la lesion renal, la

KIM-1 puede facilitar la remodelaciéon del epitelio lesionado .
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Lipocalcina asociada a la gelatinasa del neutrofilo urinaria (NGAL)

La NGAL es una proteina producida principalmente por los neutréfilos y las células
del epitelio tubular renal y se encuentra presente diversos tejidos humanos, su
expresion se ve incrementada como una respuesta inmune a inflamacién.

La NGAL es filtrada por el glomérulo y es reabsorbida en los tabulos sin embargo,
en presencia de un proceso inflamatorio se ve aumentada la expresion de NGAL en
la orina, esto se relaciona a la disminucion de la tasa de filtrado glomerular y a un
incremento en la expresion de la NGAL por el higado y los pulmones. Por lo que su
incremento a nivel plasmatico y urinario puede se una indicador de la falla renal. Se
cree que la NGAL induce a la inhibicion del crecimiento bacteriano, disminucién de
la apoptosis y a su vez aumenta la proliferacion en los tabulos renales, lo cual

constituye una posible via de proteccién renal 27 28,

Interleucina-18 (IL-18)

La IL-18 es una citocina proinflamatoria, que esta presente en los monocitos,
fibroblastos y en las células epiteliales de los tubulos renales. Es un mediador y
biomarcador de la falla renal, que puede encontrarse tanto en plasma como orina 'y
aparece entre 6-24 hrs posteriores al dafio renal 2°,

Las concentraciones elevadas de IL-18 en orina se correlaciona con el grado de
severidad de la FRA y con la mortalidad, sin embrago no se ha demostrado que este

biomarcador sea capaz de predecir el desarrollo de la FRA a futuro #’.

Inhibidor tisular de metaloproteinasa 2 (TIMP-2) y proteina de unidn al factor

de crecimiento similar a lainsulina 7 (IGFBP7)

EI TIMP-2 y la IGFBP7 son proteinas que participan en la detencion del ciclo celular
en la fase G1 y son expresadas en las células tubulares renales durante periodos
de estrés celular.

El TIMP-2 cumple la funcion de inhibir la actividad de las metaloproteinasas de la
matriz y tiene multiples efectos, sobre todo centrados en la regulacién del ciclo
celular. La IGFBP?7 tiene la funcién de regular la biodisponibilidad de factores de

crecimiento insulinico mediante fijacion directa de baja afinidad. Puesto que la
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detencion del ciclo celular es una concecuencia de la FRA, se ha propuesto la

relacion de estas proteinas con la presencia de la falla renal. El uso de estos

biomarcadores, parece tener una alta especificidad en la prediccion de la FRA tanto

moderada como severa en los pacientes hospitalizados, especificamente entre 12-

24 h antes de que se presente la falla renal. Es importante recalcar que el rol de

estas proteinas a nivel renal es aun especulativo y solo se ha aclarado su funcion

como biomarcador de la FRA, ya que no solo cumplen con esa unica funcion si no

que son capaces de inducir una gran variedad de respuestas celulares #’.

Otros biomarcadores

La N-acetil-B-glucosamidasa urinaria es una enzima lisosomal, que se
produce en los tubulos proximales y distales de la nefrona y no es filtrada por
el glomérulo renal. Es un marcador urinario sensible a la FRA debido a que
refleja pérdida de la integridad de los lisosomas en las células de los tabulos
renales. Normalmente esta enzima se encuentra en cantidades muy
pequefas en la orina, pero su actividad se incrementa cuando existe dafio
en las células del epitelio del tubulo proximal. Ademas se ha utilizado como
marcador de nefrotoxicidad a metales pesados, antibidticos, nefropatia
inducida por contraste y dafio tubular, causado por urolitiasis o a infecciones

de las vias urinarias, tanto en adultos como en nifios #’.

El isoforma-3 del intercambiador de Na-H (NH-3) es el transportador de sodio
mas abundante, y se encuentran localizados en el tubulo contorneado
proximal y son los responsables de la reabsorcion proximal de hasta 70 %
del sodio filtrado y bicarbonato. Este se comienza a afectar en las primeras
horas del ataque renal, lo que hace que sea considerado como altamente

sensible.

La proteina vinculante de acidos grasos 1 de tipo hepatico (FABP1) es una
proteina transportadora de 4cidos grasos. A consecuencia de la disminucion
del flujo sanguineo de los capilares peritubulares, se expresan las FABP1 en

las células del tubulo proximal y se liberan en la orina en respuesta a hipoxia.
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Los niveles de esta proteina se ven aumentados tanto en la insuficiencia renal

aguda como en la FRA.

e Lanetrina 1 es una molécula neuronal relacionada con la laminina, la cual no
es expresada en las células de los epitelios tubulares renales de individuos
sanos. Sin embargo, se encontré la elevacion de este biomarcador en orina,
luego de cirugia de bypass coronario en pacientes que desarrollaron FRA 'y
esta se elevd incluso dos horas luego del término de la cirugia, precediendo

por mas de 24 horas la elevacion de los niveles plasmaticos de creatinina.

e El factor de crecimiento de fibroblastos 23 es una hormona derivada de los
osteocitos, cuyas funciones son: incrementar la excrecion urinaria de fosfato,
reduciendo la expresion de cotransportadores de sodio-fosfato, expresados
en la superficie apical de las células del tibulo proximal renal y disminuir los
niveles de 1,25-dihidroxivitamina D. La primera evidencia de que los niveles
circulantes de FGF23 estaban incrementados en humanos con FRA viene de
un reporte de caso de Leaf y colaboradores en 2010. Estudios posteriores
confirmaron la inicial observacion, incluyendo estudios realizados en nifios y

adultos que padecian la enfermedad 3.

Aunque el uso de estos biomarcadores para la prediccion de la FRA aun no ha sido
bien establecido, resulta importante mencionarlos debido a que pueden ser de gran
utilidad para la prevencion de la FRA en los pacientes en estado critico quienes
presentan diversos factores de riesgo para el desarrollo de una lesion renal como
es el caso de la sepsis. Diversos autores mencionan que el empleo de la NGAL
urinaria en combinacién con otros biomarcadores permitiria incrementar la precision
en el diagnodstico, para identificar en forma temprana casos de alto riesgo de
progresion a lesion renal aguda con requerimiento de terapia de reemplazo renal, lo
gue, a su vez, podria contribuir en reduccion de la estancia en la UCI, disminucion

de la morbimortalidad “.
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5.2.2 ETIOLOGIA DE LA FALLA RENAL AGUDA
Las causas de la FRA se dividen en tres categorias principales:
Causas prerrenales

Se presenta cuando hay una disminucion del aporte sanguineo renal. Por ejemplo,
en la insuficiencia cardiaca donde se presenta una disminucion del gasto cardiaco
y presion arterial baja o en el caso de trastornos asociados a un menor volumen
sanguineo y una presion arterial baja, como una hemorragia grave. Otras causas
de lesion prerrenal pueden ser: diarrea, vomito, quemaduras, estenosis bilateral de

la arteria renal, shock anafilactico, septicemia o infecciones graves 15 24,
Causas intrarrenales

Es provocado por anomalias del propio rifion, que pueden afectar vasos
sanguineos, glomérulos o tdbulos. Algunos ejemplos son, Lesiéon de vasos
pequefios o glomerular, vasculitis (panarteritis nudosa), émbolos de colesterol,
glomerulonefritis aguda, necrosis tubular aguda debida a isquemia o debida a
toxinas (metales pesados, etilenglicol, insecticidas, intoxicacion por setas,

tetracloruro de carbono), pielonefritis aguda 16 24,
Causas posrrenales

Esta lesién se asocia a una obstruccion del sistema colector urinario, las causas

mas comunes son los calculos renales 24,
Sepsis causante de FRA

La sepsis representa la principal causa de FRA, en esta se involucran factores
prerrenales e intrarrenales. Como causa prerrenal se encuentra la hipoperfusiéon
renal derivado del estado séptico hipotensivo y como causante intrarrenal se
encuentra la disregulacion de citocinas caracteristicas de la sepsis, ademas se
encuentran concentraciones sanguineas altas de factor de necrosis tumoral,
interleucina-1 e interleucina-6 que contribuyen a la inflamacion y obstruccion

intrarrenal. Es importante considerar que los pacientes con sepsis estan
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frecuentemente expuestos a farmacos nefrotdxicos, que agravan la lesion a nivel

renal 16,

5.2.3 ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DE LA FALLA RENAL SECUNDARIA
A SEPSIS

El origen de la FRA en la presencia de sepsis es multifactorial, entre los mecanismos
involucrados se encuentra el proceso inflamatorio, la distorsion profunda y
heterogénea del flujo microvascular peritubular y glomerular, la respuesta

metabdlica y el deterioro de las células epiteliales tubulares °.
Proceso inflamatorio por sepsis causante de FRA

La sepsis inicia con una infeccién local producida por bacterias (Gram negativas y
positivas), las cuales pueden invadir de manera directa el torrente sanguineo
produciendo una bacteriemia, por la liberacién y proliferacion de toxinas hacia el
torrente sanguineo. Estas toxinas surgen a partir de un componente estructural de
las bacterias, las endotoxinas las cuales son parte de los lipopolisacaridos (LPS)
contenidos en la membrana externa de las bacterias Gramnegativas o por

exotoxinas, las cuales son proteinas sintetizadas y liberadas por la bacteria 5 16,

La respuesta del huésped ante la presencia de endotoxinas y exotoxinas incluye la
activacion de la cascada de la coagulacion, asi como de los sistemas fibrinolitico y
del complemento; ademas de la liberacion de citocinas, del factor activador de
plaquetas (PAF), de los metabolitos del acido araquidénico, los compuestos
derivados del éxido nitrico y los radicales de oxigeno; produciendo asi el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), el cual puede evolucionar a sepsis y
posteriormente a choque séptico, los cuales se caracterizan por falla
multiorganica.

Los eventos moleculares involucrados en esta reaccion comienzan con la union del
LPS a una proteina especifica (LBP). EI complejo LPS-LBP interactia con el
receptor transmembrana CD14 presente en células polimorfonucleares (macréfagos
y células mesangiales). Esta interaccién provoca la fosforilacion de un complejo

formado por el factor nuclear [kappa]B (NF-[kappa]B) y su inhibidor (I-NF), lo que
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provoca la liberacién del NF- [kappa]B que resulta en su translocacién al nacleo,
donde se une a secuencias especificas de regiones promotoras de genes blanco.
Estos genes son responsables de la transcripcion de varias citocinas y quimiocinas
como el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-alfa), el PAF, leucotrienos,
prostaglandinas, interferbn gamma, interleucinas (IL) como IL-1, IL-6, IL8 e IL -12.

También la molécula CD14 puede ser liberada de la membrana celular y circular en
el suero, alli se une al LPS y estimula a las células endoteliales y epiteliales
(incluyendo las células tubulares renales). Estas células ademas de liberar citocinas
y quimiocinas liberan moléculas de adhesion endotelial como la vascular adhesion
molecules-I (VCAM), intercellular adhesion molecule (ICAM), selectinas y proteinas
guimioatrayentes de monocitos-1 (MCP-1). Estas sustancias son responsables de
la adhesion de polimorfonucleares y monocitos a las células endoteliales, estos
mediadores incrementan la permeabilidad vascular, lo que a su vez genera
contraccion del volumen intravascular e hipotension. La alteracion causada por
estas moléculas de adhesion en las células epiteliales tubulares resulta en

obstruccién y necrosis tubular 20,

Estrés oxidativo en el proceso inflamatorio

La liberacion de citocinas proinflamatorias induce la apoptosis celular tubular e
incrementa el estrés oxidativo regional al aumentar la produccidon de especies
reactivas de oxigeno (ROS) 3L

La cascada proinflamatoria induce la expresion de enzima éxido nitrico sintasa
(iNOS) en la médula renal, en las células mesangiales glomerulares y en las células
endoteliales de la vasculatura renal, con el consiguiente aumento en los niveles de
oxido nitrico (NO) durante la sepsis. Niveles basales de NO son necesarios para
mantener el flujo sanguineo renal e intrarrenal durante la sepsis, particularmente a
nivel de la arteriola aferente, y para favorecer la biogénesis (resintesis) mitocondrial
celular. Sin embrago, el NO es también un radical libre, y cuando se produce en
exceso es capaz de inhibir la cadena de fosforilacion oxidativa y disminuir el
consumo de oxigeno; puede ademas interactuar con otros ROS para formar

especies reactivas mas toxicas, como el peroxinitrito, capaz de generar dafio en
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ADN, en proteinas y en membranas, aumentando la permeabilidad mitocondrial. El
aumento de la permeabilidad mitocondrial se asocia a disminucion del gradiente

electroquimico y de la sintesis de ATP, asi como a activacion de vias de apoptosis
31

Alteraciones del flujo microvascular peritubular y glomerular

Las alteraciones inducidas por la sepsis generan un flujo sanguineo deficiente que
crea areas de hipoperfusién e hipoxia en la microcirculacion renal, lo anterior resulta
en la disminucién del flujo sanguineo renal (FSR) y la vasoconstriccion renal, que

son eventos caracteristicos de la sepsis °.

La disfuncion endotelial con aumento de la permeabilidad vascular produce
alteracion de la microcirculacion renal, que empeora el edema intersticial,
aumentando areas con hipoxia, por el incremento de la distancia de difusion del
oxigeno desde el capilar al tejido objetivo, que produce una respuesta deficiente a
las sustancias vasoactivas, con la alteracion de la deformacion de los globulos rojos
y el dafio de la capa de glicocalix, aumentando la activacion de la adhesion de los
leucocitos y plaquetas, como la activacion de la cascada de coagulacion con
deposicion de fibrina. La produccion de iNOs en la FRA por sepsis se eleva, creando
areas carentes de Oxido nitrico y aumento de su capacidad vasodilatadora; en
cambio el 6xido nitrico sintasa derivada del endoltelio (eNOs) disminuye, el cual es
el encargado de proteger el endotelio. Todo esto deriva en isquemia e hipoperfusion

de la microcirculacién renal °.
Respuesta metabdlica y el deterioro de las células epiteliales tubulares

La respuesta inflamatoria durante la sepsis induce a la reprogramacion metabdlica
gue se caracteriza por adaptacion de los requisitos de energia con un cambio al
interrumpir la fosforilacion oxidativa y utilizar la glucolisis anaerdbica. Ademas,
dentro de las células mas especificamente en las mitocondrias se genera una
disfunciéon mitocondrial lo que lleva a un aumento de la produccién ROS, y por lo
tanto dafio celular. Asi, la lesiébn mitocondrial induce al control de calidad a través
de la mitofagia, que es un mecanismo de control de calidad donde se eliminan y
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digieren las mitocondrias disfuncionales, y la biogénesis a través de la restitucion

de mitocondrias sanas, lo que conlleva a una lesién celular °.

En la lesién tubular por sepsis se genera una limitacion o interrupcion del ciclo
celular y de la replicacién del ADN debido a la falta de capacidad para cumplir con

los requisitos de energia °.

5.2.4 TERAPIA DE REEEPLAZO RENAL DURANTE LA FALLA RENAL AGUDA

La terapia de reemplazo renal (TRR) tiene como meta reemplazar la funcién renal
excretora eliminando los productos de desecho metabdlico y sustancias toxicas, de
esta manera, previene la disfuncion celular y organica ocasionada por el acimulo
de solutos especificos.

Las guias Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) recomiendan el
uso de hemodidlisis (HD), Terapias de Reemplazo Renal Continuas (TRRC) y
terapias intermitentes prolongadas, la cual es una combinacién de las anteriores. El
Acute Disease Quality Initiative (ADQI) Workgroup menciona que es importante
conocer los mecanismos funcionales de cada técnica que definen sus ventajas e

inconvenientes para su utilizaciéon en cada momento 32,

El inicio de la TRR aun no esta bien establecido, aunque hay evidencia que
establece que un inicio de TRR temprana reduce las complicaciones futuras y se
obtienen mejores resultados en comparacion de una TRR de inicio tardio. Segun
las recomendaciones de las guias KDIGO es imprescindible el inicio de la TRR
cuando exista cambios en el equilibrio de liquidos, electrolitos y acido-base, que

pueden llega a ser potencialmente mortales 33 34,

Terapia de reemplazo renal continua

Esta modalidad tiene sus inicios en 1977 por Kramer, en esta terapia la sangre es
purificada de forma extracorpdrea de manera continua durante 24 horas, tiene
mejores beneficios ya que, simula la funciéon renal normal. Este tipo de terapias

utilizan el principio de conveccién, difusion y ultrafiltracion mediante el uso de
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membranas semipermeables y sintéticas (poliacrilonitrilo, polisulfona, poliamina y
polimetilmetacrilato) 3.

Algunos beneficios de esta terapia son que se observa una mejor estabilidad
hemodinamica del paciente, mayor control en la extraccion del volumen, remocién
eficiente de metabolitos de pequefio y gran tamafio, lo que hace que la recuperacién
de la funcién renal sea de manera paulatina .

Las indicaciones absolutas de esta terapia son la acidosis metabdlica severa, la
sobrecarga hidrica resistente a diuréticos, las intoxicaciones susceptibles de
curarse, las alteraciones electroliticas graves y el estado hemodindmico inestable®®.
En un estudio prospectivo, experimental realizado en el 2010 en las unidades de
terapias Intensivas de tercer nivel en Monterrey, se observé que el inicio la TRRC
en estadio F de RIFLE, equivalente 2 y 3 de la escala AKIN, se observo respuesta
adecuada a la depuracion y una mejor estabilidad hemodinamica en el paciente3®
37_

Existen diferentes modalidades de la TRRC como el ultrafiltrado de flujo continuo
(SCUF), la hemcofiltracion veno-venosa de flujo continuo (HFVVC), la hemodialisis
veno-venosa de flujo continuo (HDVVC) y la hemodiafiltracion veno-venosa

continua (HDFVVC), las cuales se describen a continuacion:

e Ultrafiltracion lenta continua
El objetivo de esta modalidad es retirar el exceso de volumen por lo que su utilidad
principal reside en el control del balance hidrico de los pacientes, como en la
sobrecarga hidrica (insuficiencia cardiaca congestiva), por lo que en esta técnica no

hay liquido de sustitucién 3% 37,

e Hemofiltracidbn veno-venosa continua
Esta modalidad consiste en hacer pasar el flujo de sangre a través de un filtro de
alta permeabilidad hidraulica y se utiliza el metodo convectivo. Se transporta agua
y solutos a través de un filtro al ejercer una presion, que esta dada por bomba de
rodillos (circuito venovenoso). Esta modalidad tiene el objetivo de disminuir la
hipervolemia, mejorar la funcién renal, eliminar mediadores de respuesta

inflamatoria y optimizar el estado hemodinamico de los pacientes. En esta variante
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de terapia el ultrafiltrado es mayor a las pérdidas del paciente, por tanto, se

necesitara liquido de sustitucion 3> 37: 38,

e Hemodidlisis veno-venosa continua
En esta modalidad se usa la difusion como principal fuente de mejora del fluido
tratado, éste consiste en hacer pasar un flujo lento del dializante a contracorriente
del flujo sanguineo, consiguiendo asi la difusion de moléculas de pequefio tamafio.

En este método no se necesita de liquido de reinyeccion 3537,

e Hemodiafiltracion veno-venosa continua
Esta modalidad combina los beneficios de hemodialisis veno-venosa continua +
hemofiltracion veno-venosa continua. Se utilizan dos métodos de reemplazo renal,
la conveccion y la difusion. Con esta combinacion es posible eliminar particulas de
mayor peso molecular (> 1000 Da), como es el caso de insuficiencia renal inducida
por trauma (rabdomidlisis). Al utilizar esta modalidad es necesaria la reinyeccion

para conseguir el adecuado equilibrio de fluidos 3% %7,

La TRRC es efectiva gracias a su funcionamiento lento y progresivo que simula la
funcién renal normal, por lo que es de esperarse que los pacientes sometidos a este
tipo de terapias tengan una mejor estabilidad hemodinamica, pero su desventaja
mas notable es el alto costo que representa este tipo de terapia en comparacion a
otras. Ademas es comun que el paciente presente hipotermia generando otras
posibles complicaciones como pérdida de energia, escalofrios, incremento de la
demanda de oxigeno, vasoconstriccion, inmunosupresion, arritmias, disminucion de
la contractilidad cardiaca, hipoxia tisular y alteraciones de la coagulaciéon, aunque
hoy en dia esto se puede prevenir implementando medidas para prevenir la

hipotermia 32,

Para la seleccion de la modalidad de TRRC a utilizar se deben tomar en cuenta
diversos factores como la situacion clinica del paciente, la posibilidad o no de

anticoagular o la susceptibilidad de desarrollar complicaciones.
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Para depuracion de solutos, utilizaremos HFVVC, HDFVVC o HDVVC. En pacientes
con FRA no inducido por sepsis y sin contraindicaciones para la anticoagulacion,
parece razonable utilizar la HDVVC. Sin embargo, en pacientes con FRA y
contraindicacién para la anticoagulacién, las técnicas convectivas presentan la
ventaja de alargar la vida del filtro y evitar que se coagule el circuito mediante la
reposicion prefiltro. En el caso del FRA inducido por sepsis, no se ha demostrado
disminucion de la mortalidad, ni mejoria de la recuperacion renal en los pacientes
sépticos a los que se les aplica una terapia con eliminacién de citoquinas
proinflamatorias (13). Parece ser que la HDFVVC presenta ventajas respecto a las
otras modalidades ya que, al combinar ambos modos, permite la adecuada

eliminacion de solutos.

Hemodialisis

La HD suele ser mas recomendable para casos de hipercalcemia o hiperpotasemia
severa, algunas intoxicaciones agudas y sindromes de lisis tumoral, debido a que
es posible un aclaramiento difusivo de moléculas de pequefio tamafio en una menor
cantidad de tiempo a comparacion de la TRRC. Su corta duracion (de
aproximadamente 3-5h) permite disponer de tiempo para la movilizacion y
rehabilitacion precoz, asi como para realizar otras intervenciones diagnosticas y
terapéuticas sin necesidad de interrumpir la terapia HD (32).

Por muchos afios la HDI habia sido una norma en el manejo de la falla renal, sin
embargo la mayoria de los pacientes criticos en UCI cursan con inestabilidad
hemodinamica y tienen enfermedades concomitantes severas (sepsis, disfuncion
organica multiple, sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, etc.) por lo que
muchos desarrollan hipotension arterial durante la HDI, lo cual perpetta un circulo
vicioso de hipotension - bajo gasto - hipoperfusién e isquemia renal, llevando a la

administracién o incremento de vasopresores, perpetuando de esta manera el dafio

renal, siendo mas dificil su recuperacion 3’.
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Terapias intermitentes prolongadas

Estas terapias se caracterizan por tener una duracién de entre 8 y 16 h, con tasas
de depuracion de solutos y ultrafiltracion mas lentas que la HD pero més rapidas
gue la TRRC. Las terapias intermitentes prolongadas se proporcionan mediante el
uso de un equipo similar al de la HD con tasas de flujo de sangre y dializado méas
bajas, aunque también es posible realizarla mediante el uso de equipos disefiados
para TRRC con tasas de ultrafiltracion y/o dializado aumentadas para lograr una

terapia administrada similar durante un periodo mas corto *°.
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5.3 PROCESO ENFERMERO Y APLICACION DE LOS PLANES DE CUIDADO
DE ENFERMERIA

El proceso de enfermeria es un método sistematizado el cual fundamenta de
manera cientifica el ejercer de enfermeria. Este proceso implica tanto habilidades
cognitivas como técnicas-procedimentales y permite al personal de enfermeria
brindar cuidados de forma ldgica y sistematica. Se caracteriza por ser un proceso
dinamico ya que es posible avanzar y retroceder en cada paso, todo de acuerdo a
las necesidades de cada paciente, es humanistico porque al aplicarlo se deben
considerar las creencias, valores y necesidades de cada persona, es sisteméatico y
centrado en objetivos debido a que se deben seguir una serie de pasos, los cuales

tienen una finalidad u objetivo 4% 42,

Alfaro-Lefevre define al proceso de atencion de enfermeria (PAE) como “el conjunto
de acciones intencionadas que la enfermera realiza en un orden especifico con el
fin de asegurar que una persona o0 un grupo de personas reciban el mejor cuidado

posible de los profesionales de enfermeria” “°.

Para lyer, el Proceso de Enfermeria se define como “el sistema de la practica de
Enfermeria, en el sentido de que proporciona el mecanismo por el que el profesional
de Enfermeria utiliza sus opiniones, conocimientos y habilidades para diagnosticar

y tratar la respuesta del cliente a los problemas reales o potenciales de la salud” 42.

Este proceso se compone de cinco etapas consecutivas que se relacionan entre si,

son valoracién, diagnéstico, planeacién, ejecuciéon y evaluacion.
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5.3.1 ETAPAS DEL PROCESO ENFERMERO
VALORACION

La primera etapa es la valoracion, la cual consiste en la recoleccién de datos de
diversas fuentes como la observacion, entrevista y la exploracion fisica, con la
finalidad de identificar el estado de salud actual del individuo. Ademas, brinda una
base sélida para la implementacion de las siguientes etapas, por lo que se puede

considerar como la etapa mas importante.

Alfaro-Lefevre considera 3 diferentes tipos de valoracién que se pueden realizar por
el personal de enfermeria. La seleccion del tipo de valoracion depende del estado
de salud de la persona y del momento en el cual el personal de enfermeria esta en

contacto con el paciente .

e La valoracion inicial es aquella en la que se da a conocer el estado de salud
antes de la intervencion y se realiza durante la primera entrevista con el
paciente y con una guia ya estructurada. Es util para establecer
comparaciones posteriores y ver la evolucion del paciente.

e La valoracion focalizada se realiza para conocer datos especificos sobre un
problema o situacién actual.

e La valoracion de urgencia suele ser util para reunir informacion en pacientes
gue se encuentren en estado critico, ya que se pueden obtener datos de
manera mas rapida, lo que permite al personal de enfermeria llevar a cabo

sus intervenciones de forma rapida y eficaz 40 41,
DIAGNOSTICO

El diagndstico es el juicio clinico al cual se llega mediante la valoracion y se ven
reflejados problemas de salud reales o potenciales. Los diagndésticos de enfermeria

son parte importante para la decision de las intervenciones a realizar 4*.
PLANEACION

En esta etapa se seleccionan las intervenciones propias de enfermeria a realizar

con el objetivo de prevenir, reducir o eliminar los problemas detectados. Se puede
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definir como un plan de accion para prever las futuras etapas del proceso y las
acciones que se llevaran a cabo. En esta etapa se establecen prioridades y se fijan
objetivos, ademas se eligen las intervenciones a realizar de acuerdo con los

objetivos planteados 4.
EJECUCION

En la etapa de ejecucion se pone en marcha el plan de cuidados que se plantea en
la etapa anterior. En esta se debe de ser flexible, ya que puede haber cambios en

el estado de salud del paciente, por lo que se puede modificar el plan de cuidados**.
EVALUACION

La evaluacion es la ultima etapa del proceso enfermero y es la comparacion entre
el estado de salud del paciente y los resultados esperados. Con esto, el personal
de enfermeria puede medir la calidad de los cuidados brindados y determinar si los
planes de cuidado han resultado efectivos o no, de no ser efectivos se pueden

realizar cambios en lo planeado con anterioridad en la etapa de planeacion 41

Para mejorar la calidad de los cuidados de salud, segun Alfaro-Lefevre se deben
realizar tres tipos de evaluacion. La primera es la evaluacion de los resultados la
cual se centra en evaluar si se alcanzaron los objetivos, ademas de evaluar la
satisfaccion de las personas ante el cuidado brindado. La evaluacion del proceso,
gue se centra en evaluar como se brindaron los cuidados. Por ultimo, la evaluacién
de la estructura en la cual se evalla el entorno en el que se dan los cuidados, se
verifica que el entorno fisico y la organizacion del personal sean adecuados para

brindar los mejores cuidados posibles 4.

Mediante la clasificacion de los resultados de enfermeria NOC (por sus siglas en
inglés Nursing Outcomes Classification), es posible evaluar los resultados u
objetivos propuestos durante la planeacién de los cuidados, ya que permite dar una

puntuacién de acuerdo a una escala ya establecida.

La aplicacion del proceso de enfermeria implica el uso de conocimientos basicos

previos relacionados con el estado de salud-enfermedad del paciente de tipo

42
UASLP-FEN-EECA-2022-324



fisiopatologico, psicoldgico, social y espiritual, ademas se debe contar con
habilidades mentales, de comunicacion, técnicas e interpersonales; asi como
recursos fisicos, financieros y estructurales con la finalidad de brindar una mejor
calidad de atencion de enfermeria 3. Por lo que el personal de enfermeria dentro
de la unidad de cuidados intensivos debe contar con las competencias necesarias
qgue le permitan brindar una atencion de calidad a los pacientes en estado critico.
Dentro de estas competencias se debe de incluir las intervenciones de enfermeria
basadas en evidencias y con fundamentacion cientifica. Mediante el PCE se
fundamenta cientificamente la practica de enfermeria, permitiendo al personal de
enfermeria brindar cuidados centrados en el paciente, de una forma racional y
sistematica, con una perspectiva holistica para la resolucion de problemas y la

satisfaccion del paciente.
IMPLEMENTACION DE LOS PLANES DE CUIDADO

El PLACE es un instrumento utilizado para documentar y comunicar la situacion del
paciente, los resultados que se esperan, las estrategias y las intervenciones que se
realizaran, asi como la evaluacion de todo lo anterior. Existen diferentes tipos de
PLACE entre ellos encontramos el plan individualizado, el estandarizado y el

computarizado.

El plan de cuidados individualizados son aquellos que permiten documentar los
problemas encontrados, los objetivos y las acciones de enfermeria para un paciente
en especifico, pero la elaboracion de este plan suele tardar mas tiempo en

comparacion a los otros planes 4.

El PLACE estandarizado es un protocolo especifico de cuidados, apropiado para
aquellos pacientes que padecen los problemas relacionados con un diagndstico
concreto o una enfermedad. Existe una variante de estos planes y son llamados
planes estandarizados con modificaciones, debido a que permite la individualizacién
del plan estandarizado al dejar opciones abiertas respecto a los problemas del

paciente, los objetivos del plan y las acciones de enfermeria 44.
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Por ultimo, se encuentra el plan computarizado el cual requiere la captura previa en
un sistema informéatico de los diferentes tipos de planes de cuidados
estandarizados, son utiles y permiten la individualizacion del plan a un paciente

concreto 44

Los planes de cuidado son una herramienta Uutil que permite guiar la practica de
enfermeria y a su motiva e impulsa a los profesionales de enfermeria para
desarrollar investigacion respecto al cuidado, las respuestas humanas, el estado de
salud o enfermedad o sobre la aplicaciéon de intervenciones en contextos culturales
y epidemiolégicos en los que se desenvuelven las personas. Por lo que resulta
imprescindible que el personal de enfermeria cuente con las habilidades teoricas y
practicas que le permitan llevar a cabo sus cuidados basados en evidencia
cientifica. La implementacion del PLACE permite el ejercicio de una practica
reflexiva y critica de calidad en la administracion del cuidado de enfermeria. Es
importante mencionar que el conocimiento sobre la anatomia, fisiopatologia y la
experiencia clinica resultan indispensables para fundamentar cada una de las

intervenciones y acciones plasmadas en el PLACE #°,

Con la implementaciéon del PCE y su interrelacion de la taxonomia NANDA-NOC-
NIC, es posible la creacion e implementacion de los PLACE en donde se evidencia
la labor de enfermeria mediante el planteamiento de intervenciones y objetivos, con
la finalidad de garantizar una atencién de calidad 4. La utilizaciéon de los
diagnosticos de enfermeria favorece el mantenimiento de un lenguaje comun y
coherente dentro del area de la enfermeria que, ademas brinda autonomia
profesional y hace posible dar continuidad a los cuidados, aumentando el nivel de

calidad en los cuidados que recibe el usuario.
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VI. PROCESO ENFERMERO EN EL PACIENTE CON FALLA RENAL
AGUDA SECUNDARIA A SEPSIS

6.1 VALORACION POR PATRONES DISFUNCIONALES

La valoracion en el proceso de enfermeria es una etapa con gran relevancia pues
representa la base fundamental para la recoleccién de los datos del paciente que
dardn pauta para reconocer su estado de salud actual, por lo que resulta
imprescindible realizar una correcta valoraciébn del paciente y asi identificar
problemas de salud o posibles riesgos en los pacientes. La valoracién del paciente
en estado critico representa una herramienta fundamental con la cual se busca
conocer el estado del paciente y las posibles complicaciones que puede presentar
a consecuencia de diversas patologias que se presentan. Es bien sabido que la
sepsis es una patologia que se presenta frecuentemente en la UCI y que suele
desencadenar diversos problemas que agravan el estado de salud de la persona,
pues su evolucion a sepsis grave y shock séptico pueden llevar a la falla de uno o
varios érganos. En el caso de presentarse una falla renal el personal de enfermeria
debe ser capaz de identificar y valorar signos que pueden indicar si se agrava el
estado de salud del paciente o datos de mejoria, de esta manera el personal de
enfermeria puede realizar modificaciones a su plan de cuidados. Por lo que resulta
importante realizar una valoracion focalizada con el objetivo identificar alteraciones
en uno o varios patrones disfuncionales, que brinden datos especificos sobre

problema de salud del paciente.

A continuacién, se presentan los puntos a considerar durante la valoracion de

enfermeria.
Percepcion-Manejo de la salud

En el patrén de Percepcion-Manejo de la salud la valoracion esta enfocada a la
busqueda e identificacion de factores de riesgo para el desarrollo de la FRA como

lo es la edad, antecedentes patoldgicos y el uso de farmacos nefrotoxicos.
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Nutricional-Metabdlico

En el patron nutricional metabdlico se busca la identificacién de posibles signos y
sintomas que se pueden presentar en estos pacientes como el estado de
hidratacion, temperatura y presencia de edema.

Eliminacién
En el patrén de Eliminacion se debe valorar principalmente las caracteristicas de la

orina, cantidad, color, aspecto, olor. Puesto que la fase inicial de la FRA suele

presentar una fase oligurica para posteriormente presentarse la fase andrica.
Actividad-Ejercicio

En este patron se debe de valorar el estado ventilatorio y cardiaco, debido a que en
los pacientes con FRA es comun que se presenten alteraciones a nivel cardiaco
ocasionado por el desequilibrio electrolitico o por el exceso de liquido en el espacio
extracelular. Por lo que resulta idoneo la correlacion de la valoracion con los

resultados de laboratorios.
Cognitivo-Perceptual

En el patron Cognitivo-Perceptual, se busca la valoracion del estado de conciencia
mediante el uso de alguna escala como lo es la escala de Glasgow, en el caso de
los pacientes que se encuentren bajo sedacion se recomienda el uso de la escala

Rass o0 Ramsay.
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PATRON PARA
VALORAR

PERCEPCION
MANEJO DE LA
SALUD

NUTRICIONAL
METABOLICO

¢ QUE VALORAR?

e Identificacion de factores de riesgo como:

Edad avanzada

Sexo masculino

e Antecedentes personales patoldgicos:

Diabetes mellitus

Hipertension arterial sistémica

Enfermedades autoinmunes

Neoplasias malignas

Insuficiencia cardiaca

e Tratamiento farmacolégico

Haciendo énfasis en la identificacion de farmacos

nefrotoxicos como:

- Antibidticos: aminoglicosidos, penicilinas y
cefalosporinas

- Medios de contraste

- Antinflamatorios no esteroidales convencionales e
inhibidores de ciclooxigenasa (COX-2)

- Antifungicos, anfotericina B

- Inmunosupresores

- Inhibidores de enzima convertidora (ECA)

- Antivirales: ganciclovir, aciclovir, antirretrovirales

Peso y talla

Cambios en la temperatura corporal
Estado de la piel (coloracion) y anexos
Edema

Hidratacion

Coloracién

Perfusion distal
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Valoracion de abdomen

Motilidad intestinal

Volumen urinario

Caracteristicas de la orina
ELIMINACION Evacuaciones y caracteristicas

e Estado respiratorio

ACTIDIDAD- Frecuencia

EJERCICIO Campos pulmonares

e Alteraciones en resultados de laboratorio:
Anemia
Alteraciones en electrolitos
e Presencia de:
Arritmias
Pericarditis
Insuficiencia cardiaca congestiva
Edema pulmonar
Inspeccionar las extremidades en busca de heridas,
mordeduras o picaduras o pinchazos que hayan dado
lugar a la entrada directa de toxinas o microorganismos
e Laboratorios
Determinacion en suero o plasma de creatinina, urea o
nitrdgeno ureico
Valorar electrolitos séricos y resultados de gasometria
arterial
Estado de conciencia

COGNITIVO- Presencia de alteraciones en estado neurolégico

PERCEPTUAL Convulsiones
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6.2 PRINCIPALES DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA Y PROBLEMAS

INTERDEPENDIENTES

Principales diagnosticos de enfermeria en pacientes con FRA secundaria a

sepsis

Diagndstico de enfermeria: Termorregulaciéon ineficaz

Etiqueta diagnostica

v

Facto
v

Termorregulacion ineficaz
r relacionado

Sepsis

Caracteristicas definitorias

Cianosis de los lechos
ungueales

Rubor

Hipertension

Incremento de la temperatura
corporal por encima del rango
normal

Incremento en la frecuencia
respiratoria

Escalofrios leves

Palidez moderada
Disminucion de la temperatura
corporal por debajo del rango
normal

Piel fria al tacto

Piel caliente al tacto

Llenado capilar lento

Taquicardia
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Durante la sepsis se genera la
de

proinflamatorios, como el TNF, la IL-6,

produccién mediadores
la IL-1 y la respuesta del huésped ante
la presencia de organismos causantes
de la sepsis pueden generar el aumento
de la temperatura corporal o
hipertermia.

Ante la respuesta inflamatoria sistémica
ante una injuria infecciosa, se presenta
una disminucion del gasto cardiaco, lo
que llega a un estado de hipoperfusion,
en donde puede también puede haber
alteracion de la temperatura corporal

(hipotermia) 4647,
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Diagndstico de enfermeria: Riesgo de shock

Etiqueta diagnostica
v" Riesgo de shock
Factores de riesgo
- Sepsis

UASLP-FEN-EECA-2022-324

El shock séptico es la manifestacion
mas grave de una infeccién. Esta se
produce como consecuencia de una
respuesta inflamatoria sistémica severa
que lleva a un colapso cardiovascular
y/o microcirculatorio, y a hipoperfusion
tisular. La hipoperfusion constituye el
elemento central que define la
condicion de shock y esta debe ser
detectada y revertida en forma urgente
desde la atencion inicial. La evaluacion
de la perfusion periférica, la diuresis, y
la medicion del lactato y de la
saturacion venosa central, son las
principales herramientas para evaluar

la perfusion sistémica 8.
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Diagndstico de enfermeria: Exceso de volumen de liguidos

Etiqueta diagnostica
v' Exceso de volumen de liquidos
Factor relacionado
v' Compromiso de los
mecanismos reguladores
Caracteristicas definitorias

- Aumento en la presién venosa
central (PVC)

- Presencia de ruido cardiaco S3

- Aportes superiores a las
pérdidas

- Disnea, ortopnea

- Oliguria, anuria

- Edema o anasarca

- Ingurgitacion yugular

- Alteracion en la presion de la
arteria pulmonar (PAP)

- Hepatomegalia

- Alteracion en el patrén
respiratorio

- Alteracion en el estado mental
(ansiedad, desasosiego)

- Alteracion de la presion arterial

- Disminucion en la hemoglobina
y/o hematocrito

- Desequilibrio electrolitico

- Derrame pleural

- Congestion pulmonar

- Sonidos respiratorios
adventicios

- Azoemia
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La resucitacion hidrica temprana
resulta ser parte importante para el
manejo del choque, y es parte de la
terapia dirigida por metas de la
campana “Sobreviviendo a la sepsis”,
cuyo objetivo es restaurar la integridad
hemodinamica y la perfusion tisular. Sin
embargo, el paciente en estado critico
presenta un incremento en la retencion
de liquidos secundario a incrementos
en la capacidad del espacio
intravascular y del tercer espacio, asi
como una disminucién de la capacidad
renal para excretar el exceso de
liquidos.

En los pacientes con sepsis grave, la
lesion renal aguda y la sobrecarga de
liquidos generan dafio a nivel endotelial
debido a una la respuesta inflamatoria
que genera isquemia 0 un dafio por
reperfusion tisular, y tienen como
resultado fuga capilar y falla organica
multiple. Por lo tanto, los pacientes mas
graves tendran una lesion endotelial
mas severa y desarrollaran mas rapido
una sobrecarga de liquidos y lesién
renal

aguda después de la

administracion de liquidos .

51



Diagnéstico de enfermeria: Riesgo de desequilibrio electrolitico

Etiqueta diagnostica
v Riesgo de desequilibrio
electrolitico
Factores de riesgo
- Régimen de tratamiento
(farmacos nefrotdxicos)
- Disfuncién renal (FRA)
- Compromiso de los

mecanismos reguladores (FRA)

UASLP-FEN-EECA-2022-324

El uso de farmacos nefrotéxicos puede
generar toxicidad tubular directa lo que
llega a una necrosis tubular, como con
el uso de farmacos aminoglicésidos,
por otro lado los antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) pueden afectar la
hemodinamia renal, al igual que los
inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (ECA), que ademas

pueden deprimir la filtracion glomerular

49

El incremento de los electrolitos séricos
puede deberse en mayor medida a la
disminucién de la tasa de filtracion
resulta en la

glomerular lo que

incapacidad de mantener la

homeostasis hidroelectrolitica. Con

filtrados glomerulares inferiores a 10

ml/min, casi  siempre  existiran
anomalias del medio interno con
repercusiones clinicas, como
alteraciones electroliticas *°.
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Problema interdependiente: Acidosis metabdlica

Pl. Acidosis metabdlica

UASLP-FEN-EECA-2022-324

El rifibn es el o6rgano fundamental para el
mantenimiento del equilibrio 4cido-base, ya que
es el unico que permite excretar la carga diaria de
acidos no volatiles resultantes de la ingesta
proteica y del catabolismo enddgeno. Por lo
tanto, se puede decir que la situacion de
hipercatabolismo junto con la incapacidad renal
para excretar acidos justifica la aparicion de la
acidosis metabdlica.

Cuando el filtrado glomerular se encuentra por
debajo de 20 ml/min se observa un descenso de
HCOs- por lo que se presenta la acidosis
metabdlica.

En otras ocasiones la bicarbonaturia por una
insuficiente reabsorcion proximal del HCOs-
filtrado contribuye a la acidosis metabdlica de la
insuficiencia renal, especialmente en las

nefropatias tubulointersticiales °% 5.
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6.3 PRIORIZACION DE LOS DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA POR
VALORES PROFESIONALES

Dentro de la etapa de planeacion es en donde se realiza una priorizacion de los
problemas encontrados en los pacientes, por lo que se propone la siguiente
priorizacion de los diagnosticos de enfermeria que se pueden encontrar en los
pacientes con FRA secundaria a sepsis de acuerdo a valores profesionales. Como
diagnéstico prioritario se encuentra el diagndstico de “Exceso de volumen de
liquidos”, posteriormente el diagndstico de “Termorregulacion ineficaz” y el
diagnéstico de “Riesgo de desequilibrio electrolitico”, los cuales se integran dentro
del valor profesional de proteccion a la vida. El diagndstico de riesgo de shock se

integro dentro del valor profesional de prevencion y alivio del sufrimiento.

Valor profesional Diagnostico de enfermeria
Proteccion a la vida Exceso de volumen de liquidos
Termorregulacion ineficaz
Riesgo de desequilibrio electrolitico

Prevencion y alivio del sufrimiento Riesgo de shock

Prevencion y correccion de

disfuncionalidad

Busqueda del bienestar

6.4 PLANES DE CUIDADO DE ENFERMERIA EN EL PACIENTE CON FALLA
RENAL AGUDA EN EL CONTEXTO DE LA SEPSIS
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PLACE: Termorregulacion ineficaz

Etigueta diagnostica:
v/ [00008] Termorregulacion ineficaz

Dominio: 11 Seguridad/Proteccién
Clase: 6 Termorregulacion
Factor relacionado:

v' Sepsis

Caracteristicas definitorias:

e Cianosis de los lechos ungueales
Rubor

Hipertension

Incremento de la temperatura corporal
por encima del rango normal
Incremento en la frecuencia respiratoria
Escalofrios leves

Palidez moderada

Disminucién de la temperatura corporal
por debajo del rango normal

Piel fria al tacto

Piel caliente al tacto

Llenado capilar lento

Taquicardia
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Resultado NOC: [0800] Termorregulacion

Dominio: 2 Salud fisiol6gica

Clase: | Regulacion metabdlica

Indicadores

Temperatura cutanea
aumentada
Disminucion de la
temperatura cutanea
Cambios de coloracion
cutanea

Frecuencia cardiaca
apical

Hipertermia
Hipotermia

Escala de medicion

1. Grave

2. Sustancial
3. Moderado
4. Leve

5. Ninguno

Puntuacién diana

El personal de enfermeria
es el encargado de
determinar la puntuacion
en base a la escala de
medicion de acuerdo con
los objetivos planteados
en un determinado tiempo.

Mantener a:
Aumentar a:

55



Intervencién NIC: [3900] NIC: Regulacién de la temperatura

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: M Termorregulacién
Actividades

Comprobar la temperatura al menos cada 2 horas, segun corresponda.

Vigilar la temperatura.

Instaurar un dispositivo de monitorizacion de temperatura central continua, si es preciso.

Controlar la presion arterial, el pulso y la respiracion, segun corresponda.

Observar el color y la temperatura de la piel.

Observar y registrar si hay signos y sintomas de hipotermia e hipertermia.

Utilizar un colch6n de calentamiento, mantas calientes y un ambiente célido para elevar la temperatura corporal, segun
corresponda.

Utilizar un colchén de enfriamiento, mantas de agua circulante, bafios tibios, compresas de hielo o aplicacion de compresas
de gel, asi como un cateterismo intravascular de enfriamiento para disminuir la temperatura corporal, segun corresponda.
v" Administrar medicamentos antipiréticos, si esta indicado.

AN N NANANANAN

<
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PLACE: Riesgo de shock

Etigueta diagnostica:

v' [00205] Riesgo de shock

Dominio: 11 Seguridad/Proteccién
Clase: 9 Evitar peligros/seguridad

Factores de riesgo:
e Sepsis
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Resultado NOC: [0421] Severidad del shock: séptico

Dominio: 2 Salud fisiol6gica
Clase: E Cardiopulmonar

Indicadores
Disminucién de la presion
arterial
Aumento del ritmo cardiaco
Pulso débil
Disminucién del oxigeno
arterial
Aumento de la temperatura
corporal
Disminucién de la temperatura
corporal
Disminucién de diuresis
Disminucién del nivel de
conciencia

Acidosis metabdlica

Escala de medicion
1. Grave

2. Sustancial
3. Moderado
4. Leve

5. Ninguna

Puntuacién diana

El personal de
enfermeria es el
encargado de determinar
la puntuacién en base a la
escala de medicion de
acuerdo con los objetivos
planteados en un
determinado tiempo.

Mantener a:
Aumentar a:
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Intervencién NIC: [4260] Prevencion del shock

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: N Control de la perfusion tisular
Actividades

v

A N N N NN <

\

SRR NE NN NE NN

Comprobar las respuestas precoces de compensacion del shock (p. ej., presion arterial normal, pinzamiento de la tension
diferencial, hipotension ortostatica leve [de 15 a 25 mmHg], relleno capilar ligeramente retrasado, piel palida/fria o piel
enrojecida, ligera taquipnea, nduseas y vomitos, sed aumentada o debilidad).

Controlar los signos precoces de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (p. ej., aumento de la temperatura,
taquicardia, taquipnea, hipocapnia, leucocitosis o leucopenia).

Comprobar el estado circulatorio: presion arterial, color y temperatura de la piel, ruidos cardiacos, frecuencia y ritmo
cardiacos, presencia y calidad de los pulsos periféricos y relleno capilar.

Observar si hay signos de oxigenacion tisular inadecuada (p. ej., aprensién, aumento de ansiedad, cambios del estado
mental, agitacion, oliguria, asi como extremidades frias y moteadas).

Controlar la pulsioximetria.

Vigilar la temperatura y el estado respiratorio.

Controlar el ECG.

Controlar el peso, la ingesta y la diuresis a diario.

Comprobar los valores de laboratorio, sobre todo los niveles de hemoglobina (Hb) y hematocrito (Hct), perfil de coagulacion,
gasometria arterial, niveles de lactato y electrdlitos, cultivos y perfil bioquimico.

Monitorizar los pardmetros hemodinamicos invasivos (p. €j., presion venosa central (PVC), presion arterial media (PAM) y
saturacion central/venosa mixta de oxigeno), segun corresponda.

Instaurar y mantener la permeabilidad de las vias aéreas, segin corresponda.

Administrar liquidos IV y/o por via oral, segun el caso.

Administrar liquidos IV mientras se monitorizan las presiones hemodinamicas y la diuresis, segun corresponda.

Administrar antiarritmicos, diuréticos y/o vasopresores, segun corresponda.

Administrar concentrados de eritrocitos, plasma fresco congelado y/o plaquetas, segun proceda.

Iniciar la administracion precoz de agentes antimicrobianos y monitorizar estrechamente su eficacia, si esta indicado.
Administrar oxigeno y/o ventilacibn mecanica, segun corresponda.

Controlar la glucemia.

PLACE: Exceso de volumen de liquidos
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Etigueta diagnostica:

v [00026] Exceso de volumen de liquidos
Dominio: 2 Nutricion

Clase: 5 Hidratacion

Factor relacionado:
v' Compromiso de los mecanismos reguladores

Caracteristicas definitorias:

e Aumento en la PVC (valor de referencia 5-12
cm de H20)

e Presencia de ruido cardiaco S3

e Aportes superiores a las pérdidas

e Disnea, ortopnea

e Oliguria (gasto urinario 0.5-0.3ml/kg/h)

e Anuria (gasto urinario <0.3ml/kg/h)

e Edema o anasarca

¢ Ingurgitacién yugular

e Alteracion en la PAP (valor normal de la PAP
media 12 a 16 mm de HQ)

o Hepatomegalia

e Alteracion en el patrén respiratorio, sonidos
respiratorios adventicios

e Alteracion en el estado mental

e Alteracion de la presion arterial

e Disminucién en la hemoglobina (hombres 13-
16 y mujeres 12-14 gr/dL) y/o hematocrito
(hombres 40-50 y mujeres 35-45%)

e Azoemia
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Resultado NOC: [0601] Equilibrio hidrico

Dominio: 2 Salud fisiol6gica

Clase: G Liquidos y electrolitos

Indicadores

Presion arterial

Presion arterial media
Presion venosa central
Pulsos periféricos
Entradas y salidas diarias
equilibradas

Ruidos respiratorios
patolégicos

Electrélitos séricos
Hematocrito

Densidad especifica
urinaria

Frecuencia respiratoria
Funcién renal (azoados)
Cantidad de orina
Ascitis

Distension de las venas
del cuello

Edema periférico

Escala de medicion

1. Gravemente
comprometido

2. Sustancialmente
comprometido

3. Moderadamente
comprometido

4. Levemente
comprometido

5. No comprometido

Puntuacién diana

El personal de enfermeria
es el encargado de
determinar la puntuacion
en base a la escala de
medicion de acuerdo con
los objetivos planteados
en un determinado tiempo.

Mantener a:
Aumentar a:
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Intervencién NIC: [4170] Manejo de la hipervolemia

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: N Control de la perfusion tisular
Actividades

v
v

v

< A N N NI N NN <

\

RS

Monitorizar el estado hemodinamico, incluidas la PVC, PAM, segun disponibilidad.

Monitorizar los signos de reduccion de la precarga, p. €j., oliguria, mejora de los sonidos pulmonares adventicios, disminucion
de la presion arterial (PA), PAM, PVC, gasto cardiaco (GC), indice cardiaco (IC).

Monitorizar la existencia de signos de laboratorio de hemoconcentracion (p. ej., sodio, nitrdgeno ureico (BUN), Htc, gravedad
especifica de la orina), si estan disponibles.

Monitorizar los datos de laboratorio de la causa subyacente de la hipervolemia (p. €j., BUN, Cr y FG (para la insuficiencia
renal), si estan disponibles.

Monitorizar las entradas y salidas.

Monitorizar la presencia de sonidos cardiacos y sonidos pulmonares adventicios.

Monitorizar la distension venosa yugular y la presencia de edema periférico.

Administrar las medicaciones prescritas para reducir la precarga (p. €j., furosemida, espironolactona, morfina y nitroglicerina).
Elevar el cabecero de la cama para mejorar la ventilacion, segun corresponda.

Observar el patrén respiratorio por si hubiera sintomas de edema pulmonar (p. €j., ansiedad, disnea, ortopnea, taquipnea,
tos y produccion de esputo espumaoso).

Facilitar la intubacién endotraqueal y el inicio de la ventilacién mecénica en los pacientes con edema pulmonar grave, segln
corresponda y mantener los ajustes prescritos del ventilador mecéanico, segin corresponda.

Utilizar aspiracion endotraqueal de sistema cerrado para el paciente con edema pulmonar en ventilacion mecanica con PEEP,
segun corresponda.

Preparar al paciente TRR (p. €j., ayudar en la insercion del catéter de didlisis, preparacion de la maquina, conexiéon del
paciente), segun corresponda.

Mantener el dispositivo de acceso vascular para didlisis 0 hemodidlisis, segun sea el caso.

Monitorizar la respuesta hemodinamica del paciente durante y después de cada sesion de la TRR.

Realizar cambios posturales del paciente que presenta edemas en zonas declives, segin corresponda.

Observar la integridad cutdnea en pacientes inmoviles con edemas en zonas declives. Promover la integridad de la piel
(evitar la friccion y la humedad excesiva y proporcionar una nutriciébn adecuada) en pacientes inmdviles con edemas en
zonas declives, segln corresponda.
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PLACE: Riesgo de desequilibrio electrolitico

Etigueta diagnostica:

v' [00195] Riesgo de
desequilibrio
electrolitico

Dominio: 2 Nutricién
Clase: 5 Hidratacion
Factores de riesgo:

e Régimen de
tratamiento

e Disfuncién renal

e Compromiso de
los mecanismos
reguladores
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Resultado NOC: [0606] Equilibrio electrolitico

Dominio: 2 Salud fisiol6gica
Clase: G Liquidos y electrolitos

Indicadores

Disminucién o aumento del sodio sérico
(Valores normales de 135 — 145 mEq/L)

Disminucién o aumento del potasio sérico
(Valores normales 3.5 - 5 mEg/L)

Disminucién o aumento del cloruro sérico
(Valores normales 96 a 106mEq/L)

Disminucién o aumento del calcio sérico
(Valores normales 8.5 - 10.5 mg/d)

Disminucién o aumento del magnesio sérico
(Valores normales 1.8 - 2.4 mg/dl)

Disminucién o aumento del fésforo sérico
(Valores normales 2.5 - 4.5 mg/dl)

Escala de medicion

1. Desviacion grave del
rango normal

2. Desviacion sustancial
del rango normal

3. Desviacion moderada
del rango normal

4. Desviacion leve del
rango normal

5. Sin desviacién del
rango normal

Puntuacion diana

El personal de
enfermeria es el
encargado de determinar
la puntuacién en base a la
escala de medicion de
acuerdo con los objetivos
planteados en un
determinado tiempo.

Mantener a:
Aumentar a:
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Intervencién NIC: [2020] Monitorizacion de electrolitos

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: G Control de electrdlitos y acido-basico

Actividades

v Vigilar el nivel sérico de electroélitos e identificar posibles causas de desequilibrios electroliticos.

v" Reconocer y natificar la presencia de desequilibrios de electrolitos.

v" Observar si hay pérdidas de liquidos y pérdida asociada de electrdlitos, segin corresponda.

v’ Identificar los tratamientos que puedan alterar el estado de los electrdlitos, como los diuréticos, los antihipertensivos y los
calcio-antagonistas.

v Monitorizar los niveles de albimina y proteina totales.

v" Vigilar la osmolaridad sérica y urinaria.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipopotasemia: debilidad muscular, irregularidades cardiacas (extrasistoles
ventriculares), intervalo QT prolongado, onda T aplanada o deprimida, segmento ST deprimido, presencia de onda U, fatiga,
parestesia, hiporreflexia, anorexia, estrefiimiento, descenso de la motilidad gastrointestinal, mareos, confusién, aumento de
la sensibilidad digitalica y depresion respiratoria.

v' Observar si hay signos y sintomas de hiperpotasemia: irritabilidad, inquietud, ansiedad, nduseas, vémitos, retortijones
abdominales, debilidad, pardlisis flacida, entumecimiento y hormigueos periorales, taquicardia que evoluciona a bradicardia,
taquicardia o fibrilacién ventricular, ondas T picudas, onda P aplanada, complejo QRS ancho difuminado y bloqueo cardiaco
gue evoluciona a asistolia.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipercloremia: debilidad; letargo; respiracién rapida, profunda, y coma.

v' Observar si hay signos y sintomas de hiponatremia: desorientacion, fasciculaciones musculares, nauseas y vomitos,
retortijones abdominales, cefaleas, cambios de personalidad, crisis comiciales, letargo, fatiga, retraimiento y coma.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipernatremia: sed extrema; fiebre; mucosas secas y pegajosas; taquicardia,
hipotension, letargo, confusidn, alteracion del nivel de consciencia y crisis comiciales.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipocalcemia: irritabilidad, tetania muscular, signo de Chvostek (espasmo muscular
facial), signo de Trousseau (espasmo carpiano), entumecimiento y hormigueo periférico, calambres musculares, disminucion
del gasto cardiaco, segmento ST e intervalo QT prolongados, hemorragias vy fracturas.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipercalcemia: dolor 6seo profundo, sed excesiva, anorexia, letargo, debilidad

muscular, segmento QT acortado, onda T ancha, complejo QRS ancho e intervalo P-R prolongado.
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v" Observar si hay signos y sintomas de hipomagnesemia: depresién muscular respiratoria, apatia mental, signo de Chvostek
(espasmo muscular facial), signo de Trousseau (espasmo carpiano), confusion, tics faciales, espasticidad y arritmias
cardiacas.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipermagnesemia: debilidad muscular, incapacidad para la deglucién, hiporreflexia,
hipotension, bradicardia, depresion del SNC, depresion respiratoria, letargo, coma y depresion.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipofosfatemia: tendencia hemorragica, debilidad muscular, parestesia, anemia
hemolitica, funcién de leucocitos deprimida, nduseas, vomitos, anorexia y desmineralizacion ésea.

v' Observar si hay signos y sintomas de hiperfosfatemia: taquicardia, nauseas, diarrea, retortijones abdominales, debilidad
muscular, pardlisis flacida e hiperreflexia.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipocloremia: hiperirritabilidad, tetania, excitabilidad muscular, respiraciones lentas e
hipotension.
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Pl. Acidosis metabdlica

Dominio: 2 Salud fisiolégica

Clase: G Liquidos y electrélitos
INDICADORES

Frecuencia cardiaca apical

Ritmo cardiaco

Frecuencia respiratoria

Sodio sérico

Potasio sérico

Cloruro sérico

Calcio sérico

Magnesio sérico

pH sérico

bicarbonato sérico

Resultado NOC: [0600] Equilibrio electrolitico y acido-base

ESCALA DE MEDICION
1. Desviacioén grave del rango normal

2. Desviacion sustancial del rango
normal

3. Desviacion moderada del rango
normal

4. Desviacion leve del rango normal

Cociente nitrégeno ureico/creatinina en sangre 5. Sin desviacién del rango normal

UASLP-FEN-EECA-2022-324

PUNTUACION DIANA
El personal de enfermeria es el
encargado de determinar la puntuacion
en base a la escala de medicién de
acuerdo con los objetivos planteados en
un determinado tiempo.

Mantener a:
Aumentar a:
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Intervencién NIC: [1911] Manejo del equilibrio acido-basico: acidosis metabdlica

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: G Control de electrdlitos y acido-basico
Actividades

v

A NERNERN

ANERN

Mantener la via aérea permeable.

Monitorizar el patrén respiratorio.

Mantener un acceso IV permeable.

Monitorizar las posibles etiologias antes de intentar tratar los desequilibrios acido-basicos, pues es mas eficaz tratar la
etiologia que el desequilibrio.

Determinar los trastornos que requieren intervencion directa frente a los que requieren tratamiento de soporte.

Monitorizar las causas de déficit de HCOs. 0 de exceso de ion hidrégeno (p. €j., ingestiébn de metanol o etanol, uremia,
cetoacidosis diabética, acidosis lactica, sepsis, hipotension, hipoxia, isquemia, ingestion de isoniazida o de hierro, toxicidad
por salicilatos, diarrea, hiperalimentacion, hiperparatiroidismo).

Calcular la brecha anidnica para ayudar a determinar las causas de acidosis metabdlica (p. €j., la brecha sin aniones indica
causas influenciadas por los electrélitos, mientras que la brecha anidnica indica causas por pérdida de bicarbonato).
Recordar las principales causas de acidosis metabdlica: ingestion de metanol, uremia, cetoacidosis diabética, alcohdlica o
por inanicion, ingestion de paraldehido, intoxicacion por isoniazida o hierro, acidosis lactica, ingestion de etilenglicol, ingestion
de salicilatos, hiperalimentacién, acetazolamida, acidosis tubular renal, insuficiencia renal, diarrea y diuréticos.

Monitorizar los desequilibrios electroliticos asociados con la acidosis metabdlica (p. €j., hiponatremia, hiperpotasemia o
hipopotasemia, hipocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia), segun corresponda.

Monitorizar los signos y sintomas de empeoramiento del déficit de HCOs- 0 de exceso de ion hidrogeno (p. €j., respiracion
de Kussmaul-Kien, debilidad, desorientacion, cefalea, anorexia, coma, pH urinario menor de 6, nivel de HCO3- plasméatico
menor de 22 mEg/l, pH plasmatico menor de 7,35, exceso de bases menor de 2 mEg/l, hiperpotasemia asociada y posible
déficit de COy).

Administrar liquidos segun esté indicado para las pérdidas excesivas debidas a un trastorno subyacente (p. €j., diarrea,
diuréticos, hiperalimentacién).

Administrar agentes de HCOs- orales o parenterales, segun corresponda.

Evitar la administracion de farmacos que disminuyan el nivel de HCOs. (p. €j., soluciones que contengan cloruro y resinas de
intercambio ani6nico), segln corresponda.
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Evitar las complicaciones de una administracion excesiva de HCOzs. (p. €j., alcalosis metabdlica, hipernatremia, sobrecarga
de volumen, disminucién del aporte de oxigeno, disminucion de la contractilidad cardiaca y aumento de la produccion de
acido lactico).

Administrar los farmacos prescritos para el tratamiento de la ingestién inadecuada de sustancias (p. €j., alcohol, salicilato,
etilenglicol) o de la insuficiencia renal.

Monitorizar las entradas y salidas.

Monitorizar los determinantes del aporte tisular de oxigeno (p. €j., presion arterial de oxigeno (PaO,), saturacion arterial de
oxigeno (Sa0y), niveles de Hb y GC), segun corresponda.

Reducir el consumo de oxigeno (p. €j., favorecer la comodidad, controlar la fiebre y reducir la ansiedad), segun corresponda.
Monitorizar la pérdida de bicarbonato por el tubo digestivo (p. €j., diarrea, fistula pancreéatica, fistula del intestino delgado y
conducto ileal), segin corresponda.

Monitorizar la disminucién de bicarbonato y la acumulacién de &cido debido a un exceso de acidos no volatiles (p. €j.,
insuficiencia renal, cetoacidosis diabética, hipoxia tisular e inanicién), segun corresponda.

Preparar al paciente con insuficiencia renal para la didlisis (es decir, ayudar con la colocacion del catéter para dialisis), segun
corresponda.

Ayudar con la didlisis (p. €j., hemodialisis o dialisis peritoneal), segun corresponda.

Monitorizar las manifestaciones del SNC del empeoramiento de la acidosis metabdlica (p. ej., cefalea, adormecimiento,
disminucion del nivel de consciencia, crisis comiciales y coma), segun esté indicado.

Monitorizar las manifestaciones cardiopulmonares de empeoramiento de la acidosis metabolica (p. €j., hipotensidn, hipoxia,
arritmias y respiracion de Kussmaul-Kien), segun corresponda.
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6.5 FUNDAMENTACION DE LAS ACTIVIDADES DE ENFERMERIA

Actividades

v' Monitorizar el estado hemodinamico, incluidas la PVC, PAM, segun
disponibilidad.

v" Monitorizar los signos de reduccién de la precarga (p. €j., oliguria, mejora de
los sonidos pulmonares adventicios, disminucién de la PA, PAM, PVC, GC,
IC).

Fundamentacion

La monitorizacion hemodinamica es una herramienta que no solamente permite
detectar el origen de la inestabilidad hemodinamica sino también permite guiar el
tratamiento y evaluar su efectividad .

La inestabilidad hemodinamica que se presenta en los enfermos graves se relaciona
directamente con un proceso proinflamatoria, que induce vasodilatacion y depresion
miocardica. Como parte de los mediadores moleculares de este estado se tienen a
las citocinas proinflamatorias, que se ha demostrado incrementan sus niveles
cuando se presenta un balance hidrico positivo, en especial posterior a
reanimaciones agresivas en como ocurre en pacientes con sepsis, politrauma y
guemadura 2.

Como ya se menciond la renimacion con fluidos forma parte del tratamiento del
paciente en choque séptico. La razon principal por la cual se aporta fluidos a un
paciente criticamente enfermo es aumentar el volumen sistolico (VS) y de esta
forma aumentar el GC. Por lo tanto el resultado esperado tras la resucitacion hidrica
es el incremento en el VS y el GC, ya que cuanto mayor es la precarga, mayor es
el volumen sistdlico (ley de FrankStarling). Se debe recordar que, fisiol6gicamente,
la precarga se entiende como todos los factores que contribuyen en el stress
(tension) pasivo de la pared ventricular al final de la diastole y es uno de los
determinantes principales del GC. A su vez, la precarga Optima se define como el
grado de estiramiento maximo o tension de las fibras miocardicas antes del inicio

de la contraccion ventricular 6.

67
UASLP-FEN-EECA-2022-324



Para guiar la terapia con fluidos, tradicionalmente se utilizan parametros estaticos,
como la PVC, que es la més frecuentemente utilizada. Basado en el principio
equivocado que la PVC refleja el volumen intravascular, comunmentes se asume
ampliamente que pacientes con “PVC baja” estan depletados de volumen, mientras
que los pacientes con “PVC alta” tienen sobrecarga de este. Una revision
sistematica confirmd que no hay asociacion entre la PVC y el volumen sanguineo
circulante y no predice la respuesta a fluidos en un amplio espectro de condiciones
clinicas, pero si es una buena aproximacion de la presién auricular derecha (PAD),
que a su vez es el mayor determinante del llenado de ventriculo derecho (VD) (46).
El indice de choque (IC) es un parametro que indica la gravedad y tendencia del
paciente, es util para detectar el estado de choque en estapas tempranas sobre todo
en pacientes con sepsis de origen inespecifico, su rango normal se encuentra entre
0.5a0.7 %
Gracias a la presion arterial se pueden obtener datos de la afeccion hemodinamica,
la presion arterial sistolica (PAS) es aquella registrada cuando el volumen de
eyeccion del corazon choca contra las paredes arteriales, por tanto, una disminucion
de la TA con predominio de la PAS serd mayormente causada por una disminucion
del volumen sistdlico, (choque hipovolémico, cardiogénico u obstructivo). La presion
arterial diastdlica (PAD) representa mayormente el tono vascular de las arterias, por
tanto, una disminucion de la tension arterial (TA) mayormente dependiente de la
diastdlica debe hacernos sospechar un estado de vasodilatacion, como ocurre en el
choque séptico 3.
Actividades
v" Monitorizar la existencia de signos de laboratorio de hemoconcentracién (p.
ej., sodio, BUN, hematocrito, gravedad especifica de la orina), si estan
disponibles.
v" Monitorizar los datos de laboratorio de la causa subyacente de la hipervolemia
(p. €j., péptido natriurético de tipo B para la insuficiencia cardiaca; BUN, Cry

FG para la insuficiencia renal), si estan disponibles.

Fundamentacién
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Una de las principales funciones del rifion, es filtrar la sangre y eliminar los desechos
y el exceso de liquidos, un signo temprano de una perfusion renal alterada es la
disminucion de la produccion de orina, de forma estandarizada se toma oliguria
como una diuresis <400 a 500 ml/dia o <0.5 a 1 ml/kg/h. La lesion renal puede
presentarse por un gasto cardiaco disminuido, pero también por inflamacion directa
en la nefrona, cual es el caso de la sepsis, se ha descrito incluso un empeoramiento
de la lesion renal en pacientes con sepsis y choque séptico a los cuales se aplica
mayor aporte de volumen cristaloide o coloide de tipo hidroxietilalmidon, lo que hace
pensar que la lesién renal en estados proinflamatorios no es dependiente de

volumen, sino de inflamacion a la nefrona 3.

Al verse alterada la funcién renal, el rifion es incapaz de excretar productos de
desecho como la creatinina, BUN urea, por lo que se puede observar un aumento

significativo durante el trascurso de la FRA.

Actividades

v' Monitorizar las entradas y salidas.

v" Monitorizar la presencia de sonidos cardiacos adventicios.
v" Monitorizar la distensién venosa yugular.
v

Monitorizar el edema periférico.

Fundamentacion

La hipovolemia se produce tanto por pérdida absoluta de fluidos hacia el espacio
extravascular, como por una hipovolemia relativa producto de un aumento en la
capacitancia venosa, lo cual determina una disminucion del volumen circulante
efectivo. La hiporreactividad vascular se produce en respuesta a la sobreproduccién
de 6xido nitrico, por activacion de canales de potasio ATP-dependientes, y por un
déficit en la sintesis de vasopresina 8. Esta hipovolemia presente en la sepsis

resulta ser la causante de la lesion renal de origen prerrenal.

El manejo inicial de la sepsis incluye maniobras basicas de reanimacion, con el
objetivo de restablecer una entrega adecuada de oxigeno a los tejidos, asi como la
administracién de antibioticos y el control del foco infeccioso. Las maniobras de
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reanimacion inicial comprenden la administracion de fluidos intravenosos, uso de
vasoactivos y/o inotrépicos, transfusién de glébulos rojos, y el soporte ventilatorio.
Todas estas medidas deben estar dirigidas no sélo a la estabilizacion macro
hemodinamica, sino que muy especialmente a la normalizacion de la perfusion. Esta
reanimacion con fluidos se debe de dar de forma muy escrita y con vigilancia, ya
que una insuficiente resucitacion con fluidos en fases tempranas del shock
determina mayor hipoperfusién tisular y mayor probabilidad de disfuncién

multiorganica 4.

Una reanimacion exagerada, en donde se sobrepasa los requerimientos de volumen
condiciona la presencia de edema intersticial renal, lo que en conjunto con otros

mecanismos fisiopatoldgicos incrementa el riesgo de disfuncion renal aguda 2.

Actividades
v' Administrar las medicaciones prescritas para reducir la precarga (p. €j.,

diuréticos)

Fundamentacion

El uso de diuréticos forma parte del tratamiento de la FRA debido a que estos
inducen al aumento de la diuresis, facilitando el tratamiento de la sobrecarga de
volumen. Cabe mencionar que el uso de diuréticos, especificamente de aquellos
gue actuan directamente sobre el asa de Henle pueden usarse en el tratamiento del

FRA solamente cuando se asegure un volumen circulante y una TA adecuados 4.

Actividades

v Elevar el cabecero de la cama para mejorar la ventilacién, segun corresponda.

v' Observar el patrén respiratorio por si hubiera sintomas de edema pulmonar (p.
ej., ansiedad, disnea, ortopnea, taquipnea, tos y produccion de esputo
€espumaoso).

v" Monitorizar la presencia de sonidos pulmonares adventicios.

v Facilitar la intubacién endotraqueal y el inicio de la ventilacion mecanica en los

pacientes con edema pulmonar grave, segun corresponda.
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v' Mantener los ajustes prescritos del ventilador mecanico (p. €j., FiO2, modo,
ajustes de volumen o presion, PEEP), segun corresponda.
v Utilizar aspiracion endotraqueal de sistema cerrado para el paciente con

edema pulmonar en ventilacibn mecanica con PEEP, segun corresponda.

Fundamentacion

En la sepsis normalmente existe un aumento en el consumo en la demanda de
oxigeno (VOy). El estado de shock se produce cuando el sistema circulatorio no es
capaz de satisfacer esta mayor demanda con un aumento proporcional del
transporte de oxigeno (DO>). Este desbalance DOz / VO, determina disoxia tisular,
la cual puede ocurrir a nivel global o regional. A nivel global la hipoperfusion puede
darse aun cuando el DO; esté aumentado respecto a los valores basales, e incluso

sin presencia de hipotensién 4.

Ademas, en la sobrecarga hidrica posterior a la lesion renal condiciona al
incremento de la tension intersticial y colapso alveolar, que se manifiesta con
incremento del cortocircuito intrapulmonar, alteraciones en la relacion ventilacion
perfusion, una mala distribucion del gasto cardiaco e hipoxemia, lo que condiciona
incremento en el riesgo de requerimientos de intubacion y ventilacion mecéanica. El
incremento de la presion hidrostatica, asociada a un incremento de la permeabilidad

y al dafio estructural endotelial favorece el desarrollo de edema pulmonar 2,

Actividades

v' Preparar al paciente para TRR (p. €j., ayudar en la insercion del catéter de
didlisis), segun corresponda.

v' Mantener el dispositivo de acceso vascular para didlisis.

v" Monitorizar la respuesta hemodinamica del paciente durante y después de

cada sesion de dialisis.

Fundamentacion

La TRR es un proceso que cumple las funciones de los rifiones durante la lesion
renal es decir ayuda en la depuracién de los productos de desecho de la sangre.
Esta separacion se realiza a través de una membrana semipermeable. Las
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membranas estan formadas con una agrupacion de capilares dentro de los filtros,
donde la superficie total de la membrana en cada filtro depende del numero de
fibras. Dependiendo de las caracteristicas de rendimiento del filtro se obtienen las
aplicaciones potenciales de cada membrana.

Actividades

v' Realizar cambios posturales del paciente que presenta edemas en zonas
declives, segun corresponda.

v' Observar la integridad cutanea en pacientes inméviles con edemas en zonas
declives.

v" Promover la integridad de la piel (evitar la friccion y la humedad excesiva y
proporcionar una nutricion adecuada) en pacientes inmoviles con edemas en

zonas declives, segun corresponda.

Fundamentacion

La piel es el primer 6rgano en sacrificar flujo sanguineo ante un estado de choque
circulatorio, por lo que dara manifestaciones visibles de forma rapida, con cambios
en la coloracion, la piel palida o moteada reconocida de forma temprana, indica
sospecha contundente de perfusion tisular inadecuada, en caso del shock séptico
53, Ademas, cuando existe edema posterior a la falla renal se puede ver afectada la

integridad cutanea.

Actividades

- Observar si se producen desequilibrios acido-basicos.

- Monitorizar las posibles etiologias antes de intentar tratar los desequilibrios
acido-basicos, pues es mas eficaz tratar la etiologia que el desequilibrio.

- Determinar los trastornos que requieren intervencion directa frente a los que
requieren tratamiento de soporte.

- Monitorizar las causas de déficit de HCO3 o de exceso de ion hidrégeno (p.
ej., ingestiébn de metanol o etanol, uremia, cetoacidosis diabética, acidosis

lactica, sepsis, hipotensién, hipoxia, isquemia, ingestion de isoniazida o de
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hierro, toxicidad por salicilatos, diarrea, hiperalimentacion,
hiperparatiroidismo).

- Calcular la brecha aniénica para ayudar a determinar las causas de acidosis
metabolica (p. ej., la brecha sin aniones indica causas influenciadas por los
electrélitos, mientras que la brecha anidnica indica causas por pérdida de
bicarbonato).

- Recordar las principales causas de acidosis metabdlica: ingestién de metanol,
uremia, cetoacidosis diabética, alcohdlica o por inanicion, ingestion de
paraldehido, intoxicacién por isoniazida o hierro, acidosis lactica, ingestion de
etilenglicol, ingestion de salicilatos, hiperalimentacion, acetazolamida, acidosis

tubular renal, insuficiencia renal, diarrea y diuréticos.

Fundamentacioén

La acidosis metabdlica se define como un pH inferior a 7.35 como consecuencia de
la disminucion de HCOz-, que se puede clasificar en funcion del valor del iato
anionico, lo cual permite orientar el diagnostico etiologico de la acidosis y también

el tratamiento 5 56,

Acidosis con brecha anidnica o aniéon GAP aumentado: predomina la ganancia de
acido, ya sea endogeno (alteraciones metabolicas) o exégeno (frecuentemente por
intoxicaciones por alcoholes como el metanol o etilenglicol). El hiato anidnico
aumenta porque hay mas aniones (acidos acumulados). La tasa de produccion de
H+ condiciona la gravedad de la acidosis, que es maxima en la acidosis lactica por
hipoxia, presente durante la sepsis. Clasicamente, las acidosis lacticas se clasifican

en dos tipos principales > %6,

Tipo A o acidosis anaerobia: debida a hipoxia y exceso de formacién de &cido lactico
La hipoxia estimula la glucolisis anaerdbica que va a generar piruvato que terminara
metabolizandose en acido lactico. La mayoria de los casos de acidosis lactica
corresponden a este tipo. Puede producirse por falta de aporte de oxigeno o exceso

de demanda/bloqueo de la respiracion tisular (isquemia, hipoperfusion tisular) °.
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Tipo B o acidosis aerobia: debida a la disminucion del metabolismo hepatico del
acido lactico en ausencia de hipoxia. Puede deberse a insuficiencia hepatocelular

grave o a interferencia con el metabolismo hepatico .

Acidosis con hiato aniénico normal: en esta predomina la pérdida de bicarbonato,
ya searenal o extrarrenal. Se denominan acidosis hiperclorémicas. El hiato aniénico
se mantiene normal porque en la etiologia se ha perdido un anién que si entra en la
férmula del hiato (bicarbonato). El anién cloro aumenta para compensar la pérdida
de bicarbonato y mantener la electroneutralidad del plasma 5 6.
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VIl.  CONCLUSIONES

La sepsis es una patologia frecuente en las UCI, por lo que resulta imprescindible
el conocimiento y estudio de esta entidad. Ademas, el paciente con el diagnéstico
de sepsis es un paciente que se encuentra en un alto riesgo de presentar diversas
complicaciones que agravan aun mas su estado de salud, por lo que el actuar de
enfermeria resulta relevante para la prevencion e identificacion precoz ante una falla

organica secundaria a la sepsis.

La fallarenal aguda resulta ser una entidad presente ante diversas patologias dentro
de las UCI, por lo que el personal de enfermeria debe contar con conocimientos que

le permitan llevar a cabo sus cuidados.

La implementacion de los planes de cuidado brinda al personal de enfermeria la
oportunidad de proporcionar un cuidado de calidad, ademas facilita y optimiza la
labor de enfermeria en el ambito clinico. Ante la presencia de pacientes con sepsis
gue desarrollan FRA, el personal de enfermeria puede intervenir de diversas
maneras desde la limitacion del dafio hasta la rehabilitacion del paciente. La
implementacion de los PLACE resulta ser la base fundamental de la practica de
enfermeria ya que, permite dar cuidados con fundamentacion cientifica y basada en
evidencia. Con la aplicacion de los planes estandarizados se hace posible darle
continuidad a los cuidados que proporciona enfermeria, ademas estos pueden ser

modificados y adaptados ante las necesidades de cada paciente.
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