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Resumen

El fracaso renal agudo afecta entre un 1% y un @8%s pacientes ingresados en unidades de cuidados
intensivos, cifras que varian segun la poblaciéritgrios estudiados.

Las complicaciones derivadas del fracaso renal @gud(hipervolemia, acidosis metabdlica,
hiperpotasemia, hemorragias) se tratan pero laatidatl sigue siendo elevada a pesar de los avances
tecnoldgicos de los Ultimos afios ya que, habitualenesl fracaso renal agudo esta asociado a sepsis,
insuficiencia respiratoria, heridas graves, conaglicnes quirlrgicas o coagulopatias de consumo. El
rango de mortalidad va desde un 30% a un 90%.

Aungue no disponemos de una definicion universalenaceptada, la clasificacion RIFLE aporta una
herramienta operativa tanto para definir el gragléraicaso renal agudo como para homogeneizarca ini
de las Técnicas de Depuracion Extrarrenal y evadisaresultados obtenidos.

En consecuencia, las enfermeras que trabajan enunitdd de cuidados intensivos deben estar

familiarizadas con esta patologia, con su trataimiéfarmacoldgico o sustitutivo) y con la prevemcite

las posibles complicaciones. De igual manera harsedecapaces de detectar las manifestaciones de
dependencia de cada una de las necesidades bésidastificar los problemas de colaboracion para

conseguir un plan de cuidados individualizado.

Palabras clave: Cuidados intensivos, Atencion de Enfermeria, Pmads Enfermeria, Lesién Renal
Aguda, Terapéutica.

Abstract

Acute renal failure affects between 1% to 25% dfgués admitted to intensive care units, figuresyva
depending on the population studied and criteria.

Complications of Acute renal failure (fluid overthametabolic acidosis, hyperkalaemia, bleeding) are
treated but the mortality remains high despite netbgical advances in recent years because the acut
renal failure is usually associated with sepsispiratory failure, serious injury, complicationggoal or
consumption coagulopathy. Mortality ranges from 30%90%.

RIFLE classification gives us both an operatiomall tto define the degree of acute renal failure #nd
standardize the start of renal replacement teclesiqnd evaluate the results.

We therefore consider that nurses working at intensare unit should be familiar with this diseas#h
treatment (drug or alternative) and the preventbmpossible complications. Must likewise be able to
detect unmet needs depending on the manifestatiodependency, identify problems collaboratively to
achieve individualized care plan.
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1. INTRODUCCION

El Fracaso Renal Agudo (FRA) afecta entre un 1% 2%06 de los pacientes ingresados en Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI), cifras que varian setfipoblacion y criterios estudiados. No obstante,
aunque pudiera parecer una cifra poco elevada stacdble el amplio rango de mortalidad (30%-
90%)Y*?% que producen las complicaciones derivadas defestaso renal asociadas a la patologia de
base (sepsis, insuficiencia respiratoria, traummattsgraves, etc.).

En los ultimos afios, en las UCI, esta aumentandparfil de paciente con mayor probabilidad de
presentar un FRA: con situaciones patologicas ogjaml de edad mas avanzada y con patologia cronica
de base. Ademas, la identificacion, manejo y triatn de este trastorno se ha ido modificandolarm

de estos ultimos 10 afios a través de reunionesrderso de expertos, la primera realizada en agekto
2000, que sugieren cambios en el manejo de psteldi pacientes. Esta situacién hace que el cuskalo
complejo y precise un mayor conocimiento de laofiatologia, las manifestaciones clinicas y el
tratamiento médico del FRA, con el fin de prevdair la medida de lo posible) y detectar precozenent
las complicaciones potenciales que se puedan deniediante intervenciones y actividades enfermeeas
mayor calidad y eficiencia.

En consecuencia, el objetivo de este articulo ésabiwar los conocimientos sobre el FRA y las
complicaciones potenciales relacionadas con el memlos pacientes ingresados en las UCI.

2. FRACASO RENAL AGUDO: DEFINICION Y ETIOLOGIA

El término de Insuficiencia Renal Aguda ha cambiadd-RA, para reflejar un continuum de la
enfermedad y no como un solo evefifo) Se define el FRA como un proceso progresivo yreitie,
producido por causas hemodindmicas o toxicas, haea desde el desarrollo de lesiones subletales de
las células renales identificables por biomarcagldfase de lesion renal aguda) al dafio estructural
caracterizado por la necroaptosis de las célulasldates, necrosis tubular aguda, en el que seatanst
elevacion de la creatinina sérica y descenso tis#ade filtrado glomerul&?.

Esta disminucién de la filtracion lleva consigo paogresiva retencion de agua y de productos
nitrogenados (urea y creatinina) que habitualmeote eliminados por el rifi6f!.Se considera FRA
oligurico cuando el débito urinario es inferiorral&g/dia (400ml/dia), no-oligdrico cuando es slqea
5ml/Kg/dia y anurico cuando el débito urinario esnor a 0,6ml/Kg/dia (50ml/dia).

La etiologia de esta patologia suele clasificanstes categorias: prerrenal (55%-60%), intrarré3Giho-

40%) y posrenal (<5%), siendo las causas prerrefedemas frecuentes en los pacientes ingresadas en
ucl 9. A continuacién se describen las situacionesgdiiologicas que se agrupan en cada una de estas
categorias:

* FRA por causa prerrenal o funcionalCualquier proceso que produzca una disminuciétade
presién arterial media renal y consecuentementalidminucion de la presion de perfusiéon
glomerular puede desencadenar un FRA por un deflecta perfusion renal, como en el caso de
pérdidas hematicas, al producirse una disminuagbralumen intravascular por hipovolemia.



* FRA por causa intrarrenal o parenquimatosa.os trastornos intrarrenales pueden ser debidos a
la afectacion de los glomérulos, de los tubulokjrdersticio o de los vasos intrarrenales. Una de
las formas mas caracteristica y frecuente del FRArrenal es la necrosis tubular aguda (NTA) o
la nefropatia vasomotora representando alrededor7@#-75% del total®'®. Existen dos
mecanismos principales que originan NTA: la isquenmenal (FRA prerrenal prolongado) y la
lesidn toxica renal directa por sustancias exdggrasiogenas.

* FRA por causa posrenal u obstructivéEl FRA de causa posrenal se produce debido a un
aumento de la presion retrograda haciendo dismahdiltrado glomerular. La obstruccién puede
producirse a cualquier nivel de las vias urinard@sde el comienzo del sistema colector hasta el
final de la uretra y puede estar originada poragagausas entre las que se encuentran litiasis,
neoplasias o fibrosis retroperitoneales.

3. FISIOPATOLOGIA

Tal y como se ha mencionado con anterioridad tdogfia prerrenal del FRA es la mas frecuente en las
personas ingresadas en la Y& Cuando se produce isquemia del rifién, el flufmrgueda seriamente
comprometido, por lo que, la filtracién disminuye gon esta reduccion, aumentan los niveles de
productos residuales del organismo manifestandwseiic incremento de los niveles séricos de Nitrégen
Ureico en Sangre (BUN) y de creatinina. Otra declansecuencias de la disminucion del flujo readhe
reduccion del aporte de oxigeno y de otros nutenitales para el metabolismo celular.

En referencia a la tensién arterial sistdlica, daarse halla por debajo de 90mmHg, el flujo sargmin
renal, y como consecuencia el filtrado glomeryaesenta un descenso relacionado de forma direnta ¢
la cifra de la tension. En el momento que los resadisminuyen por debajo de 50mmHg, el filtrado
glomerular cesa.

En los casos de hipoperfusion el rifidn adopta dedidas de adaptacion que son la autorregulaciéan vy |
liberacién del sistema renina-angiotensina.audorregulacion consiste en la dilatacion de la arteriola
aferente (entrada de sangre al glomérulo) y latdoon de la arteriola eferente (salida de lagsardel
glomérulo). Mediante este mecanismo se consigueeaiam el flujo sanguineo en el interior del
glomérulo y retrasar su salida, dando lugar a unemio de la presiéon y de la velocidad de filtracion
glomerular™@ ) Por otra parte, lberacién del sistema renina-angiotensingroduce un aumento de
la reabsorcién del sodio y del agua lo que se ¢t&dun un incremento del volumen intravascular y por
consiguiente en una mayor perfusion réif4f 2

Estos mecanismos o respuestas de adaptacion stadtisy cuando los limites de los mismos se sapera
se instaura el FRA.

4. GRADOS DEL FRA SEGUN LA ESCALA RIFLE

La escala Risk of renal dysfunction Injury to the kidney, Failure of kidney function, Loss of kidney
function and End-stage kidney disease (RIFLE) ha sido consensuada por el gré&gpate Dialysis Quality
Initiative ADQI en su 22 conferencia y aceptada a nivel meg@®™ . Esta clasificacién aporta una
herramienta operativa tanto para definir el gragléd-BA como para homogeneizar el inicio de aplicacioé
de las técnicas de depuracién extrarrenal y evébsaresultados obtenid8€. Posteriormente un nuevo
grupo de trabajoAcute Kidney Injury Network (AKIN), publicé otra definicién y clasificacion HERA,
existiendo controversia sobre cudl de las dos @asgakdice mejor la mortalid4d®***? Se ha decidido
presentar los grados del FRA segun la escala RpférEer la que se esta utilizando con mas frecaenci
en los estudios publicados, especialmente a nivepeo.



Asi, esta escala clasifica el FRA en tres gradogigfancién renal valorados por cifras bioquimiocals
Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) y por el volundendiuresis. Ademas afiade dos niveles de prondéstico
clinico: (i) el FRA persistentd_¢ss) que se define como la necesidad del uso de Tadie Depuracion
Extrarrenal mas alla de las cuatro semanas ya(@nfermedad renal en estadio avanzado o ternined (
stage) que se define por la necesidad de didlisis poimen de los tres meses. Esta clasificacion hace
hincapié en los siguientes conceptos: hay que derasilos cambios respecto al estado basal dedngaci

se tiene que diferenciar entre enfermedad renalaagicrénica, se ha de distinguir entre los casgeslo
precoces (alta sensibilidad) y los graves o tar(a especificidad), y su uso clinico ha de aetilfle y
reproducible entre diferentes centf8s®

Los tres grados de disfuncion renal definidos poedcala RIFLE, y descritos a continuacion, seyade
(Risk), lesion (Injury) y fallo (Failure).

4.1. Riesgo
Un alto porcentaje de casos de FRA podria evitgirse tuviera en cuenta la edad del pacientestado
hemodinamico y de hidratacion, la funcién renal, cehocimiento sobre el manejo de farmacos
nefrotéxicos y los pacientes en situacion de riedgbetes, mieloma multiple o posoperatSti®ara ello
es necesario adoptar una serie de medidas gengratesss mas especificas para cada caso en concreto
(ver seccion tratamiento preventivo). El tiempoirttervencién es muy importante ya que solo se puede
actuar preventivamente durante esta primera fdgerae® %)

4.2. Lesion
Esta fase comprende desde la lesién o agresidalihasta la aparicion de la uremia aguda (falalede
durar entre unas horas o algunos dias y tienenyparfancia significativa ya que una actuacion iniated
es capaz de resolver, o prevenir, la evoluciéigalente estadio, el fallo renal. Por tanto un dégdico y
tratamiento precoz seria lo idéneo dentro de esta fNo obstante, el curso clinico del FRA depénder
gran parte de la etiologia subyacente.

4.3. Fallo
La aparicion de la uremia debido a la disminuciéradfuncion excretora normal seria lo mas destacab
en este grado. Esta fase suele durar entre 8-20Klidébito urinario es no-oligarico en el 30%-5086
los paciente, oliglrico en la mayoria restante are@e anuria entre el 3%-10% de los paciefitesos
pacientes que presentan oliguria o anuria tien@newolucién clinica mas prolongada y complicaciones
mas frecuentes y graves que los pacientes enisitude no-oliguria. Asimismo, en la fase oligUrédmla
FRA es donde se registra la mayor tasa de mortgfida

A los 14 dias después de la lesién inicial, seéanima fase diurética que suele durar aproximad@men
unos 10 dias y sefiala la recuperacion de las refrple su capacidad para excretar orina (gastarii
>1000 ml/dia). Por lo general, la diuresis se @iantes de que las nefronas se hayan recuperado por
completo por lo que se sigue manteniendo la azoémiales séricos elevados de BUN y creatinina)
llegando a necesitar algunas sesiones de didlisis.

Esta recuperacion suele durar entre 6 y 12 meseseparacion y la regeneraciéon del tejido rena§ es
precedido clinicamente por un incremento gradualadeiuresis que, generalmente, es ineficaz en los
primeros dias. Al cabo de cierto tiempo, la diwes hace eficaz y comienza el descenso de las difr
urea y creatinina, y la recuperacion del filtradongerular. Este incremento en la diuresis puede
producirse de forma paulatina o bruscamente, ddiaipara otro, pudiendo producir poliuria supesidi-

5 l/dia y por consiguiente alteraciones hidroetditicas importantes. A pesar de ello, cabe desiguea,
aproximadamente un 5% de los que han presentadosigtubular, no llegan a recuperar totalmente la
funcién rendf’.



5. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL FRA
Es en el grado de disfuncién correspondiente & fanal, cuando aparece ghdrome urémicq o
conjunto de signos y sintomas, producido por elmabti de productos residuales relacionados con la
incapacidad del rifién para mantener sus funcidihes.de las manifestaciones bioquimicas de estafase
el aumento del BUN (de 10 a 20mg/dl/dia) y de katinina (de 0'5 a 1mg/dl/dia), ambos productos
residuales del metabolismo. En casos de sepssumatismos, la tasa de incremento del BUN puede
llegar a exceder los 100mg/dl/dia. En los traummads y como consecuencia de una destrucciéon
muscular, el aumento de la creatinina también psedsuperior.

A medida que progresa el cuadro urémico el estadmdciencia se vera afectado. Inicialmente secipre
un cierto torpor mental que dificulta la comuniceci Posteriormente aparecen, de forma progresiva:
letargia, confusién, estupor, agitacion, psicasigclonias, hiperreflexia, sindrome de piernas iei@s,
déficit neurolégico focal, convulsiones y por Gkinel comé?.

Asimismo, la toxicidad urémica puede ocasionar feataciones gastrointestinales (hipo, nauseas,
vomitos, anorexia) y alteraciones que, inicialmeme tienen mucha repercusién como son las
relacionadas con el sistema endocrino y reproductiv

Aparece también en este periodoalgidosis metabdlicacomo resultado de la liberacion de grandes
cantidades de hidrogeniones (principalmente endatenacido sulfarico y fosforico) y de la dismirarci

de la produccion de bicarbonato en las célulasleend&n esta situacion los pulmones intentaran
compensar el pH hiperventilando, eliminando el sgate anhidrido carboénico (respiracién de Kussmaul)
pudiendo aparecer sintomas neurolégicos como ladenrcia que progresa a estupor y coma.

Siguiendo con las complicaciones propias de essgliesdel FRA, lehiperpotasemiao hipercaliemia es
considerada una de las mas graves. Se produca palida de potasio intracelular al liquido exthalee
inducida por las lesiones histicas, el catabolisnt@ acidosis. Ademas, el cuadro puede agravarse po
cargas de potasio exdgenas en forma de antibidgigescontengan potasio, sustitutos de la sal pvari
farmacos que afectan la distribucion extrarrenbpdeasio como los betabloqueantes, los inhibiddees

la enzima convertidora, la heparina y/o los dieo&tiahorradores de pota&id. Los mejores indicadores
de Ial(rllfii)perpotasemia son los cambios en el ECGdgtierminacion de los niveles séricos mayores fle 5’
mEg/t=.

La hipocalcemiay la hiponatremia son también manifestaciones del FRA. La hipondtresa produce
como resultado del exceso de liquidos (ya searvigooral o endovenosa), de la destruccion histica
(liberacion importante de agua al espacio extrém®ly de la liberacion de agua por el catabolismo
endogeno de grasas y proteinas (300-500 ml/diahidaralcemia se produce por un aumento en sangre
de fosforo producido a causa de la dieta y la ditién de fosforo de los tejidos, incrementada per |
lesiones histicas y la acidosis.

La hipertensién arterial, eledemay lainsuficiencia cardiacacongestivaaparecen frecuentemente en el
FRA complicado. Aparecen como resultado de la oidende agua y sal a causa de las alteraciones
hidro-electroliticas. Habitualmente se equiparauehento de 1 Kg. de peso con una retencién deoldkt
agua. En la actualidad, y debido en gran parteiastauracion de la didlisis, otras alteraciones@da
pericarditis o el taponamiento cardiaco son infeetes.

En cuanto a las manifestacioresnatoldgicasque puede presentar un paciente con FRA destagsilam
anemia (secundaria a la disminucién de eritroppgetia hemodlisis, la corta vida de los eritrociyosis
pérdidas sanguineas), la diatesis hemorragica (cesutado de las alteraciones en la agregacion y
adhesividad plaquetaria) y las alteraciones d&trs@ inmunoldgico (secundario a los efectos toxdms

la urea sobre el sistema inmunitario) lo que fas®ela aparicion de infecciones.



En la tabla 1, se presenta una clasificacion denbasfestaciones clinicas del fallo renal en baakgyanas

de las necesidades basicas de la persona segimdelomie Henders6®, que mas frecuentemente se
encuentran alteradas sobre todo en su dimensiéa.fi2or otro lado, es preciso mencionar que, &n es
tabla no se han incluido las manifestaciones dentigncia e independencia dado que el articulo no
refleja un proceso de cuidados enfermeros indiVichido a una persona en concreto como otros autores
ya han publicad®.

6. TRATAMIENTO DEL FRA

El tratamiento del FRA esta dirigido, en primerduga la prevencién utilizando medidas que permitan
reducir el riesgo de lesion renal en aquellas citmes candidatas a desarrollar un FRA (cirugiaomay
con cambios hemodinamicos, shock séptico, hemawagi cardiogénico, rabdomiolisis, contrastes
radiolégicos o nefrotéxicos, lisis tumoral, etel; segundo lugar, al tratamiento de las causapupdan
hacer progresar una lesién renal; en tercer lugatratamiento de las consecuencias de un FRA ya
establecido; y en cuarto lugar, al tratamientoitsiiisto mediante técnicas dialiticas.

6.1. Tratamiento profilactico o preventivo

Existen diferentes situaciones en las que se pae@r para disminuir el riesgo de generar unanesi
renal posterior en las personas ingresadas en desdde cuidados intensivos. La primera medida
preventiva es la identificacion de aquellos paeignjue presentan factores de riesgo como la edad
avanzada, la diabetes, la hepatotia crénica atiopmtia descompensdtfa’.

Asi, cuando un paciente esta en shock serd nexessponer volumen (mediante la infusion de
cristaloides, coloides o hemoderivados segun tdogfia) y, si con una expansion de volumen adecuado
no mejora, sera necesario la utilizacion de dragatsopicas que mejoran el gasto cardiaco y pdptkn
perfusién renal. La utilizacién de noradrenalingperfusion continua sigue siendo el farmaco vasopre
de eleccién. Por otro lado, es preciso tener entawgue la administracion de dopamina a dosis lsgjas
considera, en la actualidad, una contraindicacivel ¢ratamiento del FRA.

Por otro lado, en la medida de lo posible, hayeyitar el uso de medicamentos nefrotdxicos. Cuamdo
paciente necesita ser tratado con farmacos nefcosxcomo es el caso de la amikacina o la geniaaic
sera necesario monitorizar cuidadosamente losasv@dricos de estos medicamentos y adaptar las dosi
segun los resultados obtenidos (la eliminaciénfatehaco puede variar en los pacientes criticos)ay a
vez, realizar controles analiticos de creatininargd®**) Ademaés, la administracién de amino
glucésidos en una sola dosis al dia produce mesfastoxicidad que el tratamiento convencional ges t
dosis al dia y es igualmente efitd?) En conclusién, es preciso ajustar las dosis,tenialos de
dosificacién, a la funcion renal del paciente, ooando sus niveles en sangre y manteniendo umeotar
hidratacion evitando, siempre que sea posibles@de mas de un farmaco nefrotoxico.

Cuando se requieran medios de contraste paraaeglinebas radiolégicas concretas se realizara una
correcta hidrataciéon del paciente antes de la expi@{*'°?® La administracion de una carga de
volumen de suero fisiologico al 0,45% en los paeigle riesgo antes de que sean expuestos a tesitras
radiolégicos deberfa ser una orden médica infta1®*) Ademas, se ha de utilizar la menor cantidad de
contraste posible y adaptarlo a la funcion renhta®o de 48 horas se realizara un analisis errsamaga
controlar los valores de creatinina.

En el caso de que presenten una rabdomiolisisciespente de origen traumatico, el hecho de foliezar
diuresis (administrando volumen) y de alcalinizaf@@ministrando bicarbonato sédico endovenoso)
también disminuye el riego de sufrir fracaso rénal



Es evidente que disminuir la mortalidad y mejolgorendéstico funcional de la funcion renal requides

un tenaz esfuerzo encaminado a la prevenciénaghdstico y el tratamiento precoz de las situacialee

riesgo, como la hipotensién, la nefrotoxicidadsésis o algunos tipos de cirugfagpor parte de todos
los profesionales implicados en la cadena asistkenci

6.2. Tratamiento etioldgico

Es preciso valorar que el volumen intravascularesealecuado (PVAZ0-12mmHg 6 PCP15-20mmHg).
Cuando aparezca oliguria y valores de PVC 6 PG#tiares a los descritos, se repondra volumen hasta
conseguir valores normales, si aln asi persistbgaria se utilizaran drogas inotrépicas en ueritd de
mejorar el gasto cardidéd®*®) Es importante descartar, previamente, que laaalt:n de la diuresis no

se deba a la presencia de globo vesical o de ebgirudel sondaje vesi¢al

La administracion de furosemida en una perfusid@oesnosa continua es mejor que la administracion en
bolus para evitar la ototoxicidat ademas de mejorar la respuesta diurética y deipiroghenos efectos
adverso$®. En contrapartida, la utilizacion de manitol o dsemida como diuréticos no parece
proporcionar ningun beneficio adicioff4"?” Segin la ADQI, el tratamiento ideal es una cearec
hidratacion sin diuréticos.

7. COMPLICACIONES POTENCIALES MAS FRECUENTES EN EL PACIENTE CON FRA Y
CUIDADOS ENFERMEROS

7.1. Complicaciones potenciales referentes al FRA

Segun Lui€®, los Problemas de Colaboracién se refieren a tamplicaciones Potenciales (CP) de la
situacion fisiopatolégica, del tratamiento prescotde las pruebas diagnésticas hechas. Los atgetie

la enfermera se referirAn siempre a la instauradémmedidas encaminadas a la prevencion de las
complicaciones y la deteccién temprana de sigreiatpmas indicadores de su aparicion. Las CP gue co
mayor frecuencia presentan los pacientes con FBresados en las UCI y las actividades enferrfféras
asociadas a las mismas son las siguientes:

7.1.1. CP: Desequilibrio hidroelectrolitico secundao a Fallo Renal Agudo.

Los trastornos hidroelectroliticos son todas agsehlteraciones del contenido corporal de agua o
electrolitos en el cuerpo humano. Se clasificanisesgan por defecto o por exceso y también congempl
las alteraciones del equilibrio &cido-base. Lawigetdes enfermeras se centraran en:

» Registrar las entradas y salidas de liquidos reatia un balance hidrico estricto diario.

« Control diario del peso del paciente. El peso esnditativo mas de la ganancia o pérdida de
liquidos.

* Reponer liquidos de forma adecuada evitando lathigratacion.

0 La reposicion de liquidos sera equivalente a ladigh#s insensibles mas las pérdidas
urinarias mas las pérdidas por otras vias. Es imap@E adecuar el balance hidrico y
electrolitico®,

o Normalmente una persona ingresada en UCI es poatade mdltiples vias con
perfusiones continuas de sueroterapia y de mediteginecesarias para el tratamiento de
su patologia. En este contexto es preciso realimar restriccion hidrica estricta para
evitar una sobrecarga de volumen, por tanto, ldscidnes de las medicaciones
administradas se realizaran siempre con el miniwhanen posible.

! Presi6n Venosa Central
2 Presi6n Capilar Pulmonar



» Detectar signos y sintomas de sobrecarga hidrib@ma& en zonas de declive, ingurgitacion
yugular, ganancia de peso.

« Detectar signos y sintomas de edema agudo de pliliénea, taquicardia, ruidos respiratorios
(crepitantes) secreciones rosadas y espumosasn@udeelas presiones endocavitarias, cianosis y
aumento de la tension arterial.

» Valorar niveles séricos y en orina de electrolitos.

» Detectar signos y sintomas de la hiperpotasemia:

o Trastornos cardiacos: monitorizacion y controlalettrocardiograma. La hiperpotasemia
es la complicacion electrolitica mas grave de & FRa alteracion del potasio tiene una
repercusion directa sobre la conduccion eléctrardiaca pudiendo producir trastornos
del ritmo, onda T picuda, disminucion de la amplitde la onda P, depresién del
segmento ST y un ensanchamiento del complejo QR$assituaciones mas graves se
observa asistolia atrial y bloqueos intraventricedaque pueden derivar en una parada
cardiaca.

0 Trastornos neurolégicos: irritabilidad, ansiedadbitidad muscular, hiporreflexia,
paralisis flacida, entumecimiento y hormigueos.

0 Trastornos gastrointestinales: nauseas, vomittistijenes abdominales.

» Administracién del tratamiento médico prescritogpdisminuir los niveles séricos de potasio.

o El tratamiento medicamentoso para la hiperpotaseméae incluir la administracién de
los siguientes farmacos: (1) cloruro calcico endoge (e.v.) como antagonista del efecto
téxico del potasio sobre la conduccién cardiacawmm efectividad rapida; (2) glucosa e
insulina e.v. cuyo efecto combinado facilita el pa® potasio al espacio intracelular,
siendo esta medida efectiva durante varias hadasa{butamol e.v. cuya administracién
requiere el control exhaustivo del electrocardioggadurante la misma debido a su
principal efecto secundario, el aumento de la facia cardiaca; (4) de bicarbonato
sédico e.v. que actla proporcionando sodio comaganista de los efectos del potasio
sobre el corazén y deposita el potasio en el espaicacelular al corregir la acidosis; (5)
la administracién de resinas de intercambio cat@ipior via oral o via rectal mediante
enemas, facilitando la excrecién de potasio afaintestindf?®. En este Gltimo caso,
para asegurar la efectividad del enema se dejaanidual menos 1-2 horas y previa
siguiente aplicacion se realizara un enema de dinapi

» Detectar signos vy sintomas de otras alteraciobsas asociadas a alteraciones del calcio,
fésforo y sodio.

0 Manifestaciones de hipocalcemia: irritabilidad,atéd muscular, signo de Chvostek
(espasmo muscular facial), signo de Trousseau gpspacarpal), entumecieminto y
hormigueo periférico, calambres musculares, commgs, alucinaciones, confusion,
disminucién del gasto cardiaco, prolongacién delrimlo QT y cambios en la ond&’T
hemorragias.

0 Manifestaciones de hiperfosfatemia: Sensacion dmilgoeo, anorexia, nauseas, vomitos,
debilidad muscular.

0 Manifestaciones de hiponatremia: neurolégicas orameusculares como confusion,

delirio, letargia, coma, jaquecas, temblores, uatsiones, debilidad muscular,
hiperreflexia entre otros. Puede aparecer un esinojento cutaneo, piel caliente y
humeda.

« Administracion del tratamiento médico prescritogoanrregir los niveles séricos de otros iones:
o Tratamiento de la hipocalcemia: La hipocalcemianaoesita tratamiento excepto si es
sintomatica. Los farmacos utilizados para aumefdar niveles de calcio seran el

! El edema agudo de pulmén puede tratarse como Rren@i misma: CP: Edema agudo de pulmén secoralari
sobrecarga hidrica.
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Carbonato Calcio, Cloruro Calcico y Gluconato Gidcvia endovenosa diluidos segun
prescripcion y administrados lentamente.

o Tratamiento de la hiperfosfatemia con quelantefsfero por via oral como el hidroxido
de aluminio (que disminuyen la absorcion intestiflfosfatof. Se tendra en cuenta el
efecto astringente de estos farmacos y por lo tarfieevencién del estrefiimiento.

« Tratamiento dietético para la conservacion delldsig iénico:

o Control de la hiperfosfatemia con restricciéon dmahtos ricos en fésforo.

0 Control de la hiponatremia con dieta hiposddicastriccion de liquidos ya que suele ser
consecuencia de la administracién de sueros gldossapotonicds.

* Realizar tratamiento sustitutivo renal segln pipsiin médica siguiendo el protocolo
establecido.

* Administracién del tratamiento médico prescritogoeorregir acidosis metabdlica. La acidosis
metabdlica aparece cuando el rifién es incapazrdmat los acidos generados en situaciones
hipercatabdlicas propias de sepsis, politraumassongrandes quemados. Cuando los esfuerzos
respiratorios para mejorar la acidosis mediantédarventilacion son insuficientes el tratamiento
se basa en la administracion de bicarbonato s@dealidlisis (necesaria cuando la produccion de
acidos es muy elevada o cuando la sobrecarga dmeolimpide dar la cantidad de bicarbonato
requerida).

0 Se trata sélo cuando los niveles plasmaticos detiaato son inferiores a 15mEH o
cuando el Ph sanguineo es inferior 47,2

7.1.2 CP: Infeccion secundaria a alteracién del s&mma inmunitario y/o procedimientos invasivos.

La infeccién es un fenbmeno microbiano caractedzaok una respuesta inflamatoria a la presencia de
microorganismos o la invasion de tejidos estérdes huésped por dichos microorganismos. Es la
complicacién mas importante del FRA, se presentael 80-70% de los casos y es la causante del 75%
de las muerté8. La enfermera tendrd en cuenta lo siguiente:

» Aplicacién de medidas asépticas. Las infeccionegesefavorecidas por roturas de las barreras
mucocutaneas (catéter intravenosos, intubaciénégegsondas urinarias) y por alteraciones de la
inmunidad asociadas a la uremia.

o El tratamiento seria la prevencién mediante unpsés@stricta en los cuidados realizados
y la proteccién de otros pacientes que sufren éidees mediante un aislamiento
preventivo.

o Esfundamental evitar en lo posible la existeneidottos de entrada, retirar el tratamiento
invasivo lo antes posibfé

« Identificar signos y sintomas de infeccion:

o Control regular de la temperatura.

o Identificacion de manifestaciones de infeccion lizeala: En punto de insercién de vias
invasivas y heridas (enrojecimiento, tumefaccidalorc local y supuracion), en vias
respiratorias (tos, estornudos, secrecion purulefteraciones del patrén respiratorio), en
via urinaria (disuria, orina turbia, piuria, etc.)

o Identificaciébn de manifestaciones de infecciénésista: fiebre, temblor generalizado
acompafiado de hipertension arterial y subida sdbita temperatura.

» Administracion de antibiéticos segin pauta médica:

o No se recomienda el uso profilactico de antibi&foSi la persona presenta una
infeccion se administra antibiético segun el ageatgsal, teniendo en cuenta que el rifion
es la via de excrecién de numerosos farmécds

0 La administracion de estos farmacos se realizan&ralele los 15 minutos de la hora
programada para mantener los niveles en sangreauizs
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« Extraccion de cultivos si procede.

7.1.3. CP: Hemorragia secundaria a alteraciones ela agregaciéon y adhesividad plaquetaria y/o
tratamiento anticoagulante.
Los cuidados enfermeros incluyen:
* Minimizar el riesgo de produccién de heridas (afeiton maquinilla eléctrica, utilizar cepillo de
dientes suave, etc).
* Realizar los minimos procedimientos invasivos @agliera el estado del paciente.
» Deteccién precoz de signos y sintomas de hemorragia

0 Presencia de hematomas, epistaxis, sangrado desgheimaturia, hemoptisis, sangrado
géstrico, cefalea intensa o alteraciones neurdsgibeces melénicas, palidez de piel y
mucosas, aumento del débito hematico en drenajes.

0 Control hemodinamico para la identificacion de tegrdia, hipotension, disminucion de
las presiones endocavitarias.

o0 Deteccién de manifestaciones propias de shock hégioo: hipotensién arterial severa,
pulso rapido vy filiforme, taquipnea, diaforesisquietud, piel fria y sudorosa, sensacion
de muerte inminente.

o Control analitico, segun frecuencia precisada, idelas de hemoglobina, hematocrito y
pruebas de coagulacion.

« Administracion del tratamiento médico prescritogoarprevencion de hemorragias:

o Farmacos de proteccién gastrica. El riesgo de hagiar digestiva debido a los efectos
téxicos de la urea sobre las plaquetas se prewvienemedidas de proteccion gastrica
(alcalinos), atin asf aparece en un 10-30% de kms$ta

0 Administracion de protamina, segun pauta, en cadwedhorragia importante causada por
la administracién de heparina.

7.1.4. CP: Desnutricién secundaria a las nauseagjmitos, inapetencia o restricciones dietéticas.
Entre los cuidados enfermeros destacan:
» Deteccidn precoz de signos y sintomas de desriutrici
La desnutriciéon se inicia cuando los paciersesometen a una ingesta inadecuada, no solo por
las dificultades en el aporte de la misma al caircen ellos muchos factores limitantes como la
caquexia, anorexia, nauseas, vomitos, sino tanpméras frecuentes restricciones en el aporte
proteico a las que se somete a los enfermos affico
» Determinacién diaria de peso.
e Determinar junto a la dietista el nUmero de cafowael tipo de nutrientes necesarios para
satisfacer las exigencias de alimentacion.

o El objetivo nutricional de los pacientes con FRA@e un adecuado aporte calérico (30-
50 Kcal./Kg./dia) para evitar el catabolismo y ¢doacidosis”, reduciéndose a su vez la
produccion de residuos nitrogenados, ya que laesam producto de degradacion de las
proteinas y, proporcionando la mayor parte de #srias en forma de carbohidratos
(100g/dia)..

0 Algunos pacientes pueden necesitar una ingestaigaosuperior, en especial si estan
hipercatabolicos o el FRA tiene un curso prolong&tto este caso el médico valorara la
necesidad de aumentar dicha ingesta aunque esipifrda necesidad de dialisis, con el
fin de evitar que se produzca una desnutriei8ri")

0 Las vias de administracion pueden ser enteral enpemal, siendo la via enteral la de
primera opcion.

» Valoracion de la tolerancia de la dieta enteral.
« Administracion de dieta parenteral, segun protoceftablecido si se precisara. No esta
demostrado que una hiperalimentacién parenteraé \&lrpronéstico del FRA* pero si en
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cambio que la desnutrici6n comporta un incremeettadmorbimortalida® y un deterioro de la
inmunidad®.
« Administracion de antieméticos, segun pauta, eo daxistir njuseas y/o vomitos.

8. CONCLUSION

Este articulo ha pretendido ser un medio para kxdwalos conocimientos sobre el FRA y las
complicaciones potenciales asociadas al mismo.din sentido se ha presentado una actualizacion de
conocimientos relativos a la definicion, etiologfasjopatologia, grados de disfuncion renal segin |
escala RIFLE, manifestaciones clinicas y tratamieBs preciso mencionar que la definicién de los
grados del FRA se ha realizado en base a la eRtfald& por ser ésta una herramienta operativa atbz
para homogeneizar el inicio de las técnicas derdefiin extrarrenal y evaluar los resultados obtenid

Por otro lado, el desarrollo de las complicaciopetenciales mas frecuentes en pacientes con FRA con
actividades enfermeras dirigidas a la prevencidra{do sea posible) y a la deteccion precoz de las
mismas puede ser una guia para dispensar cuidaasia@ios a un paciente critico cada vez mas
complejo. En este sentido, un alto grado de prepardedrica permitira la instauracion de medidas d
control y vigilancia del estado del paciente, tagnido que respecta a la evolucion de su situadiaica
como a los efectos de los tratamientos prescdasdo lugar a unos cuidados enfermeros de gratadali



13

BIBLIOGRAFIA

1.

2.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Kellum JA, Levin N. Bouman C, et al. Developing ensensus classification system for acute
renal failure. Curr Opin Crit Care. 2002; 8:509-514

Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, et al. Acute Kidnejury Network: report of an initiative to
improve outcomes in acute kidney injury. Crit C&2@07;11(2):R31.

Andrés E. Prevencion primaria y secundaria delaacrenal agudo. En Net A, Roglan A,
editores. Disfuncion Renal Aguda en el pacientéidc@riBarcelona: Ars Medica;2009.p. 31-53.
Rhonda K. Acute Kidney Injury. Advances in defiaiti pathophysiology, and diagnosis. AACN
Adv Crit Care. 2010;21(4):350-356

Dirkes S. Acute kidney Injury: not just acute renfailure anymore?. Crit Care Nurs
2011;31(1):37-50.

Abuelo JG. Normotensive ischemic acute renal failtd Engl J Med: 2007; 35 (7): 797-805
Moran I, Roglan A, Barcons M. Insuficiencia renglida. Depuracion renal. En Lloret J, Muiiéz
J, Artigas V, Allende LH, Vazquez G, editores. Bomios terapéuticos de urgencias. 52 ed.
Barcelona: Masson; 2004.p.271-277.

Rivero M, Rubio J, Cézar J, Garcia D. Insufician@nal aguda. En Gil J, Diaz-Alersi R, Coma
MJ, Gil D, editores. Principios de Urgencias, Emeeigjas y Cuidados Criticos. 2002. [Acceso 31
de marzo 2010] Disponible en:

http://tratado.uninet.edu/indautor.html

Rozman C. Farreras. Medicina Interna. 15 ed. BaneelElsevier;2004

. Liafio F, Tenorio MT, Rodriguez N. Clasificaciénjdsmiologia y diagndstico de la insuficiencia

renal aguda. En Net A, Roglan A, editores. DisfancRenal Aguda en el paciente Critico.
Barcelona: Ars Medica; 2009. p.1-14.

Alcazar R, de la Torre M, Santana H. Avances eimdaficiencia renal aguda en el afio 2008.
Nefrologia. 2009; 29(sup.Ext.5):82-87.

Cruz J, Cruz C, Sanchez M, Estrada C. Insuficiemerml aguda en la Unidad de Cuidados
Intensivos. Revision. Revista de la Asociacion Mara de Medicina Critica y Terapia Intensiva.
2009;13(2):89-93

Bellomo R, Ronco C, Kellum JA, Mehta RL, PalevskyAeute renal failure-definition, outcome
measures, animal models, fluid therapy and infoilonaechnology needs: the Second
International Consensus of the Acute Dialysis Quatiitiative (ADQI) Group. Crit Care.
2004;8(4): R204-R212

Herrera ME, Seller G, Maynar J, Sanchez-lzquierdoEpidemiology of acute Kidney failure in
Spanish ICU. Multicenter prospective study FRAMIled/intensiva 2006;30:260-267.

Liafio F, Alvarez L, Rodriguez J. Epidemiologia @einsuficiencia renal aguda. Nefrologia.
2007;27(3):6-14.

Beare PG, Miers JL. Principios y Practica de f@®eneria médico-quirdrgica. 22 ed. (vol. 1,
cap4). Madrid: Mosby-Doyma;1995.p.995-1060

Luis MT, Fernandez C, Navarro MV. De la teoria apltactica: El pensamiento de Virginia
Henderson en el siglo XXI. 32Ed. Barcelona: Mas@b.

Delgado P, Romero M. Plan de Cuidados en un Pacieoh Insuficiencia Renal Aguda.
Enfermeria Nefrolégica 1999; 5: 46-52.

Gainza F.J. Liafio F. Actuacion en el Fracaso RAgaldo. Guias SEN. Nefrologia. 2007, 27.
Suplemento 3.

Van Biesen W, Lamiere N. Nuevos conocimientos inadata la fisiopatologia y la prevencion de
la necrosis tubular aguda en la unidad de cuidamtessivos. En Net A, Roglan A, editores.
Depuracion extrarrenal del paciente grave. Bareelbtasson; 2004.p.89-98.

Gilbert DW. Once-daily aminoglycoside therapy. Amtrobial Agents. Chemother, 1991; 35:
399-405.



22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

14

Prins JM, Buller HR, Speelman P, Kuijper EJ, TaRge Once versus thrice daily gentamicin in
patients with serious infections. Lancet.1993;3RB5-339.

Alia, I. Insuficiencia renal aguda. En Esteban Aartth C, editores. Manual de cuidados
intensivos para enfermeria. 32 ed. Barcelona: §griWerlag Ibérica;1996.p.217-226

Baker CSR, Wragg A, Kumar S, De Palma R, Bake, l&ight CJ. A rapid protocol for the
prevention of contrast-induced renal dysfunctiohe RAPPID Study. J Am Coll Cardiol, 2003;
41:2114-2118.

Barcons M, Roglan A. Fracaso renal agudo. En LldreMufioz J, Artigas V, Allende LH,
Anguera |. Protocolos terapéuticos de Urgenciasphial de la Santa Creu i Sant Pau. 3 ed.
Barcelona: Springer;1997.p.375-381.

Martin SJ, Danziger LH. Continuous infusion of lodiprretics in the critically ill: a review of the
literature. Crit Care Med 1994;22:1323-1329.

Mehta RL, Pascual MT, Soroko S, Chertow GM. Diesstmortality, and nonrecovery of renal
function in acute renal failure. JAMA 2002;288(2R%47-2553.

Luis MT. Los diagndsticos enfermeros: revisionicaity guia practica. 82ed. Barcelona: Masson,;
2008.

Bulechek G, Butcher H, McCloskey J. Clasificacitaintervenciones de enfermeria. 52 ed.

Barcelona: Elsevier; 2009.

Torras, A. Fisiopatologia y diagndstico del fracasoal agudo. En Net A, Roglan A, editores.
Fracaso renal agudo. Barcelona: Springer-Velangdi#nd 999.p.1-19.

Montoliu, J. Prevencion y tratamiento del fracamuat agudo. En Net A, Roglan A, editores.
Fracaso renal agudo. Barcelona: Springer-Velangddd 999.p.59-65.

Lépez J, Heras A. Nutricion del enfermo critico.p8de nutricional especializado en la
insuficiencia renal. Cap. 18. En: Libro electrona® Medicina Intensiva. Ed. 12. 2008. [acceso
18 de abrilde2011]. Disponible en:
http://www.medicina-intensiva-libro.com/2011/03/64@porte-nutricional-especializado.html




Tablas:

Tabla 1. Realizar cuidados enfermeros a partir de las manife  staciones clinicas

Necesidad de respirar

Manifestaciones clinicas

Mecanismo fisiopatolégico

* Alteraciones
electroliticas

Excreciéon disminuida

* Acidosis metabdlica

Secrecion hidrogeniones disminuida,
reabsorcion y generacion de bicarbonato
disminuida, excrecién de sales de fosfato
disminuida

* Hipertension

Exceso de liquidos, retencion de sodio
incrementada, inapropiada activacion del
sistema renina-angiotensina

* Insuficiencia cardiaca
congestiva

Exceso de liquidos, hipertension

e Arritmias

Alteraciones electroliticas (potasio, calcio) y
variaciones en el sodio

« Edema pulmonar

Exceso de liquidos

Permeabilidad de los capilares pulmonares
aumentada

Disfuncion del ventriculo izquierdo

« Neumonia

Secreciones orales espesas secundario al
descenso de la ingesta hidrica

Paciente aletargado con una disminucion del
reflejo tusigeno

Actividad macréfaga pulmonar disminuida
Exceso de liquidos

* Respiraciéon de
Kussmaul

Aumento de la frecuencia respiratoria para
compensar la acidosis metabdlica
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Necesidad de eliminar

Manifestaciones clinicas

Mecanismo fisiopatoldgico

» Exceso de liquidos

» Excrecién disminuida

* Problemas intestinales:

diarrea o constipacién

» Efectos toxicos de la urea

» Hipermotilidad secundaria a las alteraciones
electroliticas especialmente la hipercaliemia

» Hipomotilidad secundaria a las alteraciones
electroliticas, disminucién de la ingesta
hidrica y la actividad

Necesidad de nutricion e hidratacion

Manifestaciones clinicas

Mecanismo fisiopatoldgico

* Anorexia, nduseas y
vomitos

» Efectos toxicos de la urea
» Descomposicién de la urea en amonio que irrita
la mucosa gastrointestinal

« Estomatitis, halitosis
urémica y gingivitis

» Efectos toxicos de la urea
» Descomposicion de la urea en amonio en la
cavidad oral

Necesidad de higiene

Manifestaciones clinicas

Mecanismo fisiopatoldgico

+ Palidez

Anemia urémica

e |ctericia

Retencion de pigmentos UROCHROME que son
excretados a través de la piel

e Sequedad de piel
y mucosas

Secrecion glandulas (sudor, grasa) disminuida por la
urea
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e Prurito

Piel seca

Depositos de calcio y/o fosfato en la piel

Efecto de la toxicidad de la urea en la parte distal de
los nervios

e Pdarpuray
equimosis

Fragilidad capilar aumentada
Disfuncion PLATELET

 Escarcha urémica

Excrecion de urea o de cristales de ureato por la piel

Necesidad de moverse

Manifestaciones clinicas

Mecanismo fisiopatoldgico

* Hipocalcemia

Hiperfosfatemia secundaria a la disminucion de la
excrecion renal

Reabsorcion gastrointestinal disminuida
secundario a la disminucion de la conversion de la
vitamina D

* Osteodistrofia

Aumento de la secrecién de la hormona
paratiroidea (PTH) que aumenta la movilizacién

« Calcificacion de los
tejidos blandos

Cristales de fosfato calcico se depositan en los
tejidos blandos y en otras estructuras

Necesidad de evitar peligros

Manifestaciones clinicas

Mecanismo fisiopatolégico

« Anemia

Secrecion de eritropoyetina disminuida

Pérdidas sanguineas gastrointestinales, mucosas,
dialisis)

Supervivencia de las células disminuida y accién
del &cido félico afectado por los efectos toxicos de
la urea

* Alteraciones en la
coagulacién

Disfuncion plaquetaria secundaria a la toxicidad de
la urea
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Infecciones

Alteracidn del sistema inmunolégico secundario a
la toxicidad de la urea

Gastritis, Ulceras y

Efectos téxicos de la urea

sangrado Descomposicion de la urea en amonio que produce
pequefias Ulceras en la mucosa gastrointestinal

Letargia, La toxicidad urémica produce una encefalopatia

confusion, coma e urémica

irritabilidad Acidosis metabdlica

Temblores, Alteraciones electroliticas

nerviosismo y
convulsiones

Encefalopatia urémica

Neuropatia
periférica

Conduccién nerviosa motora y sensitiva disminuida
secundaria a la toxicidad urémica

Disminucién del
habla, de la

Encefalopatia urémica
Desequilibrio electrolitico

concentracién y
alteracion de las
percepciones

Acidosis metabdlica
Tendencia a desarrollar edema cerebral
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Figuras:
Figura 1. Autorregulacion renal
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Figura 3. Escala RIFLE
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Basada en: Bellomo R, Ronco C, Kellum JA, Metha RBlevsky P. Acute renal failure-definition, out@m
measures, animal models, fluid therapy and infoiomatechnology needs: the second International €usiss
Conference of the Acute Dialysis Quality Initiatif&DQI) Groug™®.



