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1. AMBITO DE LA INVESTIGACION

En Guatemala, actualmente se ha observado un gran interés por parte del equipo
de salud en aquellos pacientes que sufren enfermedades renales, debido a la

problematica que enfrentan en relacién a lo que ha ido en aumento.

Un ejemplo de este interés por parte del equipo de salud es la Fundacion para el
Nifio Enfermo Renal —FUNDANIER-, perteneciente al Hospital Roosevelt, que
nace en el ailo 2003 por la necesidad de brindar un mejor servicio. Y que tiene
como mision; promover y articular los esfuerzos para disminuir la insuficiencia
renal en Guatemala a través de la atencion integral de nifios con enfermedades

renales.

Asi como la Unidad de Nefrologia de Adultos; que estad ubicada dentro del
departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, en donde desde el 13
de febrero de 1963, se encuentra prestando servicio a aquellas personas que
presentan algun trastorno renal, contribuyendo con esto a brindar un servicio
hospitalario y médico especializado de encamamiento, consulta externa y de
emergencia, de acuerdo a las necesidades de cada paciente, en el momento
oportuno y con calidad, brindando un trato calido y humanizado a la poblacion, lo

cual corresponde a la mision general del Hospital Roosevelt.

Dentro de las actividades que se desarrollan en FUNDANIER, se encuentra la
atencion a pacientes por parte de un equipo multidisciplinario y el apoyo con

medicamentos.

Actualmente los estudiantes de quinto afio de la Facultad de Farmacia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala que realizan su practica de Experiencias
Docentes con la Comunidad (EDC hospitalario) realizan una de las rotaciones de
especialidades en ésta unidad FUNDANIER, los cuales tienen como principal

funcién brindar atencién farmacéutica a los pacientes y padres de familia que



asisten a esta unidad; acerca del tratamiento farmacoldgico, asi como el apoyo
con diferentes andlisis fisico-quimicos del agua que se utiliza para hemodialisis.

Por lo que el conocimiento sobre las bases teoricas de enfermedades renales y su
respectivo tratamiento por parte de estos estudiantes es necesario; para un
correcto y adecuado desempefio durante esta pasantia; asi como cumplir con las
expectativas esperadas tanto por el equipo multidisciplinario como por los
pacientes y todas aquellas personas que se les brinde un servicio integral.

Por lo tanto, la elaboracion del Manual de Induccién, tiene como obijetivo
establecer los lineamientos necesarios que son requeridos antes de realizar la
rotacion por dichas areas, tanto adultos como pediatrico, mejorando con esto la
atencion ofrecida a los pacientes que acuden a las clinicas de FUNDANIER en el
Departamento de Pediatria y la Unidad de Nefrologia de Adultos del
Departamento de Medicina Interna, ambas del Hospital Roosevelt, asi como
enriquecer los conocimientos de los Quimicos Farmacéuticos que laboran en otros

servicios clinicos, y que en algin momento pueden rotar en dichas areas



2. RESUMEN

Se realiz6 un Manual de Induccion dirigido a los estudiantes que realizan su
rotacion de Especialidades durante la Experiencia Docente con la Comunidad
EDC hospitalario de la carrera de Quimica Farmacéutica de la Universidad de
San Carlos de Guatemala, en las Unidades de Nefrologia de Adultos del
Departamento de Medicina Interna y en la Fundacion para el Nifio Enfermo
Renal —-FUNDANIER- ambas ubicadas dentro de las instalaciones del Hospital
Roosevelt.

Para la determinacién de los objetivos del presente trabajo, se realizaron
diversas entrevistas al Personal de Salud que forman parte del equipo
multidisciplinario que se encuentran en cada una de las unidades antes
mencionadas, asi mismo también entrevistas a varios de los estudiantes que

anteriormente han realizado su rotacion de especialidades en estas areas

Se elabord un pre test diagndstico para determinar el nivel cognoscitivo que
poseen los estudiantes sobre aspectos relacionados a las areas, sin la ayuda

del estudio del Manual de Induccion.

Tras la recopilacion de los datos obtenidos a través del pre test diagnostico, se
elabor6 el Manual de Induccién, con literatura actualizada de los temas
relacionados que el Quimico Farmaceéutico debe conocer para desempefarse
dentro de las Unidades antes mencionadas. El contenido del Manual de
Induccion incluye temas farmacoldgicos, fisiopatolégicos, terapéuticos,
examenes de laboratorio y gabinete relacionados principalmente con
patologias renales, actividades que realiza el estudiante de Quimica
Farmacéutica, glosario y anexos. Los cuales se encuentran divididos en siete

diferentes capitulos.



Posteriormente a la realizacién del Manual de Induccién, se procedi6 a
entregar de manera fisica a 35 estudiantes que realizaron sus practicas de
EDC hospitalario durante el primer semestre de el afio 2012. Por medio de una
presentacion visual, que dio a conocer el contenido propuesto, indicando

también, el uso correcto del mismo.

Los resultados obtenidos a través de un post test realizado posteriormente a la
entrega del Manual de Induccién, fueron considerablemente positivos, ya que
segun este test final, se obtuvo que un 68% de los estudiantes evaluados,

aumentaron en un 80% el nivel de conocimientos adquiridos.

Se llevé a cabo la validacién del Manual de Induccidon posteriormente a su
entrega, a través de dos diferentes encuestas dirigidas, una hacia los
profesionales de las areas involucradas, profesor del Subprograma de
Farmacia Hospitalaria y otra dirigida a los estudiantes a quienes se les entrego

de manera fisica.

En donde se destacan inquietudes determinantes de aprobacién o
desaprobacién del material educativo. Los resultados fueron del 100% de
aceptacion; ya que si estan de acuerdo con respecto al acceso, consulta,
informacion contenida y lenguaje utilizado, el cual se encuentra completo y
extraido de bibliografia cientifica y actualizada. Asi mismo también con
aspectos relacionados con el tamafio del manual, el cual es ideal para su uso,

estilo y tamafio de letra.

Con esto el Manual de Induccion cumple su objetivo general y especifico, y a
la vez proporciond interés por parte de la comunidad estudiantil el continuar
investigando sobre temas relacionados con el area renal y recomendandolo a

sus compaferos que realizaran su EDC hospitalario.



3. ANTECEDENTES
3.1.INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

3.1.1. Definicién

Es la pérdida repentina de la capacidad de los rifiones para eliminar los
residuos y concentrar la orina sin perder electrolitos, este sindrome clinico
caracterizado por una disminucién brusca (horas a semanas) de la funcion
renal y como consecuencia de ella, retencién nitrogenada. (Diaz de Leon,
2002, pp 56-65. Silva, 2008, pp 90-95)

3.1.2. Etiologia

La IRA es un sindrome de etiologia multiple, pero para el enfoque

diagnostico usualmente se divide en:

3.1.2.1. IRA Pre-renal
La IRA pre-renal, también llamada azoemia pre-renal, es la causa mas
frecuente de IRA, representando en realidad una respuesta fisiologica
a la hipoperfusion renal. Por definicion el tejido renal se mantiene
integro, como lo prueba el que estos rifiones trasplantados a otras
personas funcionan adecuadamente en el receptor y el que la funcion
renal se normaliza rapidamente si se corrigen las causas que
originaron la hipoperfusion renal. De mantenerse estas, la isquemia
continuada puede terminar lesionando el parénquima renal,
conduciendo a la situacion de Necrosis Tubular Aguda (NTA)
isquémica. Por lo tanto la IRA prerrenal y la NTA isquémica son parte
de un mismo espectro de hipoperfusion renal, que en casos extremos
puede llegar a la necrosis cortical. (Silva, 2008, pp. 94)
3.1.2.2. IRA Post-renal

Las causas mas comunes de este tipo de IRA son aquellas que
obstruyen la uretra o el cuello de la vejiga, la obstruccién uretral
bilateral o unilateral en pacientes con un sélo rifidon funcionante, si la

obstruccion persiste por periodos prolongados el paciente desarrollara



insuficiencia renal aguda intrinseca. El cuadro es habitualmente
reconocido con facilidad mediante la exploracion clinica y la ecografia
del tracto urinario. (Martinez y Rey, 2004, pp 90-92)

3.1.2.3. IRA Parenquimatosa
La isquemia y los productos nefrotdxicos producen la mayor parte de
las IRA de tipo parenquimatoso, constituyendo el ya mencionado grupo
de Necrosis Tubular Aguda (NTA).
La IRA prerrenal y la necrosis tubular aguda (NTA) son parte de un
espectro de manifestaciones de la hipoperfusion renal siendo la
primera consecuencia de una hipoperfusion suave o moderada y la
segunda de una hipoperfusion méas prolongada o severa. La diferencia
fundamental entra las formas prerrenales y parenquimatosas descansa
en el hecho de que, debido al dafio histolégico que ocurre en esta
altima, la insuficiencia renal no se resuelve inmediatamente al
restaurar la perfusion renal, lo que si ocurre en los primeros. Ademas,
cuando el dafio es particularmente intenso, puede desarrollarse una
necrosis cortical renal bilateral y la IRA no ser reversible. (Arakaki,
2003, Insuficiencia Renal, 2012)
Por tanto, las causas de NTA son practicamente las mismas que las de
IRA prerrenal, variando Unicamente la duracion e intensidad de la
hipoperfusion. No obstante, con frecuencia estos casos se acomparfan
de otras causas de dafio renal como nefrotoxinas (farmacos,

mioglobina, hemoglobina) y sepsis.

3.1.3. Clasificacion
La Insuficiencia renal aguda se puede clasificar dependiendo de varios
factores:
3.1.3.1. Causa
3.1.3.1.1. Retencién de nitrogenados o azoemia prerrenal (antes

llamada insuficiencia renal aguda prerrenal) por entidades



gue producen hipoperfusion renal sin comprometer la
integridad del parénquima.
3.1.3.1.2. Insuficiencia renal aguda intrinseca por enfermedades
que afectan directamente el parénquima renal.
3.1.3.1.3. Azoemia post-renal por patologias asociadas con
obstruccion del tracto urinario.
3.1.3.2. Lugar de Origen
3.1.3.2.1.  Adquirida en la comunidad
3.1.3.3.  Volumen Urinario
3.1.3.3.1.  No oligarica (mas de 400 ml por dia),
3.1.3.3.2.  Oligurica (100 a 400 ml por dia)
3.1.3.3.3. América (menos de 100 ml por dia). (Arakaki, 2003, pp
55-59)

3.1.4. Signos y sintomas
Ante la sospecha clinica de IRA se debe iniciar la busqueda de
posibles circunstancias causales, por ejemplo: hipovolemia, bajo
gasto cardiaco, nefrotoxicos, sepsis, trauma, obstruccion, etc., sin
apartar la importancia de evaluar los antecedentes meédicos
(nefropatia  previa, hipertension arterial, diabetes mellitus,

cardiopatia, enfermedades autoinmunes y otros).

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

tratamiento especifico.



En el paciente oligurico o con incremento de la creatinina sérica de
mas de 0,2 mg/dl, se debe establecer el diagndstico diferencial entre
azoemia prerrenal, IRA parenquimatosa por necrosis tubular aguda o
IRA Post-renal. Si se presenta con anuria 0 anuria-poliuria
intermitente se debe sospechar un proceso obstructivo y se
confirmard el diagnostico con ecografia renal. La azoemia prerrenal y
la IRA por necrosis tubular aguda pueden hacer parte de un mismo
cuadro secuencial, en los casos en que no se solucione la situacién
hemodindmica alterada inicial. Ambos casos pueden ser secundarios
a disminucion de la perfusion renal, pero mientras que en la
prerrenal la estabilizacion hemodindmica puede corregir el fenémeno
y normalizar la funcion renal con descenso de los nitrogenados, en la
necrosis tubular aguda ya se ha establecido dafio tisular y la falla

renal sigue su curso natural.

Hacia la resolucion (la mayoria de las veces) o puede progresar a
enfermedad renal crénica, en raros casos. En la necrosis tubular
aguda, una vez establecido el diagndstico, se presentan tres fases de

la enfermedad.

La primera es la fase oligurica, tiene una duracién de dos a tres
semanas, época en la cual puede requerirse iniciar terapia de

remplazo renal.

Después se presenta la fase diurética, en la cual usualmente el
volumen urinario es el doble del volumen del dia anterior (a veces,
con franca poliuria) y en un lapso de 24 a 48 horas empieza el
descenso de nitrogenados. Al final, viene la fase de recuperacién

gue puede ser completa o incompleta a través de los afios.



3.1.5. Diagndstico
3.1.5.1. Clinicay Exploracion
La clinica de las diferentes formas de IRA dependerd de las
causas desencadenantes. Asi, en la forma prerrenal destacaran
las manifestaciones de reduccion verdadera de volumen (sed,
hipotension, taquicardia, disminuciéon de la presion venosa
yugular, disminucion de peso, sequedad de piel y mucosas) o de
reduccion “efectiva” de volumen. Es importante destacar que en
estos casos la IRA desaparece rapidamente tras reestablecer la
perfusion renal. En el caso de la forma renal o intrinseca hay que
investigar la presencia de isquemia renal prolongada (shock
hipovolémico, shock séptico, cirugia mayor). En estos casos existe
oliguria o incluso anuria (diuresis diaria < 100 ml). La probabilidad
de que se esté ante un cuadro de NTA aumenta aiin mas si la IRA
persiste a pesar del reestablecimiento de la perfusion renal. La
posibilidad de IRA nefrotoxica requiere el estudio de los
medicamentos que ha recibido recientemente el paciente
(antibidticos del tipo aminoglucosidos o cefalosporinas, sobre todo
cefaloridina, anfotericina B, cisplatino...), exposicién a contrastes
radiolégicos (sobre todo si se han realizado en pacientes de
riesgo: ancianos, diabetes mellitus, deshidratacion previa,

mieloma multiple.).

Las toxinas también pueden tener un origen endégeno como la
mioglobina (tras una rabdomidlisis, por destruccion muscular
aguda) o hemoglobina (tras hemolisis grave). Destacar que en la
NTA por téxicos la diuresis suele estar conservada. En la forma
post-renal la causa mas frecuente en el varén es la obstruccion
del cuello de la vejiga por una enfermedad prostatica (hiperplasia
0 carcinoma). La diuresis fluctuante es caracteristica de la

uropatia obstructiva. (Insuficiencia Renal Aguda, 2012)
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3.1.5.2. Datos de laboratorio. Exploraciones complementarias
Desde el area hospitalaria es imprescindible la determinacién de:
3.1.5.3. Bioquimica sanguinea: Urea, creatinina, glucosa, iones.
La caracteristica fundamental de la IRA es la aparicion de uremia
aguda de rapida aparicién. A nivel practico se considera que esto
ocurre cuando la creatinina plasmética aumenta 0,5 mg/dl/dia

durante varios dias.

Si la IRA ocurre en el seno de una insuficiencia renal cronica, se
considera que el aumento debe ser mayor de 1 mg/dl/dia. La
creatinina es mas fiable que la urea para el diagnéstico de IRA.
También puede calcularse el grado de disfuncion renal detectando
el deterioro del aclaramiento de creatinina. Para ello, en

urgencias, se puede usar esta formula

Ccr = (140 — edad en afios) x peso en Kg
Cren plasma x 72 (3) 0 85 (2)

Ccr: aclaramiento de creatinina

El aclaramiento de creatinina (Ccr) es una prueba aceptada como
medida del filtrado glomerular. El valor normal de Ccr es de 100-
120 ml/min. En el caso de IRA el Ccr calculado debe reducirse un
50%. Existird hiperpotasemia en casos de IRA oligurica o en
estados hipercatabdlicos, como sucede en la hemodlisis,
rabdomiolisis y en los casos de lisis tumoral. La hipopotasemia se

da en las formas polidricas. (Martinez, y Rey, 2004, pp 90-96)

La hiponatremia es también un hallazgo frecuente. Un manejo
incorrecto del paciente, con un aporte excesivo de agua en
proporcion a la de sodio, puede agravar ain mas la hiponatremia.
El aumento del acido Urico es caracteristico de la IRA aunque

habitualmente es moderado y asintomatica, no pasando de los 12
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mg suele existir hipocalcemia, hiperfosforemia e
hipermagnesemia. La severidad de estas alteraciones sera
paralela a la del dafio renal que las ha ocasionado. (Arakaki,
2003)
3.1.5.4. Hemograma
Puede tener gran importancia en el diagnostico diferencial
entre IRA e insuficiencia renal crénica (IRC): Asi si aparece
una anemia normocitica 0 normocromica, estard mas en
concordancia con una IRC.
3.1.5.5. Gasometria arterial
El patron acido-base mas frecuente del fracaso renal agudo es
la acidosis metabdlica ya que el rifidon es incapaz de eliminar
los &cidos fijos no volatiles.
3.1.5.6. Estudio de la orina
Es importante destacar que se debe recoger la orina antes de
administrar cualquier medicacion (sobre todo diuréticos) o
fluidoterapia ya que se pueden producir importantes errores de
célculo. (Cabrera, 2004, pp 27-31)
3.1.5.7. Otras exploraciones complementarias en urgencia
3.1.5.7.1. ECG
Es importante su realizacion debido a que puede orientar hacia
trastornos  electroliticos sobre todo la hiperpotasemia
(prolongacion del intervalo PR, ensanchamiento del QRS vy
aplanamiento de la onda T) o hipocalcemia.
3.1.5.7.2.  Estudio radiolégico
La radiografia simple de abdomen informa sobre la existencia de
litiasis radiopaca y el tamafio y silueta renal y con la radiografia
de torax se puede valorar la existencia de sobrecarga de liquidos
(edema agudo de pulmén). En general, deben evitarse los
estudios radiolégicos con medios de contraste.

3.1.5.7.3.  Ecografia abdominal
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Es fundamental para el diagnéstico diferencial de la IRA. Se
puede descartar patologia obstructiva asi como visualizar el
tamano renal, dato muy importante para distinguir entre IRA e

Insuficiencia Renal Crénica.

3.1.6. Tratamiento
Una vez que se encuentra la causa, el objetivo del tratamiento es
restaurar la funcion del rifion y evitar que el liquido y los residuos se
acumulen en el cuerpo, mientras los rifiones sanan. Generalmente el
paciente tiene que permanecer de un dia para otro en el hospital

para el tratamiento. (Soriano, 2004, pp 55-59)

3.1.6.1. Fase inicial

En pacientes con retencion aguda de nitrogenados o azoemia
prerrenal, la administracion de liquidos endovenosos es util tanto en
forma diagndstica como terapéutica, al restablecer la perfusion renal.
Es frecuente encontrar en ancianos oliguria asociada con presiones
diastdlicas y medidas limite, con resolucion del cuadro al mejorar la
hipotension arterial, mediante el incremento del volumen
intravascular, la adicion del soporte cardiovascular o ambos. En la
IRA Post-renal, la intervencion temprana para aliviar la obstruccion
por cualquier medio de derivacion (sonda vesical, cistostomia,
nefrostomia) permite la recuperacion progresiva de la funcion renal.

En la IRA parenquimatosa, una vez se descartan glomerulonefritis,
NTI, vasculitis u otra entidad definida y no se resuelve el cuadro a
pesar de la recuperacion del estado hemodindmico, se puede
establecer el diagnéstico de necrosis tubular aguda, cuya terapia es
basicamente de soporte; mientras se recupera la funcion renal debe
mantenerse en una tension arterial media mayor de 80 mm Hg, la

normovolemia y el retiro de los nefrotéxicos o su ajuste a la funcién
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renal calculada, con el respectivo control paraclinico
estricto.(Clarkson, 2007, pp 5-9)
3.1.6.2. Sobrecarga hidrica

El principal objetivo terapéutico en la IRA es mantener al paciente
euvolémico, ya que la contraccion del volumen puede agravar la
isquemia renal y deteriorar su funciébn. Se debe hacer una
evaluaciéon diaria del peso, la presion arterial, la frecuencia
cardiaca y el balance hidrico; ademas, se deben buscar criterios
diagnésticos del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y la
clinica de edema pulmonar o uremia. A veces, se hace necesario el
monitoreo del enfermo por medicién periddica de la presiéon venosa
central para, que de esa forma, optimizar el manejo hemodinamico.
Cuando hay signos de sobrecarga de volumen o el paciente se
encuentra oligurico, se considera la administracion de diuréticos de
asa, como la furosemida, en dosis ascendentes hasta 120 mg. La
respuesta al diurético en la IRA (la transforma de oligurica a de gasto
elevado) permite un manejo mas facil del balance hidrico, pero no

mejora el pronéstico. (Diaz de Ledn, 2002, pp 56-65)

El uso de manitol se ha limitado para el tratamiento de la
rabdomidlisis, la prevencion de la disfuncion del injerto renal de
donante cadavérico y, mas recientemente, en el tratamiento de la
IRA durante el posoperatorio de cirugia cardiovascular. La evidencia
actual no soporta el uso rutinario de dopamina a ‘dosis renal’ (3 a 5
mg/kg por minuto como parte del tratamiento de la IRA, aunque a
veces se utiliza en combinacion con la furosemida). Cuando no
puede manejarse la sobrecarga de volumen debe considerarse el
uso de terapias de reemplazo renal. (Diaz de Leodn, 2002, pp 56-65)
3.1.6.3. Hiperpotasemia
En caso de falta de disponibilidad de dialisis o terapias de remplazo

renal continuo, el manejo inicial de la hiperpotasemia se debe
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enfocar a utilizar sustancias que promuevan el paso del mencionado
ion al espacio intracelular, como la mezcla de dextrosa en agua
destilada (DAD) al 50% (50 ml) + 10 Ul de insulina regular para pasar
en infusion endovenosa durante 30 minutos cada 6 horas (+
bicarbonato de sodio si hay acidemia metabdlica); adicionalmente, se
pueden utilizar betamiméticos como el salbutamol (10-20 mg en 4 cc
de SSN en diez minutos cada 4 a 6 horas). Para prevenir la toxicidad
miocérdica por hiperpotasemia se recomienda el gluconato de calcio,
gue actiia como estabilizador de la membrana celular (10 ml IV en 10
a 20 minutos, cada seis a ocho horas). La remocién del potasio del
organismo se hace con resinas de intercambio catiénico, como el
sulfonato sodico de poliestireno o el sulfonato calcico de poliestireno,
las que a través de un mecanismo de intercambio en la luz intestinal
extraen el i6n potasio del organismo.

Sin embargo, el manejo definitivo de la hiperpotasemia continta
siendo la hemodialisis, que remueve 30 a 50 mEq de potasio sérico
por hora o, en su defecto y si el caso clinico es pertinente, queda
como alternativa alguna de las terapias de remplazo renal continuo.
(Diaz de Leon, 2002, pp 56-65)

3.1.6.4. Acidosis Metabdlica

El control de la acidosis metabdlica debe estar enfocado al control de
la causa fundamental, como bajo gasto cardiaco, cetoacidosis,
hipercloremia por administracion de grandes volimenes de suero
fisiolégico, etc. Ante las acidemias metabdlicas graves, con pH<7,1y
bicarbonato menor de 10 mEq, se recomienda iniciar bicarbonato en
dosis de 1 mEqg/kg, IV, en bolo durante 30 minutos, con
monitorizacion estricta, y como medida temporal mientras se inicia la
didlisis que de hecho estd indicada en la acidosis metabdlica
intratable. Del 20 al 60% de los pacientes con IRA requieren dialisis y
de los que sobreviven a la falla renal, aproximadamente, 25%

pueden requerir didlisis crénica. La mortalidad en la IRA varia desde
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7% en pacientes que ingresan al hospital por azoemia prerrenal
hasta 50 a 80% de los pacientes de cuidado critico.

3.1.6.5. Terapias de remplazo renal
Las modalidades son hemodidlisis intermitente o lenta extendida y
terapias de remplazo renal continuo (hemofiltracion o

hemodiafiltracion).
Las indicaciones de dialisis en la insuficiencia renal aguda incluyen:

3.1.6.5.1.  Elevacion de nitrogenados con creatinina >8 mg % y
BUN>80 mg %;

3.1.6.5.2. Sobrecarga de volumen refractaria a diuréticos con
edema pulmonar

3.1.6.5.3.  Hiperpotasemia > 6,5 mEg/L, refractaria al manejo
medico

3.1.6.5.4.  Acidosis metabolica grave (pH<7,1)

3.1.6.5.5. Complicaciones de la uremia (pericarditis,
encefalopatia, neuropatia, otras).

3.1.6.5.6.  Intoxicacion por medicamentos.

En lo que hace referencia a la terapia de pacientes con falla renal
aguda y criticamente enfermos, no hay evidencia significativa para
comparar la terapia continua y la intermitente. En este grupo de
personas, el empleo de membranas biocompatibles puede disminuir

la mortalidad con evidencia limitada.

Las terapias de reemplazo renal continuo en la IRA estan indicadas
en pacientes con inestabilidad hemodinamica, cuando se asocia con
sepsis, falla cardiovascular, hipervolemia, edema cerebral y con

hipercatabolismo.

Las terapias de remplazo renal continuo tienen como ventaja sobre
las terapias intermitentes que se pueden realizar con ultrafiltracién

controlada y, por tanto, obtenerse mayor estabilidad hemodinamica
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durante el tratamiento. Ademas, se puede administrar el soporte
nutricional necesario para cada caso, porque permiten una

formulacion adecuada de los requerimientos proteicos y caléricos.

Los estudios publicados que comparan las terapias de reemplazo
renal continuo con la hemodialisis intermitente en pacientes en
unidad de cuidado intensivo, muestran que con las terapias continuas
hay mayor estabilidad hemodinamica y mejor control de la
sobrecarga de volumen y la azoemia. En los estudios que comparan
la supervivencia en los dos tipos de terapia, los resultados han sido
contradictorios por deficiencias en la aleatorizacion de los pacientes.
(Silva, 2008, pp 91-95)

3.2.INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

3.2.1. Definicion

Proceso fisiopatologico con multiples causas, cuya consecuencia es la
pérdida inexorable del numero y funcionamiento de nefronas, y que a
menudo desemboca en insuficiencia renal terminal. (Velasquez, Lorenzo,
2005.pp 1162-1169)

3.2.2. Clasificacion/Estadios

Tabla 3. Clasificacion de la Insuficiencia Renal Cronica, segun los estadios

Filtrado Plan de accion
Estadio Descripcién
Glomerular

Screening, reduccién

Riesgo >60 mL/mi con de los factores de
aumentado de factores de riesgo para

IRC riesgo* insuficiencia renal

cronica

I Dano renal T > 90 mL/mi Diagnéstico y
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con FG elevada o

normal

tratamiento,
tratamiento de
comorbilidades,
intervenciones para
enlentecer la
progresion de la
enfermedad y
reduccion de los
factores de riesgo
para enfermedad

cardiovascular

Dano renal con

Estimacion de la

dialisis

I disminucién leve | 60-89 mL/mi progresion de la
de F enfermedad
Evaluaciony
Disminucion . tratamiento de las
1l 30-59 mL/mi o
moderada de F complicaciones de la
enfermedad
Preparacion para la
Disminucion . terapia de reemplazo
\Y, 15-29 mL/mi o
severa de F renal (dialisis,
transplante)
. Terapia de reemplazo
S <15 mL/min (o . . ]
Vv Insuficiencia renal renal si la uremia esta

presente

Fuente: K/DOQI 2002.pp 266, 200

*Factores de riesgo IRC: Edad avanzada, historia familiar de ERC, hipertension arterial,

diabetes, reduccién de masa renal, bajo peso al nacer, enfermedades autoinmunes y

sistémicas, infecciones urinarias, litiasis, enfermedades obstructivas de las vias urinarias

bajas, uso de farmacos nefrotdxicos, razas afroamericana y otras minoritarias en Estados

Unidos y bajo nivel educativo o social.
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1 Dano renal: alteraciones patoldgicas o marcadores de dafo, fundamentalmente una
proteinuria/albuminuria persistente (indice albumina/creatinina > 30 mg/g aunque se han
propuesto cortes sexo-especificos en > 17 mg/g en varones y 25 mg/g en mujeres); otros
marcadores pueden ser las alteraciones en el sedimento urinario y alteraciones

morfoldgicas en las pruebas de imagen. (K/DOQI 2002.pp 266, 200)

3.2.3. Etiologia
A diferencia de la insuficiencia renal aguda, la insuficiencia renal crénica
empeora lentamente y con mucha frecuencia resulta de cualquier
enfermedad que produzca una pérdida gradual de la funcion renal. Esta
enfermedad puede oscilar desde una disfuncion leve hasta una
insuficiencia renal severa, y puede llevar a una insuficiencia renal en
estado terminal. (Mezzano, Sergio. 2005, Lavilla Francisco. 2011)
3.2.3.1. Procesos capaces de causar lesion renal:
3.2.3.1.1. Primario: Lesiones propias del rifidbn. Glomerulonefritis
extracapilar  (tipos I, Il 'y 1), glomerulonefritis
mesangioproliferativas, nefropatias tubulointersticiales:
(pielonefritis crénica con reflujo vesicoureteral, pielonefritis
cronica con obstruccion), nefropatia obstructiva congénita,
pielonefritis  idiopatica, nefropatias por nefrotoxicos,
analgésicos (AAS, paracetamol), AINE”s, litio, antineoplasicos
(cisplatino, nitrosureas), ciclosporina A, metales (plomo,
cadmio, cromo), nefropatias quisticas y displasicas renales,
enfermedad quistica medular nefronoptosis, displasia renal
bilateral, nefropatias heredofamiliares
3.2.3.1.2.  Secundario:
Patologias metabdlicas, vasculares o inmunoldgicas
gue ocasionan pérdida de la masa renal al comprometer
el glomérulo, el intersticio o los vasos sanguineos.
Nefropatias  vasculares, nefropatias isquémicas
(ateromatosis), enfermedad renal ateroembdlica,

nefroangiosclerosis, colagenosis, sindrome hemolitico-


http://www.ferato.com/wiki/index.php/Insuficiencia_Renal_Aguda
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urémico, vasculitis, sindrome Goodpasture, sarcoidosis,

disproteinemias.
3.2.3.2. Evolucién Natural de la IRC
Tabla 4. Evolucion Natural de la Insuficiencia Renal Crénica.

Funcién renal

Aclaramiento

de creatinina

< Reserva funcional

renal

120-60

Disminucion de nefronas
funcionales y aumento del
filtrado en nefronas residuales.
Balance equilibrado de sodio,

agua y acido.

Deterioro renal

59-30

Disminucion del filtrado
glomerular. Aumento de PTH.
Disminucion de 1,25 (OH)D-.

Anemia leve.

Insuficiencia renal

20-10

Aumento del P.
hiperparatiroidismo.
Osteodistrofia. Acidosis.
Uremia. Hipocalcemia (no
siempre). Astenia.
Hiponatremia. Falta de
concentracion y dilucién de la

orina.

Uremia

<10

Irritabilidad. Letargia. Anemia
severa. Coagulopatia.
Inmunosupresion. HTA.
Anorexia. Vomitos. Neuropatia
periférica. Osteodistrofia:
fracturas. Impotencia.
Esterilidad. Homeostasis del K

y H,O dependiente de diuresis.
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Disnea y edema agudo de

pulmoén.

Fuente: (Sociedades Espafiola De Nefrologia. 2011. Insuficiencia

Renal Cronica. Materiales)

3.2.4. Clasificacion
Desde el punto de vista practico resulta util clasificar la IRC segun el
grado de severidad, tal como lo sefala la tabla 5.
En los pacientes diabéticos se considera IRC en estado terminal
cuando la creatinina es menor de 15 mL/min. (Harrison, K. 2005. pp
665-668)

Tabla 5. Clasificacion de la Insuficiencia Renal Cronica, segun la

severidad.
Grado de Creatinina sérica RFG (Depurac. Creatinina)
Severidad (mg/dl) (ml/min)
Leve 1.5-3.0 30-70
Moderada 3.0-8.0 15-30
Severa 8.0-10.0 10-15
Terminal >10.0 <10

Fuente: (Harrison, K. 2005. pp 665-668)

3.2.5. Manifestaciones Clinicas (Harrison, K. 2005. Pp 665-668)
3.2.5.1. IRC leve: Asintoméatica. Niveles de Cr en 2 mg/dl que indican
pérdida 50% de masa renal funcionante.
3.2.5.2. IRC moderado: Anemia leve, hipodinamia, parestesias,
calambres en MI, cefalea. Poliuria por falta de la capacidad de
concentracion y dilucion.
3.2.5.3. IRC severa: Fatigabilidad, palidez, nduseas, halitosis urémica,

astenia y alteraciones del suefio.



21

3.2.5.4. IRC terminal: Sindrome urémico (nauseas, vomitos, malestar
marcado, astenia, hiporexia, palidez, halitosis, y a veces
acumulacién de liquido en 3°espacio).

3.2.5.5. Alteracién de la vision (diabetes)

3.2.5.6. Disnea, ortopnea y anasarca (falla cardiaca)

3.2.5.7. Artralgiay artritis (LES, AR)

3.2.5.8. Manifestaciones neurologicas, calculo y memoria alterados,
sindrome de piernas inquietas.

3.2.5.9. Disminucion de la fertilidad

3.2.6. Diagnostico
Todas las enfermedades que afectan los rifiones, bien sea primaria o
secundaria, pueden potencialmente llevar al estado de I.T.C., siendo
variable el tiempo en el cual ésta se desarrolla. La expresion clinica
de disfuncion renal es limitada y por tanto puede pasar inadvertida.
En los casos de IRC secundaria los sintomas y signos van a
corresponder a los de la enfermedad etiologica y pueden aparecer
como no relacionadas con enfermedades renales. Ejemplos de
dichas situaciones son: palidez progresiva inexplicada, disminucion
de la capacidad de trabajo, cefalea, nauseas o vomito, neuropatia,
etcétera. (Mezzano, Sergio. 2005)
3.2.6.1. Historia Clinica
Se requiere una exhaustiva anamnesis, poniendo énfasis en el
sistema renal y genito-urinario. Interrogar sobre sintomas
como: hematuria, oliguria/anuria , edemas, poliuria/polaquiuria,
disuria/tenesmo vesical, piuria, retencibn o incontinencia
urinaria, dolor lumbar y célico renal, modificaciones en chorro
urinario, manifestaciones hipertensivas (cefalea, epistaxis, y
trastornos visuales), impotencia, amenorrea/oligomenorrea,
polimemorrea, esterilidad, menometrorragia. (Mezzano,
Sergio. 2005)



3.2.6.2.
3.2.6.3.
3.2.6.4.
3.2.6.5.
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Antecedentes personales
Examen Fisico
Factores agravantes

Disminucion del volumen vascular (Mezzano, Sergio. 2005)

3.2.6.5.1. Absoluto: Uso agresivo de diuréticos, perdida de

liquidos por el tracto gastrointestinal, deshidratacion.

3.2.6.5.2.  Efectivo: Bajo gasto cardiaco, hipoperfusién renal con

3.2.6.6.
3.2.6.7.
3.2.6.8.
3.2.6.9.
3.2.6.10.

enfermedad ateroembdlica, enfermedad hepatica con ascitis,
sindrome nefrético
Drogas: Aminoglicésidos, AINE (en estados de deplecion)
Obstruccién Tubular: Acido Urico, proteinas de Bence-Jones.
Postubular: HPB, necrosis papilar, calculos.
Infecciones: Sepsis con hipotension, IVU alta.
Toxicos: Medios de contraste en pacientes diabéticos o

depletados de volumen.

3.2.6.11.
3.2.6.12.

Crisis hipertensiva

Metabolicas. Hipercalcemia, hiperfosfatemia

3.2.7. Examenes de laboratorio

Los examenes de laboratorio deben ser: El uroandlisis, la creatinina

sérica y un hemoleucograma completo. (Ministerio De Salud. 2005)

3.2.7.1.
La

Pruebas de funcioén renal

filtracion glomerular puede ser medida con seguridad y

precision en los estudios clinicos por medio de la depuracion de

sustancias marcadas con radioisétopos.

Tabla 6. Determinacion del Filtrado Glomerular
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1. Aclaramiento de creatinina endégena (con recoleccion de orina de 24 horas):
FG = Vol orina {mlfmin) x (Creatinina crina / Creatinina sérica)
El resultado se debe estandarizar a la superficie corporal (SC), multiplicando
por 1,73/5C

2. Formula de Cockeroft-Gault:
FG = (140-edad) x peso (Kg) / 72 x Creatinina sérica (mg/dl)
o bien (si el resultado de la creatinina se expresa en Ul).
FG = (140-edad) x peso (Kg) / 0,81 x Creatinina sérica (umol/1)
En las mujeres multiplicar el resultado por 0,85

3. Formula MDRD (Modification of Diet in Renal Disease study):
FG = 170 x (Creatinina s x 0,011 3)05% y (edad)? 176 x 0,762 (si mujer) x 1,18
(si raza negra) X (Urea s x 2,8)%17 x (Albumina 5)2-318

*Cuando el filtrado glomerular es bajo (< 30 mlfmin), el aclaramiento de creatinina o la
farmula de Cockeroft-Gault lo sobrestiman, Se aconseja utilizar la farmula MDRD, o bien
la media aritmética del aclaramiento de creatinina v el de urea con recogida de orina de
24 horas; aplicando la misma formula

Fuente: (Sociedades Espafiola De Nefrologia. 2011)

3.2.7.2. Determinacion de electrolitos
El potasio se eleva solo en fases terminales de la IRC, cuando la
RFG es menor que 5-10 mL/min o cuando se presenta anuria.
Esto se debe a la alteracion de la bomba NA-K ATPasa por las
toxinas urémicas y a la insuficiente excrecion del ion por los
sistemas extra renales regulatorios, como el colon. Usualmente,
por cada 0.1 unidades que le pH descienda, aumenta el potasio
0.6 mEqg/L. En el EKG pueden encontrarse alteraciones de la onda
T, el segmento PR o el QRS, como manifestacién de los niveles
de potasio, usualmente hipercalemia. (Sociedades Esparfiola De
Nefrologia. 2011)

3.2.7.3. Acido Urico
El acido arico puede elevarse, reflejando disfunciéon tubular, pero
su difusién hacia el contenido gastrointestinal, donde las bacterias
productoras de uricasa lo transforman en alantoina, hace que sea
rara encontrar niveles séricos superiores a 12 mg/dL. Por ello, los
cuadros gotosos propiamente dichos son de escasa ocurrencia en

la IRC, en la cual también se presenta una alteracién en la
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respuesta inflamatoria de los macréfagos a los niveles altos de
cristales intra-articulares. (Sociedades Espafiola De Nefrologia.
2011)

3.2.7.4. Hemoleucograma
En el hemoleucograma, la anemia es normocitica, normocromica,
pero puede llegar a ser microcitica e hipocromica. Los niveles de
eritropoyetina estan invariablemente disminuidos. (Sociedades
Espafiola De Nefrologia. 2011)

3.2.7.5. Estudios imagenldgicos
La ecografia renal puede revelar rifiones pequefios, aunque hay
excepciones; aumento en la ecogenicidad, y pérdida de la
diferenciacion. (Sociedades Espafiola De Nefrologia. 2011)

3.2.8. Tratamiento
Una vez se haga el diagnostico de insuficiencia renal cronica, se
deben establecer medidas para tratar de disminuir la velocidad de la
progresion de la misma, las cuales estas unidas a su causa, por tanto
variaran de un paciente a otro. Sin embargo, hay algunas que
pueden considerarse de una manera general para todos los
pacientes. Estas son: control estricto de la hipertensién arterial,
restriccion proteica, disminuir el desarrollo de la osteodistrofia renal,
atenuar el estado anémico, control de la hiperlipidemia, prevenir y
corregir los trastornos hidroelectroliticos, evitar medicamentos u otras

sustancias nefrotéxicas. (Katzung, Bg. 2007. pp 553, 742
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3.3.NEFROPATIA DIABETICA

3.3.1. Definicidn

Nefropatia Diabética (ND) es el deterioro de los rifiones. El termino de
Nefropatia diabética se propuso inicialmente para designar las lesiones
gue podian encontrarse en el rifion del diabético, actualmente se utiliza
para sefalar las lesiones renales originadas por afeccion
microangiopatica o de los pequefios vasos. Se trata por ende de una
complicacion vascular cronica, exclusiva de la diabetes mellitus, en la
que se afecta la microcirculacion renal originando una serie de
alteraciones funcionales y estructurales principalmente a nivel
glomerular, afectando aproximadamente el 30 a 40 % de los pacientes
adultos portadores de esta enfermedad; un alto porcentaje de los
enfermos que la presentan evolucionan a la insuficiencia renal crénica
terminal (IRC), constituyendo la principal causa de esta en el mundo
occidental. (Macias, 2001, pp. 561)

3.3.2. Etiologia
La causa exacta se desconoce, pero se cree que el control deficiente
del azucar en la sangre lleva al desarrollo de dafio renal. Si el paciente
también tiene hipertension arterial, el dafio renal es incluso mas
probable. (Ritz, 2003, pp 31)

En algunos casos, los antecedentes familiares propios del paciente
también pueden jugar un papel. No todas las personas con diabetes

desarrollan este problema renal.

Las personas con diabetes que fuman y aquellas con diabetes tipo 1
gue comenzd antes de los 20 afios tienen un mayor riesgo de

problemas renales. Las personas de origen afroamericano, hispano o
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amerindio también son mas propensas al dafio renal. (Diabetes Renal
Cronica, 2012)

3.3.3. Fisiopatologia
En los ultimos 30 afios se han producido grandes avances en el
conocimiento de la patogenia de la ND, que van desde una mejor
comprensién de los fendmenos hemodindmicos que facilitan la
progresion hacia la glomeruloesclerosis junto a la utilidad de la
microalbuminuria como marcador diagndstico y su participacion en la
patogenia de la enfermedad, hasta una mayor evidencia de los
factores genéticos como elementos de riesgo y la importancia del
adecuado control metabodlico que se manifiesta por el efecto toxico

causado por la hiperglucemia

3.3.3.1. Hiperglucemia y productos de glicosilacion no enzimatica

De manera caracteristica, el hecho mas determinante en la
etiopatogenia de ambos tipos de diabetes y en el desarrollo de sus
complicaciones lo constituye la presencia de hiperglucemia cronica.
Aunque este hecho ha sido constatado en numerosos trabajos tanto
experimentales como de cohortes, algunos estudios intervencionistas
recientes en pacientes diabéticos con microalbuminuria (MA) han
mostrado resultados contradictorios acerca del papel definitivo de un
adecuado control metabdlico en la reduccion de la incidencia de
nefropatia.

Sin embargo, parece evidente que un mal control glucémico
constituye un predictor independiente de la tasa de progresiéon de la
ND, por lo que es necesario disponer de indices objetivos para
evaluar el grado de control glucémico en estos pacientes. (Torres,
2005, pp 128-131)

3.3.3.2. Hiperfiltracion glomerular
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La hiperfiltracion glomerular y los factores que intervienen en su
desarrollo constituyen uno de los fendbmenos mas importantes en la
aparicion y progresion de la ND. Este proceso hace referencia a la
presencia de fendbmenos de adaptacién hemodinamica que incluyen
la vasodilatacién preglomerular, el aumento del flujo plasmético por
nefrona y de la presion intracapilar glomerular, que explicarian la
evolucion inespecifica de la mayoria de las enfermedades renales
hacia la glomeruloescresosis y la insuficiencia renal.
En concreto, para el caso particular de la hiperfiltracién presente en
los estadios iniciales de la ND, ésta se podria incluir junto a la
observada en la obesidad y en otras entidades donde la masa renal
esta conservada. (Torres, 2005, pp 127)

3.3.3.3. Proteinuria
El paso de macromoléculas y en particular proteinas a los tdbulos y
al mesangio como consecuencia de alteraciones en la permeabilidad
glomerular constituye un factor determinante en el desarrollo de
esclerosis renal. En la ND la presencia de proteinas en la orina no
s6lo es un elemento util para establecer el diagnostico y la fase de la
progresion de la enfermedad, sino que ademas se ha podido
establecer su efecto nocivo sobre diferentes estructuras renales.
(Ortuiio, 2001, pp. 340)

3.3.3.4. Factores Genéticos
Debido a que la ND afecte solo a un tercio de los pacientes
portadores de la enfermedad, con una incidencia maxima entre los 10
y 20 afios de evolucion de la diabetes, asi como también el que
algunos pacientes con muchos afios de evolucién y mal control
metabdlico no desarrollen nunca la ND, apoyan fuertemente la
existencia de factores predisponentes. Dentro de los antecedentes
familiares o personales se consideran como predisponentes la
hipertension  arterial, la enfermedad cardiovascular y Ila
hiperlipidemia. (Fierro, 2001, pp 170)
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3.3.3.5. Factores Hemodinamicos
La filtracion glomerular se encuentra aumentada en un 20 a 40% en
pacientes con DM tipo 1. Ademéas de los factores metabdlicos ya
comentados, esta hiperfiltracion dependeria del aumento observado
en el flujo plasmético renal (9 a 14%), del aumento de la gradiente de
presién transglomerular originada en cambios no proporcionales en el
grado de dilatacion de las arteriolas aferente y eferente del
glomérulo, y del coeficiente de ultrafiltracion glomerular, el que a su
vez depende de la superficie de filtracion, que se encuentra
aumentada en relacion con el aumento del tamafio renal que se
observa en 40% de estos enfermos. (Gutiérrez, 2011, pp. 211-212)

3.3.3.6. Factores Metabolicos
Se ha demostrado in vitro que la concentracion elevada de glucosa
produce dafo directo sobre la replicacion y maduracién de las células
endoteliales, sin embargo, la existencia de esta glucotoxicidad in vivo
no ha sido documentada. La mayoria de sus efectos se producirian
en el paciente diabético a través de activacion secundaria de otras

vias metabdlicas. (Avendafo, 2008, pp. 810)

3.3.4. Clasificacion
Se han desarrollado muchas clasificaciones de los estadios evolutivos
de la nefropatia diabética. De todas ellas la mas aceptada es de la
Mongenssen destinada a pacientes con diabetes tipo 1, en la que se

distinguen 5 etapas.

3.3.4.1. Etapa I: Hipertrofia e hiperfiltracién glomerular
La HFG y la nefromegalia coexisten con el inicio de la diabetes, pero
son reversibles con el tratamiento insulinico intensivo o con un
adecuado control metabdlico, en semanas 0 meses. No se aprecian
cambios estructurales. Es posible que exista una relacion entre HFG,

tamafo renal y grado de control metabdlico.
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3.3.4.2. Etapa |IlI: Lesiones estructurales con EUA normal
(normoalbuminuria)

Esta etapa es silenciosa, se caracteriza por normoalbuminuria
independientemente de la duracion de la diabetes. Histolégicamente
se aprecia engrosamiento de la membrana basal y expansion del
mesangio. En esta etapa tanto el mal control glucémico como la HFG
son necesarios para que se desarrolle nefropatia diabética.

3.3.4.3. Etapa lll: Nefropatia diabética incipiente
Esta etapa se caracteriza por microalbuminuria persistente, se van
desarrollando lesiones estructurales con filtrado glomerular
conservado, aunque al final comienza a declinar. La
microalbuminuria predice la nefropatia diabética, ya que un 80% de
los pacientes la desarrollaran si no se interviene adecuadamente.

3.3.4.4. Etapa IV: Nefropatia diabética manifiesta
La nefropatia diabética establecida se caracteriza por proteinuria
persistente en diabéticos de mas de diez aflos de evolucidon con
retinopatia asociada y ausencia de otras enfermedades renales de
origen no diabético.
Al principio de esta fase el filtrado glomerular es normal o alto con
creatinina sérica normal, con el tiempo, si no se interviene, se va
deteriorando a razén de 1mL/min/mes. Esta caida del filtrado
glomerular se correlaciona con el grado de oclusién glomerular y con
el engrosamiento de la membrana basal.

3.3.4.5. Etapa V: Insuficiencia renal terminal
Esta etapa se caracteriza por caida del filtrado glomerular,
hipertension arterial con renina baja, disminucion de la proteinuria y
deterioro progresivo de la funcién renal hasta la insuficiencia renal
terminal. Histologicamente puede existir glomeruloesclerosis nodular,
difusa y exudativa, que desembocan en hialinosis, con el cierrre

glomerular total. La insuficiencia renal terminal aparece generalmente
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a los 20-25 afios de la evolucion de la diabetes, y aproximadamente
siete aflos después del inicio de la proteinuria persistente, con unos
limites que varian entre cinco y veinte afios. Conforme va
disminuyendo la funcién renal, aparecen los sintomas tipicos de la
uremia: letargo, nauseas, vOmitos, prurito, disnea por acidosis,
edema y en ocasiones, convulsiones y coma. También puede
desarrollarse pericarditis  fibrinosa, disfuncion miocéardica y

sobrecarga de liquidos.

3.3.5. Signos y sintomas
Generalmente, no hay sintomas en las primeras etapas de la
nefropatia diabética. Cuando los sintomas comienzan a aparecer,
pueden incluir inflamacién (hinchazoén) de los tobillos y cansancio leve.
Los sintomas posteriores incluyen fatiga extrema, nauseas, vomitos y

orinar menor de lo normal. (Ritz, 2003, pp. 35-37)

3.3.6. Diagnostico
3.3.6.1. Diagnostico Diferencial

La presentacion clinica, la existencia de lesiones de microangiopatica
en otros organos y el tiempo de aparicion de la proteinuria en
relacion con el diagnostico de la diabetes hace que la mayoria de las
veces no sea necesaria la biopsia renal para confirmar el diagnostico
de la nefropatia diabética. Sin embargo, en diversas series, en un
15% de diabéticos tipo 1 y en un 45 % de diabéticos tipo 2 con
proteinuria existia otra enfermedad renal sobreafiadida a la diabetes.
La enfermedad glomerular que, con mayor frecuencia, se asocia a la
nefropatia diabética es la nefropatia membranosa. Se desconoce si
esta asociacion tiene un mecanismo patogénico comun. (Ritz, 2003,
pp. 35-37)
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3.3.7. Tratamiento
El control de la nefropatia diabética en la actualidad se dirige no sdlo al
manejo de las etapas avanzadas, sino a evitar el desarrollo de la misma o

retardar la progresion del dafio de estadios tardios.

3.3.7.1. Control de la Hiperglucemia
La meta es mantener al paciente con cifras entre 70 y 110mg/dL y
niveles de HbAlc menor a 7. Para lo cual se valora si el paciente
puede controlarse con dieta, hipoglucemiantes orales, insulina, o la
combinacién de ellos, no olvidando el control de la glucosa
postprandial.

3.3.7.2. Restriccion proteica
La cantidad recomendada de proteinas es de 0.8 a 1.0g/kg/peso al
dia, y si existe nefropatia diabética manifiesta se recomienda de 0.6
a 0.8g/kg/peso al dia.

3.3.7.3. Control de la presion arterial
Se deben administrar antihipertensivos que tengan un efecto neutral
sobre lipidos, carbohidratos y resistencia a la insulina. Se
recomienda mantener cifras de presion sistélica menor de 130mmHg
y la diastélica menor de 85mmHg.

3.3.7.4. Control de la dislipidemia
Diversos estudios han demostrado que la hipercolesterolemia,
aunque mas acentuada la hipertrigliceridemia, son factores de riesgo
cardiovascular, y no sélo de ello, sino que también contribuyen al
dafo renal. Los fibratos que no se acumulen o los inhibidores de la
HMG-CO reductasa, estan indicados en el tratamiento de la
dislipidemia, que no responden al tratamiento dietético.

3.3.7.5. Inhibidores de la enzima Convertidora de Angiotensina (IECA)
El uso de antihipertensores que reducen la microalbuminuria sin
afectar la presion arterial también retrasan la progresion de afeccion

renal, un ejemplo de éstos son los IECA, ya que tienen efectos
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renales selectivos aparte de la reduccion de la presion arterial.
(Gutiérrez, 2011, 212-208)

3.4.NEFROPATIA HIPERTENSA O NEFROANGIESCLEROSIS BENINGA

3.4.1. Definicién

El término nefroesclerosis suele aplicarse a la enfermedad renal que
complica la hipertension arterial (HTA) esencial y que afecta
fundamentalmente a la microvasculatura preglomerular. En la préactica,
es una entidad con perfiles clinicos poco concretos, que agrupa a los
pacientes hipertensos con enfermedad renal cronica (ERC) sin causas
reconocibles de otra patologia. (Harrison, K. 2005. pp 665)

En la nefroesclerosis, también conocida como nefroangiosclerosis
benigna o nefropatia hipertensiva, la lesion microscopica mas
caracteristica es la hialinosis de las arteriolas aferentes. Las
alteraciones vasculares producirian vasoconstriccion, isquemia
glomerular (retraccion del ovillo, esclerosis focal o global) y, en algunas
zonas, fibrosis intersticial y atrofia tubular. Otros autores sefialan que la
hialinizacion de las arteriolas aferentes provocaria inicialmente
vasodilatacion, hipertrofia glomerular y, a largo plazo, lesiones de
glomérulo, esclerosis segmentaria y global que favorecerian la
aparicion de proteinuria y la progresion de la enfermedad. Estas
alteraciones son mucho mas frecuentes y graves en pacientes de raza
negra, sin relacion con el control de la presion arterial o el grado de

proteinuria. (Harrison, K. 2005. pp 665)

3.4.2. Etiologia
En el caso de la nefroangioesclerosis benigna, el hecho de que las
arteriolas renales tengan que trabajar sometidas a una mayor presion

sanguinea hace que su pared se engrose, lo que conocemos como
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hipertrofia. Asimismo, se acumulan en la pared unos depdsitos de un
tejido que se produce por la lesibn causada al vaso como

consecuencia de la tensién arterial elevada mantenida.

El hecho de trabajar con tensiones arteriales muy elevadas y mal
controladas en vasos que estan dafiados hace que la permeabilidad de
éstos aumente, por lo que por un lado disminuye la capacidad de
filtracion y depuracion de la sangre, y por otro lado se acumula una
sustancia fibrosa en los vasos que hace que la irrigacion vy,
consecuentemente, la lesidbn empeoren. (Martin, R. y Gorostidi M.
2002)

3.4.3. Signos y Sintomas (Marin, Rafael. 2010)
En el caso de la nefroangioesclerosis benigna se tratara de pacientes
con antecedentes de hipertension arterial de larga evolucion. En
general son pacientes con otras patologias asociadas, como diabetes,

dislipemia, obesidad o elevacion del &cido urico.

Al disminuir el flujo de las arteriolas se produce un cierto grado de falta
de riego sanguineo al riibn, hecho que provoca que aumente la
diuresis, asi como la expulsién de sodio en la orina.

La insuficiencia renal es leve y se da en pocos casos. La proteinuria, si
se presenta, suele ser inferior a 2 g /dia. En muy rara ocasion

evoluciona hacia una insuficiencia renal crénica.

En general se asocia a afectaciones vasculares secundarias a la
hipertension arterial en otros territorios del organismo, como por
ejemplo afectacion de los vasos de la retina o aumento del tamafio del

ventriculo izquierdo.
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3.4.4. Diagnostico
No existen signos clinicos especificos en la nefroangioesclerosis. El
diagnostico suele hacerse por exclusion ante la ausencia de datos de
otro tipo de nefropatia y con la presencia de algunos hallazgos

sugestivos.

Comparada con las nefropatias glomerulares o la nefropatia diabética
la progresion de la insuficiencia renal es lenta en la mayoria de casos;
la funcién renal puede permanecer estable durante largos periodos de
tiempo si se controla la HTA y no existen otros procesos concomitantes
tales como la enfermedad vascular aortorenal ateromatosa o la
diabetes mellitus tipo 2.( Rodicio. J. 2000, Cardiologia. 2009)

Entonces el diagnostico certero de la nefroangioesclerosis, sea
benigna o maligna, lo daria una biopsia renal, pero dada la agresividad
de esta técnica, se basara el diagnostico en la clinica y los hallazgos

de laboratorio.

En la nefroangioesclerosis benigna veremos una historia de
hipertension arterial de larga evolucion asociada en general a
afectacion de la retina e hipertrofia del ventriculo izquierdo del corazén.
Se observara una proteinuria moderada y en la analitica una creatinina
superior a 1,8 mg/dl.

Para poder hablar con propiedad de nefroangioesclerosis benigna no
debe existir enfermedad renal primaria alguna. (Rodicio. J. 2000,
Cardiologia. 2009)

3.4.5. Tratamiento (Flores, Jesus. 2004. pp 14-149, Katzung, Bg. 2007. pp
665)
El papel preventivo de la terapéutica antihipertensiva en la aparicion de

la nefroesclerosis hipertensiva e insuficiencia renal secundaria no ha
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podido ser demostrado claramente. Por otra parte, y al contrario que
en otros territorios vasculares, no existen estudios de intervencion
sobre el posible beneficio que pudiera derivarse del control de otros
factores de riesgo de aterosclerosis con la utilizacion de agentes

hipolipemiantes y/o antiagregantes plaquetarios.

En algunos estudios iniciales se observd que la evolucion de la
patologia renal podia ser independiente del grado de control de la
hipertension.

No se han realizado, hasta ahora, trabajos para demostrar si con este
excelente grado de control todos los agentes antihipertensivos serian

igualmente eficaces.

Los farmacos inhibidores de la ECA han mostrado un mayor efecto
renoprotector tanto en pacientes con diabetes tipo 1 como en distintas
nefropatias de origen no diabético. Dicha propiedad se ha relacionado
con su mayor potencia antiproteinurica derivada de su capacidad para
frenar la sintesis de la angiotensina-Il; éste péptido hormonal participa
decisivamente en los mecanismos hemodinamicos (aumento de
presion intraglomerular por producir una vasoconstriccion mas
acentuada en la arteriola eferente) y no hemodinamicos (favorece la
sobreexpresion del TGFB1) de progresidon de la insuficiencia renal. No
existen estudios disefiados especificamente para verificar si esta
superior accion renoprotectora de los inhibidores de la ECA es también

aplicable en los casos de nefroangioesclerosis.

Los antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina-Il tienen un
mecanismo de accion similar a los inhibidores de la ECA, con una
supresion mas completa del sistema renina angiotensina, pero sin los

efectos vasodilatadores de la bradikinina. Algunos ensayos han
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demostrado un favorable efecto renoprotector. La confirmacién de su
beneficio esta pendiente de diversos ensayos en curso. Recientemente
se ha sugerido que puede existir un refuerzo del efecto antiproteinurico
cuando se administran junto a los inhibidores de la ECA, pero en
pacientes con insuficiencia renal importante (creatinina sérica = 2,5
mg/dl) esta asociacion podria favorecer la hiperpotasemia y al menos
inicialmente eldeterioro del filtrado glomerular.

Los farmacos antagonistas del calcio actian dilatando preferentemente
la arteriola aferente, lo que ha motivado que su utilidad como
nefroprotectores sea polémica.

Es muy probable que la asociacion de inhibidores de la ECA y
antagonistas del calcio tengan una utilidad complementaria y que junto
a los diuréticos sean los agentes de eleccidbn cuando se precisan,
circunstancia muy frecuente, dos o tres farmacos para el control de la
HTA. El papel de los alfa y beta-bloqueantes cardioselectivos sobre la

hemodinamica renal suele ser poco relevante.

Aunque han sido menos estudiados, su papel basico parece depender
de su poder para reducir la hipertension sistémica.

Los pacientes con nefroesclerosis en programa de tratamiento
sustitutivo de la funcion renal tienen, con frecuencia, enfermedad

vascular ateroscleroética a otros niveles y una menor supervivencia

3.5.PACIENTE EN DIALISIS

3.5.1. Definicién

La dialisis peritoneal (DP) es una de las opciones de tratamiento

disponible para retirar los productos de desecho y el exceso de
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liguido de la sangre cuando los rifiones ya no funcionan
adecuadamente. Existen varias formas de dialisis disponibles para

los pacientes. (Macias, 2005, pp 89)

Etiologia

Los rifiones sanos purifican la sangre al retirar el exceso de liquidos,
minerales y toxinas. También producen hormonas que mantienen
huevos fuerte y la sangre saludable. A medida que los rifiones
comienzan a fallar, se acumulan en el cuerpo toxinas dafiinas, la
tension arterial se puede elevar y el cuerpo puede no reproducir
suficientes glébulos rojos. Cuando esto sucede, el paciente
necesitara un tratamiento para remplazar la deficiente funcion de los

rifones, siendo la DP el tratamiento a seguir. (Gotloib, 2009, pp. 88)

Aunque la didlisis peritoneal (DP) intermitente se venia utilizando en
régimen hospitalario para el tratamiento de la insuficiencia renal
cronica (IRC) desde los afios sesenta, no fue hasta el final de los
afios setenta y en la década de los ochenta que se produjo el
desarrollo de la DP como modalidad de tratamiento domiciliario de la
IRC. Este cambio fue posible gracias a algunas mejoras técnicas
entre las que destaca el envasado de los liquidos de dilisis en
bolsas de plastico y la introduccion del concepto de DP continua
ambulatoria (DPCA), que permitio el desarrollo de esquemas de
didlisis compatibles con la calidad de vida de los pacientes. Los
primeros tiempos de la DP domiciliaria fueron dificiles, ya que se
trataba de una técnica todavia muy imperfecta y, ademas, con un
fuerte componente de seleccién negativa, ya que se indicaba sobre
todo a pacientes que habian agotado sus opciones de acceso
vascular, habitualmente poco motivado y con tasas relativamente
altas de comorbilidad. Como era de esperar, las tasas de peritonitis

eran muy elevadas, y la supervivencia con la técnica, muy deficiente.
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A pesar de ello, la DP domiciliaria sobrevivio a este periodo, mejord
sus resultados y empez0 a reclutar a cada vez mas pacientes que la
elegian como forma inicial de tratamiento de la IRC (seleccion
positiva), lo que a su vez contribuyd notablemente a la mejora en sus
resultados. A finales de los ochenta se produjo un nuevo empuje,
con la aparicion de los sistemas en Y para DPCA (que posibilitaron
una notable reduccion en las tasas de peritonitis) y el desarrollo de
cicladoras manejables, que permitian realizar DP nocturna
domiciliaria, con la consiguiente mejoria en la calidad de vida de
muchos pacientes. Los afios noventa fueron los de asentamiento de
la DP como técnica de tratamiento de la IRC.

Ademas, su menor coste econdmico que las técnicas de hemodialisis
permitié un gran desarrollo en paises con limitaciones para el gasto

sanitario. (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2006, pp.85)

Procedimiento de Insercién de Catéter

Existen tres métodos para la implantacion de los catéteres:

3.5.3.1. Quirdrgico

3.5.3.2. Percutaneo a ciegas (con trocar o guia metalica) y

3.5.3.3. Por laparoscopia.

3.5.4.

Por su sencillez y buenos resultados la mas utilizada es la técnica a
ciegas con guia metdlica. Este procedimiento puede realizarse de
manera ambulatoria, aunque se recomienda el ingreso del paciente.
(Kathuria, 2009, pp. 27-41)

Clasificacién

3.5.4.1. Didlisis peritoneal intermitente (DPI)

Sesiones de un namero limitado de intercambios (15 a 20) con

tiempos de estancia intraperitoneal corto (15 a 20 minutos). Se
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practica, segun necesidades del paciente, de dos a tres veces
por semana en el centro hospitalario.

Didlisis peritoneal ambulatoria (DPCA)

El paciente instila liquido de didlisis peritoneal en el abdomen
mediante un catéter permanente; este liquido permanecera en
la cavidad peritoneal durante varias horas. Durante este
tiempo tiene lugar la difusion de solutos a través de la
membrana peritoneal en funcibn de su peso molecular y
gradiente de concentracion. La ultrafiltracion se produce
mediante gradiente osmotico por la elevada concentracion de
glucosa que contienen las soluciones peritoneales. Finalizado
el tiempo de estancia intraperitoneal de la solucion, ésta se
drena y es reemplazada por una nueva solucion. Este proceso
se realiza de tres a cuatro veces al dia y una vez antes de
acostarse. (Kathuria, 2009, pp. 75-96)

Dialisis peritoneal de equilibrio continuo (DPEC)

La técnica es la misma que en DPCA, con la variante de que
en el momento de acostarse el paciente conecta el equipo a
un monitor (ciclador) que efectuara nuevos intercambios.
Dialisis peritoneal continua ciclica (DPCC)

Se utiliza un monitor automatico para infundir y reemplazar la
solucion por la  noche mientras el paciente duerme.
Generalmente realiza cuatro intercambios de 2.000 ml en un
total de 9 a 11 horas; cuando el paciente se despierta se
infunde un intercambio final que permanecera en la cavidad el
resto del dia. La larga permanencia durante el dia de la
solucion de didlisis en la cavidad peritoneal aumenta el
aclaramiento de medianas moléculas cuya eliminacion esta en
funcién del tiempo. La DPCC seria inadecuada si soOlo se
limitara a ciclos cortos.

Dialisis peritoneal intermitente nocturna (DPIN)
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Es una variante de la didlisis peritoneal intermitente. Se
efectla todas las noches mientras el paciente descansa,
evitando con ello problemas de sobrecarga muscular,
problemas de espalda, hernias, etc. Al mismo tiempo, el
paciente dispone de mas horas libres durante el dia, que
transcurre con el abdomen vacio, mejorando con €l su imagen
corporal y aumentando el apetito al no haber aporte de
glucosa que proporcionan otras técnicas que mantienen el
liguido en el abdomen durante periodos de tiempo
prolongados. La DPIN puede efectuarse mediante una
cicladora automatica, por lo que el paciente puede realizar
esta técnica en su casa. No obstante, la DPIN esta reservada
a pacientes con un buen aclaramiento peritoneal y con cierto
grado de funcion residual, ya que la cantidad total de horas de
tratamiento es limitada y podria ser insuficiente para pacientes
con requerimientos dialiticos elevados. (Sociedad Espafiola de
Nefrologia, 2006, pp.96)

Dialisis peritoneal tidal (DPT)

Es otra variante de la didlisis peritoneal intermitente. Su
principio se basa en dejar durante toda la sesion un volumen
de liquido constante en el interior de la cavidad peritoneal, con
el fin de mejorar el transporte peritoneal, habiéndose descrito
aumentos de eficacia con respecto a la DPI de hasta un
20%.Al inicio de cada dialisis se efectua el llenado habitual,
pero en cada intercambio, s6lo una parte del liquido se drena,
permaneciendo una determinada cantidad de liquido (volumen
tidal) hasta el final de la sesion. Algunos autores prefieren
efectuar un drenaje total cada 4 6 5 intercambios como medida
de seguridad para un buen control de la ultrafiltracién. Al igual

gue en la DPIN, puede efectuarse con cicladora automatica,
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posibilitando la practica domiciliaria con esta técnica.
(Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2006, pp. 55)

Hemodialisis

Es el procedimiento mas utilizado en la actualidad; para
realizarla es necesario extraer sangre del paciente y hacerla
circular por un tubo hacia el filtro de didlisis. Este filtro esta
dividido en dos espacios por medio de una membrana
semipermeable: por un lado pasa la sangre y por el otro el
liqguido de dialisis (dializado). La membrana contiene poros
gue permiten el paso de sustancias de desecho y del agua
desde la sangre hacia el liquido de dialisis, pero no permite el
paso de otras sustancias como los globulos rojos, blancos,
proteinas de tamafio grande, hormonas, etc. Este proceso de

llama de "difusion".

En la dialisis, la sangre esta llena de sustancias toxicas y el
liquido de dialisis no las contiene, por lo que se tiende a
igualar las concentraciones. Sale sangre limpia que retorna al
paciente y entra sangre con toxinas; por otro lado, sale
dializado con toxinas y entra dializado sin ellas, dandose
siempre la diferencia de concentracion necesaria para poder

limpiar las toxinas de manera continua.

Se necesita extraer el agua que se ha acumulado en el
cuerpo, ya que aumenta la presion arterial y el trabajo del
corazon y para ello se genera un aumento en la presion del
compartimiento de la sangre dentro del filtro que empuja al
liquido contra la membrana forzandolo a atravesarla hacia el
compartimiento del dializado, por donde es eliminado: proceso

(174

de "ultra filtracion" u "6smosis".
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Para que el tratamiento sea eficaz tienen que cumplirse las

siguientes condiciones:

3.5.4.7.1.  Tiempo de duracién: 4 horas.

3.5.4.7.2.  Frecuencia: 3 sesiones por semana.

3.5.4.7.3. La cantidad de sangre que puede circular por el rifién
artificial. La cantidad de sangre dependera de la facilidad con
la que se extraiga del cuerpo; lo que se consiga mediante un
acceso vascular por el que se conecta el sistema circulatorio
con la maquina. Hay dos tipos de accesos vasculares:
Transitorio: un catéter (tubo) se introduce en una vena de
gran tamafio bajo anestesia local.
Definitivo: se une una arteria y una vena, generalmente en los
brazos, que provoca un aumento de la cantidad de sangre
gue pasa por la vena, dilatdndola y facilitando la insercién de

agujas que lo conectaran con el rifidn artificial.

3.5.5. Efectos Secundarios y Complicaciones de la Dialisis Peritoneal
La dialisis peritoneal requiere el acceso al peritoneo. Debido a que
este acceso rompe las barreras normales de la piel, y puesto que la
gente con fallo renal generalmente tiene un sistema inmune
levemente suprimido, las infecciones son relativamente comunes. El
liquido de DP contiene azucar, por lo que si no se cuida la limpieza
de la técnica, puede favorecer el crecimiento de gérmenes. Las
infecciones pueden ser localizadas, como en el sitio de salida del
catéter o en la zona del tanel bajo la piel, donde la infeccidén esta
limitada a la piel o al tejido fino suave alrededor del catéter; o pueden
ser potencialmente mas severas, si la infeccion alcanza el peritoneo.
En este caso es llamada peritonitis PD, que puede requerir

antibidticos y cuidado de soporte (generalmente no requiere ingreso
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en el Hospital) o, si la peritonitis es severa, retiro o sustitucion del
catéter y un cambio de la modalidad de la terapia de remplazo renal
a hemodidlisis. Muy excepcionalmente, la peritonitis severa puede
ser una amenaza para la vida. La dialisis peritoneal a largo plazo
puede provocar cambios en la membrana peritoneal, causando que
no actie mas como membrana de didlisis tan bien como antes. Esta
pérdida de funcibn puede manifestarse como una pérdida de
capacidad para la didlisis, o un intercambio de fluido mas pobre
(también conocido como falla de ultrafiltracion).

La pérdida de funciéon de la membrana peritoneal puede aconsejar
cambios de técnica como paso de CAPD a técnicas automatizadas
como CCPD, o incluso paso a Hemodialisis.

Otras complicaciones que pueden ocurrir son escapes de fluidos en
el tejido suave circundante, a menudo el escroto en varones. Las
hernias son otro problema que puede ocurrir debido a la carga del
liqguido abdominal. Estos a menudo requieren reparacion antes de

gue sea recomendada la didlisis peritoneal. (Arenas, 2006, pp. 8)

3.5.6. Ventajas y desventajas de dialisis peritoneal
3.5.6.1. Ventajas (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2006, pp. 9)

3.5.6.1.1.  Puede hacerse en casa.

3.5.6.1.2.  Relativamente facil de aprender.

3.5.6.1.3.  Facil para viajar, los bolsos de solucion son faciles de
llevar en vacaciones.

3.5.6.1.4. EIl balance de fluido es normalmente mas facil que en
hemodialisis

3.5.6.1.5. Tedricamente mejor para comenzar con dialisis, debido
a que la salida nativa de la orina se mantiene por mas tiempo
gue en hemodialisis.

3.5.6.2. Desventajas (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2006, pp.10)
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3.5.6.2.1. Requiere un grado de motivacion y de atencion a la

limpieza mientras se realizan los intercambios.

3.5.6.2.2.  Pueden existir complicaciones.

3.5.7. Componentes de Dialisis Peritoneal

3.5.7.1.

3.5.7.2.

Catéteres

El catéter es el elemento que permite la comunicacion entre la
cavidad peritoneal y el exterior; debe permitir el flujo
bidireccional de dializado sin molestias ni dificultad. Desde los
primeros catéteres se han producido importantes
modificaciones, tanto en el disefio como en los materiales, y

se ha mejorado con ello su duracion, tolerancia y eficacia.

Sistemas de conexion

Estan formados por:

a.

b.

C.

d.

Linea de transferencia (prolongador): Tubo que conecta el
catéter con el sistema de dialisis.

Conector: Pieza que une el catéter con la linea de
transferencia. Puede ser de titanio o de plastico.

Tapon: Permite cerrar la linea de transferencia mientras no se
esta realizando un intercambio. Puede ser de rosca o
clampado.

Sistemas de didlisis: En el caso de la dialisis peritoneal
continua ambulatoria (DPCA), el mas utilizado es el sistema en
Y, que hace referencia a su disefio: un extremo se dirige a la
bolsa que contiene la solucién de didlisis y el otro a una bolsa
vacia. Este sistema ha permitido reducir la tasa de peritonitis.
También para la conexion entre la linea de transferencia y el
sistema de dialisis existen diferentes mecanismos, y algunos
permiten la conexion autébnoma a pacientes ciegos 0 con

problemas de manipulacion.
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Soluciones de Didlisis

Son liquidos transparentes, apirbgenos y estériles,
compuestos de una solucion de volumen variable (0,5-6 I),
hidroelectrolitica, tamponada y con un agente osmético. En
general, las soluciones de didlisis ejercen un efecto perjudicial
a tres niveles: lesion quimica por su pH &cido, lesion fisica por
su elevada osmolaridad y efecto citotoxico debido a sus
componentes y posibles contaminantes. (Tranaeus, 2000, pp.
515)

Las caracteristicas ideales de una solucion de dialisis son:

3.5.7.3.1.  Permitir un aclaramiento de solutos predecible y

estable, con minima absorcion del agente osmotico.

3.5.7.3.2.  Permitir el aporte de nutrientes y electrolitos en caso de

necesidad.

3.5.7.3.3.  Corregir el equilibrio acido-base sin interacciones con el

resto de los componentes de la solucion.

3.5.7.3.4. Estar libre de pirégenos.
3.5.7.3.5.  Ser estéril.

3.5.7.3.6.  Evitar el crecimiento de microorganismos.

3.5.7.3.7. No tener metales toxicos.

3.5.7.3.8.  Ser inerte para el peritoneo.

Tabla 12. Composicion de las Soluciones de Didlisis Peritoneal

Sodio (mmol/l) 132-135
Potasio (mmol/l) 0-2
Cloro (mmol/l) 93-103.5
Calcio (mmol/l) 1.25-1.75
Magnesio (mmol/l) 0.25-0.75
Osmolaridad (mOsm/kg)

e Glucosa: 1.36,2.27, 3.86%
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Buffer (mmol/l)

Icodextrina 346, 396, 485
Aminoacidos

282

365
Lactato 35-40
Bicarbonato/lactato (2/35)(25/15)
Bicarbonato 34-39

3.5.7.4.

3.5.7.5.

(Tranaeus, 2000, pp. 515)

Agentes Osmoticos

La glucosa, continta siendo el agente osmético mas utilizado.
Tiene un perfil de ultrafiltracion moderado y en su
concentracion mas alta puede dafiar la membrana peritoneal y
originar complicaciones metabolicas. En los ultimos afios,
nuevos agentes osmoticos (de bajo y alto peso molecular) se
alternan con la glucosa. Su empleo tampoco esta exento de
complicaciones y se hace dificil encontrar uno que cumpla los
criterios del agente osmotico ideal. Los mas utilizados son los
polimeros de la glucosa y las soluciones de aminoacidos.
(Sociedad Espaiiola de Nefrologia, 2006, pp. 15)

Buffer y pH

Se han empleado diferentes buffers. El lactato ha dejado de
ser el mas utilizado (35-40 mmol/l; pH = 5,5). Se metaboliza a
bicarbonato y sus efectos indeseables son escasos (dolor a la
infusion, encefalopatia), pero ha sido sustituido, en la mayoria
de los pacientes, por el bicarbonato, porque es el mas
fisiolégico (pH = 7,4), y es el mas utilizado en la actualidad. No
puede ser almacenado en soluciones con calcio o magnesio,
lo que ha obligado a crear sistemas que poseen dos
compartimentos que entran en contacto en el momento de la
infusién. Existen presentaciones soélo con lactato, y otras sélo

con lactato pero en sistema tricameral, con distintas



47

concentraciones de glucosa en el mismo envase. Hay también
soluciones con mezcla de lactato (15 mmol/l) y bicarbonato (25
mmol/l), o con pequeias cantidades de bicarbonato (2 mmol/l)
y el resto lactato, e incluso alguna con bicarbonato solo en uno
de los compartimentos (34 mmol/l), con resultado final de pH
7-7,4. Todas ellas muestran buenos resultados, con menos
dolor a la infusion, mejor biocompatibilidad y buen perfil de
ultrafiltracion y aclaramiento. (Sociedad Espafiola de
Nefrologia, 2006, pp. 21)

3.6. TRASPLANTE RENAL

El TR con éxito es en la actualidad y desde hace afios la terapia de
eleccion para la mayoria de las causas de insuficiencia renal en la que esta
indicado. Mejora la calidad de vida al prescindir de la dependencia de la
didlisis y de las dietas rigurosas, aumenta la supervivencia de los pacientes
y es el tratamiento mas econdémico cuando se compara con la didlisis. Es
un procedimiento rutinario y su aplicabilidad viene limitada por la
disponibilidad de riflones en relacion con la demanda creciente de

pacientes que lo precisan.

Este desequilibrio entre pacientes en lista de espera de TR y la
disponibilidad de rifiones de cadaver se agranda cada afio. Por ello se ha
ido incrementando la edad de los donantes y se utilizan rifiones con
criterios expandidos o rifilones subdptimos, donantes a corazéon parado,
etc. La opcién del TR de vivo es una excelente alternativa pues permite
una cirugia reglada, puede llevarse a término en situacién de pre didlisis y
preferentemente estd indicada en gente joven donde los resultados son

mas beneficiosos.
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Esta opcion se esta extendiendo en la actualidad hasta el punto de que en
paises como Estados Unidos la mitad de los trasplantes renales son de
donante vivo. (Kalble, T. 2009.)

3.6.1. Indicaciones y contraindicaciones
El progresivo éxito del TR ha conducido a un incremento en la lista de
indicaciones y en la actualidad apenas existen contraindicaciones
absolutas (Tabla 13). (Martin, P Y Errasti P. 2006)

Tabla 13. Indicaciones y Contraindicaciones del Trasplante Renal

Indlcaclones Contralndlcaclones absolutas Contralndkcaclones relativas
- Glomerulonefritis® -Cdncer reclente o metastasica -Edad =73 anos {blologieal)
- Plelonefritis -Infecelon activa aguda o crémica - Cncer previo no controlado
- Enf. hereditartas® - Altorlesgo de no -Malformactin grave del tracto urinarto
- Metaholopatias™ sobrevivir a la clrugia -Drogadiceltn o alcoholismo
- Uropatia obstructiva -Expectativa de vida <2 anos -[ncumplimlento terapéutico relterado
- Nefropatia toxlea™ -Enf. palquidtrica grave, crénlca - Nefropatia activa clinlea o seroldgica
- Enf. sistémicas (LES) v 1o controlable -Rlesgo de recurrencla grave
- Sind. hemolitlcourémico -Hepatitts B con repllcacton viral
- Tumores -Comorbilidad severa extra-renal
- Congénltas -Coagulopatia severa
- Nefropatfa aguda trreversible -Retraso mental severo
- Trauma -Infeecién VIH complicada

(1} Glomenilonefrits postinfece losa, membranosa, membrano{eoliferat ha, Nefropatia lgA, segmentaria y foeal, sindrome de
Goodpasture, plrpura de SchanlemHenoch,

(21 Polquistosts renal, sindrome de Alport, enfermedad quistica medular,

(4 Diabetes mellitus, hiperogaluria, elstinosts, enfermedad de Fabry, amil oldosls, gota, ete..

(4 Nefropatia por analgeslces, por oplicens, ete,

Fuente: (Martin, P Y Errasti P. 2006)

Esta indicado en la mayoria de las enfermedades que evolucionan a
IRC siendo las principales causas la glomerulonefritis crénica, la

nefropatia diabética y la nefroangioesclerosis. Otras causas menos
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frecuentes son la pielonefritis cronica, nefropatias hereditarias,
metabolopatias distintas a la diabetes mellitus, uropatia obstructiva,
nefropatia toxica, etc. Algunas de estas enfermedades, sobre todo las
glomerulonefritis primarias y algunas secundarias, pueden recibir en el
injerto (glomerulonefritis segmentaria y focal, membranoproliferativa,
IgA, purpura de Schonlein-Henoch, sindrome hemolitico-urémico,

diabetes mellitus, oxalosis, amiloidosis, etc.).

No obstante raramente estd contraindicada la realizacion del TR en
estos pacientes. Dos de los factores mas importantes a tener en
cuenta a la hora de aceptar los pacientes para inclusion en lista de
espera de TR son la edad y las enfermedades asociadas
(comorbilidad) fundamentalmente cardiovascular, hepatica, pulmonar o
del sistema nervioso central. Hasta hace muy pocos afos la infeccidon
por virus de inmunodeficiencia humana (VIH) era contraindicacion
absoluta, pero en la actualidad se considera que en ausencia de
replicacion viral durante mas de 3 meses, presencia de linfocitos CD4
superior a 200/mm3 durante mas de 6 meses y ausencia de
infecciones o0 neoplasias junto con infeccion estable o controlada con
antirretrovirales no contraindica el trasplante renal. (Martin, P Y Errasti
P. 2006)

3.6.2. Estudio Pre trasplante (Novartis Farmacéutica S.A. 2005.)
Es necesario evaluar a todos los pacientes con IRCT antes de su
inclusion en lista de espera para TR. Es preciso facilitar el estudio de
forma precoz cuando el filtrado glomerular esta alrededor de 20 ml/min
pues ello permite la realizacion del trasplante renal en situacion de pre
didlisis, lo que conlleva mejores resultados tanto en la supervivencia
del paciente como del injerto comparativamente con los pacientes que
llevan tiempo esperando en lista de espera de trasplante renal. La

evaluacion inicial consiste en una historia clinica completa y una
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exploracion fisica junto con datos complementarios (analiticos y
pruebas de imagen), valoracion uroldgica y vascular e informacién
extensa al paciente. Es conveniente realizar un estudio inicial
obligatorio para todos los pacientes y completarlo mediante estudios
opcionales a aquellos que los precisen segun los criterios de cada
centro y las caracteristicas de cada paciente (historia y antecedentes,
edad, sexo, tipo de nefropatia, hallazgos exploratorios, presencia o
sospecha de patologia uroldgica o vascular tipo claudicacién, soplos,

etc.).

La informacion al paciente debe ser exhaustiva en cuanto a riesgo
quirargico y complicaciones, necesidad de la inmunosupresion de por
vida y riesgos de infecciones y neoplasias que conlleva, informacion de
la eventualidad de la vuelta a dialisis por causas diversas
fundamentalmente por rechazo crénico, informacion de los posibles
beneficios y riesgos del trasplante de donante vivo, la necesidad de
cuidarse durante la dialisis para llegar al trasplante en las mejores
condiciones posibles, informacion de los resultados globales y a nivel

del centro, etc.

Los estudios opcionales dependeran de los criterios de cada centro y
en ello inciden de forma especial las caracteristicas de cada paciente
(historia y antecedentes, edad, sexo, tipo de nefropatia, hallazgos
exploratorios, presencia o sospecha de patologia urolégica o vascular

tipo reflujo, accidentes cerebrovasculares, claudicacion, soplos, etc.).

3.6.3. Complicaciones (Martin, P Y Errasti P. 2006)
El TR requiere un seguimiento cuidadoso inicialmente en Unidad de

Trasplante y posteriormente en planta o consulta externa. Durante el
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seguimiento pueden surgir diversas complicaciones quirlrgicas o

meédicas, algunas precoces y otras tardias (Tabla 15).

Tabla 15. Complicaciones de Trasplante Renal

Precoces Tardias
- Generales {dehiscencla herlda, - Estenosls de la arterla renal
Infeccln rotura injerto renal, ete ..} - Infecclones
- Necrosls tubular aguda - Enfermedad cardiovascular
- Yascular: sangrado, trombosis arterlal — (hipertensidn arterlal, coronariopatia, ...)
o de vena renal - Nefropatia erénica del Injerto
- Linfatica: Linfocele - Recurrencia de la nefropatia

- Urolégiea: obstruccldn, fistula urinarfa - Tumores
- Rechazo: hiperagudo, acelerado, agudo - Enfermedad dsea
- Nefrotoxieldad por antlcaleineurfnicos - Gastrolntestinales, pancredticas v hepaticas
- Cutdneas
- HematolGgleas
- Oculares
- Neuroldgicas
- Metabdlicas (diabetes mellitus, aumento dcldo (rico, ete.)

Fuente: (Martin, P Y Errasti P. 2006)

3.6.4. Inmunosupresion (Ascofame, Proyecto ISS. 2010)
El tratamiento inmunosupresor es necesario mientras dure la funcion
del injerto y su objetivo es prevenir o controlar la respuesta inmune del
receptor contra el oOrgano trasplantado para incrementar la
supervivencia del injerto y del paciente y mejorar la calidad de vida. No
se dispone todavia en la actualidad del inmunosupresor ideal pero en
los diez ultimos afios se ha incrementado el arsenal terapéutico con
farmacos mas potentes y especificos y con un mejor perfil de
seguridad. El tratamiento debe ser individualizado existiendo multiples
combinaciones adaptables a las caracteristicas clinicas y serolégicas
de cada paciente y a cada momento del curso evolutivo del TR. Hay

gue distinguir dos apartados:
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Inmunosupresiéon primaria: Tiene como objetivo prevenir el rechazo
agudo y cronico. Durante las primeras semanas postrasplante se
denomina terapia de induccion por ser mas intensa y potente. La que

se administra de forma crénica se denomina terapia de mantenimiento.

Tratamiento del rechazo agudo: Trata de frenar la lesion inmunoldgica
del injerto y es muy potente y de corta duracion. Se utilizan los
corticoesteroides por via intravenosa u oral y los anticuerpos

monoclonales o policlonales.

Los diversos farmacos o0 agentes inmunosupresores se pueden
clasificar por su mecanismo de accion, estructura quimica, perfil de
seguridad, etc. y se agrupan a grandes rasgos en cinco grupos: Cortico
esteroides. Inhibidores de la calcineurina: ciclosporina y Tacrolimus.
Inhibidores de la sintesis de nucleodtidos: Micofenolato Mofetil (MMF),
micofenolato sodico con cubierta entérica (EC-MFA), azatioprina.
Inhibidores del m-TOR o de la sefal de proliferacion: sirolimus o
everdlimus. Anticuerpos antilinfocitarios policlonales (ATG) o
monoclonales anti CD3 (OKT3), o anti receptor de IL-2 (Basiliximab,

Daclizumab).

La individualizacion del protocolo de inmunosupresion consiste en su
adaptacion a las caracteristicas clinicas, demograficas e inmunolégicas
del donante y del receptor clasificando a los pacientes en riesgo
inmunoldgico alto, intermedio o normal.

En los primeros el tratamiento sera siempre mas agresivo. Debe
entenderse como un proceso dinamico adaptable a las diferentes

etapas del TR.

3.6.5. Terapia no inmunosupresora (Kalble, T. 2009)
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Junto al tratamiento inmunosupresor tras el trasplante renal, otros
aspectos a tener muy en cuenta en el seguimiento a largo plazo del

trasplante renal son:

Factores de riesgo cardiovascular: (Kalble, T. 2009, Martin, P y Errasti
P. 2006)

3.6.5.1. Estilo de vida

3.6.5.2. Proteinuria.

3.6.5.3. Hipertension arterial

3.6.5.4. Diabetes de novo

3.6.5.5. Insuficiencia renal crénica: Cancer, infecciones, problemas

0seos, alteraciones electroliticas

3.7.MANUAL DE INDUCCION (Valderramos, Brenda. 2003)

Todo manual de induccion debe contemplar ciertos aspectos que son muy
importantes para lograr que el nuevo miembro del equipo de trabajo se
interese, tales aspectos se incluiran dentro del presente manual a realizar
(18).

Estos son:

3.7.1. Presentacion: Se debe colocar el nombre de la institucion, el nombre
general del contenido, etc. Este debe ser llamativo para que el nuevo
personal se interese por leerlo.

3.7.2. Introduccion: Se incluird una breve resefa de lo que se tratara dentro
del manual de induccion.

3.7.3. Historia de la Institucién: Esto servira para que el nuevo empleado
conozca la empresa a la que pertenece y como ha evolucionado.

3.7.4. Mision y Vision de la Institucion: Todo nuevo integrante del equipo

de trabajo debe conocerlo, ya que de esta forma sabra cuéles son los
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objetivos de la misma y por consiguiente los objetivos por los cuales
debe trabajar.

3.7.5. Organigrama de la Institucion: debe detallarse todos los
departamentos con los que cuenta la institucion y sus actividades, para
gue el empleado se familiarice con cada uno.

3.7.6. Descripcion del Puesto: Este debe ser detallado, se debe incluir
todas las actividades, actitudes y habilidades que se deben realizar de
manera rutinaria y casual.

3.7.7. Aspectos o Contenido Teorico: Debe incluir lo mas importante que
todo nuevo personal debe conocer, para fortalecer el desempefio que
realizard dentro de la institucién. En el presente caso se incluirdn
temas de farmacologia, fisiopatologia y atencion farmacéutica dirigidos
a pacientes VIH positivos.

3.7.8. Glosario: Este listado de palabras brindara ayuda en la resolucion de
palabras, siglas y/o contenido que por ser muy técnico puede llevar a
confusiones o mal aprendizaje.

3.7.9. Autoevaluacion: En ella se fijaran los contenidos mas importantes
gue el nuevo personal debe haber aprendido luego de la lectura, ya
gue este evaluara si parte del contenido presentado ha sido bien
aprendido o no.

3.7.10. Evaluacion del Desempefio: En este se incluiran los métodos
utilizados para evaluar el buen desempeiio del nuevo personal. Estos
métodos incluyen presentacion de un caso clinico, exposicion de una
patologia a los pacientes, involucrarse activamente en la visita médica,
readecuaciones pediatricas, examenes orales y escritos, etc; asi
mismo estos se mediran tanto de manera subjetiva como objetiva tales
como actitudes y habilidades, y conocimientos esenciales sobre el
tema del VIH como farmacologia, fisiologia y fisiopatologia. Se
realizard una Evaluacion Formativa, que es la que se realiza al finalizar
cada tarea de aprendizaje y tiene por objetivo informar de los logros

obtenidos, y eventualmente, advertir donde y en que nivel existen
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dificultades de aprendizaje, permitiendo la busqueda de nuevas

estrategias educativas mas exitosas
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4. JUSTIFICACION

Un equipo multidisciplinario en el area de salud, es de vital importancia. Debido a
gue al momento de contar con él; en cualquier area de salud con determinada
especialidad se podra brindar un servicio de mejor calidad abarcando todos los
aspectos de salud, tanto en el diagnéstico como en el respectivo tratamiento

farmacoldgico, psicolégico, econdmico etc.

Es debido a esto que la presencia de un profesional; que sea experto en
medicamentos; como lo es el Quimico Farmacéutico, es necesaria. El cual estara
encargado de velar por un correcto tratamiento farmacolégico que se le brinde al
paciente, asi como la adherencia del mismo, la farmacovigilancia y también una

correcta intervencion necesaria al momento de realizar la visita médica.

Una de las areas de mayor importancia e innovacién del Hospital Roosevelt en
Guatemala es la Unidad Fundacion para el Nifio Enfermo Renal (FUNDANIER); en
la cual la presencia de un estudiante de quimica farmacéutica; como parte del
equipo multidisciplinario; es necesaria. Ya que al momento de realizar dichas
practicas de Experiencia Docente con la Comunidad en el area hospitalaria (EDC
hospitalario) se le brinda la oportunidad de realizarla en la Unidad Fundacion para
el Nifio Enfermo Renal. Asi mismo la colaboracion que realiza el Sub-programa
de Farmacia Hospitalaria a través de las actividades que desarrollan los
estudiantes en relacién a dar educacion sanitaria dirigida a pacientes adultos que
asisten a la consulta Externa de la Unidad de Nefrologia en la Unidad de
Nefrologia de Adultos del Departamento de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt. El nivel de conocimientos que el estudiante, posea con respecto a
enfermedades renales y su tratamiento farmacoldgico respectivo, se vera reflejado
en el desempefio que éste demuestre durante dichas rotaciones de

especialidades.
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En base a estudios que se han realizado a los estudiantes previo a realizar su
practica de Experiencia Docente con la Comunidad hospitalaria, se ha demostrado
gue el conocimiento que estos poseen no son suficientes (Ariza, Diana. 2007) ya

gue no poseen mayores bases tedricas.

También se ha demostrado que a través de la implementacién de un Manual de
Induccion, para los estudiantes que estaban realizando su rotacion de
especialidades de Farmacia Hospitalaria, mejor6 el desempefio de servicio y de
aprendizaje en la Unidad de Infecciosas del Hospital Roosevelt (Garcia, Corilia.
2010). Por lo que se hizo necesaria la elaboracion de otros Manuales de
Induccién para los estudiantes que rotaran por las unidades de especializacion

con enfoque renal.
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5. OBJETIVOS

5.1.Objetivo General

5.1.1. Formar al estudiante de Uultimo afio de la carrera de Quimica
Farmacéutica que realiza su practica de Experiencia Docente con la
Comunidad -EDC- hospitalario, en el Hospital Roosevelt, en las areas
de farmacologia, fisiopatologia y terapéutica; para que realice una
adecuada rotacion por el area en la Unidad -FUNDANIER- vy en la
Unidad de Nefrologia de Adultos del Departamento de Medicina Interna,
ambas del Hospital Roosevelt mediante la utilizacion de un Manual de

Induccion.

5.2.Objetivos Especificos

5.2.1. Determinar el nivel cognoscitivo que poseen los estudiantes que
realizan su practica de —EDC- hospitalario, sobre el tema a estudiar a
través de un test diagndéstico previo a la elaboracion del Manual de

Induccion, con aspectos relacionados.

5.2.2. Realizar entrevistas a los profesionales de la salud de las Unidades
de —FUNDANIER- y de Nefrologia de Adultos del Hospital Roosevelt
para conocer las necesidades que los estudiantes de Quimica
Farmacéutica, como futuros profesionales e integrantes del equipo
multidisciplinario, deben de cumplir durante la pasantia de
especialidades.

5.2.3. Elaborar un Manual de Induccién para la Unidad —FUNDANIER- del
Departamento de Pediatria y la Unidad de Nefrologia de Adulto del
Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, en donde se

plasmen los conocimientos basicos referentes del area. Con base a los
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resultados obtenidos en el pre test diagndstico realizado a los
estudiantes que estén efectuando su —EDC- hospitalario. Y en las
entrevistas realizadas a los profesionales de la salud de ambas

unidades del Hospital Roosevelt.

5.2.4. Capacitar a los estudiantes, a quienes se les proporcion6 el Manual
de Induccién, a través de una presentacién oral y visual, sobre los

objetivos, contenidos y funcion de dicho Manual.

5.2.5. Validar el Manual de Induccién por parte del Personal de Salud y de
los estudiantes que realizan su EDC hospitalario, por medio de un test
de conformidad donde se recauden opiniones respecto al trabajo

presentado.

5.2.6. Contribuir a que el estudiante que realiza su EDC hospitalario en la
rotacion adquiera mayor experiencia en el tema del manejo correcto de

las patologias renales que se presentan en ambas unidades.

5.2.7. Recomendar que el Manual de Induccion a realizarse se incorpore al
pensum de estudios en los cursos de Farmacologia | y Fitopatologia y
Anatomia |, de la carrera de Quimica Farmacéutica de la Universidad

de San Carlos de Guatemala.
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6. HIPOTESIS

Implementacion de un Manual de Induccion para la Unidad Fundacion para el Nifio
Enfermo Renal —-FUNDANIER- y Unidad de Nefrologia de Adultos del
Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, dirigido a los
estudiantes de Quimica Farmacéutica de quinto afio, que realizan su practica de
Experiencia Docente con la Comunidad (EDC hospitalario) en el Hospital
Roosevelt; proveera los conocimientos necesarios para su buen desenvolvimiento

en las areas de especialidades.
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7. MATERIALES Y METODOS

7.1.Universo de Trabajo

Estudiantes de Ultimo afio de la carrera de Quimica Farmacéutica que
realizan sus préacticas de EDC hospitalario, en Hospital Roosevelt

7.2.Muestra

35 Estudiantes de ultimo afio de la carrera de Quimica Farmacéutica que
realizan sus practicas de EDC hospitalario, en el Hospital Roosevelt durante
el primer semestre del afio 2012

7.3.Recursos
7.3.1. Humanos

Investigadora: Melany Catterine Sharlette Elias Estrada y Mildred
Lizet Saban Bach

Asesora: Licda. Eleonora Gaitan Izaguirre, M.Sc.

Revisora: Dr. Amarilis Saravia Ph.D

Docentes del Subprograma de Farmacia Hospitalaria: Licda.
Eleonora Gaitan Izaguirre y Licda. Rita Victoria Lou

Jefes de Unidades Involucradas: Dr. Gilberto Recinos, Jefe de
Unidad de Nefrologia y Dr. Randall Lou Meda, Jefe de Unidad de
FUNDANIER.

Estudiantes que realizan su practica de EDC hospitalario durante el

primer semestre 2012
6.3.2 Materiales
Fuentes Bibliograficas: Libros y revistas actualizadas, asi como

paginas de Internet.

Equipo: Computadora, impresora, fotocopiadora, etc.
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Test diagnostico para los estudiantes de EDC hospitalario 2012

primer semestre.

7.4.Metodologia

Para la realizacién del Manual de Induccion dirigido a los estudiantes de
EDC hospitalario de la carrera de Quimico Farmacéutico en Unidad —
FUNDANIER- y en Unidad de Nefrologia de Adultos del Departamento de
Medicina Interna del Hospital Roosevelt, se utilizO6 como metodologia de
trabajo, las siguientes fases:

Fase |

Revision Bibliografica: Se realizé una busqueda de literatura relacionada al
tema sobre el tratamiento integral y prevencion de las enfermedades
renales en niflos y adultos, buscando desde el inicio de informacion

actualizada y confiable.

Fase ll

Se realizaron entrevistas con el equipo multidisciplinario en cada una de las
areas en Unidad Fundacion para el Nifio Enfermo Renal -FUNDANIER- y
en Unidad de Nefrologia de Adultos del Departamento de Medicina Interna,
para determinar fortalezas y debilidades, que el estudiante necesita mejorar

en cuanto a conocimientos y actitudes.

Fase Il
Se realizé un test diagnéstico donde se evalla el nivel de conocimiento que
tenian los 35 estudiantes de EDC hospitalario antes de la entrega de dicho

Manual Pedagdgico de Induccion.
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Fase IV

Se elabor6 un Manual Pedagogico de Induccion con la bibliografia

consultada y con los resultados obtenidos de encuestas a profesionales y

estudiantes. El Manual se realiz6 asi mismo, con los datos obtenidos

mediante el instrumento FODA, y siguiendo los lineamientos especificos en

guias para realizar manuales de induccioén.

Fase V

Una vez realizado el Manual se procedio a entregarlo a 35 estudiantes que

realizaron su EDC Hospitalario durante el primer periodo del afio 2012 y por

medio de una presentacion se expuso los temas de mayor interés.

Fase VI

Validacion del Manual de Induccion

e Se realizd una encuesta escrita de conformidad, en la cual se
recolectd opiniones acerca del manual entregado a un grupo de
expertos.

e Una vez entregado el manual a 35 estudiantes de EDC hospitalario
del primer periodo del afio 2012, se realizd un test final donde se
evalué el conocimiento adquirido posterior a la entrega de dicho
Manual Pedagogico de Induccién. Validando de esta forma el Manual

de Induccion.

Para evaluar los conocimientos de los estudiantes se realiz6:
a) Asignacion de un mismo punteo a las preguntas realizadas en el
test diagndstico y test final.
b) Asignacion de rangos de conocimientos con base en el punteo:
0 — 40 puntos: El estudiante no adquiere conocimientos
significativos.
41 - 60 puntos: El estudiante adquiere entre un 45% y un 79% del

conocimiento esperado.
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61 — 100 puntos: El estudiante si adquiere el conocimiento
esperado
(Mayor del 80% de conocimiento).

—Recoleccion de Datos: Se tabularon los datos obtenidos del test final
realizado a los 35 estudiantes de EDC hospitalario evaluados.

—Analisis e Interpretacion de los Resultados: Estos se analizaron y
posteriormente se evalud el nivel de conocimiento de los estudiantes
después de estudiar el Manual de Induccion y se interpretaron para dar
conclusiones acerca de la importancia que tuvo o no el proporcionar dicho

Manual de Induccién.

Fase Vil

Finalmente se procedié a elaborar el informe final de investigacion para su
correspondiente aprobacion y entrega al Sub-programa de -EDC-
hospitalario y al Departamento de Farmacologia de la Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala y a las
Unidades de Nefrologia de Adultos del Departamento de Medicina Interna y
Fundacion para el Nifio Enfermo Renal —-FUNDANIER- del Hospital

Roosevelt.

7.5.Disefio de Investigacion

7.5.1. Disefio tipo pareado (cada estudiante fue su propio control: antes-

después)

7.5.2. Prueba Estadistica: Prueba de t de Student pareada a una cola a un

nivel a=0.05.



65

8. RESULTADOS

Tabla No. 1: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su
EDC hospitalario sobre el conocimiento de Valores Normales en Pruebas de
Laboratorio relacionados con el area Renal, comparacién Pre-Test Diagnostico vs.
Post-Test Diagnéstico.

¢, Cual es el resultado generalmente normal 81 94
de creatinina en la sangre?

¢,Cual es el resultado generalmente normal 19 94
de BUN (Nitrégeno Ureico en Sangre)?

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 1: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre el conocimiento de Valores Normales en Pruebas de
Laboratorio relacionados con el area Renal, comparacion Pre Test Diagnostico vs.
Post-Test Diagnéstico.
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Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012
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Tabla No. 2: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su

EDC hospitalario sobre las Pruebas de Laboratorio relacionados con el area

Renal, comparacion Pre-Test Diagnostico vs. Post-Test Diagndstico.

- Examenes necesarios que verifican el 31 63
buen funcionamiento de los rifiones
Examen que compara el nivel de
creatinina en la orina con su nivel en la 67 91
sangre

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 2: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre las Pruebas de Laboratorio relacionados con el area
Renal, comparacion Pre-Test Diagnostico vs. Post-Test Diagnéstico.
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Tabla No. 3: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su

EDC hospitalario sobre las Funciones Renales y Cuadro Clinico Comun en

Patologias Renales, comparacion Pre-Test Diagnostico vs. Post-Test Diagnéstico.

- Funciones del rifién, excepto 25 100

Dentro de los principales signos vy
sintomas mas comunes que se
presentan al padecer alguna patologia
renal se encuentran

69 94

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 3: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre las Funciones Renales y Cuadro Clinico Comun en
Patologias Renales, comparacion Pre-Test Diagnostico vs. Post-Test Diagnéstico.
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Tabla No. 4: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su

EDC hospitalario sobre la Etiologia, Cuadro Clinico y diferencias Clinicas en IRA e

IRC, comparacién Pre-Test Diagndéstico vs. Post-Test Diagndstico.

- ¢(Cudl es la causa mas frecuente de 36 83
|nsuf|C|enC|a renal crénica?
- siguientes respuestas son > e
manifestaciones clinicas de IRC excepto
¢Cual es la caracteristica clinica mas
importante que puede ayudar a diferenciar 17 40
la IRC de la IRA

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 4: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre la Etiologia, Cuadro Clinico y diferencias Clinicas en
IRA e IRC, comparacion Pre-Test Diagndstico vs. Post-Test Diagnéstico.
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69

Tabla No. 5: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su

EDC hospitalario sobre la  Etiologia y Cuadro Clinico de Nefropatias,

comparacién Pre-Test Diagndéstico vs. Post-Test Diagndstico.

Las manifestaciones clinicas cardinales de 8 89
la nefropatia diabética avanzada son

El dafio renal en la nefropatia hipertensiva 36 57
se debe a

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 5: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre la Etiologia y Cuadro Clinico de Nefropatias,
comparacién Pre-Test Diagnoéstico vs. Post-Test Diagndstico.
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Tabla No. 6: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su
EDC hospitalario sobre el Cuadro Clinico de pacientes con Trasplante renal,
comparacién Pre-Test Diagndstico vs. Post-Test Diagndstico.

Los sintomas mas habituales que pueden
manifestarse en la mayoria de los pacientes

oy 25 34
con un rifion trasplantado son, excepto.
Fuente: datos experimentales ler. Semestre 2012

Grafica No. 6: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre el Cuadro clinico de pacientes con Trasplante renal,
comparacién Pre-Test Diagnéstico vs. Post-Test Diagndstico.
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Tabla No. 7: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan su
EDC hospitalario sobre Tratamiento Farmacolégico usado en Patologias Renales,

comparacién Pre-Test Diagndéstico vs. Post-Test Diagndstico.

- De la osteodistrofia renal se puede 25 66
mencionar, excepto

¢, Qué clase de medicamentos se deben

administrar a un paciente que ha pasado 86 94

por un trasplante renal?
Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 7: Porcentaje de dominio que presentan los estudiantes que realizan
su EDC hospitalario sobre Tratamiento Farmacol6gico usado en Patologias

Renales, comparacién Pre-Test Diagnéstico vs. Post-Test Diagnostico.
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Tabla No. 8: Porcentaje del rango de puntuacién de la evaluacion a los

estudiantes de EDC hospitalario antes de leer el Manual de Induccion.

© RangodePuntuacion  No.de Estudiantes  Porcentaje (%)
TR . 14
o mw : 20
C wma 11 a1
s : 20
C wme 5 14
e 0 0
w0 0 0
o Tow 35 100

Fuente: datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 8: Porcentaje del rango de puntuacion de la evaluacién a los

estudiantes de EDC hospitalario antes de leer el Manual de Induccion.
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Fuente: datos experimentales ler. Semestre 2012
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Tabla No. 9: Porcentaje del rango de puntuacién de la evaluacion a los

estudiantes de EDC hospitalario después de leer el Manual de Induccion.
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Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012
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Gréafica No. 9: Porcentaje del rango de puntuacion de la evaluacién a los

estudiantes de EDC hospitalario después de leer el Manual de Induccién.
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Tabla No. 10: Comparacion en porcentaje de los rangos de puntuaciones Pre-Test

y Post-Test diagnostico del Manual de Induccion.

29 0

37 0

31 0
3 46
0 46
0 9

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Gréafica No. 10: Comparacién en porcentaje de los rangos de puntuaciones

Pre-Test y Post-Test diagndstico.
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Tabla No. 11: Resultados de la Prueba de t de Student para medias de dos

muestras emparejadas. (Pre-test y post-test diagndstico)

39.02857143 74.46428571
174.1315126 115.7431723
£S5 35
-0.079845129

0

34

11.85819733

6.24895E-14

1.690924198

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

Tabla No. 12: Resultados de encuesta escrita de conformidad, por opiniones de

expertos respecto al Manual de induccion presentado.

Fuente: Datos obtenidos de las encuestas realizados a expertos en el area
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9. DISCUSION DE RESULTADOS

En la actualidad los estudiantes del quinto afio de la carrera de Quimica
Farmacéutica de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala, deben de realizar su practica de Experiencias
Docentes con la Comunidad a nivel Hospitalario (EDC Hospitalario). Dentro de la
cual, una de las cuatro rotaciones que realizan, corresponde al area de

especialidades.

Unas de las areas de especialidades se enfoca principalmente a las patologias
renales, a la que los estudiantes realizan en la Unidad de Nefrologia de Adultos,
del Departamento de Medicina Interna y en la Fundacion para el Nifio Enfermo
Renal -FUNDANIER-, dentro del Hospital Roosevelt. Es importante enfatizar la
funcidén que el Quimico Farmacéutico realiza, dentro de estas unidades, ya que se
ve involucrado en el campo de la atencion de los pacientes que presentan
diferentes patologias renales, de diferentes maneras; realizando Atencion
Farmacéutica, Seguimiento Farmacoterapéutico y Educacion Sanitaria, a traves

de realizar visita médica juntamente con el equipo multidisciplinario.

Identificando la importancia que significa el excelente trabajo que deben de
realizar los estudiantes durante este periodo. Y conociendo también el orden de
los cursos del pensum, con los que los estudiantes cuentan al momento de
realizar su EDC hospitalario, se realiz6 una evaluacion denominada en el estudio
como pre test diagnéstico, ver anexo 4, a 35 estudiantes que realizaron su EDC

hospitalario durante el primer semestre de el afio 2012.

Este pres test diagnostico tuvo, como objetivo evaluar el conocimiento que dichos
estudiantes presentan al momento de iniciar su EDC hospitalario con respecto al
tema de; patologias renales, pruebas de laboratorio relacionadas con el area
renal, los valores normales en estas pruebas, funciones renales, cuadros clinicos

gue presentan los pacientes, etiologia, diferencias clinicas dentro de los distintos
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tipos de patologias renales y sobre el tratamiento farmacologico que deben de

sequir.

Seguidamente se realiz6 la misma evaluacion diagnostica denominandola en
este periodo de estudio como post test diagndstico, ver anexo 4, y de esta manera
poder realizar la comparacion que existe en cada uno de los estudiantes luego de
haber estudiado el Manual de Induccion del area renal, que es el material

educativo que se elaboro para incrementar su conocimiento.

La tabla No. 1 corresponde a la evaluacion de las preguntas No. 4 y No. 5, en
donde se considera el conocimiento que poseen los estudiantes con respecto al
tema de los valores normales que deben de presentar las pruebas de laboratorio
relacionados con el area renal. Como se observa existe una comparacion dentro
de los resultados obtenidos en el pre test y el post test, en donde el 81% y el 19%
respectivamente, contestaron de una manera correcta, mientras que luego del
estudio del Manual de Induccién existe un aumento del 12% en ambas respuestas
de los estudiantes que contestaron correctamente, por lo cual se observa que ellos
lograron obtener mas conocimiento con respecto a los valores normales que

deben de presentar los pacientes que se encuentran sin alteraciones renales.

Es de vital importancia mencionar que el conocimiento de estos valores, ayudaran
a los estudiantes a poder detectar en el expediente clinico, al momento de su
revision, cualquier anomalia en las pruebas de laboratorio que son especificas
para evaluar la correcta funcion de los rifiones. Este aumento del conocimiento en
los estudiantes, entre el pre test diagnostico y el post test diagnostico se ve

representado en la gréfica No. 1.

Como se mencion6é anteriormente, es de vital importancia que los estudiantes
conozcan el valor normal de las pruebas de laboratorio que son importantes para

la deteccidn de las alteraciones renales. Pero es necesario citar también la
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importancia que tiene que los estudiantes, conozcan el significado que cada una
de las pruebas representa y los pardmetros que se estan evaluando cada vez que

se realicen.

Las preguntas que relacionan esta importancia del significado de las pruebas de
laboratorio en el area renal, corresponden a las preguntas No. 2 y pregunta No. 3,
como se observa en la tabla No. 2, al momento de realizar el pre test solamente el
31% y el 67% respectivamente, contestaron de una manera correcta, y luego de
evaluar el conocimiento a través del estudio del Manual de Induccion, el 63% vy el
91% contestaron de manera correcta. En la gréfica No. 2, se observa el aumento
de conocimiento que existio luego del estudio, siendo el 32% para la pregunta No.
2y el 24% para la pregunta No. 3.

Asi mismo, para que un Quimico Farmaceéutico realice una correcta Educacion
Sanitaria, es basico que conozca sobre las funciones renales y sobre el cuadro
clinico que los pacientes lleguen a presentar cuando sobrelleven alguna patologia
renal. En la tabla No. 3, se indican las preguntas que evalian el conocimiento
sobre las funciones renales y el cuadro clinico (sintomas y signos). En donde
solamente el 25% y el 69% respectivamente, de los 35 estudiantes contestaron de
una manera correcta. Y al evaluar el incremento del conocimiento en el post test
diagnostico muestra que el 100% y el 94% contestaron de una manera correcta,

respectivamente.

Como se observa en la grafica No. 3, existe un incremento del conocimiento en los
temas que relacionan las preguntas No. 1 y No. 12, siendo el incremento del 75%
para el conocimiento de las funciones renales (pregunta No.1) y el 25% para los

principales signos y sintomas de las patologias renales (pregunta No. 12).

Las patologias mas frecuentes en la Unidad de Nefrologia de Adultos como en la
Unidad de FUNDANIER, son la Insuficiencia Renal Aguda (IRA) y la Insuficiencia

Renal Cronica (IRC), diferenciar entre la enfermedad renal aguda y la crénica
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puede ser una labor complicada. EI examen clinico, fisico y la etiologia, son
elementos importantes que se discutieron en este Manual y que ayudan en el
proceso de diagnostico a diferenciar entre la Insuficiencia Renal Aguda y la
Cronica. En la tabla y grafica No. 4, se observa que un 83% de estudiantes,
después de haber leido el Manual de Induccién dominan la etiologia de la IRC y el
22% de los estudiantes que no dominaban las manifestaciones clinicas de IRC y
el 17% que corresponde a las caracteristicas clinicas que ayudan a diferenciar la
IRC de la IRA, ahora, después de haber leido dicho Manual, el 43% y 40%

respectivamente ya lo dominan.

Otras de las patologias que cobra mucha importancia en las Unidades de
Nefrologia de Adultos y FUNDANIER, son las Nefropatias. En la tabla y grafica
No. 5, podemos observar que un 89% de estudiantes lograron responder
correctamente sobre las manifestaciones clinicas en la nefropatia diabética
avanzada y respecto al conocimiento de la nefropatia hipertensiva, solo un 21%
respecto del test inicial de diagnostico dominaron el tema, debido posiblemente a
gue el estudiante solo fija su atencién en las patologias mas comunes, dejando de
aprender datos importantes de otras patologias; por lo que se tomaran las

consideraciones respectivas para su reforzamiento.

En la tabla y grafica No. 6, se evalué el dominio del tema respecto al Rechazo de
Trasplante Renal; aunque no se observé mayor diferencia entre el pre test (25%)
y post test (34%) la tendencia es que un 9% de estudiantes conocié esto después
de la educacion proporcionada. Este tema continda siendo una de las principales
causas de la disfuncién y pérdida del rifidn. Como futuros profesionales Quimicos
Farmacéuticos es importante que estemos enterados de los avances en terapia
inmunosupresora, y las interacciones entre estos y las medicinas naturales. Por lo
tanto estos datos son puntos claves que se deben de tomar en cuenta para el

desarrollo de una mejora continua en la Atencién Farmacéutica.
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La osteodistrofia renal se aplica a las alteraciones que ocurren en los huesos de
personas con enfermedad renal cronica, sean adultos o nifios. En la Unidad de
FUNDANIER y en la Unidad de Nefrologia de Adultos existe un porcentaje de
pacientes que padecen de esta alteracion y por tanto es importante que el
estudiante Quimico Farmacéutico apoye a dichas unidades brindando una buena
Educacion Sanitaria, dando a conocer a los familiares que mejorando su
alimentacién puede mejorar su calidad de vida. En la pregunta No. 16, se evaluo
este tema, durante el test diagnéstico inicial, el 22% de los estudiantes conocia de
dicho tema y segun se puede observar en la tabla y gréafica No. 7, un 66% de los
estudiantes aprendieron con ayuda del Manual de Induccién, que esta alteracion
ocurre cuando los niveles de calcio, fosforo y vitamina D en la sangre no estan en
los niveles correctos y que la leche y productos lacteos son una fuente rica en
calcio para compensar los niveles alterados en la osteodistrofia renal, entre otras
generalidades. Este aprendizaje es de vital importancia, ya que forma parte del
conocimiento que todo Quimico Farmacéutico debe saber, para asi, como se dijo

anteriormente ofrecer una Educacion Sanitaria de calidad.

Hay criterios que el Quimico Farmaceéutico debe de tener en cuenta durante la
realizacion de una adecuada Atencion Farmacéutica, como lo son, el tener
presente las reacciones secundarias de los medicamentos, las interacciones de
estos mismos y la nutricion del paciente, entre otros. Segun se observa en la tabla
y gréfica No. 7 en la pregunta realizada en el pre test y test post entrega del
Manual de Induccion, donde se cuestiona sobre las clases de medicamentos que
se deben administrar a un paciente que ha pasado un trasplante renal, solamente
se logré un aumento del 8% de asertividad en la respuesta, comparado con el pre
test de rutina; considerandose aun asi, como aceptable, ya que los estudiantes

tenian un conocimiento alto con respecto a este tema (86%), ver tabla No. 7.

Para la determinacién del conocimiento en una manera general, sobre los
aspectos importantes del area renal, se realizO una comparacion dentro los

resultados obtenidos en el pre test diagnéstico y el post test diagnostico. Para la
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evaluacion de los conocimientos adquiridos, se determind en la metodologia del
estudio, la asignacion de rangos de punteos, en donde; 0-40 puntos corresponde
gue el estudiante no adquiere conocimientos significativos, 41-60 puntos el
estudiante adquiere del 45%-79% del conocimiento esperado, 61-100 puntos el

estudiante adquiere el conocimiento esperado (mayor del 80% de conocimiento).

Debido a que las calificaciones de los estudiantes es ampliamente distribuida,
durante el pre test, se realizd6 un desglosamiento de los parametros antes

mencionados, para un mejor analisis.

En la tabla No. 8 se observa que un 14% de los estudiantes se encuentra dentro
del rango de 15-24 puntos, un 20% en el rango de 25-34, el 31% se encuentran
dentro del rango de 35-44 puntos, el 20% dentro de 45-54 puntos y el 14%
restante dentro de 55-64 puntos. Es decir que aproximadamente el 85% del total
de estudiantes que realizaron su practica de EDC Hospitalario, califican por debajo
de 54 puntos antes de la entrega del Manual de Induccién, demostrando con esto,
gue los estudiantes no poseen el suficiente conocimiento, para realizar, una
rotacion en las unidades involucradas en el area renal. En la grafica No. 8 se
puede observar de una mejor manera, la diferencia del porcentaje de punteos

obtenidos por este grupo de estudiantes.

Tras la entrega fisica del Manual de Induccién a los mismos estudiantes que se
evaluaron en el pre test diagndstico, se realiz6 la evaluacion post test diagnostica,

utilizando el desglosamiento de los pardmetros o rangos antes mencionados.

La tabla y grafica No. 9, indica que un 31% de los estudiantes calificd en el rango
de 55-64 puntos, el 14% dentro del rango de 65-74%, el 31% en 75-84 puntos y
un 23% en el rango de 85-100%. Esto demuestra que mas del 68% de los
estudiantes evaluados, se encuentra por arriba de 61 puntos. Lo que indica que

los estudiantes adquirieron el conocimiento esperado.
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Al realizar la comparacién universal del porcentaje de los rangos de puntuaciones
entre el pre test diagndstico y el post test diagnéstico, segun la tabla No. 10, se
puede observar que antes del estudio del Manual de Induccion aproximadamente
el 85% de los estudiantes calificaron por debajo del punteo de 54 puntos.
Mientras que después del estudio del Manual de Induccién, el 100% de los
estudiantes calificaron por arriba de 60 puntos, indicando con estos resultados que
los estudiantes adquieren el conocimiento esperado. Aunque solamente el 23% de
los estudiantes, se ubica dentro del rango mas alto de puntuacién, se debe de
tomar en cuenta que los estudiantes a los que se les realizé las evaluaciones pre y
post, tienen asignadas los seis cursos del pensum, correspondiente al 9no.
Semestre de la carrera de Quimica Farmacéutica, por lo que su interés académico
no solamente se encuentra enfocado a su practica de EDC hospitalaria. En la
grafica No. 10 se puede observar de mejor manera como se realizo el incremento
de conocimiento con respecto a los rangos establecidos, a través de la
comparacion antes y después de la entrega del Manual de Induccion del area

renal.

El disefio de esta investigacion se realizo en base a la prueba t de Student para
muestras pareadas, en la cual los resultados obtenidos presentan una diferencia
estadisticamente significativa, de hecho la diferencia de la media es de 25 menos
en el pre test con respecto al test post entrega del Manual de Induccion, con lo
cual se confirma que los estudiantes aumentaron su nivel de conocimiento
después de haber leido dicho manual, como se observa en la tablas anteriormente
mencionadas y en la tabla no. 11 y dado que la probabilidad es < 0.05, el
promedio de diferencias del pre test y post test es > 0, Ha se considera verdadera
y se rechaza Ho, es decir la Implementacion de un Manual de Induccion para la
Unidad Fundacion para el Nifio Enfermo Renal —FUNDANIER- y Unidad de
Nefrologia de Adultos del Departamento de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt, dirigido a los estudiantes de Quimica Farmacéutica de quinto afio, que

realizan su practica de EDC hospitalario en el Hospital Roosevelt; proveera los
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conocimientos necesarios para su buen desenvolvimiento en las é&reas de

especialidades.

Y de esta manera, cumplir con el objetivo principal del presente estudio que
consiste en formar al estudiante Quimico Farmacéutico que realiza su EDC
hospitalario en las areas de farmacologia, fisiopatologia y terapéutica. Mediante la
elaboracion del presente Manual de Induccion, el cual plantea la base para seguir
trabajando en dicho objetivo, y solicitando el apoyo de los estudiantes que realizan
su Ejercicio Profesional Supervisado en el Servicio de Consulta Terapéutica y
Toxicol6gica —SECOTT- del Subprograma de Farmacia Hospitalaria del Programa
de Experiencias Docentes con la Comunidad de la Facultad de Ciencias Quimicas
y Farmacia, de la Universidad de San Carlos de Guatemala para la continda
actualizacion del contenido de dicho manual, y asi, de esta forma apoyar al
estudiante en su sistema de aprendizaje académico actualizado referente al area

renal, antes de realizar su practica de EDC hospitalaria.

Asi mismo se realizo la validacion del Manual de Induccion a través de un test de
conformidad, que fue contestada por el Personal de Salud de las Unidades
involucradas y docente del Subprograma de Farmacia Hospitalaria, tras un periodo
de tiempo, en el cual se les proporcion6 un ejemplar del Manual de Induccion, en
el cual, realizaron la revision de los temas, contenido, vocabulario y objetivos que
contenia el manual. Este test abarcé preguntas sobre el fondo y forma del mismo.
Segun la tabla No. 12, los profesionales estan de acuerdo en un 100%, sobre el
contenido evaluado en el test de conformidad, validando de esta manera el

Manual de Induccidn por parte de los profesionales.
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10. CONCLUSIONES

10.1 Se evalué a través de un pre test diagnéstico, el nivel de conocimiento que
poseen los estudiantes que realizaron su practica EDC hospitalario durante el
primer semestre de el afio 2012, en donde aproximadamente el 85% de los

mismos se encuentran por debajo del rango de 61 puntos.

10.2 Se determiné un 12% de adquisicidon de conocimiento sobre el valor de las
pruebas de laboratorio relacionadas con el area renal, y un 63% y 91%,
respectivamente con respecto a las preguntas que relacionan el conocimiento
del significado de las mismas a través del estudio del Manual de Induccion
presentado.

10.3 Los estudiantes aumentaron su nivel de conocimiento en el area patologica
de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) e Insuficiencia Renal Cronica (IRC), arriba
de un 50% después de haber leido el Manual de Induccion, un 89% sobre el
dominio del tema de Nefropatia Diabética y un 21% con respecto a Nefropatia

Hipertensa.

10.4 Con respecto al dominio del tema en el tratamiento farmacologico usado en
patologias renales, se obtuvo un incremento en el nivel de conocimiento del

66% y 94% en preguntas relacionadas a dicho tema.

10.5 Al realizar la comparacion del porcentaje de las calificaciones en general del
pre test diagndstico y el post test diagndstico, existe un 100% del incremento
de conocimiento, ya que ninguno de los 35 estudiantes evaluados, se

encuentran dentro de los rangos de punteos bajos.
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10.6 Tras realizar los test de validacién del Manual de Induccion al Personal de
Salud y Docente del Subprograma de Farmacia Hospitalaria, se determind
gue el 100% de ellos, aprueban los aspectos de forma y fondo presentados en

el mismo.

10.7 En base a los resultados en la prueba de t de Student, en la cual las
diferencias en el pre test y test post entrega del Manual de Induccion, son

significativos, se rechaza Ho y se acepta Ha.
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11.RECOMENDACIONES

11.1 Proponer la utilizacion del presente Manual de Induccion, en los cursos de
Anatomia y Fisiopatologia I, asi como en el curso de Farmacologia I. siendo
este un apoyo did4ctico, a todos aquellos estudiantes que realicen su practica
de EDC hospitalario principalmente, durante el primer semestre, debido a que
ellos son los que presentan menor conocimiento sobre el area renal, basados

en el contenido programatico de cada uno de los cursos antes mencionados.

11.2 Solicitar apoyo de los estudiantes que realizan su Ejercicio Profesional
Supervisado —EPS- de la carrera de Quimica Farmacéutica, en el Servicio de
Consulta Terapéutica y Toxicolégica —SECOTT- del Subprograma de Farmacia
Hospitalaria, del Programa de Experiencias Docentes con la Comunidad —
EDC- de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de
San Carlos de Guatemala, la continda actualizacion del presente manual, para
asi, brindar al estudiantado, una informacion veraz y reciente sobre el area

renal.

11.3 Reforzar de manera pedagodgica, todos aquellos aspectos en los cuales, a
pesar del estudio del Manual de Induccion, siguen siendo una debilidad en los

estudiantes.

11.4 Solicitar a la Editorial Universitaria de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, la colaboracién de reproduccidn del presente manual, para que de
esta manera, disminuya el costo econdmico, y esté al alcance de todos los

estudiantes.

11.5 Realizar la validacion constante del Manual de Induccién, a través de los
profesionales de salud y de los estudiantes, para con esto mantener la

actualizacion del manual a las necesidades que se vayan requiriendo.
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13.ANEXOS

Anexo No. 1. Resultados de la Prueba de t de Student para medias de dos

muestras emparejadas.
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Pre-Test

19
19
19
19
25
25
25
38
38
38
44
44
50
50
50
56
56
63
57
57
50
50
50
50
44
44
44
38
38
38
31

Post-Test

63
94
88
94
75
88
88
81
94
81
88
75
81
88
81
75
69
75
69
81
75
69
75
69
63
69
63
63
63
63
63

Pruebat Student

Ho: La Implementacién de un Manual de
Induccion para la Unidad Fundacion para el
Nifio Enfermo Renal —FUNDANIER- y Unidad
de Nefrologia de Adultos del Departamento de
Medicina Interna del Hospital Roosevelt, dirigido
a los estudiantes de Quimica Farmacéutica de
quinto afio, que realizan su practica de
Experiencia Docente con la Comunidad (EDC
hospitalario) en el Hospital Roosevelt; no
proveera los conocimientos necesarios para su
buen desenvolvimiento en las areas de
especialidades.

Ho:d<:0

Ha: La Implementacion de un Manual de
Induccion para la Unidad Fundacion para el
Nifio Enfermo Renal —FUNDANIER- y Unidad
de Nefrologia de Adultos del Departamento de
Medicina Interna del Hospital Roosevelt, dirigido
a los estudiantes de Quimica Farmacéutica de
quinto afio, que realizan su practica de
Experiencia Docente con la Comunidad (EDC
hospitalario) en el Hospital Roosevelt; proveera
los conocimientos necesarios para su buen
desenvolvimiento en las areas de
especialidades.

Ha:d=:0



32
33
34
35

Fuente: Datos experimentales ler. Semestre 2012

31
25
25
19

63
63
63
63
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Nivel de significacion
Para todo valor de probabilidad igual o menor
que 0.05

Datos obtenidos en Pruebat para medias de dos muestras emparejadas
Valor Critico de t (una cola)= 1.692360258

P(T<=t) una cola= 2.32564E-13
Decision

Debido a que la probabilidad es <0.05, Ha se considera verdadera y se rechaza

Ho. Por lo tanto hay un aumento significativo en los niveles de conocimiento en los

estudiantes que realizan su practica de EDC hospitalaria después de haber leido

el manual



96

Anexo No. 2: Encuesta dirigida a profesionales de -FUNDANIER- y Nefrologia de
Adultos del Hospital Roosevelt.

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
ESCUELA DE QUIMICA FARMACEUTICA

ENCUESTA DIRIGIDA A PROFESIONALES DE LAS UNIDADES DE -
FUNDANIER Y NEFROLOGIA DE ADULTOS, DEL HOSPITAL ROOSEVELT-
PARA LA VALIDACION DEL MANUAL DE INDUCCION DIRIGIDO A LOS
ESTUDIANTES QUE REALIZAN SU EXPERIENCIA DOCENTE CON LA
COMUNIDAD —EDC-HOSPITALARIO DE LA CARRERA DE QUIMICA
FARMACEUTICA EN LA UNIDAD DE FUNDANIER Y NEFROLOGIA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT

Esta encuesta sera de gran aporte para la Validacion del “Manual de Induccion
dirigido a los estudiantes que realizan su Experiencia Docente con la Comunidad —
EDC- Hospitalario de la carrera de Quimica Farmacéutica en la Unidad de
FUNDANIER y Nefrologia de Adultos del Hospital Roosevelt” con el fin de mejorar

la redaccion y contenido del mismo.

Instrucciones: Leer detenidamente cada pregunta y contestar segun su criterio.
1. El acceso y consulta del presente Manual de Induccion se realiza de manera

rapida y sencilla, lo que permite disponer de informacion oportuna.

Si[ ] No[ ]

2. La informacion contenida se encuentra ordenada de tal manera, que facilite su

busqueda e identificacion inmediata.

sl No [
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3. El lenguaje utilizado en el presente Manual de Induccion, le parece el
adecuado para que sea de facil entendimiento.

si[] No [

4. En su opinion profesional, en el presente Manual Induccién se encuentra todos
los requisitos necesarios, para que el estudiante de Quimica Farmacéutica

realice un mejor desempefio en sus labores de -EDC- hospitalario.

si [ No [

5. Considera que la informacion del presente Manual de Induccion, servird como
una herramienta de trabajo, que facilite el desarrollo de las actividades del
estudiante de Quimica Farmacéutica y que se dispone de informacion

confiable.

s [ No [

6. De qué forma se le facilitara consultar el presente Manual de Induccién

Forma fisica |:| Via electrénica |:| Ambas |:|

Comentarios:
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Anexo No. 3: Encuesta dirigida a los estudiantes que realizan su EDC
Hospitalario.

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
ESCUELA DE QUIMICA FARMACEUTICA

ENCUESTA DE CONFORMIDAD DIRIGIDO A LOS ESTUDIANTES QUE
REALIZAN SU EDC HOSPITALARIO DE LA CARRERA DE QUIMICA
FARMACEUTICA EN LA UNIDAD DE FUNDANIER Y NEFROLOGIA DE
ADULTOS, DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

Se solicita su colaboracién para responder la siguiente encuesta, la cual sera de
utilidad para la mejora del “Manual de Induccion dirigido a los estudiantes que
realizan su Experiencia Docente con la Comunidad —EDC- Hospitalario de la
carrera de Quimica Farmacéutica en la Unidad de FUNDANIER y Nefrologia de

Adultos del Hospital Roosevelt”

Instrucciones:

Marque con una “X” la respuesta que considere correcta, segun su criterio.

1. El tamafio del Manual de Induccién entregado, es el adecuado para facilitar

Su uso:
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2. El tipo y tamafio de la letra facilita la lectura y compresion del tema

expuesto:

3. Considera que la distribucion de los temas expuestos en dicho Manual de

Induccidn es la adecuada:

a. Si

b. No

4. Dentro de los temas expuestos en el Manual de Induccion, considera que
se encuentra todo lo necesario para realizar una adecuada pasantia por la
Unidad de FUNDANIER y Nefrologia de Adultos, del Hospital Roosevelt:

a. Si

b. No

5. Segun su criterio, el Manual de Induccién, se encuentra bien elaborado, con
bibliografia reciente:
a. Si
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6. El tema expuesto dentro del Manual de Induccion, llego a interesarle de una
manera que le gustaria seguir investigando:
a. Si

7. Recomendaria la utilizacion de dicho Manual de Induccién a otros
compafieros que aun no han realizado sus practicas de EDC Hospitalario.

a. Si
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Anexo No. 4: Evaluacién diagnostica para los estudiantes de Quimica
Farmacéutica que realizan su Experiencia Docente con la Comunidad (EDC
hospitalaria).

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
ESCUELA DE QUIMICA FARMACEUTICA

CUESTIONARIO DIRIGIDO A LOS ESTUDIANTES QUE REALIZAN
SU PRACTICA DE EXPERIENCIAS DOCENTES CON LA COMUNIDAD -EDC-
HOSPITALARIO
DE LA CARRERA DE QUIMICA FARMACEUTICA

Solicitamos su colaboracion para responder el siguiente test diagnoéstico, el cual
sera de utilidad para la elaboracion de un manual de induccion al area de la
Unidad de Nefrologia de Adultos y la Unidad Fundacion para el Nifio Enfermo
Renal” -FUNDANIER-, como documento de apoyo para todos los estudiantes que

realicen su pasantia por dicho lugar dentro del Hospital Roosevelt.

Género: [ Isculino [_Femenino

Instrucciones:
Subraya la respuesta que considere correcta.
1. Funciones del rifidn, excepto:
a. Excrecién de productos de desecho del metabolismo
b. Regulacion del medio interno
c. Funcion endocrina.
d. Ay b son correctas
e

. Todas son correctas
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2. Exadmenes necesarios que verifican el buen funcionamiento de los rifiones:

a. Depuracién de creatinina, Niveles de creatinina, BUN

b. Niveles de sodio, potasio, calcio en sangre
c. Niveles de glucemia

d. Ay b son correctas

e. Todas son correctas

3. Examen que compara el nivel de creatinina en la orina con su nivel en la
sangre.
a. Depuracién de creatinina
. BUN

b

c. Creatinina en sangre
d. Creatinina en orina
e

. Ninguna de las anteriores

4. ¢Cual es el resultado generalmente normal de creatinina en la sangre?
a. 6a20 mg/dL
b. 0.7 a 1.3 mg/dL para los hombresy de 0.6 a 1.1 mg/dL para las mujeres
c. 3.7a5.2 mEg/L.
d. 135 a 145 mEg/L
e. 72-145 mg/dL

5. ¢Cual es el resultado generalmente normal de BUN (nitrdgeno ureico en
sangre)?
a. 6a20mag/dL.
b. 3.7a5.2 mEg/L.
c. 135 a 145 mEg/L
d. 0.7 a 1.3 mg/dL para los hombres y de 0.6 a 1.1 mg/dL para las mujeres
e. 72-145 mg/dL
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6. ¢Cual es la causa mas frecuente de insuficiencia renal crénica?
a. Hipertension arterial
b. Glomerulonefritis
c. Nefropatia intersticial
d. Diabetes Mellitus

e. Amiloidosis

7. Las siguientes respuestas son manifestaciones clinicas de IRC excepto:
a. Oliguria
b. Urea elevada un afo antes

Osteodistrofia renal

o

d. Rifiones pequefios
e. Anemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia

8. Las manifestaciones clinicas cardinales de la nefropatia diabética avanzada
son:
Anemia, proteinuria y uremia

a
b. Hipertension, sindrome nefrético o insuficiencia renal

134

Resistencia a la insulina, uremia y glucosuria
d. Anemia, retinopatia y resistencia a la insulina

e. Sindrome nefrotico, retinopatia diabética e insuficiencia renal

9. ¢Cual es la caracteristica clinica mas importante que puede ayudar a
diferenciar la insuficiencia renal crénica de la insuficiencia renal aguda?
a. Los niveles de ureay creatinina plasmatica
b. La presencia de anemias

c. La observaciéon de rifiones de pequefio tamaio en el estudio radiolégico o

por ultrasonidos

d. La presencia de oliguria

e. Todas las anteriores
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10. La diferencia entre hemodialisis y didlisis es:

1.

12.

13.

a.

La hemodidlisis se puede realizar en la casa del paciente, mientras que la
didlisis es preciso realizar en el hospital
La hemodidlisis se debe de realizar en un hospital, mientras que la dialisis

es posible realizar en la casa del paciente

La hemodidlisis es una variante de la dialisis

En la hemodidlisis se utiliza un rindn “artificial” para la limpieza de la sangre,
mientras que la dialisis aun se utiliza el rifildn propio del paciente para dicha
funcién

d y a son correctas

El dafio real en la nefropatia hipertensiva se debe a:

a.

b
c.
d.
e

. Todas las anteriores

Isquemia
Dafio vascular
Presencia de hiperfiltracion

Presencia de hipertension

Dentro de los principales signos y sintomas mas comunes que se presentan al

padecer alguna patologia renal se encuentran:

a.

®© 2 o o

Edema alrededor de los ojos, tobillos, mufiecas y dolor en la parte inferior
de la espalda

Presion arterial alta, poca ganancia de peso, retraso en el crecimiento

Ardor y mal olor al orinar

Fiebre sin explicacién aparente y anemia

Todas son correctas

Los sintomas mas habituales que pueden manifestarse en la mayoria de los

pacientes con un rifidn trasplantado son, excepto:

a.
b.

Fiebre, fatiga

Edema en los pies o0 en lo parpados



c.
d.

e.
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Estenosis
Nauseas o vomitos frecuentes

Ninguna es correcta

14. ¢ Qué clase de medicamentos se deben administrar a un paciente que ha

15.

16.

pasado por un trasplante renal?

a.

b
c.
d.
e

Analgésicos e inmunomoduladores

. Analgésicos, antiinflamatorios e inmunosupresores

Inmunomoduladores y antirretrovirales
Antibiéticos e inmunosupresores

Ninguna es correcta

Prueba que se hace con el fin de monitorizar el funcionamiento de los rifiones:

a.

b.

Aclaramiento de creatinina
Filtracion glomerular
Creatinina en suero

Ay b son correctas

Ninguna es correcta

De La osteodistrofia renal se puede mencionar, excepto:

a.

Ocurre cuando los niveles de calcio, fosforo y vitamina D en la sangre no
estan en los niveles correctos

Limita el crecimiento en los nifios, causa fractura y deformaciones en los
huesos

Se debe de administrar fésforo al cuerpo para llegar al valor adecuado

Dolor de huesos, calambres, debilidad y prurito.
La leche y productos lacteos son una fuente rica en calcio para compensar

los niveles alterados en la osteodistrofia renal.
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Anexo No. 5: Fotos de la evaluacion diagnéstica antes de la entrega del Manual

de Induccion.




107

Anexo No. 6: Fotos de la presentacion oral y visual, sobre los objetivos,

contenidos y funcion del Manual de Induccion.
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Anexo No. 7: Fotos de la evaluacion diagnostica después de la entrega del

Manual de Induccién.
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CAPITULO | ~-GENERALIDADES-

Introduccion

El Subprograma de Farmacia Hospitalaria del Programa de Experiencias Docentes con la
Comunidad -EDC- , presenta como objetivo principal, contribuir a formar de una
manera cientifica y tecnoldgica, a los futuros profesionales de la carrera de Quimica
Farmacéutica, a través del desarrollo de actividades de servicio, docencia e
investigacion en el area hospitalaria.

En los ultimos afios el Quimico Farmacéutico se ha introducido en el ambito de la
salud, a través del proceso de Suministro de Medicamentos, Eficacia Terapéutica,
Atencién Farmacéutica, Farmacovigilancia y Educacion Sanitaria, incorporandose de
esta manera al equipo multidisciplinario de profesionales de la salud.

Todos los farmacéuticos, en ejercicio de su profesion, estan obligados a asegurar la
calidad apropiada de servicio que prestan a cada paciente. El elemento vital es el
compromiso con la profesion, a nivel mundial, para promover un ejercicio profesional
excelente, en beneficio de aquellos a quienes atienden.

Dentro de las rotaciones que se deben de realizar en el periodo de -EDC Hospitalario-
se encuentra el Servicio Farmacéutico en Unidades de Especializacion.

Dentro de las Unidades de Especializacion se encuentra la Fundacion del Nifo Enfermo
Renal -FUNDANIER- en donde el estudiante Quimico Farmacéutico realiza actividades
importantes de apoyo al equipo multidisciplinario de dicha fundacion. Asi mismo se
pretende abrir la Rotacion en la Consulta Externa de Nefrologia del Departamento de
Medicina Interna del Hospital Roosevelt para incrementar el apoyo tanto de paciente
pediatrico como adulto.

Es de vital importancia que el estudiante no solamente presente un alto grado de
interés y buena disposicién de trabajo en las actividades asignadas, sino que también
contribuya con su conocimiento al equipo de profesionales, a los pacientes y a quienes
los cuidan.

El presente Manual, se disefid y elabord con el objetivo de que los estudiantes que
realicen su pasantia de Especialidades en -FUNDANIER- y Unidad de Nefrologia de
Adultos posean las bases tedricas necesarias sobre las patologias de mayor incidencia,
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tratamientos farmacolégicos y terapéuticos utilizados, examenes de laboratorio y
gabinete practicados en el area renal, a fin de que conozcan y realicen las actividades
gue como estudiantes ejecutardn y el papel que deben desarrollar como futuros
profesionales Quimicos Farmacéuticos en el area Hospitalaria.

Se pretende integrar al estudiante y al profesional Quimico Farmacéutico como parte
importante y necesaria del equipo multidisciplinario, no solamente en -FUNDANIER- si
no que también en la Unidad de Nefrologia de Adultos de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt. Logrando con esto, aumentar la calidad de servicio prestado a la poblacion
guatemalteca que requiera los servicios en dichas unidades.
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;Qué es el HOSPITAL ROOSEVELT?

Es parte de la red de hospitales del MSPAS, que atiende a
personas que habitan en la ciudad capital y en el resto del
pais, referidos desde los hospitales departamentales vy
regionales. De igual forma, se brinda atencion a
ciudadanos de otros paises que viven o estan de paso por
Guatemala.

Se ofrecen servicios médicos y hospitalarios gratuitos en
medicina interna, cirugia, ortopedia, traumatologia,
maternidad, ginecologia, pediatria, oftalmologia vy
subespecialidades. También se atiende a pacientes en
medicina nuclear, diagndstico por imagenes vy
Laboratorios Clinicos.

Proporciona a la poblacion guatemalteca, atenciéon de
emergencias pediatricas y de adultos las 24 horas del dia,
todos los dias del afio.

En el Roosevelt son mas de 2 mil 800 colaboradores
distribuidos entre personal médico, de enfermeria,
auxiliar, técnico, nutricion, trabajo social, atencién al
usuario, personal de seguridad, intendencia vy
administrativo.

A este equipo, se suman estudiantes de ciencias de la
salud de las universidades San Carlos de Guatemala,
Rafael Landivar, Francisco Marroquin y Mariano Galvez. De
igual forma, el Hospital Roosevelt alberga un grupo de
voluntarios que apoyan las gestiones interinstitucionales
para ofrecer un servicio mas humano y calido
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Vision de HOSPITAL ROOSEVELT

Ser el principal hospital de referencia nacional del sistema
de salud publica del pais, brindando atencién médica y
hospitalaria especializada, con enfoque multiétnico y
culturalmente adaptado.

Misiéon de HOSPITAL ROOSEVELT

Brindar servicios hospitalarios y médicos especializados
de encamamiento y de emergencia. De acuerdo a las
necesidades de cada paciente, en el momento oportuno y
con calidad, brindando un trato calido y humanizado a la
poblacién.

Ofrecer a estudiantes de ciencias de la salud los
conocimientos, habilidades y herramientas necesarias
para formarlos, como profesionales especialistas, en la
rama de la salud, en respuestas a las demandas de los
tiempos modernos

iQué es FUNDANIER?

La Fundacion para el Nifio Enfermo Renal-FUNDANIER-,
fue constituida legalmente en mayo del 2003 por un
grupo de guatemaltecos, padres de pacientes, conscientes
de la problematica que enfrentan los nifos y nifias que
sufren enfermedades renales, quienes actualmente no
cuentan con un lugar especializado para ser atendidos de
forma integral.
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Vision de FUNDANIER

Ser un centro de excelencia para la regiéon de América
Latina, lider en la generacién de investigaciéon e
informacién de alta calidad técnica sobre el tratamiento
integral y prevencién de las enfermedades renales en
ninos y ninas.

Mision de FUNDANIER

Somos una organizacion solidaria que promueve y articula
esfuerzos, que contribuye a disminuir la mortalidad por
insuficiencia renal en Guatemala a través de la atencién
integral de nifios con enfermedades renales, formacion de
personal médico y técnico especializado, promocion de la
investigacion y la prevencion de enfermedades del rifidn
mediante la promocién de la salud renal.

Evolucién de FUNDANIER

El 29 de abril de 2011, fue inaugurado el edificio que
alberga el Servicio de Nefrologia Pediatrica, Hipertension,
Dialisis y Trasplante del Hospital Roosevelt como
resultado del convenio interinstitucional entre el
Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, el Hospital
Roosevelt, la Municipalidad de Guatemala y la Fundacién
para el Nifio Enfermo Renal ~-FUNDANIER-.

Las nuevas instalaciones cuentan con rampa de acceso,
vestibulo general, tres clinicas de Consulta Externa, sala
para Hemodialisis con capacidad para tres pacientes, tres
salas de encamamiento con capacidad para tres pacientes
cada una, sala para procedimientos, servicios sanitarios
con duchas, sala de sesiones con capacidad para ocho
personas y estacion de enfermeria.
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El mobiliario y equipo proporcionado por FUNDANIER
incluye cinco maquinas de hemodialisis, un sistema
completo para tratamiento de agua para hemodialisis, dos
osmosores portatiles, entre otros.

La wunidad de FUNDANIER cuenta con un equipo
multidisciplinario dentro del cual se encuentran;
Nefrélogos pediatras, técnicos de didlisis, personal
administrativo, nutricionista, psicologa clinica, enfermeras
auxiliares y graduadas, auxiliares de hospital, secretaria, y
personal de limpieza.

La cobertura médica,se extie nde hasta que los pacientes
cumplan dieciocho anos edad en la pueden optar por un
empleo, pagar y hacer uso del seguro social.

Logros de FUNDANIER

e Creacién de la primera unidad de hemodialisis
pediatrica en Guatemala

Atencion a Pacientes:

e 70%de la capital 30% de los departamentos

e Apoyo con Medicamentos: Prednisona, Enalapril,
Ciclosporina, Inmuran, Sondas Urinarias, Lubricante

para sondas, Antibioticos, Acacia, Suplementos
Nutricionales especificos para enfemedad renal
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Atencidn a Pacientes por Equipo Multidisciplinario:

Nefrélogo Pediatra, Especialista ChildLife, Nutricionista
Renal, Enfermero y Técnico de Hemodialisis.

Capacitacién a padres de familia y/o persona
encargada para la realizacién de dialisis peritoneal en
casa.

Convenio con Laboratorio Clinico Popular.

Convenio con la Facultad de Medicina de la
Universidad de San Carlos de Guatemala

Carta de Entendimiento con Escuela de Nutricidn de la
Universidad Francisco Marroquin.

Apoyo del Sub programa de Farmacia Hospitalaria, a
través de los estudiantes de Experiencias Docentes con
la Comunidad -EDC- y estudiantes que realizan su
Ejercicio Profesional Supervisado -EPS- de la Facultad
de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de
San Carlos de Guatemala; en el seguimiento
Farmacoterapéutico, Educacion Sanitaria asi como en
la recoleccion y traslado de muestras de agua, que se
utilizan en la Unidad para sus respectivos Analisis
Microbiolégicos y Fisicos—Quimicos por parte de la
Unidad de Analisis Instrumental y Laboratorio
Microbiolégico, de la Facultad de Farmacia, de la
Universidad de San Carlos de Guatemala.

Fundanier

Findnridn nam el Nifia Frferma Rannl

Unidad De Nefrologia De Adultos

Dentro del Hospital Roosevelt, en el area de Medicina
Interna, se encuentran varias especialidades, una de ellas
es la de Nefrologia de Adultos. Su fecha de apertura esta
registrada desde el 13 de febrero de 1,963. Prestando
servicio a aquellos pacientes que presenten trastornos
renales.
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PAPEL DEL QUIMICO FARMACEUTICO

El papel del Quimico Farmacéutico en el area Hospitalaria es de suma importancia
debido a que el profesional forma parte del equipo multidisciplinario de salud del
Hospital. En la Declaracion de Tokio se detalla la base en el cuidado y la preocupacién
de los farmacéuticos en el ejercicio de su profesién. En esta Guia se establecen
recomendaciones de normas nacionales para:

e Promocion de salud

e Suministro de medicamentos

e Dispositivos médicos

e Cuidado personal del paciente

e Mejora de las prescripciones

e Empleo de medicinas

Todos los farmacéuticos, en ejercicio de su profesion, estan obligados a asegurar la
calidad apropiada de servicio que prestan a cada paciente. El elemento vital es el
compromiso con la profesion, a nivel mundial, para promover un ejercicio profesional
excelente, en beneficio de aquellos a quienes servimos; los pacientes.

Dentro de los requisitos que el Quimico Farmacéutico debe de cumplir para una Buena
Practica Farmacéutica, se menciona:

e Que la primera preocupaciéon de un farmacéutico sea el bienestar de los
pacientes en todas las circunstancias.

e Que la esencia de la actividad farmacéutica sea el suministro de medicamentos y
otros productos de la salud, la informacién y asesoramiento adecuado a los
pacientes y la observacion de los efectos de su uso.

e Que una parte integral de la contribucion del farmacéutico sea la promocién de
una forma de prescribir racional y econdmica, y el uso adecuado de los
medicamentos.

e Que el objetivo de cada elemento del servicio farmacéutico sea relevante para el
individuo, esté claramente definido y sea transmitido eficazmente a todos los
profesionales relacionados a nivel hospitalario.

Para que el Quimico Farmacéutico cumpla con los requisitos de las BPF, existen
actividades elementales , que debe de realizar tales como;
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Actividades Clinicas
a. Actitudes a desarrollar

El farmacéutico debera desarrollar un sentido de responsabilidad orientado a conseguir
que cada paciente reciba un tratamiento farmacolégico apropiado y eficaz, una
disposicién de cooperacidon activa con otros profesionales sanitarios implicados en la
atencién del paciente y una actitud critica y analitica para detectar y resolver
adecuadamente los problemas farmacoterapéuticos que se plantean en la practica

diaria.

b. Conocimientos a adquirir

El farmacéutico debera adquirir conocimientos sobre:

Etiologia y fisiopatologia.

El tratamiento farmacoldgico de los principales procesos patoldgicos.

Las pruebas utilizadas para diagnosticar y controlar la evolucion de la
enfermedad y la respuesta al tratamiento farmacoldgico.

Bioestadistica y Epidemiologia.

c. Actividades de aprendizaje

El farmacéutico debera adquirir experiencia en:

Identificar, mediante la revisién de las érdenes médicas, problemas relacionados
con la terapéutica farmacoldgica (reacciones adversas, interacciones, dosis
subterapéuticas o téxicas y contraindicaciones fisiopatolégicas o
farmacoterapéuticas).

Resolver problemas identificados.

Valorar las relaciones costo/beneficio, costo/efectividad y beneficio/riesgo de
las distintas alternativas terapéuticas.

Proponer regimenes terapéuticos basados en la informacién que se disponga del
paciente.

Comentar con el personal médico y de enfermeria detalles del tratamiento del
paciente.

Asesorar al médico responsable en el uso de aquellos medicamentos que
requieran un especial seguimiento o control.

Identificar, documentar y evaluar las posibles interacciones medicamentosas.
Realizar un seguimiento de la respuesta del paciente al tratamiento
farmacoldgico.
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Relacion Farmacéutico-Paciente
a. Actitudes a desarrollar

El farmacéutico debera:

Ser consciente de que la actitud que él adopte hacia el paciente puede influir en la
comprension del tipo de medicacion que se le ha prescrito y, posiblemente, en su
disposicidon para cumplir el tratamiento.

Ser capaz de crear un clima idéneo para la tranquilidad y comodidad del paciente
que favorezca la comunicacion.

Preocuparse por las necesidades individuales de informacién con el fin de que el
paciente se interese por su propia salud y adopte una actitud participativa.

b. Conocimientos a adquirir

El farmacéutico debera conocer:

Las técnicas bdsicas de entrevista y obtenciéon de la informacion relacionada con el
tratamiento farmacolégico que sigue el paciente.

Los sistemas de analisis de las necesidades sobre educacion de los pacientes
atendidos en el hospital.

Los tipos de programas educativos.

Los sistemas de evaluacion de los programas educativos.

c. Actividades de aprendizaje

El farmacéutico debe adquirir experiencia en:

Preparar las entrevistas obteniendo informacién previa del paciente y adaptar la
técnica de entrevista al tipo de paciente.

Entrevistar a pacientes y elaborar un resumen de la historia medicamentosa a su
ingreso en el hospital.

Identificar las necesidades de Educacion Sanitaria de un paciente concreto.

Informar a los pacientes sobre el uso de medicamentos prescritos asi como de
medicamentos de venta sin receta. Presentar la informacién de modo que la
entiendan y la utilicen en beneficio de su tratamiento.

Evaluar los resultados obtenidos en la entrevista.

Farmacovigilancia
a. Actitudes a desarrollar

El farmacéutico debera ser consciente de la importancia de colaborar y participar en

programas que tengan como objetivo la deteccién, comunicacion, valoracién y prevencion
de las reacciones adversas a los medicamentos.
b. Conocimientos a adquirir

El farmacéutico debera conocer:

Los objetivos y métodos de deteccién y comunicaciéon de reacciones adversas a
medicamentos.

Los sistemas utilizados en Farmacovigilancia para valoraciéon y prevencion de
reacciones adversas.
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Labores del Estudiante de Experiencia Docente con la
Comunidad -EDC- Hospitalario en la Unidad de Nefrologia
de Adultos

Acompafar al grupo multidisciplinario
pacientes
aportar su

en la visita diaria a los
hospitalizados y

conocimiento acerca de las dosis
adecuadas y las interacciones que
puedan presentarse con los

medicamentos que utiliza cada paciente.
Brindar Farmacéutica al
conceptos

prevencién vy

Atencién
paciente y familiares:

generales, autocuidado,

manejo de efectos secundarios y
cuidados relativos a alimentacién e
higiene

Brindar educacién sanitaria sobre el

tratamiento en  domicilio:  didlisis
peritoneal
Establecimiento de que

favorecen la comunicacion con el equipo

mecanismos

multidisciplinario
paciente
Identificar, a partir de la revisién de las

y con el propio

prescripciones y de las historias clinicas

a los pacientes con patologias
susceptibles de presentar problemas
relacionados con la terapéutica
farmacolégica.

Prevenir, identificar y en su caso,
resolver de forma coordinada los
resultados negativos asociados a la

medicacion (RNM), a través del manejo
de perfiles farmacoterapéuticos en
pacientes de consulta
hospitalizados

Identificar, documentar y evaluar las
posibles interacciones medicamentosas,

externa vy

asi como reacciones adversas.

Consulta Externa

Verificar libro de Consulta de Pacientes
que van a asistir a la Consulta Externa
de Nefrologia.

horario de 6:00-8:00 a.m. los
pacientes se presentan a la ventanilla de

En el

medicina 3 para que se les asigne un

niumero, el cual indica el turno
correspondiente.

Luego el médico inicia a recibir a los
pacientes en el horario de 8:30 a.m.-
12:00p.m. Son atendidos en una de las
seis clinicas disponibles.

El dia jueves por motivos de sesién de
médicos, los atiende de 8:30-9:00 a.m.
iniciando de nuevo con la consulta de
10:30 a.m.-12:00p.m.

El médico los evalia y les asigna un
nuevo mes en el historial clinico para la
préoxima cita.

El expediente es entregado a una de las
enfermeras encargadas, para que le
programen una fecha especifica segun el
espacio disponible en la ndmina, ya que
cada dia de consulta sélo se reciben
como maximo 15 pacientes.

Por lo tanto el Programa de Atencién
Farmacéutica se puede llevar a cabo
antes de que los pacientes inicien a
pasar con el médico, asi como también
después de que sean atendidos.

Dicho programa se puede impartir a los
pacientes en

disponibles.

una de las «clinicas

11
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Labores del Estudiante de Experiencia Docente con la
Comunidad -EDC- Hospitalario en la Fundacion del Nifio
Enfermo Renal -FUNDANIER-

. Acompanar al grupo
multidisciplinario en la visita diaria a
los pacientes 'y aportar su
conocimiento acerca de las dosis
adecuadas y las interacciones que

puedan presentarse con los
medicamentos que utiliza cada
paciente.

. Actualizar diariamente el “Perfil

Farmacoterapéutico” de los pacientes
hospitalizados.
Brindar Atencion Farmacéutica al
paciente conceptos
generales, autocuidado, prevencion y
manejo de efectos secundarios y
cuidados relativos a alimentacion e
higiene.

y familiares:

Brindar educacion sanitaria sobre el
tratamiento en domicilio: dialisis
peritoneal.

Establecimiento de mecanismo que
favorecen la comunicacién con el

equipo multidisciplinario y con el
propio paciente.

Identificar, a partir de la revision de
las prescripciones y de las historias
clinicas a los pacientes con
patologias susceptibles de presentar
problemas relacionados con la
terapéutica farmacoldgica.

Prevenir, identificar y en su caso,
resolver de forma coordinada los
resultados negativos asociados a la
(RNM), a través del
manejo de perfiles
farmacoterapéutico en pacientes de
consulta externa y hospitalarios.

medicacion

Identificar, documentar y evaluar las
posibles
medicamentosas.

interacciones

Recepcion de muestra de agua
utilizada en didlisis, para realizarle
su respectivo analisis fisicoquimico y

microbiolégico

12
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Atencion Farmacéutica

La Atencion Farmacéutica es un

concepto de practica profesional en el

que el paciente es el principal
beneficiario de las acciones del
farmacéutico.

Este concepto de Atencion

Farmacéutica (Pharmaceutical Care) se
desarrolla a partir de un trabajo
publicado en 1990 por los profesores
Hepler y Strand de las Universidades de
Florida y Minnesota en U.S.A. (Hepler, C.

D., Strand, L. M. 1990), en el cual
proponen su definicién: Atencion
Farmacéutica es la provision

responsable de la farmacoterapia con el

propésito de alcanzar unos resultados

concretos que mejoren la calidad de

vida de cada paciente.

Estos resultados son:

1. Curacion de la enfermedad

2. Eliminacién o reduccién de la
sintomatologia del paciente

3. Interrupcién o enlentecimiento del
proceso patolégico

4. Prevencién de una enfermedad o de
una sintomatologia.

La filosofia de la Atencion Farmacéutica
establece especificamente,
responsabilidad de
consiste en identificar las necesidades
relacionadas con la medicacién de los
pacientes y el aceptar el compromiso de
cubrir esas necesidades.

La Atencion
corresponde al
Pharmaceutical Care, es un trabajo
profesional en el se hace un
seguimiento sistematico del tratamiento
farmacolégico que sigue un paciente,
con el objetivo de obtener el maximo
beneficio de los medicamentos con el
menor numero de efectos adversos
posibles (Faus M.J., Martinez-Romero F
1999). Y este deberia ser quizas el
término empleado: Seguimiento del
Medicamento o  Seguimiento  del
Tratamiento Farmacolégico, tal y como
se esta denominando al proceso en

que la
los farmacéuticos

Farmacéutica que

concepto de

cual

algunos paises europeos.

DEFINICION DE ATENCION FARMACEUTICA

El seguimiento del tratamiento farmacolégico del paciente con dos objetivos:

1. Responsabilizarse con el paciente de que el medicamento le va a hacer el

efecto deseado por el médico que lo prescribié por el farmacéutico que lo

indico.

2. Estar atento para que a lo largo del tratamiento no aparezcan o aparezcan

los minimos problemas no deseados, y si aparecen resolverlos entre los
dos o con ayuda de su médico. (Faus M.J., Martinez-Romero F 1999)

13
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En la practica la Atencion Farmacéutica
necesita para poder ser llevada a cabo,
entre el
farmacéutico y el paciente, que permita
un trabajo en comun con objeto de
buscar, identificar, prevenir y resolver
los problemas que puedan surgir
durante el tratamiento farmacolégico de
esos pacientes.

establecer una relacion

Resalta el caracter activo de la Atencion
Farmacéutica, es decir, no se trata de
esperar a que Resultados
Negativos asociados a la Medicacién
(RNM), sino de buscar y resolver los
problemas relacionados con la
medicacion que llevan a los RNM s

surjan

Para clasificar los RNM (tabla 1) es
necesario considerar las tres premisas

con las que ha de cumplir la
farmacoterapia  utilizada por los
pacientes: necesaria (debe existir un

problema de salud que justifique su
uso), efectiva (debe alcanzar Ilos
objetivos terapéuticos planteados
cuando se instaurd) y segura (no debe
producir ni agravar otros problemas de
salud).

El medicamento(s) que dé lugar a la
aparicion de un RNM no cumpliria
alguna de estas premisas. Asi pues, el
RNM (o la sospecha, en su caso) se
clasificara en funcién de cual de estas
“no y asi el
Farmacéutico ha comenzado a realizar
el proceso de Atencion Farmacéutica,
gque continda de

respuestas que surjan.

premisas se cumple”’

acuerdo a las

DEFINICION DE RESULTADOS NEGATIVOS
ASOCIADOS A LA MEDICACION (RNM)
“Cambios no deseados en el estado de salud del paciente atribuibles al uso (o
desuso) de los medicamentos. Para medirlos se utiliza una variable clinica

(sintoma, signo, evento, medicién metabdlica o fisiolégica, muerte), que no

cumple con los objetos terapéuticos establecidos para el paciente”
Tercer Consenso de Granada sobre PRM y RNM

DEFINICION DE PROBLEMAS RELACIONADOS
CON MEDICAMENTOS (PRM)

“Aquéllas circunstancias que causan o pueden causar la aparicion de un

resultado negativo asociado al uso de los medicamentos”

Por tanto, los PRM pasan a ser todas aquellas circunstancias que suponen para el
usuario de medicamentos un mayor riesgo de sufrir RNM

Terminologia dada por FORO*

*Foro son: el Ministerio de Sanidad y Consumo, el Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos, las Sociedades Cientificas de
Atencidn Primaria (SEFAP), de Farmacia Comunitaria (SEFAC), y de Farmacia Hospitalaria (SEFH), la Fundacién Pharmaceutical Care Espafa,
el Grupo de Investigacion en Atencion Farmacéutica de la Universidad de Granada y la Real Academia Nacional de Farmacia.
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Tabla 1. Clasificacion de Resultados Negativos asociados a la Medicacién (RNM)

Efectividad Necesidad

Seguridad

Problema de Salud no tratado

El paciente sufre un problema de salud asociado a no recibir una medicacion
que necesita

Efecto de medicamento innecesario.

El paciente sufre un problema de salud asociado a recibir un medicamento que
no necesita

Inefectividad no cuantitativa.

El paciente sufre un problema de salud asociado a una inefectividad no
cuantitativa de la medicacion.

Inefectividad cuantitativa.

El paciente sufre un problema de salud asociado a una inefectividad
cuantitativa de la medicacion.

Inseguridad no cuantitativa.

El paciente sufre un problema de salud asociado a una inseguridad no
cuantitativa de un medicamento.

Inseguridad cuantitativa.

El paciente sufre un problema de salud asociado a una inseguridad cuantitativa
de un medicamento.

Fuente: (Climente Marti M y Jiménez Torres NV, 2005)

Es preciso entender que garantizar el los

resultados obtenidos, hace

proceso de uso de un medicamento no
asegura que se alcancen resultados
positivos en el paciente.

Esta falta de correlaciéon entre el
proceso de uso de los medicamentos y

15

necesario que toda practica asistencial
se deba de centrar indispensablemente
en los resultados en salud del paciente,
que que verdaderamente
determinan el grado de beneficio o

son los

dafio para el mismo.
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Resultados

Buen proceso de

uso

I Aumenta la nrobahilidad >

positivos

Resultados

v

neaativos

Resultados

Mal proceso de

uso

Aumenta la probabilidad

hegativos

Resultados

v

nositivnsg

Figura 1. Relacion entre proceso de uso de los medicamentos y resultados negativos

asociados a la medicacion.

En cualquier caso, es esencial asegurar
o garantizar el proceso de uso de los
medicamentos, ya que, sin duda,

aumenta notablemente la
probabilidad de éxito en el
resultado.

Por su elevado interés y relevancia, es
necesario que los resultados en salud

derivados de
asistencial

cualquier  actividad

farmacéutica sean
debidamente valorados y medidos. Sélo
de esta forma se podra evaluar y
demostrar la conveniencia y efectividad
de la intervencién del farmacéutico
sobre el conjunto de la salud del
paciente. (Climente Marti M y Jiménez
Torres NV, 2005)
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COMO REALIZAR ATENCION FARMACEUTICA

Factores Criticos del éxito

Pasos a seguir (Calleja M. 2008.)

1.

Crear un ambiente de confianza, lo

creamos nosotros:

e Administrar los medicamentos
correctos

e Dar el consejo correcto

. Presentarse y explicar nuestra

funcion y objetivos

Nuestra actitud influira en:

e Comprension por parte del
paciente

e Actitud ante el cumplimiento en
el Hospital y en su casa

Guia para entrevista (METODOLOGIA
DADER)

Datos del paciente
Sintomas
Medicacion actual

No preguntar datos que el
paciente pueda esperar
que los sepamos

Tratamiento anterior*** IMPORTANTE

Automedicacion
Reacciones adversas
Cumplimiento

Datos sobre envasado y etiquetado de

los medicamentos.

17
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Informe Farmacoterapéutico

Lista de la medicacién actual con
dosis y fecha de inicio
Tratamientos previos que pueden
tener importancia para el
tratamiento actual

Detalles de reacciones adversas
Descripcion de si se ha producido
alguna
farmaco, farmaco-enfermedad
Detalles de farmacos nuevos que
se hayan prescrito al paciente
Descripcion de problemas
relacionados con el cumplimiento
Cualquier problema relacionado
con la medicacion

interaccion  farmaco-

Seguimiento Farmacoterapéutico en el

Hospital
e Facil acceso al paciente
encamado
e Cambios rapidos del estado del
paciente

Fuentes de obtencién de
informacién diversas:

Sesién clinica

Historia clinica

Registros de enfermeria
Protocolos de practica clinica
Entrevista

18

Modelo de actuacion:

El paciente a menudo no conoce
la medicacién que recibe ni para
qué se le administra.

Antes de la entrevista, el
farmacéutico debe conocer el
estado del paciente. Parte del
equipo de salud.

Integracion en el equipo, rapidez
en la intervencion.

Presencia del

farmacéutico en planta.

Participacion del farmacéutico en
la Sesion clinica del Servicio

Paso de visita clinica junto a los
médicos

Actualizacion de la medicacién
Resolucion de las consultas
generadas en la planta

Entrevista a los pacientes
Informacién al paciente sobre su
medicacion durante el ingreso y
especialmente al alta, incluyendo
la necesidad de seguir con el
programa de seguimiento
farmacolégico por su
farmacéutico.
Informacién al paciente o el
equipo de salud acerca de la
farmacoterapia

hospitalaria

tras al alta
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Pasos:

1.

Elaboracién de la Historia
Farmacoterapéutica de cada paciente
a partir de la participacion de los
farmacéuticos en la sesion clinica de
los médicos, el paso de visita clinica,
entrevista diaria con los pacientes y
revision continda de la historia
clinica.

Estado de Situacion y Fase de

estudio sobre los medicamentos a

19

través del Perfil de Farmacoterapia y
la informacion anterior.

Evaluacion Global del Paciente.
Planteamiento de sospechas de PRM.

. Verificacion de informacién con los

médicos para confirmar sospechas
de PRM.

Planteamiento del
causas y estrategias de solucion.

Intervencién Farmacéutica.
(Calleja M. 2008.)

PRM con sus
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Insuficiencia Renal Aguda (IRA)

Definicion

Pérdida repentina de la capacidad de los riflones para
eliminar los residuos y concentrar la orina sin perder
electrolitos, este sindrome clinico caracterizado por una
disminucion brusca de la funcion renal y como
consecuencia de ella, retencidon nitrogenada. (Diaz de
Ledn, 2002)

Cuadro Clinico
Dentro de las principales manifestaciones clinicas en un
cuadro de IRA se encuentra:

e Heces con sangre

e Mal aliento

e Tendencia a la formacidon de hematomas

e Cambios en el estado mental o en el estado de
animo

¢ |napetencia

e Disminucién en la sensibilidad, especialmente en
las manos o en los pies

o Fatiga

e Dolor de costado (entre las costillas y las caderas)

e Temblor en la mano

e Hipertension arterial

e Sabor metadlico en la boca

e Nauseas o vomitos que pueden durar dias

e Hemorragia nasal

e Hipo persistente

e Sangrado prolongado

e Crisis epiléptica

e Movimientos letargicos y lentos

20

ICD-10
N17.2

Comparacion entre Rifion
normal y uno con
enfermedad renal:

Rinon normal

« funcionamiento saludable
« tamano apropiado
« proteina baja en orina

Enfermedad renal

Ureter
|

+ superficie granular

+ funcionamiento
disminuido

+ tamano mas pequeno

+ proteina alta en orina
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... Cuadro Clinico

e Edema generalizado por retencion de liquidos
e Edema de tobillos, pies y piernas

e Disminucién de la cantidad de orina

e Miccidn excesiva durante la noche

e Suspension de la miccion por completo

Clasificacion
La clinica de las diferentes formas de IRA dependera de las causas desencadenantes,
(Diaz de Leon, 2002, pp 56-65):

Tipo de IRA Caracteristicas

IRA Pre-renal (azoemia Retencidon de Nitrogenados por entidades que
pre-renal) producen hipoperfusiéon renal. El tejido renal

se mantiene integro.

IRA post-renal Obstruccién de la uretra o el cuello de la
vejiga.
IRA parenquimatosa Causada principalmente por productos

nefrotéxicos y por isquemia.

Otro tipo basico de clasificacién, sera dependiendo del volumen urinario,(Arakaki,
2003, pp 55-59) como:

No. Tipo Volumen urinario
1 No oligurica >400ml/dia
2 Oligurica 100-400 ml/dia
3 Anurica < 100 ml/ dia
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Diagnéstico

Los resultados de los examenes de laboratorio pueden
cambiar repentinamente (en cuestiéon de unos pocos dias
a 2 semanas). Tales exadmenes pueden abarcar:

e BUN

e Depuracion de la creatinina
e Creatinina en suero

e Potasio en suero

e Analisis de orina

La ecografia abdominal es el examen preferido para
diagnosticar la insuficiencia renal, pero la radiografia
abdominal, la tomografia computarizada abdominal o la
resonancia magnética del abdomen pueden revelar si hay
una obstruccion en las vias urinarias.

Los examenes de sangre pueden ayudar a revelar las
subyacentes de la insuficiencia renal. La
gasometria arterial y el analisis bioquimico de la sangre
pueden mostrar acidosis metabdlica.

causas

El tamafo renal, comprobado mediante radiografia o
ecografia, es un dato diferenciador entre

IRA e IRC: la presencia de rifiones pequefios o asimétricos
es indicativa de IRC.

Normalmente no es dificil de diagnosticar y se debe de
sospechar en pacientes con clinica de

prostatismo. Ante la sospecha de este cuadro es
imprescindible la realizacion de un tacto

rectal, palpacion abdominal para valorar la presencia de
globo vesical y el sondaje vesical para detectar la
presencia de retencion urinaria.
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Datos de laboratorio
determinantes:

e Bioquimica sanguinea:
Urea, creatinina, glucosa e
iones. En la IRA es
caracteristica la aparicion
rapida de Uremia aguda
por el aumento de Ila
creatinina plasmatica.

e Hemograma:
Util para el diagnéstico
diferencial entre IRA e IRC,
por la presencia de anemia
norrmocitica indicando una
IRC.

e Gasometria Arterial:
El patrén &cido-base mas
frecuente del fracaso renal
agudo es la acidosis
metabdlica ya que el rifion
es incapaz de eliminar los
acidos fijos no volatiles

Es importante destacar que
se debe de recoger la orina
antes de administrar
cualquier medicacién (sobre
todo diuréticos) ya que
pueden producir importantes
errores de céalculo en:

Volumen urinario
Sedimento urinario
Proteinuria
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Insuficiencia Renal Crénica (IRC)

Definicion

La Insuficiencia Renal Crénica (IRC) es la pérdida
progresiva, permanente e irreversible de la tasa de filtrado
glomerular a lo largo de un tiempo variable, a veces
incluso afios y que puede ser asintomatica hasta que el

filtrado glomerular se ha reducido al 25% de lo normal.

También podemos definirla como la reduccién lenta,

progresiva e

funcionantes que lleva a una incapacidad renal para

realizar las siguientes funciones: (Katzung, Bg. 2007. pp

553, 742)

e Depurativa y excretora de residuos
toxicos.

e Reguladora del equilibrio hidroeléctrico

e Reguladora del equilibrio acido-base.

e Endocrino-metabdlica.

irreversible del numero de nefronas

nitrogenados

Clasificacion
Desde el punto de vista practico resulta util clasificar la
IRC segun el grado de severidad.

Tabla 1. Estadios de IRC

Estadio Descripcion FG (ml/min)
- Riesgo aumentado de IRC  >60 con factores
de riesgo
1 Dano renal con FG normal >90
2 Dano renal con FG 60-89
ligeramente disminuido
3 FG moderadamente 30-59
disminuido
4 FG gravemente disminuido 10-29
5 Fallo renal < 10 6 dialisis

Fuente: Harrison, K. 2005. pp 665-668
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ICD-10
N18

Reduccion lenta,
progresiva e irreversible
del nimero de nefronas

¢ Reduccion de la funcion
depurativa de residuos
nitrogenados
Uremia y otros productos.

¢ Reduccion de la funcion
reguladora hidroelectrica
Edema agudo de pulmén,
HTA, HiperK, HipoCa,
hiperfosfatemia

e Reduccion de la funcién
reguladora del equilibrio
acido base
Acidosis

e Alteracion de la funcion
enddécrino-metabdlica
Anemia (EPO), déficit de
Vit. D. Aumento de la vida
media de la insulina, otras
hormonas

Aclaramiento de
Creatinina

Clasificacion de la IRC
segun el aclaramiento.

Leve: Cc 60-120 mL/min

Moderado: Cc 30-59 mL/min
Avanzado: Cc 10-29 mL/min
Terminal: Cc < de 10 mL/min

¢ Sintomas: poliuria,
polidipsia, nicturia.

¢ Signos: HTA, edemas,
palidez.

e Anemia normocitica y
noormocrémica.

¢ Hipocalcemia e
Hiperfosfatemia.

¢ Acidosis metabdlica.

¢ Ecografia: rifones < 9
cms.
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Manifestaciones Clinicas (Ministerio De Salud. 2005)

IRC leve: Asintomatica. Niveles de Cr en 2 mg/dl que
indican perdida 50% de masa renal funcionante.

IRC moderado: Anemia leve, hipodinamia, parestesias,
calambres en MI, cefalea. Poliuria por falta de la
capacidad de concentracion y dilucion.

IRC severa: Fatigabilidad, palidez, nauseas, halitosis
urémica, astenia y alteraciones del suefo.

IRC terminal: Sindrome urémico (nauseas, vomitos,

malestar marcado, astenia, hiporexia, palidez,
halitosis, y a veces acumulaciéon de liquido en
3°espacio).

Alteracion de la vision (diabetes).
Disnea, falla cardiaca.

Artralgia y artritis.
Manifestaciones neuroldgicas, calculo y memoria
alterados, sindrome de piernas inquietas.

Disminucioén de la fertilidad y la libido

Diagnéstico (Ministerio De Salud. 2005)

Demostracion del descenso del filtrado glomerular:
Aumento de
aclaramiento de creatinina.

Valoracién de la cronicidad de la insuficiencia renal
Estudio etiolégico

Siempre que sea posible se tratara de buscar la causa
qgue ha originado la insuficiencia renal, ya que la
etiologia de la enfermedad es una de las variables que
influyen en la rapidez de la progresion de la
insuficiencia renal y en un eventual tratamiento.
Valoracién de factores potencialmente reversibles:
Deplecion de volumen (perdidas extrarrenales o
restriccion de sal, terapia diurética excesiva); HTA
severa; Obstruccién via (Litiasis renal,
hipertrofia prostatica...); Infecciones; Nefrotoxicidad.
(Aminoglucésidos, tetraciclinas, inhibidores de las
prostaglandinas, contrastes yodados...); Deficiencia
enddcrinas. (Hipoadrenalismo, hipotiroidismo).

la creatinina sérica, descenso del

urinaria.
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En la practica, el FG se
mide por el Aclaramiento
de la Creatinina
Endogena siguiendo la
férmula que se cita:

CCr(ml/min) = Ucr x Vol
PCr

Uc r = Creatinina en
orina(mg/dL)

Vol = Vol. minuto urinario
Vol = Vol. orina 24h
divido 1.440

PCr =[] de creatinina en
plasma /mg/dL)

La recogida de orina
debera ser de 24 horas.

Cuando solamente se
dispone de creatinina
plasmatica se puede usar
la sig. formula de Cockroft
Gault para calcular el FG.

(140-edad en afios)
X peso en kg x F*
FG = =mL/min
72 x Crp

F* 0.85 en caso de mujer
1 en caso de hombre

En nifios se usa la sig.
férmula de Schwartz para
calcular la tasa de FG.

FG = 0.55 + talla(cm)
Crp
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Algoritmo de Diagnéstico (Carnevali D. 1994)

Antecedentes clinicos

Gemenlonefritia

Infecciones orira

HTA- Mefroesclerosis Disbetas
Enf. Sistémicas

Poliquistosis

Trastomis Hereditarios

Clinica

Sinfomas ;

Polidpsia, Poluria

Michuria

Aztenia, Aporedz, Malestar General
Meumeaz, Vomitos

Perdida Libido, Amencmes

Prurito, Fiernas Inquistas

Edermas, Disnea

Cafales, Hpo, Parestosizs dstakes.
Sommiienciz, Inscminio

Signos:

Palidez

Aumento Figmentacion Cuténea
Color Ocre Pago.

Pérdida de maza muscular
Equimosis. Alteraciones unguesles.
Hipertansidn Artenl.

Halitceia Amoniacal.

Agitacicn.

Alterzcinnes an al crecimisnto (rifos]

Alteraciones analiticas

Anermiz, Nomnocfica, Nomoordmica,
Uremia = 40 mg'd.

Creatining = 1,2 mg/d
Hiperuricemis

HiperFosfatemia

HipoCalcamis

Hiperipidamia - Mas Frecuente
aumento Trigicandos (Tipo (V)
Hiperpotasemia
Microhematuria

Cilndruria

'

Insuficiencia renal cronica

Momento de Aparicidn, con Aclerarmiants de Creafining

¢

Adlarariento de Creatinina Exfimado (Formuia Cockrat-Gautt
H40-EDAD EN ARDS) . PesoenKg .f  miimin.

Fitrado Glomenulsr=
T2 . Creatinina en Masma mg'd
f=0,85 en mujer
f= 1 enhombre

'
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Y

Reauitado Adaramianto Creatining < 1104120 mémin
Confirmar con Diuresis de 24 hores.,

Agrowechar para conocer
Proteinuna/24 horas

J

Confrmada Aclaramisnto Crestinng < 110-120 mbmin
Proteinuna imporanta o microhematuna
u ofros Sintomas, Signas o Altereciones Analiticss
en sangre yu onng, sospechosos de afectacion rend

|

Remitir a Nefrologia

Estudio, nfome cinico
Renisiones Penddicas en Nefrologiz
Controles Frecuentas conjuntaments
con Aaistencia Primana, Caniros de Salud
y e Expecialidades del Area

Insuficiencia renal crénica

e l"'.x\
e Fon

Live;  Moderado:
Aclaremianto Creating 120-60mimn " Ackremiento Creatinina entre 58-30 mifmin.
\iloracion por Sencio Nefiologa. 7 Caontrol Centro de Salud, cada 4 mesas
Cantral en Centro de Salud Sanvicio Mefrologis cada 6-8 meses
Frecuencia cada & meses :

h

LA

Ayvarzada:

H"\\ Aclaramiento Crazfining de 28-10 mi/min

\ Contral Sarvicio de Nefrologia

\  Con prontitud excepio pacientes
£ IRD: ' con expactativas de vida muy restringida.
Austar Dosis de fammacos
en Funcion de su Aclarsmiento Creatining. Tomi
B . erminal
At Famecos NefolCecos | Acirmient Cresiing mencs d 10 mimin
« Ajustar dosis Insuing, con |a [AC =2 precisan Precia3 método susiutives

mencs Lnidades de Insulina.
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Osteodistrofia Renal (ODR)

Definicién

El rindn, tiene un rol importante en la homeostasis
mineral, regulando el metabolismo del calcio y fosforo a
través de la activaciéon de la vitamina D. En el tubulo
proximal se produce la hidroxilacién de la 25 OH vitamina
D, a través de la enzima 1 alfa hidroxilasa, conformando
la 1,25 vitamina D3 (calcitriol) que es el metabolito activo
mas potente que regula el metabolismo éseo.

A medida que la funcién renal se reduce, también
disminuye la actividad de esta enzima, lo que genera una
menor cantidad de calcitriol circulante, con Ia
consecuente disminucion de la absorcidon intestinal de
calcio e hipocalcemia. Por otro lado, al disminuir la
velocidad de filtracion glomerular (VFG), disminuye la
excrecion renal de fésforo, lo que se traduce en un
aumento del fésforo circulante e hiperfosfemia. Asi,
ambas condiciones, estimulan a la glandula paratiroides a
producir un aumento de la parathormona (PTH) circulante.
elevados de PTH, hiperparatiroidismo
secundario, producen un abanico de alteraciones 6seas, lo
que conocemos como Osteodistrofia Renal (ODR).

(Jodar Gimeno, E. Hawkins Carranza, F. 2002. p. 4510 -
4515)

Los niveles

Clasificacion

En funcion de las caracteristicas de la actividad metabdlica

Osea:

e Enfermedad 6sea de alto remodelado

e Enfermedad 6sea de bajo remodelado

e Enfermedad mixta: combina osteomalacia y lesiones
dehiperparatiroidismo secundario.
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ICD-10
N25.0

Es el conjunto de
lesiones 6seas que
debido al deterioro
progresivo de la funcién
renal origina cambios
hormonales y metabdlicos
entre los que destacan las
alteraciones en el
metabolismo de la
vitamina D, del calcio, del
fosforo, de la hormona
paratiroidea (PTH) y del
equilibrio acido base.

La acumulacion en sangre
de un conjunto de
factores no bien definidos
denominados toxinas
urémicas también
determinan las lesiones
Oseas
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...Clasificacion

Tabla 2. Resumen de principales hallazgos y caracteristicas de las enfermedades de
alto y bajo remodelado.

Actividad Osteoide Mineralizacién Parathormona Presencia
celular de
Aluminio
Enf. Hiperparati- Elevada Aumentode Normal o elevada Elevada(>x3) No
Osea de roidismo las osteoide
alto remodelado superficies
de aspecto
plexiforme
Enf. Osteomala- Disminuida Numero de  Disminuida o nula Relativamente Muy
Osea cia laminillas >5 baja (<x2) frecuente
de bajo Enferme- Muy Osteoide no Osteoide no Relativamente Variable
remo- dad dsea disminuida engrosado engrosado baja (<x2)
delado adinamica

Fuente: (Cannata JB. 1995. 45:575-584)

Manifestaciones

Los sintomas derivados de la osteodistrofia renal son
poco especificos. Incluyen dolor 6seo, debilidad muscular,
periartritis y prurito. La aparicion de miopatia proximal y
de fracturas patolégicas son mas frecuentes en la
enfermedad 6sea de bajo remodelado, y pueden ser
invalidantes.

El dolor éseo es difuso, localizado en la region lumbar,
caderas, rodillas y tobillos y empeora con la
bipedestacion. El dolor lumbar puede reflejar la aparicién
de aplastamientos vertebrales. Con menor frecuencia
aparecen fracturas costales espontaneas asociadas a dolor
toracico.

La miopatia proximal y la debilidad muscular pueden ser
los sintomas mas invalidantes y persistentes de la
osteodistrofia renal. Se manifiestan fundamentalmente
por la dificultad para subir escaleras y para incorporarse.
Estas manifestaciones también se observan en enfermos
con deficiencias de vitamina D por otras causas. (Jodar
Gimeno, E. Hawkins Carranza, F. 2002. p. 4510 - 4515)
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El prurito es un sintoma
frecuente en enfermos
urémicos. Suele mejorar
con la instauracion de la
dialisis, pero se hace
persistente y dificil de
aliviar en aquellos
enfermos con
hiperparatiroidismo
secundario grave en los
gue se asocia a
hipercalcemia.

También pueden
aparecer calcificaciones
tumorales que aparecen
como importantes
depositos de calcio-
fosforo, frecuentemente
periarticulares, que no
invaden la capsula ni la
articulacion.
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Diagnéstico

Cuando el filtrado glomerular cae por debajo de 60- 75
ml/min ya se observan alteraciones del metabolismo
fosfocdlcico que van a conducir progresivamente al
desarrollo del hiperparatiroidismo secundario. Los signos
y sintomas de osteodistrofia renal son tardios e
inespecificos y de poca utilidad en el diagndstico
diferencial de las formas de osteodistrofia renal de alto y
de bajo remodelado. No obstante, el prurito y las
calcificaciones son mas tipicas en el hiperparatiroidismo
intenso, mientras que la miopatia proximal de miembros
inferiores es mas frecuente en formas de bajo remodelado
0seo. (Gonzalez M. 2003)
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Métodos diagnosticos:

Alteraciones
bioguimicas y
hormonales

Radiologia 6sea
Gammagrafia 6sea
Densitometria 0sea

Gammagrafia
paratiroidea

Biopsia 6sea
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ICD-10
’ ] 7 -
Nefropatia Diabética (ND) E10-E14
X.
Definicion Importante
Nefropatia Diabética (ND) es el deterioro de los rifiones. El N .,

] S o La Hiperfiltracion
termino de Nefropatia diabética se propuso inicialmente glomerular y la elevacion
para designar las lesiones que podian encontrarse en el de la presion hidrostatica
rindn del diabético, actualmente se utiliza para sefalar las glomerular puede .

) L o . o contribuir a la nefropatia
lesiones renales originadas por afeccion microangiopatica diabética, estando
o de los pequefios vasos. Se trata por ende de una involucrados diversos
complicacién vascular crénica, exclusiva de la diabetes mecanismos

_ ) ) B neurohormonales como el
mellitus, en la que se afecta la microcirculacion renal sistema
originando una serie de alteraciones funcionales vy renina - angiotensina y el

N . . sistema nervioso
estructurales principalmente a nivel glomerular. (Macias, "
simpatico

2001, pp. 561)

Cuadro Clinico

Generalmente, no hay sintomas en las primeras etapas de

la nefropatia diabética. Cuando los sintomas comienzan a Grados de
aparecer, pueden incluir inflamacién (hinchazén) de los Proteinuria

tobillos y cansancio leve. Los sintomas posteriores

incluyen fatiga extrema, nauseas, vomitos y orinar menor 0-30
de lo normal. (Ritz, 2003, pp. 35-37) el et
30-300

Microalbuminuria ~ mg/dL

Macroalbuminuria Mas

Clasificacion O Proteinuria de 300

- . mg/dL
Se han desarrollado muchas clasificaciones de los
estadios evolutivos de la nefropatia diabética. De todas o
. . Proteinuria en 23.5¢
ellas la mas aceptada es la de Mongenssen destinada a rangos nefréticos  en 24
pacientes con diabetes tipo 1, en la que se distinguen 5 horas

etapas.
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Tabla 3. Eapas de la Nefropatia Diabetica

ETAPA CARACTERISTICA

Aumento de tamafio renal asi como del filtrado
Hiperfiltracion glomerular coinciden con el descontrol metabdlico del
| glomerular comienzo diabético pero son reversibles con el
tratamiento insulinico adecuado.

Aparicion de lesiones funcionales y estructurales sin
] Micro albuminuria presencia aun de micro albuminuria, debido a un mal
control glicémico.

Aparece micro albuminuria, el filtrado glomerular se
1l Hipertension arterial mantiene normal, pero al final de esta etapa comienza a
descender.

Nefropatia diabética manifiesta, se caracteriza por
Macro albuminaria proteinuria persistente. Existen dos tipos de pacientes:
v pacientes con proteinuria masiva y con proteinuria no
masiva.

Insuficiencia renal crénica terminal, se caracteriza por
disminucién severa del filtrado glomerular, HTA con
renina baja, disminucidn de la proteinuria y deterioro de
Vv todas las funciones renales hasta llegar a la IRC-T, aparece
Insuficiencia renal generalmente después de 20-25 afios del comienzo de la
diabetes y aprox. 7 afios después de la aparicién de
proteinuria persistente.

Fuente: Ortunio Jose, 2005, pp 326-331
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Diagnéstico

La existencia de lesiones de microangiopdtica en otros
organos y el tiempo de aparicién de la proteinuria en
relacion con el diagnostico de la diabetes hace que la
mayoria de las veces no sea necesaria la biopsia renal
para confirmar el diagnostico de la nefropatia diabética.
La enfermedad glomerular que, con mayor frecuencia, se
asocia a la nefropatia diabética es la nefropatia
membranosa. Se desconoce si esta asociacion tiene un
mecanismo patogénico comun. (Ritz, 2003, pp. 35-37)

Por esto, se han establecido una serie de consideraciones
en las que puede ser necesaria una biopsia renal para
establecer el diagnostico diferencial entre nefropatia
diabética y otras lesiones glomerulares.
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s . ICD-10
Nefropatia Hipertensa 112
Definicién Factores de riesgo:

También Ilamada nefroesclerosis benigna o

. . . . . HTA (raza negra,
nefroangiosclerosis benigna. Es el término para designar

) _ _ predisposicion genética,
la patologia renal que se asocia con esclerosis de las oligonefronia congénita...)

arteriolas renales y arterias de pequefo calibre. La
consecuencia de dichas lesiones es la isquemia focal del
parénquima irrigado por los vasos de paredes engrosadas
y luz estrechada. En las necropsias se encuentra cierto
grado de nefroesclerosis a medida que aumenta la edad,
mas en personas de raza negra que en raza blanca,
precediendo o en ausencia de hipertension. Sin embargo, ¢ HTA esencial de larga
la hipertensién y la diabetes mellitus aumentan Ila 2Bl ENI

incidencia y gravedad de las lesiones. (Ruilope LM, Campo  ® Varones

Criterios de sospecha:

C. 1997. Pp 205-214) e Mayores de 50 afios

e Evolucién lenta del
Dos procesos participan en la induccion de las lesiones deterioro de la funcion
arteriales: S

e Engrosamiento de la media y la intima, en respuesta a * Dislipidemia

los cambios hemodinamicos, edad, defectos genéticos ® Riflones simétricos,

o alguna combinacién de estos. g%%?;sucg%tr?del

e Depdsito de material hialino en las arteriolas, debido, tamafio
en parte, a la extravasacién de las proteinas e Proteinuria
plasmaticas a través del endotelio lesionado y, en Hipertrofia ventricular
parte, al incremento del depédsito de matriz de la izquierda
membrana basal. e Retinopatia

hipertensiva

Otros posibles
marcadores

e Hiperfiltracion
glomerular

e Hiperuricemia

e Microalbuminuria

e Bajo peso al nacer
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Manifestaciones Clinicas

Al disminuir el flujo de las arteriolas se produce un cierto
grado de falta de riego sanguineo al rifién, hecho que
provoca que aumente la diuresis, asi como la expulsion de
sodio en la orina.

La insuficiencia renal es leve y se da en pocos casos. La
proteinuria, si se presenta, suele ser inferior a 2 g/dia. En
muy rara ocasion evoluciona hacia una insuficiencia renal
crénica. (Ruilope LM, Campo C. 1997. Pp 205-214)

En general se asocia a afectaciones vasculares secundarias
a la hipertension arterial en otras areas del organismo,
como por ejemplo afectacion de los vasos de la retina o
aumento del tamafno del ventriculo izquierdo.

Diagnostico

El diagnodstico certero de la nefroangioesclerosis, lo da
una biopsia renal, pero dada la agresividad de esta
técnica, se basa el diagnostico en la clinica y los hallazgos
de laboratorio.

En la nefroangioesclerosis benigna se ve una historia de
hipertension arterial de larga evolucién asociada en
general a afectacion de la retina e hipertrofia del
ventriculo izquierdo del corazon. Se observara una
proteinuria moderada y en la analitica una creatinina
superior a 1,8 mg/dl. Para poder hablar con propiedad de
nefroangioesclerosis benigna no debe existir enfermedad
renal primaria alguna. (Gorostidi M. 2004; p75-83)
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Dialisis Peritoneal (DP)

Definicién

La dialisis peritoneal (DP) es una de las opciones de
tratamiento disponible para retirar los productos de
desecho y el exceso de liquido de la sangre cuando los
rinones ya no funcionan adecuadamente. (Macias, 2005,
pp 89)

Cuadro Clinico (Guia Clinica en Dialisis, 2006)
Cuando sea posible, los pacientes deben prepararse para
la dialisis antes de que ésta sea completamente necesaria.

Es importante ajustarse a la dieta y a los medicamentos
prescritos por el personal que realiza la dialisis y el
nefrélogo.

El médico hara las siguientes valoraciones antes de
comenzar el procedimiento de hemodialisis:

e Presion arterial

e Frecuencia respiratoria

e Evaluacién del torax

e Revision del acceso venoso
e Frecuencia cardiaca

e Temperatura

e Peso

Los rinones funcionan como filtros para la sangre,
removiendo productos de desecho y también:

e Regulan el agua del cuerpo

e Mantienen el equilibrio de electrolitos

e Garantizan que el pH sanguineo permanezca entre
7.35y 7.45
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ICD-10
Z49.0

Componentes de una
Didlisis Peritoneal:

e Catéteres

e Sistemas de conexion

(linea de transferencias,
conector, tapon,
sistemas de dialisis)

¢ Soluciones de dialisis
e Agentes osmoticos

e Buffery pH
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... Cuadro Clinico

La dialisis reemplaza algunas de las funciones del rifién
que no se desempefian apropiadamente. Este
procedimiento elimina los elementos contaminantes de la
sangre que podrian, y eventualmente lo harian, llevar a la
muerte si el rifidn no esta funcionando.

Debido a que la didlisis no es un proceso constante, no
puede controlar las funciones del cuerpo como lo hacen
los rilones normales, pero si puede eliminar productos de
desecho y restaurar los niveles de electrolitos y del pH
cuando se considere necesario.

La dialisis se utiliza mas a menudo para pacientes que
tengan insuficiencia renal, pero también puede eliminar
rapidamente farmacos o toxicos en situaciones agudas.

Esta técnica puede ser de salvamento en las personas con
insuficiencia renal crénica o aguda

Procedimiento Basico de
Dialisis Peritoneal

Conectar el catéter a través de
la pared abdominal al interior de
la cavidad peritoneal

Llenar la cavidad peritoneal a
través del catéter.

Permanecer durante el tiempo
establecido la solucion
dializadora.

Drenar la solucion de la
cavidad, luego de completar el
tiempo de permanencia.

PERMANEZCA

Ty T
&,

DRENA

Procedimiento (Guia Clinica en Dialisis, 2006)

El procedimiento de inicio y permanencia del proceso de DP, incluyen los siguientes

pasos:

Insercién de cateter

Conecciéna
Magquina

Dializadora

=Quirurgico
sPercutaneo
=l aparoscopia

Drenaje de
solucién
dializadora

Intercambio

Llenar cavidad
peritoneal con el
liquido dializador

Permanencia de
solucion
dializadora
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Ventajas y Desventajas (Guia Clinica en Dialisis, 2006)
Desventajas

- Requiere un grado
de motivacién y de
atencién a la
limpieza mientras
se realizan los
intercambios

Ventajas - Pueden existir

- El balance de fluido es complicaciones.
normalmente mas facil que en
hemodiialisis

- Facil para viajar, los bolsos de
solucion son faciles de llevar en
vacaciones

- Relativamente facil de aprender

« Puede hacerse en casa

Clasificacion (Guia Clinica en Didlisis, 2006)

La clasificaciéon de los diferentes tipos de didlisis peritoneal, esta basado
principalmente en el mecanismo que es utilizado por cada uno de ellos. A diferencia
de la modalidad de hemodialisis, en la cual se distinguen mayores diferencias.
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Hemodiadlisis (HD) ICD-10

Z49.1

Definicion

La HD esta basada en las leyes fisicas y quimicas que

rigen la dinamica de los solutos a través

de las membranas semipermeables, aprovechando el

intercambio de los solutos y del agua a través de una 52 2naguina

Fistula Arteriovenosa

membrana de este tipo. ‘.,:._ \/H
, e AN
De esta manera mediante transporte difusivo vy S
convectivo, se extraen los solutos retenidos y /f{"*v\ﬁ /,/‘
. . . s . L, & \
mediante ultrafiltracion, se ajustara el volumen de los j/
PP /}

liquidos corporales consiguiendo sustituir de este modo la Stainm
. s i~ . ~ de didlisis

funcién excretora del rifndn. (Sociedad Espafola de

Nefrologia, 2005)

Proceso de Hemodialisis (Sociedad Espafiola de Mecanismo de

e El dializador remueve

Nefrologia, 2005) Hemodialisis:
e Debe de crearse una
El dializador funciona como un rifién artificial que filtra los conexion entre una
desechos de la sangre arteria y una vena
Monitor de presi6n del (fistula arteriovenosa),
M flujo de entrada al dializador Monitor de para facilitar la
/ . presién venosa extraccion y el retorno
- , . de la sangre.
| Bombeo de e Lasangre es
| heparina = bombeada de la fistula
j Cparawitar Purga- arteriovenosa al
| la coagula-
| — dory dializador.
cion) | detector

Dializador [ 1 46.dlie

. —, los productos de
m desecho de la sangre.
e

| [ Moni tlc:-r de Sangee iﬁ e La sangre purificada es
l'_:--- ’ presion arterial  extraida bombeada del
rar

dializador a la fistula

para filt
Bombeo arteriovenosa.
de sangre
Sangre
filtrada devuelta
al cuerpo
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Complicaciones
P Lugares en donde se

Dentro de las complicaciones que puede presentar el pueden colocar una
paciente durante el proceso de hemodialisis se menciona: Fistula Arteriovenosa:
No. Complicacién Causa
1 Fiebre Bacterias o

sustancias que
causan fiebre
(pirégenos) en el
flujo sanguineo.

2 Reacciones alérgicas Alergia a una
potencialmente sustancia del
mortales (anafilaxis) aparato.

3 Hipotension arterial Extracciéon de

demasiado fluido.

4 Ritmos cardiacos Valores anémalos
anormales del potasio y de

otras sustancias en
la sangre.

5 Embolos de aire Aire que penetra en
la sangre en el
aparato.

6 Hemorragia en el Se utiliza la heparina

intestino, cerebro, ojos para impedir la
o el abdomen. coagulacioén en el
aparato.

Fuente: Tranaeus A., 2000
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Diferencia entre los mecanismos de Dialisis Peritoneal y Hemodidlisis

En la hemodialisis se extrae la sangre del cuerpo y se bombea al interior de un aparato
que filtra las sustancias téxicas, devolviendo a la persona la sangre purificada. La
cantidad de liquido devuelto se puede ajustar.

En la dialisis peritoneal se infunde dentro de la cavidad abdominal un liquido que
contiene una mezcla especial de glucosa y sales que arrastra las sustancias téxicas de
los tejidos. Luego se extrae el liquido y se desecha. La cantidad de glucosa se puede
modificar para extraer mas o menos liquido del organismo.(NationalKidneyFoundation,
2002)

Hemodialisis

3 sangre s bombeada de la fistua artenovenosa al dakzador Ll dishzader remueve

iom productos de desecho

de la sangre

LA sangré purficada 65 bombeada del dighzador 6 & Nstulg artanovwenoss

Didlisis peritoneal

.

5 o.l.c
20 5 e 0w
.

. ’ .
! o % 00

£ Nuldo entrg o

&5 Lombeado o0 &

500 -“vl'.u-

Fuente: NationalKidneyFoundation, 2002
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Fistulas para Hemodialisis
Los dos tipos de acceso vascular para

hemodialisis mas utilizados en |la
actualidad son los catéteres venosos
centrales y las fistulas arteriovenosas.

Estas pueden ser autélogas (anastomosis
entre una arteria y una vena superficial
para el desarrollo y puncion de esta
altima) o protésicas (puente de material
protésico entre una arteria y el sistema
venoso profundo para la punciéon de ésta).

El acceso vascular para hemodialisis ideal
debe cumplir al menos tres requisitos:

e Permitir el acceso seguro y repetido
del sistema vascular del paciente.

e Proporciona flujo suficiente para

administrar la dosis de

hemodialisis.

e Presentar pocas complicaciones.

Fistulas arteriovenosas autélogas

Fistulas arteriovenosas autologas en el
brazo.

1: Fistula arteriovenosa en tabaquera
anatomica

2: Fistula arteriovenosa radiocefalica
3: Fistula arteriovenosa humerocefalica;
4: Fistula Arteriovenosa humerobasilica.

(Sociedad Espariola De Nefrologia, 2008)

Fistulas arteriovenosas protésicas

1: Fistula arteriovenosa radiobasilica recta
antebraquial

2: Fistula arteriovenosa humerobasilica en
asa o loopantebraquial

3: Fistula arteriovenosa humeroaxilar

4: Fistula arteriovenosa axiloaxilar en asa
o loop

5: Fistula arteriovenosa humeroyugular
(externa o interna).
(Sociedad Esparfiola De Nefrologia, 2008 )
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Trasplante Renal (TR)

Indicaciones del trasplante renal

Todo paciente en dialisis crénica por insuficiencia renal

terminal es en principio candidato a trasplante renal con

las siguientes excepciones:

e Patologia crénicas 'y no
susceptibles de mejoria con el trasplante renal:
arterioesclerosis generalizada, hepatopatia avanzada
no susceptible de trasplante hepatico, demencias o
trastornos psiquiatricos...

e Procesos infecciosos activos. Los pacientes con virus
de la hepatitis By C pueden en principio trasplantarse,
no asi los infectados por el VIH.

e Neoplasias activas
En los pacientes con antecedentes de neoplasias
tratadas, se debe establecer un periodo de seguridad
entre la resolucion del la realizacién del
trasplante. La duracidon de este intervalo depende del
tipo de tumor. (Kalble, T. 2009.)

extrarrenales graves,

tumor y

Estudio Pretrasplante

Es necesario evaluar a todos los pacientes con IRCT antes
de su inclusion en lista de espera para TR. Es preciso
facilitar el estudio de forma precoz cuando el filtrado
glomerular esta alrededor de 20 ml/min pues ello permite
la realizacién del trasplante renal en situacion de
predialisis, lo que conlleva mejores resultados tanto en la
supervivencia  del paciente injerto
comparativamente con los pacientes que llevan tiempo
esperando en lista de espera de trasplante renal.

como del

La evaluaciéon inicial consiste en una historia clinica
completa y una exploracion fisica junto con datos
complementarios (analiticos y pruebas de imagen),
valoracién uroldgica y vascular e informacion extensa al

paciente.
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Indicaciones:

Glomerulonefritis
Pielonefritis

Enf. Hereditarias
Metabolopatias
Uropatia obstructiva
Nefropatia toxica
Enf. Sistémicas
Sind. Hemolitico-
urémico
Tumores
Congeénitas

Nefropatia aguda
irreversible

Trauma

Contraindicaciones
absolutas:

Cancer reciente o
metastasico

Infeccion activa aguda
0 crénica

Alto riesgo de no
sobrevivir a la cirugia

Expectativa de vida
>2 afios

Enf. Psiquiatrica grave,
crénica y no
controlable

Evaluacion obligatoria
del paciente candidato a
TR:

Historia clinica y
exploracion fisica
completa
Analitica completa

(hemograma,
coagulacion, etc...)
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... Estudio Pretrasplante

Es conveniente realizar un estudio inicial obligatorio para
todos los pacientes y completarlo mediante estudios
opcionales a aquellos que los precisen segun los criterios
de cada centro y las caracteristicas de cada paciente.
(Martin, PY Errasti P. 2006)

Complicaciones

El TR requiere un seguimiento cuidadoso. Durante el
seguimiento pueden surgir diversas
quirurgicas o médicas, algunas precoces y otras tardias.

complicaciones

Hasta un 25-50% de los TR presentan disfuncién inicial
del injerto con oliguria o anuria sobre todo por necrosis
tubular aguda (NTA). Se trata de una complicacion mas
frecuente en pacientes de alto riesgo inmunoldgico y en
los que reciben un injerto de donante afoso sobre todo si
el trasplante se ha recibido en condiciones de hipotension
y si han tenido un tiempo de isquemia fria y de sutura
prolongados.

La ausencia de funcién del TR en las primeras horas tras
la cirugia, a pesar de una adecuada hidratacion del
receptor, es usualmente diagnodstica de NTA si se han
descartado obstructivas o vasculares.
Habitualmente se resuelve en dias, pero si la oliguria
persiste en la segunda semana postrasplante se debe
realizar una biopsia para descartar rechazo agudo o

nefrotoxicidad por anticalcineurinicos. (Martin, P Y Errasti

P. 2006)

causas

El rechazo es la principal complicacién tras el TR. Se

puede clasificar en:

e Hiperagudo

e Agudo

e Nefropatia cronica del injerto (NCI) o rechazo crénico o
glomerulopatia del trasplante
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...Evaluacion obligatoria
del paciente candidato a
TR:

Radiografia de térax y
abdomen

Ecografia abdominal

Electrocardiograma y
eco cardiograma

Grupo ABO y Tipaje
HLA A, By DR.
Anticuerpos citotoxicos
anti.HLA

Serologias VHB, VHC,
VHA, VIH, CMV, VEB,
VHS, VHZ

Complicaciones
precoces:

Generales
(dehiscencia herida,
infeccidn rotura injerto
renal, etc...)

Necrosis tubular Aguda

Vascular: sangrado,
trombosis arterial o de
vena renal

Linfatica: Linfocele

Urolégica: obstruccion,
fistula urinaria

Rechazo

Nefrotoxicidad por
anticalcineurinicos.

Complicaciones tardias:

Estenosis de la arteria
renal

Infecciones

Enfermedad
cardiovascular

Nefropatia cronica del
injerto
Tumores

Enfermedades
oseas...
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Mecanismo de
Accion

Farmacocinética

Interaccion

Reacciones Adversas

y/o Precauciones

Carbonato de calcio (Tums)

Compuestos de Ca y Antiacidos (A02ACO01)

Suplemento de Ca. Componente principal de los huesos y juega un importante papel
fisioldgico en la actividad muscular y en la transmision neuromuscular. También

interviene en la funcién cardiaca y en la coagulacién sanguinea.

Excrecion: 80% heces, la orina del 20%,
Vida media: desconocido

Pediatrica Adultos

Prevencion y tratamiento de deficiencia de Ca:
1.250-5.000 mg/dia. Nifios: 1.250-2.500 mg/dia.
Prevencion vy tratamiento de | Tratamiento adyuvante en osteoporosis: 1.250-
deficiencia de Ca Nifos: 1.250- | 5.000 mg/dia.

2.500 mg/dia. Hiperfosfatemia: 3-25 g/dia en 1-4 dosis.

1250 mg de carbonato calcico equivale a 500 mg de
Ca elemento.

Dosificacién renal: Aclaramiento de creatinina <25:
La dosis de ajuste basado en los niveles de calcio

Excrecion reducida por: Diuréticos tiazidicos; control regular de Ca sérico.

Absorcion aumentada por: Alimentos. Absorcion reducida por: corticosteroides
sistémicos. Reduce absorcion de: levotiroxina, bisfosfonatos, fluoruro sédico, fenitoina,
fosfomicina, sales de Fe; espaciar su administracion de la toma del Ca.

Absorcion inhibida por: Alimentos ricos en ac. oxalico, ac. fitico y fosforo. Distanciar la
toma de Ca 2 h. Absorciéon reducida y excreciéon aumentada por: furosemida, ac.
etacrinico, sales de Al, hormonas tiroideas. Disminuye efecto antihipertensivo
de:Antagonistas de Ca. Interfiere con la absorcion de: Sales de Zn, espaciar
administracion. Con L.R., el Ca puede reducir absorcion de Mg y aumentar absorcion de
Al.

En pacientes con Insuficiencia Renal se debe de controlar calcemia y monitorizar funcién
renal. Hemodializados que reciban suplementos de Ca, precaucién vy ajustar
concentracion de Ca. El Ca en estos pacientes puede aumentar la absorcién de Al y
disminuir la de Mg por lo que puede causar hipercalcemia e hipercalciuria.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Estimula la formacién de eritrocitos a partir de precursores del compartimento de células

progenitoras.

Vida media: 6-10 horas
Excreciéon: desconocida

Pediatrica Adultos

Anemia asociada con LR. crénica en adultos. y nifios en hemodialisis y adultos. en
dialisis peritoneal: IV. Conseguir Hb entre 10-12 g/dl en adultos y 9,5-11 g/dl en
ninos.

En hemodialisis: 2 etapas:

Fase de correccion: adultos y nifios: 50 Ul/kg 3 veces/semana. Ajuste dosis min. en
etapas de 4 semanas, en cada etapa, aumento o reducciéon de 25 Ul/kg 3 veces/semana.
Fase de mantenimiento: adultos.: dosis/semana total recomendada 75-300
Ul/kg/semana. Nifios < 10 kg: 75-150 Ul/kg 3 veces/semana, 10-30 kg: 60-150 Ul/kg
3 veces/semana, > 30 kg: 30-100 Ul/kg 3 veces/semana.

Adultos. en dialisis peritoneal (si el acceso vascular no esta facilmente disponible puede
utilizarse la via SC): 2 etapas: Fase de correccion: 50 Ul/kg 2 veces/semana.

Fase de mantenimiento: 25-50 Ul/kg 2 veces/semana dividida en 2 iny. Iguales.

Anemia severa de origen renal acompafada de sintomas clinicos en adultos. con I.R. que
todavia no estan sometidos a dialisis: IV (si el acceso vascular no estd facilmente
disponible puede utilizarse la via SC) 2 etapas: Fase de correccién: inicial 50 Ul/kg 3
veces/semana, seguidas si es necesario de aumento de dosis en 25 Ul/kg 3
veces/semana hasta alcanzar objetivo (etapas de al menos 4 semana). Fase de
mantenimiento: 17-33 Ul/kg 3 veces/semana, max.. no exceder 200 Ul/kg 3
veces/semana.

HTA, trombosis venosa profunda, embolismo pulmonar, trombosis arterial, trombosis
retiniana, trombosis en el shunt, convulsiones, diarrea, nausea, cefalea, sintomas
gripales, fiebre, exantema, vomitos; ACV; accidentes isquémicos transitorios; aneurisma.

Precauciéon en L.R. crénica. Se deberan determinar los niveles de Hb hasta alcanzar un
nivel estable, y posteriormente de forma periddica.Controlar nivel en sangre y ajustar
dosis (a medida que aumente hematocrito) de: ciclosporina.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

e

Mecanismo de
accion

Farmacocinética

Alfacalcidol (Etalpha)

Vitamina D y analogos. (A11C C03)

Aumentar la absorcion intestinal del calcio y fosforo y estimular, ademas, la reabsorcién

renal del -calcio;

estos mecanismos contribuyen a

la mineralizacion oOsea, esta

principalmente indicado para el Hiperparatiroidismo secundario asociado con fallo renal

crénico y Osteodistrofia renal

Metabolismo: es activado en el higado al ser metabolizado a calcitriol (1x,25(0H)2D3)

Vida media: 7-8 horas.

Pediatrica

Adultos

Pacientes en pre dialisis: Nifios entre 1
mes y 18 afnos: 0,0002-0,039
mcg/kg/dia, con una dosis media de
0,010-0,012 mcg/kg/dia. Pacientes en
dialisis (enfermedad renal crénica en
estadio 5)

En la practica clinica, alfacalcidol se ha
por via oral a nifos

sometidos a hemodialisis o a dialisis

administrado

peritoneal continua ambulatoria (DPCA).
Los rangos de dosis descritos en la
literatura son 0,010-0,020 mcg/kg/dia,
administrados por via oral a lactantes,
nifios y adolescentes de hasta 18 afios de
edad.

Pacientes en pre dialisis (enfermedad renal
cronica en estadio 3 y 4): Adultos. Dosis
inicial: 0,25 mcg/dia; dosis de
mantenimiento: 0,5 mcg. Dosis maxima: no
debe superar los 12 mcg/semana.:
Pacientes en dialisis (enfermedad
crénica en estadio 5)

Adultos: dosis inicial: 0,50 mcg/dia. Pueden
realizarse incrementos de dosis de 0,25
mcg o 0,50 mcg, en intervalos de al menos
una hasta que los niveles
de parametros de
laboratorio se encuentren dentro del rango
establecido. Dosis de mantenimiento: 1
mcg/dia. Dosis maxima: 6 mcg por dialisis
y no debe superar los 12 mcg por semana.

renal

semana,

monitorizados los

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Debe emplearse con precaucion en pacientes tratados con diuréticos tiazidicos puesto
que estos pacientes pueden tener un mayor riesgo de desarrollar hipercalcemia.En
pacientes tratados con glucésidos cardiacos puesto que la hipercalcemia puede causar
arritmias en estos pacientes. En pacientes con nefrolitiasis, arritmias cardiacas o
arterioesclerosis pues estas afecciones pueden agravarse por la hipercalcemia.En
pacientes con sarcoidosis, tuberculosis u otras enfermedades granulomatosas, puesto
que estas enfermedades tienen un potencial para incrementar la sensibilidad a la
vitamina D. en pacientes tratados con diuréticos tiazidicos puesto que estos pacientes
pueden tener un mayor riesgo de desarrollar hipercalcemia. Los pacientes tratados con
anticonvulsivantes (barbittricos o fenitoina) u otros farmacos que inducen las enzimas
hepaticas (como rifampicina) pueden precisar dosis mayores, para lograr el efecto
deseado. La administracion concomitante de colestiramina puede alterar la absorcién
intestinal. Con el fin de disminuir la posibilidad de interferencia, alfacalcidol debe
administrarse al menos 1 hora antes o 4-6 horas después de la ingesta de colestiramina.
El uso simultdneo de antiacidos conteniendo magnesio puede incrementar el riesgo de
hipermagnesemia.

Debilidad, fatiga, astenia, malestar, mialgia, artralgia, dolor 6seo, anorexia, nduseas,
vomitos, diarrea, estrefiimiento, sequedad de boca, disgeusia, sabor metalico, dolor de
cabeza y mareo.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Inhibe multiples tirosina quinasas, induciendo apoptosis

Es precursor del acido tetrahidrofélico y metiltetrahidrofélico. Estos compuestos y otros
similares son esenciales para mantener la eritropoyesis normal y también son cofactores
para la sintesis de acidos nucleicos derivados de purina y timidina. También participan
en la interconversién y el metabolismo de algunos aminoacidos como la histidina a
glutamico y la serina a glicina. Los derivados del acido folico son transportados al
interior de las células mediante una endocitosis activada por un receptor, Una vez en el
interior de la célula participan en los procesos antes indicados, asi como en la
generacion de los formil-ARN de transferencia implicados en la sintesis de proteinas.

Metabolismo: higado ampliamente;
Excrecion: heces 85% (19% sin cambios), orina 4% (0,1 % sin cambios);
semivida: 3-5h

Pediatrica Adultos

[70 mg PO qd]

Administrada con el estémago vacio. Se

recomienda mantener estas dosis hasta | [140 mg PO qd]

obtener una respuesta hemopoyética

positiva.

El uso concomitante de cloramfenicol y acido félico puede antagonizar la respuesta
hematoldgica al acido félico. La respuesta hematoldgica al acido félico debera ser, por
tanto, monitorizada en los pacientes tratados con este antibidtico.

La administracidon crénica de colestiramina puede interferir con la absorcion del acido
félico. Los pacientes tratados con ambos farmacos deberan recibir el acido félico 1 hora
antes o 4-6 horas después de la colestiramina.

Los antagonistas del acido folico como el metotrexato, la pirimetamina, el triamterene o
el trimetoprim, inhiben la dihidrofolato reductasa y por lo tanto la accién del acido
folico, especialmente si se utilizan en grandes dosis o durante periodos prolongados.
Por el contrario, el acido félico puede reducir la toxicidad del metotrexato cuando este
se administra en dosis adecuadas para el tratamiento de la artritis reumatoide.

El acido fdlico esta practicamente exento de efectos secundarios. En ocasiones muy raras
se observado algunas reacciones de hipersensibilidad asi como efectos
gastrointestinales como anorexia, distensién abdominal, flatulencia y nadsea.
Ocasionalmente, y con dosis de 15 mg/dia durante un mes se han observado algunos
sintomas sobre el sistema nervioso central: irritabilidad, hiperactividad, dificultad en
concentrase y depresion

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

7

Mecanismo de
accion

Farmacocinética

Interaccion

Reacciones

Adversas

Cinc

Suplementos Minerales, Otros suplementos minerales (A12C)

Se desconoce el mecanismo de la accion.
Mejoran la cicatrizacién, reduce la inflamacion, y disminuye crecimiento de las bacterias
en la piel lesionada

La absorcion y excrecion del zinc estan controlados por mecanismos homeostaticos no
muy bien conocidos. Sin embargo, se sabe que cuando la ingesta de zinc es pequeiia, la
absorcion intestinal aumenta notablemente mientras que se reducen las pérdidas de este
elemento por la orina y en la tracto intestinal.

Pediatrica Adultos

ninos mayores de 1 afo: 6 mg/dia,
mientras que para los menores de 1 afio, | 10y 15 mg/dia
se recomiendan 5 mg/dia

El zinc podria disminuir la cantidad de penicilamina que el cuerpo absorbe y disminuir la
eficacia de la penicilamina.

Algunos de estos antibidticos pueden interactuar con el zinc incluyen a ciprofloxacina
(Cipro), levofloxacina (Levaquin), ofloxacina (Floxin), moxifloxacina (Avelox),
gatifloxacina (Tequin), enoxacina (Peneetrex), norfloxacina (Chibroxin, Noroxin),
sparfloxacina (Zagam), trovafloxacina (Trovan), y grepafloxacina (Raxar), disminuyendo
la eficacia de estos.

Tomar los antibidticos por lo menos 2 horas antes o 4 a 6 horas después de tomar
suplementos de zinc.

El sindrome téxico por exceso de zinc se caracteriza por anemia, fiebre y alteraciones
del sistema nervioso central

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Inhibe la bomba Na+/K+-ATPasa, una proteina de membrana que regula los flujos de
sodio y potasio en las células cardiacas. La inhibicién de esta enzima ocasiona un
incremento de las concentraciones intracelulares de sodio, concentraciones que a su vez
estimulan una mayor entrada de calcio en la célula. Estas mayores concentraciones de
calcio son las que producen una mayor actividad de las fibras contractiles de actina y
miosina. Las proteinas contractiles del sistema troponina-tropomiosina son activadas
directamente por la digoxina, aunque se desconoce cual es el mecanismo.

Biodisponibilidad: 60 al 80% Oral

Metabolismo hepatico: 16 %

Union proteica: 25%

CYP450: desconocido

Excrecion: orina (50-70% sin cambios)

Vida media: 1,5 -2 dias (en pacientes con funcion renal normal), 3,5 -5 dias (pacientes
con funcion renal alterada)

Pediatrica Adultos

Neonatos: 30 mcg/kg

Dosis de mantenimiento: 8 mcg/kg/dia

1-2 afos: 40-50 mcg/kg

Dosis de mantenimiento: 10-12 mcg/kg/dia
Mayores de 2 afos: : 30-40 mcg/kg

Dosis de mantenimiento: 10-12 mcg/kg/dia

0.1 mg IM/IV = 0.125 mg oral tab/sol

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina no deben ser usados para
reemplazar la digoxina en pacientes que ya estén recibiendo el digitdlico, pues se ha
demostrado que la abstinencia de un glucésido cardiaco durante el tratamiento con un
IECA hace que se acentlen los trastornos cardiacos.

Quienes tomen digoxina tienen un riesgo mayor de interacciones medicamentosas si se
les administra concomitantemente quinidina, el cual desplaza a la digoxina de los sitios
de union en los tejidos y suprime la depuracién de creatinina renal.

Los medicamentos que liberan catecolaminas pueden sensibilizar al miocardio a la
digoxina ocasionando la apariciéon de ciertas arritmias.

Los efectos adversos son comunes en pacientes con un potasio disminuido
o hipopotasemia, debido a que la digoxina compite con el potasio por el uso de la
bomba de K+. Menos del 1% de los pacientes experimentan pérdida
del apetito, vértigo, vomitos, diarrea, dificultad para respirar, somnolencia, pesadillas
y/o depresidn, entre otras

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Inhibicion del efecto muscarinico de la acetilcolina sobre el musculo liso. Aunque la
oxibutinina sélo es 4 o 5 veces menos potente que la atropina en el musculo detrusor
del conejo, es 4 veces mas potente como antiespasmodico. La actividad antimuscarinica
de la oxibutinina reside en su isémero R. El farmaco no tienen ninguna actividad
bloqueante a nivel de las uniones neuromusculares esqueléticas ni tiene actividad sobre
los receptores nicotinicos de los ganglios autondmicos

Metabolismo: Higado, tracto gastrointestinal
CYP450: 3A4 sustrato

Excrecion: orina ( <0,1 % sin cambios)
Semivida: 2-3h, 5h (ancianos)

Pediatrica Adultos

5 mg una vez al dia. Estas dosis pueden | 5 mg una vez al dia. Estas dosis pueden ser
ser aumentadas, con incrementos de 5 | aumentadas, con incrementos de 5 mg,
mg, hasta un maximo de 20 mg/dia. hasta un maximo de 30 mg/dia.

El uso concomitante de la oxibutinina con otros farmacos anticolinérgicos puede
aumentar la frecuencia y gravedad de la somnolencia, constipacién y sequedad de boca
asociados a estos farmacos. Otros farmacos como los antihistaminicos de primera
generacion, sedantes o antidepresivos pueden incrementar la somnolencia inducida por
la oxibutinina.

Tipo general: Dolor abdominal, sequedad nasal y de las membranas de los senos
nasales, dolor de espalda y sintomas similares de los de un resfriado
Cardiovasculares: Hipertensidn, palpitaciones, vasodilatacién, taquicardia

Digestivas: Flatulencia, reflujo gastroesofagico

Musculoequeléticas: Artritis

Sobre el SNC: Insomnio nerviosismo, confusion, alucinaciones, ciclopejia, midriasis
Sobre el tracto respiratorio: Infecciones del tracto respiratorio superior, tos, faringitis,
sinusitis y bronquitis

Sobre la piel: Sequedad de piel, rash

Urogenitales: Vacilacién al orinar, aumento del volumen post-vaciado, retencién urinaria,
impotencia

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Aumenta la excrecién de sodio, cloruros y agua, inhibiendo el transporte i6nico del sodio
a través del epitelio tubular renal. El mecanismo principal responsable de la diuresis es la
inhibicion de la reabsorcién del cloro en la porcién distal del tabulo.

Absorcion intestinal depende de la formulacidon y de la dosis, pero por regla general
suele ser del 50-60%.

Biodisponibilidad: 60 - 80%

El fairmaco cruza la barrera placentaria pero no la barrera hematoencefalica

Metabolismo: La hidroclorotiazida no se metaboliza siendo eliminada como tal en la
orina.

Eliminacion: Renal

Pediatrica Adultos

Inicialmente, se recomienda una dosis de 12.5—25
./ mg una vez al dia, dosis que pueden aumentarse
Infantes de > 6 meses: La dosis ) R ]
hasta 50 mg/dia en una o dos administraciones. Los
expertos recomiendan que si las dosis de 25 -50

mg/dia no controlan la hipertensiéon, no se deben

recomendada es de 2 mg/kg/dia
administrados en dos veces al

dia. . . . . .
aumentar las dosis de hidroclorotiazida, sino anadir

un segundo antihipertensivo.

HCT + otro diurético o antihipertensivo = efecto sinérgico (aumenta la efectividad), pero
puede producir hipotensiones ortostaticas por lo que es necesario ajusta las dosis
adecuadamente.

HCT + amilorida/espironolactona/triamterene = reduce el riesgo de una hipokalemia
HCT + digitalicos /triéxido arsénico = mayor riesgo de desarrollo de arritmias fatales
HCT + AINES = reducen efectos diuréticos, natriureticos y antihipertensivos. Aumenta el
riesgo de una IR al reducil el flujo sanguineo renal

HCT + antidiabético = reduce la sensibilidad a la insulina aumentando la intolerancia a la
glucosa y la hiperglucemia.

Los diuréticos tiazidicos, incluyendo la hidroclorotiazida pueden incrementar los efectos
fotosensibilizantes de algunos farmacos como la griseofulvina, las fenotiazinas, las
sulfonamidas y sulfonilureas, las tetraciclinas, los retinoides y los agentes utilizados en
la terapia fotodinamica.

Hipopotasemia, hipocloremia, hiponatremia, hipomagnesemia, hipercalcemia,
hiperuricemia, Hiperglucemia, hiperlipidemia, hipotensién, ortostatica, mareo, anorexia,
diarrea, dolor abdominal, dolor de cabeza, debilidad, calambres musculares,
fotosensibilidad, erupcion, disfuncion sexual.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Interfiere en el mecanismo de intercambio de iones de sodio, potasio y cloro en la rama
ascendente gruesa del asa de Henle. También posee capacidad inhibidora de la actividad
de la anhidrasa carbdnica.

Metabolismo Hepatico minimo.
Excrecion: 88% a través de la orina, 12 % por la bilis/heces
Vida media: 30-60 minutos

Pediatrica Adultos

Via Oral Recien Nacidos: 1-4 mg/kg una vez al dia, PO: 40-120 mg dos veces al dia,
maximo 6mg/kg/dosis. maximo 600 mg/dia

Via Oral Bebes o nifios: 1.6 mg/kg, una vez al dia

Via Intramuscular Recien Nacidos: 0.5-1 mg/kg.

Via intramuscular: 0.5-2 mg/kg, una vez al dia.

Evitar el uso de aminoglucdsidos orales y parenterales, litio. Se debe mantener un
constante monitoreo y modificar el tratamiento si se administran: IECAS, acetaminofén,
Hidroclorotiazida, anfotericinas, antiarritmicos de «clase lll, bloqueadores beta,
subsalicilato de bismuto, tetraciclinas, cisplastino, sulfinilureas.

Y tener precaucion si se administra; alopurinol, Inhibidores COX-2, ginseng, ibuprofeno,
inhibidores de la MAO, sildenafil, probenecid.

Las reacciones mdas comunes

Frecuencia urinaria, mareo, nauseas / vomitos, debilidad, calambres musculares,
hipopotasemia, hipomagnesemia, hipotension ortostdtica, visién borrosa, anorexia,
calambres abdominales, diarrea, prurito, erupcién, hiperuricemia, hiperglucemia,
hipocalcemia, tinnitus, parestesias, fotosensibilidad ,incremento de  colesterol y
trigliceridos.

Las reacciones graves

Hipopotasemia, grave desequilibrio electrolitico, grave alcalosis metabdlica

hipovolemia / deshidratacion, ototoxicidad, trombocitopenia, anemia hemolitica, anemia
aplasica, leucopenia, agranulocitosis, anafilaxia, vasculitis, nefritis intersticial

necrosante, eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, Sindrome Stevens-Johnson
necrolisis epidérmica toxica, pancreatitis, ictericia colestasica, Exacerbacién de lupus
eritematoso sistémico, trombosis, eosinofilia.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Espironolactona

Antihipertensivo, diurético, Ahorrador de Potasio (CO3DA01)

La espironolactona reduce el efecto de la aldosterona al competir por el receptor
mineralocorticoide intracelular del tubulo contorneado distal. Ello incrementa la
excrecion de agua y sodio, mientras que disminuye la excrecién de potasio. La
espironolactona presenta un retardo en su inicio de accién, por lo que puede necesitar
varios dias para alcanzar su efecto maximo.

Metabolismo: Hepdtico ampliamente
Excrecion: En la orina principalmente (<10% sin cambios)
Vida media: 1,3-2h (espironolactona), 12.5-19h (canrenona)

Pediatrica Adultos

EDEMA: 25-200 mg por via oral una vez al dia.
HIPERTENSION =25-50 mg PO, una vez al dia.
HIPOPOTASEMIA =25-100 mg PO, una vez al dia

EDEMA= 1-3.3 mg/kg/dia PO,
dos veces al dia.

Contraindicado en tratamiento con diuréticos ahorradores de potasio y tiazidicos. Evitar
el uso de litio, bicarbonato de potasio, citrato de potasio y sales de potasio. Mantener en
monitoreo y modificar tratamiento si se utiliza IECAS, acetaminofen, antisicoticos,
aspirina con cafeina, tetraciclinas, depresores del SNC, ciclosporina, Diclofenaco tépico,
digoxina, heparina, ibuprofeno, lansoprazol, naproxeno, omeprazol, pantoprazol,
salicilatos, tracolimus, TMP/SMX, warfarina, inhibidores COX-2, inhibidores de la MAO,
sildenafil.

Las reacciones mas comunes

Nausea, dolor abdominal, diarrea, dolor de cabeza, confusién, ginecomastia, disfuncion
sexual, irregularidades menstruales, fiebre, erupcidon, hiperpotasemia, acidosis
metabdlica.

Las reacciones graves
agranulocitosis anafilaxia hepatotoxicidad, insuficiencia renal, Sindrome Stevens-
Johnson, necrélisis epidérmica téxica, erupcién cutdnea.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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e

Mecanismo de
accion

Farmacocinética

Interaccion

Reacciones

Adversas

Manitol

Antihipertensivo, Diurético, Osmético (AO6AD16)

Eleva la osmolaridad del liquido tubular, inhibiendo la reabsorciéon de agua y electrolitos.
Eleva la excrecion urinaria de agua, sodio, cloro y bicarbonato.

Metabolismo: Hepdtico minimo
Excrecion: Orina
Vida media: 100 minutos, 36horas en pacientes con IRA.

Pediatrica Adultos

TRATAMIENTO PARA OLIGURIA: 0.25-.5
g/kg IV cada 4-6horas. PREVENCION DE OLIGURIA Y TRATAMIENTO
Insuficiencia Renal: Los ajustes | DE OLIGURIA: 50-100g IV (0.2 g/kgx1
especificos de dosis pediatricas no se | Contraindicado en pacientes con anuria.
definen.

Monitorear y cambiar de tratamiento si se estd administrando: Esomeprazol, lansoprazol,
litio, naproxeno, octreotio, omeprazol, pantoprazol, fosfato de sodio, sulfato de
sodio/sulfato de potasio/ sulfato de magnesio, Inhibidores de la MAO no selectivos,,
sildenafil.

Reacciones Comunes:

Dolor de cabeza, nausea, vomitos, poliuria, mareos, erupcidn, visién borrosa,
tromboflebitis, desequilibrio de liquidos, trastornos de electrolitos, acidos,
deshidratacioén, sed, urticaria, hipotensién, taquicardia.

Reacciones graves:
Convulsiones, colapso cardiovascular, edema pulmonar, nefrosis osmética, insuficiencia
renal aguda, depresion del SNC, coma y extravasacién de necrosis.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Los efectos diuréticos de la acetazolamida se deben a su accion sobre la reaccién de
deshidatacién del acido carbénico en el rifién, lo que resulta en un pérdida del anién
bicarbonato que arrastra consigo, agua, sodio y potasio. De esta forma, se produce una
alcalinizacion de la orina y un aumento de la diuresis. Como resultado de la
alcalinizacién de la orina, se produce un incremento de la reabsorcién del i6n amonio
NH4+ en los tubulos renales.

Metabolismo: Ninguno
Excrecion: Por la orina (100% sin cambios)
Vida media: 10-15 horas

Pediatrica Adultos

EDEMA: 250-375 mg PO/IV en las manana por 1-2
dias.

ALCALINIZACION URINARIA: 5mg/kg IV, dos veces o
tres veces al dia.

RENAL:

CrCl 10-50 : Dar cada 12 horas

Aclaramiento de creatinina <10: Evitar uso

EDEMA: 5mg/kg/dia PO dos
veces al dia cada 6-8 horas
ALCALINIZACION URINARIA:
5mg/kg IV, dos veces al dia.

Evitar el uso de acetaminofén, aspirina, anfetaminas, aspirinas con cafeina, subsalicilato
de bismuto, Metronidazol, tetraciclina, depresores del SNC, salicilatos. Cambiar el
tratamiento si se administra: IECAS, Hidroclorotiazida, anfotericina, antiarritmicos de
clase lll,, bloqueadores Beta, budesonida, cisplastino, claritromicina, digoxina, diuréticos
ahorradores de potasio, eritromicina, esomeprazol, aloperidol, litio, naproxeno,
omeprazol, pantoprazol, quinidina, quinolonas. Se debe de tener un cuidado especial en
la administracion de barbituricos, ciprofloxacina, fenobarbital.

Reacciones Comunes:

Fatiga, malestar, cambios en el gusto, anorexia, nauseas, vomitos, parestesias, diarrea,
poliuria, trastornos electroliticos, tinnitus, cambios en la audicidén, miopia, confusion,
urticaria, erupcion, fotosensibilidad, glucosuria, hematuria, melena.

Reacciones Graves:

Acidosis metabdlica, desequilibrio electrolitico, anafilaxia, eritema multiforme, sindrome
Stevens-Johnson, necrolisis epidérmica toxica, necrosis hepatica, insuficiencia hepatica,
agranulocitosis, anemia hemolitica, mielosupresion, leucopenia, pancitopenia, discrasias
sanguineas, purpura trombocitopénica, convulsiones, pardlisis flacida, nefrolitiasis vy
cristaluria.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Carvedilol

Antihipertensivo, Beta-bloqueador, no selectivo (C07AG02)

Bloqueante alfa y beta-adrenérgico selectivo, que posee propiedades vasodilatadoras vy
antioxidantes. Produce vasodilatacion por bloqueo alfal y disminuciéon de la resistencia
vascular periférica. Actia también sobre el sistema renina angiotensina aldosterona
mediante bloqueo beta.

Metabolismo: Hepatico ampliamente
Excrecion: 60% de las heces, la orina del 16% (<2% sin cambios)
Vida media: 6-10horas

Pediatrica Adultos

Hipertensién: 6.25-25 mg PO, dos veces al dia.

No se encuentra en dosis | Inicio: 6.25 mg dos veces al dia.

aplicables. Luego 25 mg dos veces al dia, dosis maxima 25 mg
dos veces al dia.

Evitar el uso de cimetidina, inhibidores COX-2, ibuprofeno, insulinas, AINES, saquinivir.
Cambiar de tratamiento si se administra acetaminofén, dextrometorfano,
antihistaminicos, barbitliricos, tetraciclina, Diclofenaco toépico, lopinavir/ritonavir,
octreotido, inhibidores de la MAO no selectivos, acido omega-3.

Reacciones comunes:
Mareo, fatiga, diarrea, hiperglucemia, aumento de peso, hipotension, bradicardia,
disnea, nausea, dolor de cabeza y astenia.

Reacciones graves:

Insuficiencia cardiaca, bloqueo cardiaco, bradicardia, angina de pecho severa, asma,
broncoespasmo, reacciones anafilactoides, reacciones de hipersensibilidad, sindrome
Stevens—Johnson, eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, fotosensibilidad, lupus
eritematoso sistémico, neumonia, leucopenia, trombocitopenia, anemia, anemia
aplasica, sindrome de iris flacidos intraoperatorio.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Propanolol

Antihipertensivo, Beta Bloqueador, No Selectivo (CO7AAO05)

El propranolol bloquea los receptores beta localizados en la superficie de las células
yuxtaglomerulares, lo que reduce la secrecién de renina, la cual, a su vez afecta al
sistema renina-angiotensina-aldosterona, con la correspondiente disminucién de la
presién arterial. Como los niveles de renina se encuentran elevados en las crisis de
escleroderma renal, el propranolol ha sido utilizado para tratar la disminucidon de la
funcion renal en los pacientes con esta condicion.

Metabolismo: Hepdtico ampliamente
Excrecion: orina (<1% sin cambios)
Vida media: 3-5horas, 8-11horas

Pediatrica Adultos

Hipertensién: 1-5 mg/kg/dia, | Hipertension: 80-240 mg dos veces al dia PO.
dos veces al dia PO, cada 6-12 | Al inicio 40mg PO dos veces al dia, incremento en
horas siete dias. Dosis maxima 640 mg/dia.

Contraindicado con tioridazina. Evitar el uso de cimetidina, inhibidores COX-2,
ibuprofeno, insulinas, AINES, saquinavir. Cambiar de tratamiento si se administra
acetaminofén, dextrometorfano, antihistaminicos, barbituricos, tetraciclina, Diclofenaco
tépico, lopinavir/ritonavir, octreétido, inhibidores de la MAO no selectivos, acido
omega-3.

Reacciones comunes:
Fatiga, mareo, estrefiimiento, bradicardia, hipotensién, depresion, insomnio, debilidad,
desorientacion, nausea, diarrea, reacciones alérgicas, purpura, alopecia, impotencia.

Reacciones graves:

Insuficiencia  Cardiaca, bloqueo cardiaco, bradicardia, fenémeno Raynaud,
broncoespasmo, lupus eritematoso sistémico, reacciones de hipersensibilidad, sindrome
Stevens—Johnson, necrolisis epidérmica toxica, dermatitis exfoliativa, eritema
multiforme, reacciones anafilacticas, agranulocitosis.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Atenolol

Antihipertensivo, Beta Bloqueador, Selectivo 1 ()

Antagoniza selectivamente receptores beta-1 adrenérgicos.
Debido a la excrecién renal, se debe de ajustar las dosis, aunque no se produce una
acumulacion significativa de este farmaco.

Metabolismo: Hepatico (bajo < 10 % se excreta sin cambios).
Excrecion: La orina de un 40-50%, en heces del 50%,
Vida media: 6-7horas.

Pediatrica Adultos

Hipertensién: 1-2 mg/kg PO una vez al | Hipertensién: 50-100 mg PO, una vez al

dia. Dosis maxima 2 mg/kg/dia. dia.

Dosis renal: Dosificacion renal:

CrCl 30-50: Maximo 1mg/kg hasta 25 | CrCl 10-50: Dosis maxima 50 mg/dia

cada 24horas Aclaramiento de creatinina <10: Dosis

maxima 25 mg/dia.
Hemodialisis: Dar la dosis después de la | Hemodialisis: 50mg PO, dar la dosis
dialisis, sin suplemento. después de la dialisis, sin suplemento.

Evitar el uso de cimetidina, inhibidores COX-2, insulinas, AINES, saquinavir.

Mantener en monitoreo y cambiar de tratamiento si es necesario: acetaminofén,
dextrometorfano, morfina liposémica, 4cido omega-3, reserpina, sildenafil,
sulfonilureas, descongestionantes oftdlmicos, niacina.

Reacciones Comunes:

Bradicardia, hipotension, fatiga, mareo, extremidades frias, depresién, disnea,
hipotension ortostatica, dolor en las piernas, broncoespasmo, sensacién de mareo,
letargo, diarrea, nausea, vértigo, insensibilidad.

Reacciones Graves:
Insuficiencia cardiaca, bloqueo cardiaco, bradicardia, severa, arritmia, fendémeno
Raynaud, broncoespasmo, reacciones de hipersensibilidad, lupus eritematoso sistémico.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Amlodipina

Antihipertensivo, Bloqueador del canal de Ca (CO8CAO01)

Es un calcioantagonista (antagonista de los iones calcio) del grupo de las
dihidropiridinas, que impide el paso de los iones calcio a través de la membrana al
musculo liso y cardiaco. La accidn antihipertensiva de la amlodipino es debida a un
efecto relajador directo del musculo liso vascular.

Metabolismo: Hepdtico
Excrecion: 59-62% (5-10% sin cambios); bilis/heces 20-25 %
Vida media: 30-50 horas

Pediatrica Adultos

Hipertensién; 5-10 mg PO, dos veces al dia,

Hipertensién: 2.5-5 mg PO dos veces al
P g dosis maxima 10mg/dia.

dia, dosis maxima 5 mg/dia.
DOSIS RENAL: Hemodialisis: administrar

, e Dosis Renal: Hemodidlisis: administrar
después de hemodidlisis, sin suplemento.

después de hemodialisis, sin suplemento

Evitar el uso de medicamentos como: Barbitdricos, dantroleno,fenitoina, rifampicina,
amiodarona, antipsicoticos, ciclosporina, dexametasona, efavirenz, fluconazol,
itraconazol, octreotide, escopolamina, voriconozal. Tener una debida precauciéon con
fentanilo, inhibidores de la MAO no selectivos, niacina, nitratos, sildenafil.

Reacciones Comunes:
Edema periférico, dolor de cabeza, fatiga, palpitaciones, mareo, ndusea, lavado.

Reacciones Graves:
Angina de pecho, hipotensién aguda, hepatitis, reacciones alérgicas, eritema multiforme.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Captopril

Antihipertensivo, IECA (CO9AA01)

Inhibidor del ECA da lugar a concentraciones reducidas de angiotensina Il, que conduce a
disminucion de la actividad vasopresora y secrecion reducida de aldosterona.

Metabolismo: Hepatico
Excreciéon: En orina mas del 95% (40-50% sin cambios)
Vida media: Menos de 3 horas

Pediatrica Adultos

Hipertensién: Hipertensién: 25-50 mg PO, 3

Nifios prematuros: 0.1-0.4 mg/kg/dia PO dos | veces al dia.
veces al dia.
Recién Nacidos: 0.1-0.4 mg/kg/dia PO dos veces | DOSIS RENAL:

al dia.

Infantes: 2.5-6 mg/kg/dia PO dos veces al dia.
Nifios: 2.5-6 mg/kg/dia PO dos veces al dia.
Adolescentes: 25-50 mg por PO cada 6-8 horas
DOSIS RENAL:

CICr 10-50: Disminuir la dosis al 25%

CICr 10-50: 25% de la dosis oficial,
cada 12-18h

Aclaramiento de creatinina <10:
Mitad de la dosis cada 24 horas.
Hemodialisis: Dosis después de la
hemodialisis, sin suplemento.

Aclaramiento de creatinina <10: Disminuir la dosis
al 50%.

Hemodialisis: Administrar dosis después de la

hemodidlisis, sin suplemento.

Evitar el uso de alopurinol, azatioprina, litio. Cambiar el tratamiento si se administra
acetaminofén, aspirina, antiacidos,antipsicéticos, subsalicilato de bismuto, tetraciclinas,
depresores del SNC, inhibidores COX-2, ciclosporina, Diclofenaco tépico, insulinas,
heparina, AINES, sales de potasio, probenecid, salicilatos, sulfonilureas, tacrolimus,
TMP/SMX, inhibidores de la MAO no selectivos.

Reacciones Comunes:

Erupcion, prurito, cambios en el gusto, hipotension, vértigo, fatiga, tos, hiperpotasemia,
proteinuria, nauseas/vémitos, BUN y Cr elevados, eosinofilia, mialgia, fotosensibilidad.
Reacciones Graves:

Reacciones anafilacticas, angioedema, hipotensién intestinal, hiperpotasemia grave, IR,
hepatotoxicidad, neutropenia, agranulocitosis, pancreatitis, sindrome Stevens-Johnson,
oligohidramnios, dafio o muerte neonatal, malformaciones congénitas (primer trimestre).

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Enalapril

Antihipertensivo, IECA (CO9AA02)

Inhibidor del ECA da lugar a concentraciones reducidas de angiotensina Il, que conduce
a disminucion de la actividad vasopresora y secrecion reducida de aldosterona.

Metabolismo: Hepatico, se puede convertir en profarmaco convertirse en enalaprilato.
Excrecion: Orina 60% (20% sin cambios), heces 33% (6% sin cambios)
Vida media: 11 horas.

Pediatrica Adultos

Hipertension: Hipertensién: 2.5

>1 mes: 01-0.5 mg/kg/dia PO dos | 10-40 mg PO una vez al dia.
veces al dia, dosis maxima 0.58
mg/kg/al dia. NEFROPATIA:

5-20 mg PO una vez al dia
DOSIS RENAL:
CICr 10-50: Disminuir la dosis al 25% DOSIS RENAL:

Aclaramiento de  creatinina <10: | Aclaramiento de creatinina<30: 2.5 mg/dia
disminuir la dosis al 50%. Hemodialisis: Después de la hemodidlisis, sin
Hemodialisis: Después de la | suplemento.

hemodialisis, sin suplemento.

Evitar el uso de alopurinol, azatioprina, litio. Cambiar el tratamiento si se administra
acetaminofén, aspirina, antiacidos,antipsicoticos, subsalicilato de bismuto, tetraciclinas,
depresores del SNC, inhibidores COX-2, ciclosporina, Diclofenaco tépico, insulinas,
heparina, AINES, sales de potasio, probenecid, salicilatos, sulfonilureas, tacrolimus,
TMP/SMX, inhibidores de la MAO no selectivos.

Reacciones Comunes:
Tos, hipotension, mareo, fatiga, hiperpotasemia, nduseas/vomitos, BUN y Cr elevado,
dolos musculoesquelético, fotosensibilidad.

Reacciones Graves:

Reacciones anafilacticas, angioedema, hipotensién intestinal, IR, hepatotoxicidad,
neutropenia, agranulocitosis, pancreatitis, sindrome Stevens-Johnson, dafo o muerte
neonatal, malformaciones congénitas (primer trimestre).

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es

62



CAPITULO IV -FARMACOS UTILIZADOS EN EL AREA RENAL-

Mecanismo de

Farmacocinética

Interaccion

(7]
o
c
o)
O
9]
(]
o
o

accion

)
(3
w
o
v
>

o

<

Hidralazina

Vasodilatador, Oxido Nitrico (C02DB02)

Vasodilatador periférico por relajaciéon directa del tejido muscular vascular. Altera el

metabolismo del calcio celular e interfiere con los movimientos del calcio en el musculo

liso vascular.

Metabolismo: hepatico
Excrecion: Renal 52-90% , heces 10%
Vida media: 3-7 horas.

Pediatrica

Adultos

Crisis de hipertension :

Tmes-12afios: 0.1-0.5 mg/kg IM/IV cada 4-6horas,
dosis maxima 20 mg/dosis.

Mas de 12 afos: 10-20 mg IV cada 2-4 horas, pero de
preferencia se debe de cambiar a PO.

Hipertensién cronica:

Mas de 12 afios: 10-50mg PO cuatro veces al dia por
una semana, dosis maxima 300mg/dia.

Dosis renal:

CICr 10-50: Dar cada 8 horas

Aclaramiento de creatinina <10: Se debe de dar cada
8-16horas con acetiladores rapidos, o cada 12-24
horas con acetiladores lentos.
Hemodialisis: Después  de
suplemento.

hemodialisis, sin

Hipertension:
moderada-severa

10-50 mg PO, cuatro veces al
dia

Crisis hipertensiva: 10-20 mg
IM/IV 2-4horas

Dosis renal:

CICr: 10-50: Se debe
administrar cada 8 horas
Aclaramiento de creatinina <

de

10: Administrar cada 8-16
horas
Hemodialisis: Administrar

después de la hemodialisis, sin
suplemento.

Evitar el uso de hidralazina / isosorbide dinitrato.

Mantener un monitoreo y modificar tratamiento si se administra; Diclofenaco tépico,

ibuprofeno, famotidina, metoprolol, naproxeno,

nitropusiato, AINES,

fentolamina,

propanolol, tizanidina. Y se debe mantener precaucién; con alosetron, apomorfina,

inhibidores de la MAO no selectivos, niacina, sildenafil.

Reacciones Comunes:

Dolor de cabeza, taquicardia, angina, palpitaciones, nauseas, vomitos, diarrea, erupcion,

lupus eritematoso sistémico.
Reacciones Graves:

Neutropenia, discrasias sanguineas, lupus eritematoso sistémico, neuritis periférica.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Cilazapril

Antihipertensivo, IECA (CO9AA08)

Inhibidor especifico y de efecto prolongado de la ECA, que suprime el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y por lo tanto la conversion de la angiotensina |, inactiva a
angiotensina ll, potente vasoconstrictor.

Es una pro-droga que en el higado se activa a cilazaprilato. Tiene larga duracién de
accion farmacoldgica. La vida media inicial del cilazaprilato es de 1,5 hs. La vida media
terminal es de 30 a 50 hs. consistente con ligadura saturable de la ECA. La
biodisponibilidad no se altera por la presencia de alimentos en el tubo digestivo. No
sufre biotransformacioén y es excretado por el rifdn.

Pediatrica Adultos

- HTA: Inicial 1T mg/dia, mantenimiento: 2-5
mg/dia. Ancianos: inicial 0,5-1 mg/dia. En caso de
tto. previo con diurético, interrumpir como min. 2-3
dias o reducir dosis inicial de cilazapril a 0,5 mg/dia.
INSUFICIENCIA RENAL

Clcr > 40 ml/min: 1 mg/dia, max. 5 mg/dia. Clcr
10-40 ml/min: 0,5 mg/dia, max. 2,5 mg/dia. Clcr <
10 ml/min: no recomendado. En hemodialisis:
administrar en los dias sin dialisis.

La eficacia y la tolerancia de
Cilazapril en el nifio no han sido
establecidas.

Aumenta toxicidad de: Litio.

Efecto aditivo con: Otros antihipertensivos.

Efecto antihipertensivo reducido por: AINE.

Aumenta efecto hipoglucemiante de: Insulina e hipoglucemiantes orales.
Riesgo de reacciones nitritoides con: Oro inyectable.

Cefalea, mareo; hipotensiéon ortostatica; tos; erupcion; ndauseas, diarrea, vémitos;
erupcion; cansancio.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Prednisona

Antiflamatorio, Corticosteroide (AO7EAQ)

Exactamente el mecanismo de accién antiinflamatoria desconocida; inhibe mdultiples
citoquinas inflamatorias; produce multiples efectos glucocorticoide y mineralocorticoide.

Absorcion Gl es buena. Cmax. = 1-2 horas. Presenta metabolismo hepatico a
prednisolona, metabolito activo que después se metaboliza a glucurénidos o sulfatos
como metabolitos inactivos. La T'/> 18-36 horas. Excrecion: orina;

Pediatrica Adultos

0.14-2 mg/kg, o 4-60 mg/m2/dia PO en | 5-60 mg/dia PO en dosis Unica o dividida
dosis divididas.

Con anfotericina B, diuréticos, glucésidos cardiacos: Aumenta la hipopotasemia.

Con antidcidos, colestiramina, colestipol: Disminuye el efecto corticoide por disminucion
en su absorcién.

Con barbituricos, fenitoina, rifampicina: Disminuyen los efectos del corticoide porque
aumenta su metabolismo hepatico.

Con estrdgenos: Reducen el metabolismo de los corticoides porque aumentan los niveles
de transcortinay su T/,

Con insulina, hipoglucemiantes orales: Pueden causar hiperglucemia.

Con isoniacida, salicilatos: Aumenta su metabolismo.

Con anticoagulantes orales: Disminuyen sus efectos.

Con ulcerégenos como AINE: Aumenta el riesgo de ulcera gastrica.

Los efectos metabdlicos incluyen la diabetogénesis, redistribucién de la grasa y pérdida
de las proteinas desde los musculos, determinando debilidad de tipo proximal,
hipokalemia e hipertensién arterial. El uso prolongado suprime la actividad adrenal,
pudiendo eventualmente desencadenar atrofia de las glandulas suprarrenales. Psicosis,
cataratas, glaucoma, Ullcera péptica, sindrome de Cushing, necrosis avascular de la
cabeza femoral, osteoporosis y mala cicatrizacién.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Ciclosporina

Inmunosupresor, Inmunosupresor selectivo (L0O4AAQ)

Mecanismo de acciéon desconocido, La ciclosporina fue disefiada para unirse a la
proteina citosodlica ciclofilina (una inmunofilina) de linfocitos inmunocompetentes,
especialmente linfocitos T. Este complejo de ciclosporina y ciclofilina inhibe
la calcineurina, la cual bajo circunstancias normales es responsable por activar la
transcripcion de interleucina-2 (I11-2).

Muy variable en la administracién oral y s6lo 30% llega a la circulaciéon. La Cmax se
alcanza en 3 a 4 horas. Distribucién amplia fuera de la circulaciéon sanguinea. En plasma,
el 90% se une a proteinas, sobre todo lipoproteinas. Cruza la placenta. Se excreta en la
leche materna. Sufre metabolismo hepatico extenso. Se excreta por las heces por
conducto de bilis y 6% en la orina.

Pediatrica Adultos

0.14-2 mg/kg, 0 4-60 mg/mz2/dia PO en dosis divididas.
5-60 mg/dia PO en dosis Unica o dividida

Aminoglucésidos, anfotericina B: Aumenta nefrotoxicidad.

Clotrimazol, fenobarbital, fenitoina, rifampicina: Aumenta el metabolismo hepatico y
puede disminuir los niveles de la ciclosporina.

El diltiacem, eritromicina, fluconazol, itraconazol: Alteran el metabolismo hepatico
porque aumentan las concentraciones de ciclosporina.

Los inmunosupresores (excepto los corticoides): Aumentan el riesgo de neoplasias
(linfoma) y susceptibilidad a infecciosas. No se usan de manera simultanea.

Temblor, cefalea, convulsiones, confusidn, parestesias, hipertension, hiperplasia de
encias, nauseas, vomito, diarrea, Nefrotoxicidad, anemia, leucopenia, trombocitopenia,
anemia hemolitica, hepatotoxicidad, acné, bochornos. Categoria C, Evitese la lactancia
materna durante el tratamiento.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Es quimicamente conocido como un macrélido. Este reduce la actividad de la peptidil-
prolil isomerasa por medio de la uniéon a inmunofilina FKBP12 creando un nuevo
complejo. Este complejo, interactia e inhibe la calcineurina limitando asi la actividad de
trasmisiéon de sefales de los linfocitos Ty la trascripcién de IL-2. Esta actividad es
similar a la ciclosporina, sin embargo, estudios han demostrado que la incidencia de
rechazo agudo es menor en el uso de Tacrolimus

Biodisponibilidad: 20% menor después de comidas grasas.
Unidn proteica: 7599%

Metabolismo: Hepatico CYP3A4

Vida media: 11.3 h en promedio (rango de 3.5 a 40.6h)
Excrecion: En su mayoria fecal

Pediatrica Adultos

Rechazo de trasplante renal profilaxis
[0,2 mg/kg/dia PO div p12h]
admin. 1ra dosis < 24h post-trasplante

Rechazo al trasplante profilaxis
[0,15 -0,2 mg/kg/dia PO div p12h]

Amiodarona, bromocriptina, cimetidina, claritromicina, dalfopristina, quinupristina,
danazol, delavirdina, fluoxetina, fluvoxamina, metronidazol, metilprednisolona,
mifepristona, quinidina, quinina, y troleandomicina reducen el metabolismo aumentando
los niveles en sangre del tacrolimus y por lo tanto el riesgo de toxicidad.

La carbamazepina, fosfenitoina, nevirapina, oxcarbazepina, fenobarbital, fenitoina,
rifabutina, rifampina, rifapentina y troglitazona, que inducen el citocromo P-450 3A4
pueden aumentar los niveles en sangre del tacrolimus.

La administracién concomitante de eritromicina y tacrolimus puede aumentar los niveles
de éste Ultimo aumentando el riesgo de nefrotoxicidad.

La administracién concomitante de tacrolimus y ciclosporina aumenta el riesgo de
nefrotoxicidad por efectos aditivos o sinérgicos.

Los alimentos pueden disminuir la absorcion del tacrolimus en particular si se trata de
una comida rica en grasas.

Los efectos adversos pueden ser severos e incluyen vision borrosa, problemas hepaticos
y renales (como nefrotoxicidad), convulsiones, temblores, hipertension,
hipomagnesemia, diabetes mellitus, hiperkalemia, prurito, insomnio, confusion,
disminucion de apetito, hiperglicemia, vértigo, depresion, calambres, y neuropatia,
también el riesgo incrementado de potenciar la severidad de patologias infecciosas y
micoticas existentes tales como herpes zéster o infecciones virales por polioma.

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Aunque se desconoce el mecanismo de accién preciso de la azatioprina, se han sugerido
varias hipétesis:

La produccién de 6-MP que actia como un antimetabolito de las purinas. El posible
bloqueo de grupos -SH mediante alquilacion y La inhibicién de multiples vias en la
biosintesis de acidos nucleicos, previniendo asi la proliferacion de células involucradas
en la determinacién y amplificacion de la respuesta inmune.

Absorcion: Buena absorcion en tracto gastrointestinal alto. La biodisponibilidad no tiene
utilidad clinica, puesto que los efectos no se correlacionan con los niveles plasmaticos,
sino con los tisulares.

Metabolismo: Hepatico y tisular

Excrecién: Renal

Pediatrica Adultos

Rechazo de trasplante renal profilaxis:

Inicial: 3 a 5 mg/kg PO al dia, se comienza el dia del trasplante o uno a tres dias antes.
Después del trasplante se administra IV hasta que se tolere la dosis por via oral. Dosis
de mantenimiento, 1 a 3 mg/kg/dia, pero varia seguin la respuesta del paciente.

El alopurinol, oxipurinol y tiopurinol inhiben la actividad de la xantino oxidasa,
resultando en una reduccién de la conversion del acido 6-tioinosinico biolégicamente
activo en acido 6-tiourico biolégicamente inactivo.

La azatioprina puede potenciar el bloqueo neuromuscular producido por agentes
despolarizantes tales como la succinilcolina y reducir el bloqueo producido por agentes
no-despolarizantes tales como la tubocurarina. Hay una considerable variabilidad en la
potencia de esta interaccion.

Inhibe el efecto anticoagulante de la warfarina.

Se potencian los efectos mutuos con farmacos citostaticos o farmacos de efecto
mielosupresor tales como penicilamina.

Asociado al cotrimoxazol se han descrito algunos casos de alteraciones hematolégicas.
Igual ocurre con respecto al captopril.

La furosemida altera “in vitro” el metabolismo de la azatioprina por el tejido hepatico
humano, desconociéndose las implicaciones clinicas de este hallazgo.

Los pacientes que estdn recibiendo un tratamiento inmunosupresor, tienen un elevado
riesgo para desarrollar linfomas u otro tipo de tumores, principalmente cancer de piel
(melanoma y otros), sarcomas y cancer de cérvix in situ. El riesgo va en relaciéon con la
intensidad y duracién de la inmunosupresién mas que con la utilizacién de un agente
especifico. Igualmente, la inmunnosupresion puede favorecer la sobreinfeccion
oportunista. Infecciones viricas, fungicas y bacterianas en pacientes trasplantados que

reciben ademas otros inmunosupresores.
Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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El acido micofendlico inhibe la sintesis de las purinas en los linfocitos al inhibir, de
forma no competitiva, la enzima inosina monofosfato deshidrogenasa. Este enzima tiene
una importancia vital en la sintesis de novo de las purinas y es un factor limitante en la
conversidon de inosina monofosfato a guanosina monofosfato. Esta ultima es un

importante intermedio en la sintesis del ADN, ARN, proteinas y glicoproteinas.

Metabolismo: Hepatico; CYP450: Desconocida; Info: Profarmaco convierte en acido
micofendlico (MPA) Excrecion: Orina 93% ( < 1% sin cambios), heces 6 %; vida media:
17,91 h

Pediatrica Adultos

Rechazo al trasplante renal
2-18: 600 mg/mz2, 2 veces al dia. En
ninos menores de 2 afios no se

Rechazo de trasplante renal
[1-2 g/dia.]

recomienda.

La aspirina, paracetamol y farmacos antiinflamatorios no esteroidicos (AINES) deben
utilizarse con precauciéon en los pacientes tratados con inmunosupresores ya que
pueden enmascarar la fiebre, dolor, inflamaciéon y otros sintomas de una infeccién.
Ademas, la aspirina y los AINES tienen un efecto antiagregante plaquetario y deben ser
usados con precaucion en pacientes con trombocitopenia.

La colestiramina y los antiacidos disminuyen la biodisponibilidad del micofenolato.

El micofenolato mofetilo disminuye la unién de la fenitoina y de la teofilina a las
proteinas plasmaticas en un 3%y 8%, respectivamente.

Sintomas digestivos (frecuentes): Dolor abdominal, diarreas, dispepsia, anorexia,
gingivitis, ulceras orales.
Hipertensién, edemas, dolor toracico, hipotensién, taquicardia.
Infecciones asociadas a inmunodepresion: Neumonia, sepsis, infeccion por
citomegalovirus, micosis, infeccion urinaria.
Reacciones de hipersensibilidad, erupcion cutanea.
Sindrome miccional, hematuria, necrosis tubular.
Disnea, tos, irritacion faringea.
Leucocitosis, leucopenia, anemia, trombopenia.
Hiperglucemia, hiperlipidemia, trastornos hidroelectroliticos.
Elevacion de transaminasas.
Riesgo de sindromes linfoproliferativos a medio/largo plazo.
Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Es un macrélido, Inhibe la via del mTOR (del inglés mammalian target of rapamycin) por
la unién al complejo mTOR (mTORC1).

MmTOR es una proteina quinasa serina/treonina que regula el crecimiento, la
proliferacién, la motilidad y la supervivencia celular, ademas de la sintesis de proteinas y
la transcripcién

Biodisponibilidad: 20%, menos después de comidas ricas en grasa.
Union proteica: 92%

Metabolismo: Hepatico

Vida media: 5763 horas

Excrecion: Principalmente fecal

Pediatrica Adultos

Rechazo de trasplante renal profilaxis Rechazo de trasplante renal profilaxis

1 Mg PO qd; Inicio: 3 mg PO x1 tan | 2 Mg PO qd; Inicio: 6 mg PO x1 tan pronto
pronto como sea posible después del | como sea posible después del trasplante;
trasplante; max: 40 mg/dia; max: 40 mg/dia;

Amiodarona, bromocriptina, cimetidina, claritromicina, dalfopristina, quinupristina,
danazol, delavirdina, fluoxetina, fluvoxamina, metronidazol, metilprednisolona,
mifepristona, quinidina, quinina, y troleandomicina reducen el metabolismo aumentando
los niveles en sangre del tacrolimus y por lo tanto el riesgo de toxicidad.

La carbamazepina, fosfenitoina, nevirapina, oxcarbazepina, fenobarbital, fenitoina,
rifabutina, rifampina, rifapentina y troglitazona, que inducen el citocromo P-450 3A4
pueden aumentar los niveles en sangre del tacrolimus.

La administracion concomitante de eritromicina y tacrolimus puede aumentar los niveles
de éste ultimo aumentando el riesgo de nefotoxicidad.

La administracién concomitante de tacrolimus y ciclosporina aumenta el riesgo de
nefrotoxicidad por efectos aditivos o sinérgicos.

Los alimentos pueden disminuir la absorcion del tacrolimus en particular si se trata de
una comida rica en grasas.

Los efectos adversos pueden ser severos e incluyen vision borrosa, problemas hepaticos
y renales (como nefrotoxicidad), convulsiones, temblores, hipertension,
hipomagnesemia, diabetes mellitus, hiperkalemia, prurito, insomnio, confusion,
disminucion de apetito, hiperglicemia, vértigo, depresion, calambres, y neuropatia,
también el riego incrementado de potenciar la severidad de patologias infecciosas y
micoticas existentes tales como herpes zéster o infecciones virales por polioma

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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e

Mecanismo de
accion

Farmacocinética

Interaccion

Reacciones Adversas

Timoglobulina, Globulina antitimocito o Inmunoglobulina antilinfocitaria (ATG)

y Advertencias

Inmunosupresor, Inmunosupresor selectivo (L0O4AA03)

Mecanismo de accion exacto se desconoce; reduce numero y altera la funcién circulante de
linfocitos T. Familia de Anticuerpos policlonales anti-linfocito.

Se obtiene de sangre de conejos a los que se les han inyectado células de la glandula del
timo humana.

Metabolismo: Otros.

CYP450: Desconocido

Excrecion: Otros.

La mitad de la vida: 29,8 a 37,7 dias

Pediatrica Adultos

No aplicable para este medicamento. Rechazo de trasplante renal profilaxis
[1,5 mg/kg IV qd x7-14 dias]

-Quimioterapéuticos contra el cancer

-Otros medicamentos para problemas del sistema inmunoldgico
-Medicamentos esteroideos, como la prednisona o la cortisona
-Vacunas

Linfopenia, neutropenia, trombocitopenia; disnea; diarrea, disfagia, nausea, vomito;
prurito, erupcién; mialgia; infeccion; neoplasia maligna; hipotensién; fiebre, escalofrios;
enf. del suero.

Advertencia.-Monitorizacidon, reacciones asociadas a la infus. Si aparece reaccion
anafilactica o shock, interrumpir. Reducir dosis si recuento de plaquetas 50.000-75.000
células/mm3 o leucocitos 2.000-3.000 células/mm3; interrumpir si trombocitopenia
grave y persistente (<50.000 células/ mm3) o leucopenia (<2.000 células/ mm3).riesgo
de infeccién o reactivacién de infeccién y septicemia, neoplasia maligna (linfoma o enf.
linfoproliferativa postrasplante), transmision de agentes infecciosos. no se recomienda
con vacunas de microorganismos vivos.-

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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Basiliximab

Inmunosupresor, Inmunosupresor selectivo (L04AAQ9)

Es muy complejo y no entendido muy bien del todo, se sabe que tiene propiedades
antinflamatorias e inmunosupresoras; tiene afinidad inhibitoria de la subunidad alfa
(también conocido como antigeno CD25) del receptor de interleucina 2 de los linfocitos
T; de esta manera impide que los linfocitos T reaccionen ante la produccién de

e

Mecanismo de
accion

antigenos que se producen con un trasplante.

Vida media: 7.2 dias en adultos, 9.5 dias en nifios.

Farmacocinética

Pediatrica Adultos

20 mg al dia.

La primera debe ser administrada en las dos
horas previas al trasplante, mientras que la
segunda debe ser administrada 4 dias
después de la operacion.

12 mg por superficie corporal total en mg
por metro cuadrado.
Con un maximo de 20 mg/dosis.

No se han realizado estudios para determinar las posibles interacciones del basiliximab
con otros farmacos. En los estudios clinicos se ha administrado el basiliximab
concomitantemente con azatioprina, ciclosporina, corticoides, micofenolato mofetilo y
muromonab, sin que se observa un aumento de las reacciones adversas

Interaccion

Hipersensibilidad, Immunogenicidad, Incidencia de neoplasias malignas, Incidencia de
episodios infecciosos.
Atraviesa la barrera placentaria, por eso debe evitarse durante la lactancia.

Reacciones
Adversas

Fuente: Rodriguez, C. & Rodriguez A., 2005; Katzung, Bg., 2007; Epocrates.com; Vademecum.es
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PRUEBAS DE LABORATORIO

Medicién de la Funcién Renal

Prueba

Significado

Niveles Normales

Creatinina Sérica

La creatinina se produce cuando su organismo
metaboliza la proteina ingerida y los musculos
estan danados. Un alto nivel de serocreatinina
puede indicar dano renal. Los niveles de creatinina
pueden variar considerablemente, incluso cuando
los rifiones funcionan normalmente. Los niveles de
creatinina suelen ser mas elevados en varones,
personas mayores y personas con mucha masa
muscular, en ciertas etnias y en quienes toman
mucha proteina.

El nivel normal de creatinina
sérica puede oscilar entre 0,5-
1,5 mg/dl para varones. El nivel
normal para mujeres oscila entre
0,6-1,2 mg/dl.

Remision de la creatinina

La remision de la creatinina es una prueba de
orina utilizada frecuentemente para calcular la
capacidad de filtracion renal. Se comparan las
cantidades de creatinina en su orina y sangre.

El nivel normal de remision de la
creatinina  para un  vardn
saludable es de 97-137 ml/min.
El nivel de remisién de creatinina
para una mujer saludable es de
88-128 ml/min.
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Tasa de filtracion glomerular
(TFG)

TFG es la prueba preferida para medir la
funcionalidad renal al filtrar los desechos de la
sangre.

TFG se calcula mediante el nivel de creatinina,
utilizando una férmula.

Adultos sanos tienen una TFG de
aproximadamente 140* (100%
filtrado); la normal es mayor de
90 (64% filtrado). Los ninos vy
ancianos suelen tener un nivel
de VFG menor. Una TFG menor
de 15 (aprox. 11% filtrado)
supone insuficiencia renal.
*TFG se mide en ml/min/1,73
m2,

Albuminuria

Los rifones sanos poseen interiormente
minusculas unidades de filtrado denominadas
nefronas para filtrar desechos pero retienen
moléculas grandes como glébulos rojos vy
albumina  (proteina). Algunas enfermedades
renales dafnan las nefronas con lo que la albumina
pasa a la orina. La presencia de albuminuria en la
orina puede ser un sintoma de insuficiencia renal.
Los niveles de albumina pueden aumentar
mediante ejercicio pesado, control inadecuado del
nivel de glucosa, infecciones del sistema urinario o

por enfermedad.

En una muestra de orina tomada
al momento (ej.: en la visita a la
consulta), un nivel normal es
menor de 3 mg/dl.
Con una muestra de orina de 24
horas un nivel normal es menor
de 30 mg/dia.
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Microalbuminuria

La presencia de cantidades microscopicas de
proteina demasiado pequefias puede ser un
sintoma de enfermedad renal, especialmente en
personas diabéticas. Pruebas de laboratorio
especiales pueden encontrar microalbuminuria.
Las recomendaciones de la American Diabetes
Association aconsejan a cualquiera que sufra
diabetes de tipo 1 6 2 que se haga una prueba
para descartar
anualmente.

microalbuminuria al menos

La orina de personas sanas
contiene menos de 12 mg/L de
albimina.

Selectividad de proteinuria

Consiste en medir la depuracion de 2 proteinas de
diferente peso molecular: transferrina (P.M.:
88.000) e inmunoglobulina G (P.M.: 160.000). Se
determina la concentracién de ellas en plasmay se
calcula el indice de selectividad (Is).

El sindrome nefrético con proteinuria de buena
selectividad generalmente es corticosensible y se
asocia con lesiones glomerular minimas. Cuando
la selectividad es pobre el S.N., responde poco al
esteroide y con frecuencia se asocia a lesiones
glomerulares complejas.

Formula:
i
o= /ngt:#
e .
P Transferrina
Is < 0.1: Indica  buena
selectividad.

Is 0,1 a 0,2: Indica mediana
selectividad.
Is > 0,2: Indica pobre
selectividad

Urea (BUN)

Urea (BUN) es una medida de desechos en la
sangre. La presencia elevada de urea puede
indicar sangrado en los intestinos o problema
renal. Cuando aumenta la urea los sintomas de
insuficiencia renal aparecen, como por ejemplo

El nivel normal de urea para
personas sanas es de 7-20
mg/dl en los adultos y de 5-18
mg/dl en los nifos.
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mal sabor de boca, pérdida de apetito, nduseas y
vomitos. También se utiliza la urea para averiguar
la eficacia de tratamientos mediante dialisis. Si
sigue didlisis y sus niveles de urea son elevados,
puede que no esté recibiendo todo el tratamiento
necesario.

La relacion urea-creatinina
Normal:10-15:1

Mayor 20: 1: Azoemia pre-renal.
Menor 5:1: Malnutricion,
Insuficiencia hepatica,
Alteraciones de la urea.

Excrecion urinaria de Sodio

La concentracion de sodio urinario puede ser util
para distinguir entre una oliguria prerrenal y la
insuficiencia renal aguda.

En la deshidratacién la concentracion de sodio
urinario serd menor de 10 mEq/litro mientras que
en la insuficiencia renal aguda es mayor de

30 meEg/litro al igual que en la insuficiencia
suprarrenal.

La concentracion plasmatica
normal de sodio es de 135-145
mEq/litro.

Fraccion Excretada
de Sodio (Na+)
FeNa

Se necesita de una muestra de orina y sangre.
FeNa+ > 1: Disminuye reabsorcion tubular de
sodio y aumento de las pérdidas.

Expansion del liquido extracelular, dafio tubular o
intersticial, disminucion del n°de nefronas con
diuresis osmotica, diuréticos.

FeNa+ < 1: Aumento de la reabsorcion tubular de
sodio, hipovolemia, disminucion de la ingesta de
sodio, vasoconstriccion renal, disminucién de la
perfusion renal, stress, aumento de la actividad de
las bombas.

Formula:

FeNa+ = UNa+ x Pcr x 100
PNa+ x Ucr

Valores normales:1 %

UNa: Urinaria sanguinea de sodio

PNa: Sodio plasma

Ucr: Urinaria sanguinea de crea-
tinina.

Pcr: Creatinina en plasma
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Excrecidon urinaria de Potasio

El rindbn responde rapidamente a ingesta de
potasio y el exceso se excreta en dos o tres horas.
Por el contrario, responde muy lentamente a la
reduccién en la ingesta.

La excrecion de potasio por la
orina esta en relacion directa
con la cantidad ingerida.

La excrecién normal de potasio
esta entre 25 y 50 mEqg diarios
en el nifo.

La Fraccion Excretada
de Potasio (K+)
FeK

La FeK es el porcentaje de potasio filtrado hacia el
tubulo proximal que aparece en la orina vy
representa el clearance de potasio corregido por la
tasa de filtracion glomerular.

Cuando la hipokalemia es debida a causas
extrarrenales el rifidn conserva potasio y la FeK es
baja o si es, a causas renales la FeK es alto.

Para un individuo con funcion
renal normal y una ingesta de
potasio promedio la FeK es
aproximadamente 10 %.

Excrecién urinaria de calcio

La reabsorcién renal predomina en los tubulos
proximales, junto con el sodio y el magnesio.
Cuando se anula la reabsorcién de sodio con
diuréticos del asa como la furosemida y el acido
etacrinico, la eliminacion de calcio aumenta. Por el
contrario, las tiazidas incrementan la reabsorcion
tubular de calcio y son utiles en la hipercalciuria
idiopatica.

Se encuentra hipercalciuria en los estados
acidoticos, hiperparatiroidismo y en trastornos
tubulares renales

La excrecién urinaria de calcio
es muy heterogénea. Tanto en
adultos como en los ninos se
correlaciona con la ingesta de
calcio
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Cocientes o indices urinario

Es el test funcional mas simple, basado en que la
eliminacion de creatinina, en ausencia de
insuficiencia renal, debe ser constante.

Los cocientes urinarios expresan los mg o mEq de
la sustancia a estudiar que aparecen en la orina
por mg de creatinina filtrada.

Se calculan dividiendo la concentracién de ambas,
teniendo siempre en cuenta que la unidad de
volumen sea la misma

Calcio/creatinina(mg/mg): > 1

anos 0,14 + 0,06

Magnesio/creatinina: (mg/mg)

1-14 anos 0,05-0,37

Acido urico/creatinina:

e 3-4 afos 0,88 + 0,22 8
(mg/mg)

e 5-6anos 0,71 = 0,21

e 7-8afos 0,62 +0,18

e 9-10anos 0,56 = 0,16

PO4/creatinina: (mg/mg)

e 0-2 anos 0,80-2

e 3-14 anos 0,22-2,17

Oxalato/creatinina:

e 0-6 meses
(mmol/mol)

o 7-24 meses 38-132

e 2-14 anos 10-98

e (Citrato/creatinina: (mg/g) >
400

77-325
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Medicion de la anemia

Prueba

Significado

Niveles Normales

Hematocrito (Hto)

Hematocrito es el porcentaje de glébulos rojos en
sangre, utilizado para comprobar si existe o no
anemia. La anemia, escasez de glébulos rojos
trasportadores de oxigeno, suele comenzar en la
fase inicial de insuficiencia renal. Causa fatiga
aguda, dano cardiaco y otros problemas de salud.
La anemia puede ser tratada.

El nivel normal de Hto. para
personas sanas es de 40% - 50%
para varones y 36% - 44% para
mujeres.

Hemoglobina (Hb)

La hemoglobina es el pigmento transportador de
oxigeno en el interior de los globulos rojos, lo que
proporciona a la sangre su color rojo. Los niveles
de hemoglobina se miden para comprobar si
existe 0 no anemia.

El nivel normal de Hb para
personas sanas es de 14 a 18
g/dl para varones y de 12 a 16
g/dl para mujeres.
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Medicién del control diabético

Prueba

Significado

Niveles Normales

Hemoglobina Alc (HbA1c)

La hemoglobina Hb A1C es una prueba que sirve
para medir el control de azucar en sangre durante
los tres ultimos meses. Las personas que sufren
diabetes deberian analizarse su Hb A1C como
minimo cada 6 meses.

Segun la American Diabetes
Association, el objetivo seria
mantener su nivel de Hb A1C
menor del 7%.

Glucosa

Glucosa es el azucar en sangre. Se mide para
determinar si su organismo es capaz de digerir y
utilizar el azucar de los hidratos de carbono
adecuadamente. Si bien es cierto que la
hiperglucemia surge cuando hay diabetes,
también puede estar ocasionada por determinados
medicamentos. Se diagnostica diabetes cuando la
glucosa en sangre en ayunas es superior a 200
mg/dl.

Los niveles de glucosa (ayunas)
son 65-110 mg/dl. En las
personas con diabetes, la
glucosa en sangre antes de
ingerir alimentos es de 80-120
mg/dl. Después de comer el
nivel de glucosa suele ser de
100-140 mg/dl.
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Medicién de la nutricién

Prueba

Significado

Niveles Normales

Seroalbiimina

El nivel de albumina (proteina) en sangre sirve
para medir una buena nutricién. Trabajos de
investigacion han demostrado que las personas
con insuficiencia renal, malnutridas y que no
ingieren suficiente proteina mueren
tempranamente. Es muy importante que las
personas con dietas hipoproteinicas se midan los
niveles de seroalbimina (o seroproteina).

Los niveles  normales de
seroalbumina en personas sanas
oscilan entre 3,6-5,0 g/dl. El
objetivo para las personas que
siguen dialisis es un nivel de
albamina superior a 4,0 g/dl.
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EXAMENES DE GABINETE

Urologia

Definicién La urografia es una técnica radioldgica para la exploracion
del aparato urinario después de la inyeccién intravenosa de
un medio de contraste, en ella se observan el contorno de
los rifiones de manera completa y clara, los calices asi
como la vejiga. También es util para ver el sistema de
drenaje renal.

Se inyecta un
colorante y
se toma una
radiografia

Pelvis renal

Uréter

RifGn Uréter

Vejiga tA.DAM
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Biopsia Renal

Definicion

Valores Normales

Interpretacion de
Valores Anormales

Es la extraccion de un pequeio fragmento de tejido del
rindn para su analisis, se utiliza ultrasonido para guiar al
médico hasta el area apropiada en el rindn. El médico
puede ordenar una biopsia renal si el paciente presenta
una disminucion inexplicable en el funcionamiento del
rindbn, presencia persistente de sangre en la orina o
proteina en la orina. El examen se utiliza a veces para
evaluar un rindn trasplantado.

Un valor normal se da cuando el tejido renal muestra una
estructura normal.

Un resultado anormal significa que hay cambios en el tejido

del rifdn, lo cual posiblemente puede deberse a:

e Infeccion

e Flujo sanguineo deficiente a través del rifién

e Enfermedades del tejido conectivo, como lupus
eritematoso sistémico

e Otras enfermedades que puedan estar afectando al
rinén

e Rechazo al trasplante de rifién

e Nefropatia Diabética

Rifon Aguja para biopsia
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Gasometria Arterial

Definicion

Valores normales

Interpretacion de
Valores anormales

Arteria
radial
derecha

Es una medicion de la cantidad de oxigeno y de dioxido de
carbono presente en la sangre. Este examen también
determina la acidez (pH) de la sangre.

pH 7.35-7.45

PaO, 80-100 mmHg
PaCO; 35-45 mmHg
SatO, 95-100%
HCO3-22-26 mEq/litro

Los resultados anormales pueden deberse a enfermedades
pulmonares, renales o metabdlicas. Las lesiones en cabeza
o cuello u otras lesiones que afecten la respiracion también
pueden llevar a resultados anormales. Dentro de las
alteraciones se encuentra:

Acidosis metabdlica = pH< 7.35

Alcalosis metabdlica= pH> 7.45

Acidosis respiratoria = pH< 7.35

Alcalosis Respiratoria= pH> 7.45
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Tomografia Axial Computarizada (TAC) Renal

Definicion

Aplicacién de
TAC Renal

Descripcion:
RD = Rifidn derecho
RI = rifién lzquierdo

ARD= arteria renal derecha
ARI = arteria renal izquierda
AAA = Aneurisma de la aorta abdominal

La tomografia computarizada (TC) o tomografia axial
computarizada (TAC) es un procedimiento de diagndstico
por imagenes que utiliza una combinacion de rayos-X y
tecnologia computarizada para producir imagenes
transversales (a2 menudo llamadas "cortes") del cuerpo,
tanto horizontales como verticales.

Las tomografias computarizadas de los rifiones pueden
brindar informacién mas detallada de los rifiones que los
rayos-X estandar de los rifiones, uréteres y vejiga (KUB), y
de este modo ofrecen mas informacion relacionada con las
lesiones y/o enfermedades de los rifiones. Las tomografias
computarizadas de los rifones son utiles para examinar
uno o ambos rifiones, a fin de detectar afecciones como
tumores u otras lesiones, condiciones obstructivas como
calculos renales, anomalias congénitas, enfermedad renal
poliquistica, acumulacion de liquido alrededor de los
rifones, y la ubicacion de abscesos

85



CAPITULO V -EXAMENES DE GABINETE-

Angiograma Renal

Definicion

Aplicacién de
Angiograma Renal

Un angiograma, también Ilamado arteriografia, es una
imagen radiografica de los vasos sanguineos. Se realiza
para evaluar varios trastornos vasculares, tales como un
aneurisma (el vaso sanguineo se agranda en forma de
saco), estenosis (estrechamiento de un vaso sanguineo) u
obstrucciones.

Un angiograma renal es un angiograma de los vasos
sanguineos de los rifiones. El angiograma renal se puede
utilizar para evaluar el flujo sanguineo a los rifiones. Para
un angiograma renal, el acceso intravenoso se puede
obtener a través de una arteria grande como la femoral en
la ingle. Una vez que se ha obtenido acceso intravenoso, se
inyecta el colorante de contraste y se toma una serie de
radiografias. Estas radiografias muestran las estructuras de
los vasos sanguineos capilares, venosos y arteriales y el
flujo sanguineo en los rifiones.

Arteria renal

Se introduce un catéter dentro de
la arteria y se lo conduce hasta la
arteria renal, en donde se inyecta
el medio de contraste
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Ecografia Abdominal

N

-

Definicion

Aplicacién de
Ecografia Abdominal

Una ecografia abdominal es un procedimiento
imagenolégico utilizado para examinar los 6rganos internos
del abdomen, incluyendo el higado, la vesicula biliar, el
bazo, el pancreas y los rifiones. Los vasos sanguineos que
van a algunos de estos 6rganos también se pueden evaluar
empleando el ultrasonido.

Dentro de las razones de practicar la ecografia abdominal

es:

e Determinar la causa de infecciones renales

e Buscar calculos en la vesicula o el rindn

e Buscar la causa de examenes de sangre anormales,
como pruebas de la funcién hepatica o pruebas renales

e Buscar la causa de una fiebre

LESTONES RENAILES
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Afeccion microangiopatica: Alteracion
de los pequefios vasos, arteriolas vy
capilares, con engrosamiento de la
mismas. Es frecuente en los diabéticos,
algunos consideran como casi especifica
de la diabetes sacarina en los que
provoca graves complicaciones a nivel
de la piel y sobre todo de la retina y

rinones.

Agentes Osmoéticos: Sustancia que

permite la difusion entre dos soluciones
a través de una membrana o tabique

semipermeable que las separa.

Anemia: Es la disminucién de los
glébulos rojos de la sangre o de su
contenido de hemoglobina,
resulta insuficiente para el
transporte de oxigeno a los tejidos.

la que
normal

Artralgias: Cualquier dolor en |la
articulacion o adyacente a la
articulacion.

Astenia: Es una sensacion de debilidad y
fatiga tanto fisica como intelectual.

Aterosclerosis: A medida que las
personas envejecen los depdsitos de
colesterol y otras grasas tienden a
estrechar y bloquear sus arterias, los
vasos que llevan sangre desde el
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corazoén a cada parte del cuerpo. Este
proceso de incrustaciéon progresiva se
denomina ateromatosis o aterosclerosis.

Azoemia: Existencia de sustancias

nitrogenadas en la sangre.

Calcio: Mineral necesario para el
crecimiento  del esqueleto  6seo,
desarrollo del tejido nervioso y dientes.
La mayor parte se encuentra en los
huesos. La falta de Calcio ocasiona
anormalidades en el crecimiento. La
ingesta calcio que se
recomienda para un adulto es de 800
mg. -se aportaran fundamentalmente
por lacteos—

diaria de

Calcitriol: Forma activa de vitamina D.
Se forma en los rifiones o se produce en
el laboratorio. Se como
medicamento  para las
concentraciones de calcio en el cuerpo y
asi tratar las deficiencias de calcio
esqueléticas y de los tejidos causadas
por trastornos renales o tiroideos.

usa
aumentar

Catéter: Tubo que se inserta a través de
la piel en un vaso sanguineo o cavidad
para extraer fluido corporal o infundir
liquidos. En dialisis peritoneal se utiliza
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un catéter para infundir la infusion de
didlisis a la cavidad abdominal y para
drenarla otra vez.

Ciclador: Maquina que realiza
intercambios de la solucién para didlisis
peritoneal en ciclos regulares.

Creatinina sérica: Es un producto de
degradacién de la creatinina, una parte
importante del musculo.

Depuracion de creatinina: Prueba que
mide la eficiencia con la que los rifiones
eliminan la creatinina y otros desechos
de la sangre. La depuracién de
creatinina baja indica una funcién renal
deteriorada.

Dializado: Solucion para dialisis.

Dializador: Parte de la maquina para
hemodidlisis. El dializador tiene dos
separadas por una
membrana. Una seccién contiene la

secciones

solucién para dialisis y la otra la sangre
del paciente.

Equimosis: Herida subcutanea de color
purpura de un tamafio mayor a 1
centimetro también Ilamado

[lamado

hematoma o comunmente

moreton.

Estenosis: Trastorno caracterizado por
una constriccién o estrechamiento de
un orificio

una estructura corporal.

o conducto de

Fatigabilidad: Cansancio. Disminucion
progresiva de laamplitudo de Ia
intensidad de una respuesta muscular o
de otro género

Fistula: Es una conexién anormal entre
un érgano, un vaso o el intestino y otra
estructura. Generalmente, las fistulas
son el producto de lesién o cirugia, pero
también pueden resultar de infeccién o

inflamacion

Fosforo: El fosforo es un elemento que
se encuentra en muchos alimentos vy
gue normalmente se filtra en el rifidn.
Cuando los rifiones empiezan a fallar, el
fosforo se queda en el organismo y
puede dafiar los huesos.

Fracaso renal completo: Actividad renal
inferior al 10%.

Funcién renal residual: "Renal" es el
adjetivo de "rindn". Este término
describe la actividad renal que persiste
tras el inicio de un tratamiento con
didlisis.


http://es.wikipedia.org/wiki/Hematoma
http://ciencia.glosario.net/botanica/constricci%F3n-8065.html
http://ciencia.glosario.net/agricultura/conducto-10918.html
http://arte-y-arquitectura.glosario.net/construccion-y-arquitectura/estructura-7049.html
http://www.medicoscubanos.com/diccionario_medico.aspx?q=amplitud
http://www.medicoscubanos.com/diccionario_medico.aspx?q=muscular
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Glomérulos: Vasos sanguineos del rifidén
donde la sangre se filtra para formar la
orina.

Halitosis: Mal aliento

Hematuria: Presencia de sangre en la
orina.

Hiperfiltracion glomerular: Aumento
patolégico de filtrado glomerular que
segun la teoria defendida por Brenner
explicaria la  progresion de la
insuficiencia renal y el dafo estructural
glomerular en pacientes con reduccion
del numero de nefronas funcionantes,
diabetes mellitus, hipertensién arterial,
etc. La reduccion en el numero de
nefronas condicionaria una
hiperfiltraciéon en las nefronas intactas,
con una disminucion de la resistencia
en arteriolas aferentes y eferentes
(menor en estas) glomerulares vy

aumento del flujo y filtrado glomerular

Hiperparatiroidismo:  Actividad por
encima de lo normal de las glandulas
paratiroides, relacionadas con el
metabolismo del calcio.

Hiporexia: Es la pérdida parcial del
apetito

Hipodinamia: Es lo que caracteriza a la
inercia uterina, que es la disminucion
o desaparicion de las contracciones
Hipoparatiroidismo: Secrecion de
hormona paratiroidea insuficiente.

Injerto: "Injertar" es unir una cosa a
otra; en el contexto de la enfermedad
renal, el injerto es normalmente un tubo
artificial que se utiliza para unir una
arteria y una vena para el acceso de la
hemodialisis, o un rifidn de un donante
en un trasplante de rifién.

Inmunosupresor: Medicamentos que
anulan la accién de las defensas
naturales  del organismo  contra
cualquier cuerpo extrano. Los
medicamentos inmunosupresores evitan
que el organismo ataque un rifidn que
ha sido trasplantado.

Linea venosa: En hemodialisis, tuberia
gue regresa la sangre del dializador al
cuerpo.
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Maquina Cicladora: Una maquina que
realiza los intercambios / recambios de
soluciéon de dialisis peritoneal en ciclos
regulares.

Membrana peritoneal: El revestimiento
del abdomen.

Microcirculacion renal: La
microcirculacién  renal contiene 2
sistemas capilares. En casi todos los
organos, la red capilar se extiende entre
la parte Terminal del sistema
arterial/arteriolar y la parte proximal del
sistema venular/venoso, y constituye el
principal lugar de intercambio
oxigeno/dioxido de carbono. El sistema
vascular renal, en cambio, posee una
red capilar preliminar altamente
especializada, la red glomerular que
recibe sangre de la arteriola aferente y
es el lugar de filtracion de los productos
de desecho del plasma, junto con el
segundo sistema capilar, que surge de
la arteriola eferente y cuya estructura y
funcion varian segun su localizacion

dentro del rindn.

Nefropatia: Toda enfermedad que
afecte al rindn. Segun la zona del rifién

que sufra la patologia se distinguen:
nefropatia intersticial,
glomerular o tubular.

vascular

Ortopnea: Es la disnea en posicion
de decubito, o dificultad para respirar al
estar acostado.

Oliguria:  Reduccion del volumen

urinario por debajo del necesario (0,3
ml/min, 400 ml/24 horas en adulto o 1
ml/kg/hora en ninos)

Parestesias: Son sensaciones anormales
que pueden ocurrir en cualquier parte
del cuerpo, pero con frecuencia se
sienten en las manos, los pies, los
brazos o las piernas. Hormigueo,
adormecimiento, acorchamiento, etc.

Parenquimatoso: Dicese de las lesiones
inflamatorias que afectan
particularmente al elemento noble

(epitelio) de un drgano.

Peritoneo: Membrana serosa (llamada
asi porque cubre cavidades interiores
del cuerpo humano), fuerte y resistente,
gue tapiza las paredes de la cavidad
abdominal y forma pliegues (los mesos,

los epiplones y los ligamentos) que


http://es.wikipedia.org/wiki/Disnea
http://es.wikipedia.org/wiki/Dec%C3%BAbito
http://es.wikipedia.org/wiki/Respiraci%C3%B3n
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envuelven, total o parcialmente, gran

parte de las visceras situadas en esa
cavidad, sirviendo de sostén para las

mismas.

Pielonefritis: Inflamacién de la pelvis
renal y del revestimiento del rifién cuya
causa es normalmente una infeccién
bacteriana.

Poliuria: Se refiere a la emisién anormal
de grandes cantidades de orina cada
dia.

Potasio: Mineral que ayuda a que los
musculos y nervios funcionen
correctamente. Unos sanos
eliminan el exceso de potasio que el
cuerpo no necesita de los alimentos que
se comen. Los rifiones enfermos no
pueden eliminar la cantidad necesaria
de potasio.

rinones

Presion Hidrostatica Glomerular: La tasa
o indice de filtracion glomerular o
presion efectiva de filtracién es la
fuerza fisica y neta que produce el
transporte de agua y de solutos a través

de la membrana glomerular.

Productos nefrotoxicos: Productos

venenosos para los rifiones.

Prostatismo: Conjunto de alteraciones

causadas por la hipertrofia de Ila

glandula de Ila préstata; las mas
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habituales son dificultad para orinar y

retencion de orina.

Proteinas: Las proteinas mantienen los
tejidos sanos y sustituyen los viejos o
dafados.
mantenga sana, debe comer proteinas
diariamente. En los alimentos hay dos
clases de proteinas: proteinas animales
y proteinas vegetales.

Para que una persona se

Proteinuria: Es la presencia de proteina
en la orina en cuantia superior a 150
mg en la orina de 24 horas.

Quistes: Pequenos sacos que se forman
en el
liquido o material
quistes no son normales; el cuerpo no
los necesita para funcionar.

organismo y contienen gas,

semisolido. Los

Raquitismo renal: Conjunto de
alteraciones 6seas provocadas por
algun tipo de insuficiencia renal
(hipoplasia, ninén poliquistico,

inflamaciéon crénica de los glomérulos,
etcétera), con lo que se genera una
acidosis general, un exceso de fésforoy
un hiperparatiroidismo.
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Rechazo: Cuando el organismo no

acepta un rifnon trasplantado.

Renal: Es el adjetivo de "rifidén".

Tasa de Filtrado glomerular. Es el

volumen de fluido filtrado por unidad
de tiempo desde los capilares
glomerulares renales hacia el interior de
la capsula de Bowman.! Normalmente se

mide en mililitros por minuto (ml/min).

Transporte convectivo: Transporte en
un fluido de una magnitud fisica, como

masa, electricidad o calor, por

desplazamiento de sus moléculas

debido a diferencias de densidad.

Trasplante de riiidn: Un trasplante de
rindn es una operaciéon que realiza un
cirujano de trasplantes y que consiste
en introducir en el organismo un rifidn
sano de otra persona.

Uréter: Tubo de pared gruesa que lleva
la orina desde el rifldn hasta la vejiga.
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Urea: La urea, que se encuentra en la
orina, es el producto final del
metabolismo de las proteinas en el
organismo.

Uremia: Enfermedad causada por la
acumulacion de residuos en la sangre.
Si una persona padece uremia puede
experimentar nauseas, pérdida de peso,
hipertension / presion o problemas para
dormir.

Uropatia obstructiva: Obstruccidon que
puede producirse por calculos renales o
por un defecto de nacimiento en el
rindbn o uréter. La obstruccion es
cualquier circunstancia que impide que
la orina salga del rinén. La obstruccion
dificulta a los rifiones la eliminacion de

residuos y del exceso de liquido.

Vejiga: Organo en el que se almacena la
orina eliminada por los rifiones.

Vena: Una vena es un vaso sanguineo
que lleva la sangre hasta el corazén.

Vena renal: "Renal" es el adjetivo de
"rindn". Una vena es un vaso sanguineo
qgue lleva la sangre hasta el corazén. Por
tanto,
“limpia" desde el rindn hasta el corazon.

la vena renal lleva la sangre


http://es.wikipedia.org/wiki/Glom%C3%A9rulo_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Ri%C3%B1%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A1psula_de_Bowman
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%8Dndice_de_filtrado_glomerular#cite_note-0
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Alimentacion en Pacientes con Trastornos Renales

La alimentacion se considera como uno de los pilares
fundamentales en el tratamiento de la insuficiencia
renal, junto a los farmacos y la dialisis.

Las enfermedades renales graves pueden provocar un
fallo de funcionamiento en los rifiones que normalmente
requiere un tratamiento de hemodialisis. En el
tratamiento de hemodialisis, se utiliza un aparato de
dialisis, que asume la funcion de depuracién de la
sangre que realizan normalmente los rifiones.

Se ha demostrado que el tratamiento de dialisis es mas
efectivo si se cumplen una serie de premisas en materia
de alimentacion.

El proposito de esta dieta es mantener un equilibrio de
electrélitos, minerales vy liquido. Estos pacientes
necesitan esta dieta especial para reducir la acumulacion
de productos en su cuerpo. Estos productos de desecho
también se pueden acumular entre los tratamientos de
dialisis.

La mayoria de los pacientes de didlisis orinan muy poco
o nada. Limitar los liquidos entre los tratamientos es
muy importante. Sin la miccion, el liquido se acumulara
en el cuerpo y llevara a un exceso de éste en el corazon,
los pulmones y los tobillos.

Para el paciente renal es importante manejar los
alimentos y obtener de ellos las sustancias que necesite
ya que su vida y la calidad de ésta, depende en gran
medida de ello. Por lo que es necesario tener en cuenta
una serie de premisas en relacién a los elementos que
contienen los alimentos.

OBJETIVOS E
IMPORTANCIA DE
LA CORRECTA
ALIMENTACION
EN PACIENTES
CON
TRASTORNOS
RENALES

e Evitar el aumento
de peso excesivo
entre una didlisis
o hemodiilisis.

e Evitar las
complicaciones
por el aumento
de potasio en la
sangre.

e Reponer
nutrientes que se
pierden a través
de la didlisis o
hemodialisis

e Evitar las
complicaciones
metabdlicas y
dseas.

e Prevenir las
apariciones de
algunas
enfermedades
cronicas asociadas
a la Insuficiencia
Renal.

Fuente: Manual de Nutricién para pacientes con Insuficiencia Renal, 2010. Disponible en www.insuficiencia

renal-guia-nutricion.html
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Elementos contenidos en los Alimentos
e Proteinas

Las recomendaciones para pacientes con Insuficiencia
Renal Leve no varian respecto a la poblaciéon en general,
es decir de 0.8g/Kg de y dia. Cuando la funcién renal
se ha deteriorado de forma importante, se recomienda la
restriccion de proteinas a 0.6/ g/kg de peso corporal
(aproximadamente 40 gr para una persona de 70 kg).
Del total de proteinas un 60-70 % deberian de ser de
alto valor bioldgico (clara de huevo, leche) y por lo tanto,
ricas en aminoacidos esenciales.
En ocasiones es necesario recurrir a formulas
comerciales que aportan gran cantidad de energia y son

bajas en proteinas, sodio y potasio.

e Grasas y Carbohidratos

Si es importante el alcanzar un consumo adecuado de
proteinas, también lo es el alcanzar al requerimiento
necesario de energia para evitar la malnutricién caldrica,
por medio de grasas y carbohidratos. En cuanto a los
carbohidratos aportaran aproximadamente un 45-55 %
del total de calorias de la dieta, dando preferencia a los
carbohidratos complejos, las grasas aproximadamente
35-45 % del total de calorias, la mayoria insaturadas. La
aparicion de alteraciones en los lipidos en la sangre,
puede requerir la disminucién de la grasa a un 30% del
valor calérico de la dieta, con disminucion de la ingesta
de acidos grasos saturados y de la cantidad de colesterol
(300 mg/dia).

Hay que considerar que en la Insuficiencia Renal hay alto
riesgo de arteriosclerosis y de muerte por enfermedad
cardiovascular, por lo que es importante controlar este
factor de riesgo.
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Fuente: Manual de Nutricién para pacientes con Insuficiencia Renal, 2010. Disponible en www.insuficiencia

renal-guia-nutricion.html
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e Aguay Sodio

Generalmente el agua no se restringe hasta fases muy
avanzadas de la Insuficiencia Renal Cronica, siendo
mucho mas importante restringir el sodio. El agua debe
restringirse junto con el sodio cuando existe retencion
excesiva de liquidos.

El sodio debe de restringirse a niveles capaces de evitar
la aparicién de retenciéon de liquidos o hipertension
arterial, pero no debe restringirse en exceso, ya que es
mas peligrosa una deshidratacion que una ligera
retencién de liquidos. El sodio estd presente
fundamentalmente en: sal comdn, jamoén, tocino,
embutidos, pescado seco, carnes saladas, mariscos,
sopas preparadas.

e Potasio

En cuanto al potasio, la capacidad de eliminar el mismo
disminuye en las fases terminales de la Insuficiencia
Renal Crénica, por lo que se debe restringir su ingestion
en la dieta. Dentro de los grupos de alimentos que
contienen potasio se encuentran las frutas y los
vegetales, pero se aconseja hervirlos o dejarlos en
remojo para disminuir su contenido de potasio

e Calcio, Fésforo y Vitamina D

Es importante limitar la ingesta de fosforo. El calcio
disminuye al elevarse el fosforo, y también porque se
absorbe en menor cantidad en el intestino (por fallo de
la vitamina D, que se debe activar en el rifién). Por lo que
se aglutinan o absorben mientras estan en el estdmago,
con lo que se obtiene que sean eliminados del cuerpo
por medio de las heces.

La mala absorciéon de Ca
de los huesos,
provocada por el
aumento de fésforo,
origina mas tendencia a
fracturas.

\

Fuente: Manual de Nutricién para pacientes con Insuficiencia Renal, 2010. Disponible en www.insuficiencia

renal-guia-nutricion.html
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e Alcohol y Medicamentos

No hay que abusar de las bebidas alcohélicas, pues
recargan las funciones renales y pueden provocar
lesiones tisulares. También hay que ser cautos con
medicamentos potencialmente nefrotéxicos y medios de
contraste basados en yodo.

Fuente: Manual de Nutricién para pacientes con Insuficiencia Renal, 2010. Disponible en www.insuficiencia
renal-guia-nutricion.html
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[V 4

Procedimientos de toma de agua para hemodialisis

Metodologia para la toma de muestras

1.

Las muestras son tomadas a primera hora de la
manana, justo antes de conectar al primer turno de
pacientes, la situacién mas
favorable presencia de

con el fin de buscar

posible para la
microorganismos, esto es: monitores parados durante
toda la noche.

Los puntos de muestreo, tanto de agua como de
liquido para Dialisis (LD) son desinfectados
previamente; en el caso de las muestras de agua
mediante la aplicacion de llama y en el LD mediante la
aplicacion de un desinfectante. Posteriormente se
desecha una cantidad de liquido para evitar la
interacciéon del desinfectante con el liquido a analizar.

La toma de muestras es realizada por el técnico de la

El agua que se utiliza
para la hemodidlisis
contiene variables de
contaminantes: particulas
tanto minerales como
coloides, sustancias en
disolucién y
microorganismos con sus
productos de
degradaciones.

Desde el punto de vista
practico se puede dividir
en contaminantes
guimicos y
microbiol6gicos.

unidad, con la colaboracién del personal del Servicio de Consulta Terapéutica y
Toxicologica SECOTT, utilizando para la recogida mascarilla y guantes estériles. Se
intenta que las muestras sean procesadas con la mayor brevedad posible para
evitar contaminaciones por manipulacion o que las muestras estén mucho tiempo

sin procesar.

Los envases a utilizar deben de ser frascos estériles, de vidrio con tiosulfato de
sodio para el analisis microbiolégico, los cuales han sido proporcionados por el

laboratorio analizador.

Descripcion del Disefio
La toma de agua se hace por medio de una bomba conectada directamente a red
general de distribucién interna del hospital. El pre-tratamiento consiste en un filtro de
arena de limpieza manual, seguido de un ablandador con control automatico y filtro
de carbon activado. Antes de entrar a las osmosis inversa, el agua pasa por un filtro de
5 micras. Posterior a la osmosis inversa es distribuido directamente a tres equipos de
hemodialisis.
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Diagrama de Flujo

Elementos por donde pasa el agua:
1 Ablandador del agua
2 Pretratamiento
3 Equipo de osmosis inversa
4 Distribucién del agua tratada

Suministro :
: Filtro de :

de agua Filtro de Ablandador carbén Osmosis Hemodialisis

potable al Arena . Inversa
) activado

Hnecnital
Alimentador ) Equipo de Distribucién

de agua Pre Tratamiento 0sSmosis del agua

inversa tratada
Procedimiento de Desinfeccién de Filtros y Osmosis (ver figura no. 1)

A) Suministro de agua potable al hospital:

1. Asegurar que la llave de paso no.1 del agua, que se localiza debajo del

lavamanos, se encuentre totalmente abierta

2. Verificar que la llave no. 2 permanezca siempre abierta

B) Lavado del filtro de arena
3. Se abre la llave no. 3 para que permita el paso de agua hacia el filtro de arena
4. Cerrar la llave no.4

5. Cerrar la llave no. 5 para que el flujo del agua no corra a los demas filtros.
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B)

®)

...Lavado del filtro de arena

Abrir la llave no. 6. En este paso se podra escuchar el paso de agua a presion
pasando por la tuberia y el filtro, al igual que podra escuchar el inicio de la

bomba de agua

e Este lavado requiere de 14 a 30 minutos para su limpieza interna y debera realizarse
1 a 2 veces por semana

e Para volver a tener flujo de agua en todo el sistema de tuberias, se debera realizar los
pasos de forma contraria a lo antes descrito

Lavado de filtro suavizador

Colocar las llaves no.3, no. 4, no.5 y no.6 en su lugar, para permitir el paso de
agua al filtro suavizador

Llenar el tanque color negro con agua hasta el nivel de las valvulas blancas,
utilizando la manguera de flujo de agua que es proporcionada por el sistema de
limpieza del filtro suavizador abriendo la valvula de color rojo

Cerrar la llave no. 7 color rojo. Para evitar que el flujo del agua no pase a los

demas filtros

10.Se agregan 25 libras de sal granulada al tanque con agua y se mezcla. Luego se

11

tapa el tanque

JIniciar el lavado automatico del filtro suavizador, manteniendo presionada la

tecla del panel (REGEN) entre 5 a 10 segundos, hasta que se escuche el sonido de
inicio
e Este proceso es automatico y lleva aproximadamente 3 horas para que termine. Se

realiza una vez por semana

e Al finalizar, se abre la llave no. 7 para dejar libre el paso de agua hacia el siguiente
filtro (carbo6n activado)
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D) Lavado del filtro de arena ( Periodicidad: Todos los dias -lunes a viernes-)

12.Cerrar la llave no. 8, que esta junto a la manecilla plateada del filtro de carbén

13.Colocar la manecilla plateada en donde se encuentre escrita la palabra
“Backwash”. Este procedimiento durara 30 minutos, cronometrado por el técnico
a cargo

14.Colocar la manecilla plateada en donde se encuentra escrita la palabra “Rince”.
Este procedimiento durara 30 minutos, cronometrados por el técnico a cargo

15.Proceder a colocar la manecilla plateada en donde se encuentre escrito la palabra
“Filter”

e Este procedimiento y el abrir la llave no. 8 nuevamente, le dara flujo de agua a la
0osmosis

e Este procedimiento se realizard todos los dias al final o al principio de cada didlisis,
para evitar la proliferacién de bacterias en el carbén

E) Cambio de filtro externo de la osmosis (filtro de 5 micras)

16.Girar hacia el lado izquierdo para abrir el depdsito del filtro, manteniendo la

osmosis apagada durante su cambio
17.Lavar el depdsito con agua y jabon, desinfectando con agua clorada

18.Eliminar los residuos de cloro con abundante agua pura

F) Encendido de la Osmosis

20.Encender la Osmosis, en el switch derecho superior del panel de la osmosis, de
nombre “ RO ON”

21.La calidad del agua, debera alcanzar una conductividad menor a 10 usS.
Mostrandose por una luz roja, luego pasa a verde junto a un sonido de alarma

agudo y constante, el cual se apagara al llegar a la conductividad deseada
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Figura no. 1 Equipo del proceso de filtracion y purificacion del agua para hemodialisis

Hemodialisis
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PRIMERA ENTREVISTA

Nombre:

DATOS DEL PACIENTE

Paciente No:

o []

Edad:

Sexo: F

Teléfono:

Fecha:

[] []

PROBLEMAS/PREOCUPACIONES DE SALUD

1.
2.
3.
4,
5.
6.
7.
8.
9.
10.
BOLSA DE MEDICAMENTOS
Nombre: Cumple: P,R,B Lo conoce: P, R, B
1. Lotoma: 6. Dosis
2. ¢Quién lo receto? 7. éCoémo?
3. ¢Paraqué? 8. ¢Hasta cuando?
4. ¢Cémo leva? 9. ¢Alguna dificultad?
5. ¢Desde cuando? 10. ¢Algo raro?
Nombre: Cumple: P,R,B Lo conoce: P, R, B
11. Lo toma: 16. Dosis
12. ¢Quién lo receto? 17. iComo?
13. ¢Para qué? 18. ¢Hasta cuando?
14. iComo le va? 19. éAlguna dificultad?
15. ¢Desde cuando? 20. éAlgo raro?
Nombre: Cumple: P,R,B Lo conoce: P, R, B
21. Lo toma: 26. Dosis
22. éQuién lo receto? 27. iCémo?
23. ¢Para qué? 28. éHasta cuando?
24. iComo le va? 29. ¢Alguna dificultad?
25. ¢Desde cuando? 30. éAlgo raro?
Nombre: Cumple: P,R,B Lo conoce: P, R, B
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31. Lo toma:

32. ¢Quién lo receto?
33. ¢Para qué?

34. iComo le va?

35. ¢Desde cuando?

36. Dosis

37. éCémo?

38. ¢Hasta cuando?
39. ¢Alguna dificultad?
40. ¢Algo raro?

Nombre: Cumple: P,R,B Lo conoce: P, R, B
41. Lo toma: 46. Dosis
42. ¢Quién lo receto? 47. iCOmo?

43. ¢Para qué?
44, iComo le va?
45, ¢Desde cuando?

48. ¢Hasta cuando?
49. ¢Alguna dificultad?
50. ¢Algo raro?

Nombre: Cumple: P,R,B Lo conoce: P, R, B
51. Lo toma: 56. Dosis
52. éQuién lo receto? 57. éComo?

53. éPara qué?
54. iComo le va?
55. éDesde cuando?

58. ¢Hasta cuando?
59. ¢Alguna dificultad?
60. ¢Algo raro?

FASE DE REPASO

Pelo:

Cabeza:

Oidos, ojos, garganta, nariz:

Boca:

Cuello:

Manos:

Brazos:

Corazon:

Pulmones:

Tracto digestivo:

Riflones:

Higado:

Genitales:

Piernas:

Pies, dedos y uias:

Musculos:

Psicolégico:

HABITOS DE VIDA:

Fuma:

Ejercicio:

Bebe:

Dieta:
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ESTADO DE SITUACION

Diagnéstico Principal:

Paciente: Fecha:

Sexo: Edad: IMC: Alergias:

Fecha de Ingreso:
Fecha de Intervencion:

Estado de Situacion

Problema de Salud Dosis/ Unidades entregadas por
osis, , .
Inicio Medicamento Via Horario dia de tratamiento N E S Sospecha Fecha
Frecuencia —
Inicio 112(3]|4
OBSERVACIONES FECHA PARAMETRO
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