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INTRODUCCION

La valoracidn preanestésica es esencial en el enfermo nefrépata, debido
a que en la mayoria de éstos suceden multiples patologias que alteran la
homeostasis durante la anestesia. Por tanto, es esencial identificar todos los
factores que incrementan el riesgo anestésico de estos pacientes (Tabla 1)1

Tar1A 1. Riesgo estimado de mortalidad hospitalaria en relacion con la
edad, enfermedad preoperatoria y cirugia programa o de
urgencia.

(Datos superiores cirugia electiva, dato inferior cirugia de urgencia)?

Edades
< 50 50-69 =70
Con insuficiencia renal 0,2/1 0,9/2 2/9
Insuficiencia cardiaca
Croénica e insuficiencia renal 0,7/3 3/13 6/24

Los objetivos principales de la evaluacion preanestésica seran®

» Reducir la morbi-mortalidad peroperatoria del trasplante renal.
* Recabar informacién acerca de la historia clinica y renal, y efectuar
las pruebas preoperatorias necesarias.

Clinicas Uroligicas de la Complutense, 7, 319-333, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid 1999
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e Valorar el riesgo anestésjco-quirurgico (Tabla 2).

¢ Informar sobre el plan anestésico {valoracion del tipo de anestesia
general o regional) y obtener el consentimiento informado.

* Mejorar la calidad asistencial.

Tanla 2. Estado Fisico Asa®

1. Paciente sano

2. Paciente con enfermedad sistémica moderada

3. Paciente con enfermedad sistémica grave, que limita su actividad, pero
que no es incapacitante.

4. Paciente con enfermedad sislémica incapacitante que supone una amena-

za constante para su vida.

Paciente moribundo que probablemente no sobrevivira 24 horas, con o

sin intervencién.

_CJ'I

El trasplante renal, dependiendo del donarnte, nos encontramos ante la
dualidad de cirugia electiva {(donante vivo)®, con un preoperatorio reglado
y programado, o con una cirugia urgente (donante cadaver) donde este se
realizara de forma semiprogramaca dentro del intervalo de isquemia tole-
rable del rifién (24-72 horas). Nosotros recomendamos valoraciones perio-
dicas (b meses) a todos los pacientes en lista de espera, sobre todo cuan-
do se asocien patologias mayores (cardiopatias, endocrinopatias,
neuropatia, ...} cuya valoracién es esencial para un buen control pre y
perioperatoria. Todo esto, ademas de la valoracion inmunoelégica (lipifica-
cion HLA y grupo ABO0), necesarias para la eleccion del receptor.

VALORACION PREOPERATORIA
HISTORIA CLINICA

Al igual que a cualquier paciente que va a ser intervenido quirgrgica-
mente, se le debe realizar una historia clinica detallada, valorando de
forma esencial los antecedentes patolégicos circunstanciales que rodean
a estos enfermos vy que afecten al acto anestésico y/o quirurgico.

Etiologia de la insuficiencia venal cvonica (IRC)

Es importante valorar cual es la causa de ésta por la repercusion que
tiene sobre la anestesia. Las etiologias mas frecuentes son*: glomerulopa-
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tia diabética, nefroesclerosis, glomerulonefritis, pielonefritis, nefropatia
poliquistica, enfermedad del tejido conjuntivo, etc. Todas tienen un coman
denominador, la pérdida progresiva e irreversible de nefronas funcionan-
tes, con el consiguiente descenso del filtrado glomerular.

Manifestaciones clinicas asociadas a la IRC
Manifestaciones metabélicas

Incluyen hiperkalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipermagnese-
mia, hipoalbuminemia, acidosis metabdlica.

La manifestacién metabélica mas frecuente® ¢ en estos pacientes es la
hiperbotasemia, causada por diferentes etiologias: aumento del catabolis-
mo, por sepsis o cirugia, tratamiento con diuréticos ahorradores de pota-
sio, hemdlisis, acidosis metabolica, politransfusiones, Ningin paciente
deberia ser anestesiado para trasplante renal cuando su nivel de K’ en san-
gre superase los 5,5 mEq/]; debiéndose realizar de forma programada dia-
lisis preoperatoria para corregir dicho defecto o su correccion farmacolo-
gica. Esta correccién se basa en el tratamiento con”:

1. Calcio: con el fin de controlar las alteraciones sobre la conduccion
cardiaca. Se administra en forma de gluconato calcico al 10%, 10 cc,
a pasar en 2 a 5 minutos. Si a los 10 minutos no mejora las altera-
ciones electrocardiograficas, se repetira dosis.

2. Bicarbonato: para la correccién de la acidosis que favorece la cap-
tacion celular del potasio, produciéndose el efecto a los 30 minutos
de su administracién. En caso de potasio >6 mEq/dl se pautara de
0.5 a 1 mEq/kg de bicarbonato a pasar en 15-20 minutos.

3. Glucosa hiperténica + insulina: facilita la entrada al interior de la
célula del potasio. El efecto tiene lugar a los 15-20 minutos, siendo
su duracion de accion de 6 horas. Glucosado al 20% (250 cc} + 10U
de insulina a pasar en 30-40 minutos.

La hipocaicemia e hiperfosfatemia son frecuentes en estos enfer-
mos. La concentracion sérica de fosfato empieza a aumentar cuando el
filtrado glomerular cae por debajo del 25% del normal. El depésito de
calcio en el hueso depende de la disponibilidad de fosfatos; por tanto,
la retencién de fosfato facilita la incorporacion del calcio al hueso y
contribuye a la hipocalcemia v al incremento de PTH. La hipocalcemia
también es producto de la disminucién de sintesis de vitamina D, la aci-
dosis metabélica crénica y la pérdida excesiva de calcio en heces, con-
tribuyendo a la osteodistrofig renal,
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Desde el punto de vista quirtirgico-anestésico este problema nos hara
ser muy cuidadosos durante la intervencion con la posicion del enfermo,
para evitar fracturas u otras patologias 6seas.

Hipermagnesemia: puede aumentar en el paciente urémico por la ure-
mia, dialisis inadecuada, ingesta de laxantes o antiacidos que contengan
magnesio. Su aumento produce debilidad muscular, aumento de la sensi-
bilidad a los relajantes musculares y suele asociarse a hipopotasemia. Pre-
dispone a arritmias ventriculares.

Acidosis metabdlica: una moderada acidosis (pH>7,20) es frecuente en
estos pacientes a causa de una inadecuada excrecién del ion hidrogeno, no
requiere correccion®. Acidosis mas severa (pH<7,20) requiere dialisis para
su correccion. Si ¢sta no es posible, se realizara una correccién mediante
bicarbonato sodico (0.2-0.3 x peso (kg) x déficit de base). Se administra la
mitad del total y posteriormente mediante valoracion gasométrica, se reali-
Zara nueva correccion.

Sobrecarga hidrica: los pacientes en anuria pierden liquidos sélo por dia-
lisis y pérdidas insensibles (@ 500 ml/1). Por tanto, todo aporte excesivo de
agua o sodio descompensan su situacion, provocando sobrecarga hidrica.

Todas estas alteraciones hidro-electroliticas seran corregidas de
forma éptima previo al trasplante renal mediante una dilisis preoperato-
ria realizada en las 24 horas previa al trasplante.

Manifestaciones hematologicas

La anemia estd siempre presente cuando el aclaramiento de creatinina
<30 ml/min. La concentracion de hemoglobina esta generalmente entre 6-
8 gr/dl con un hematocrito entre 25-28%. Existe un descenso en la
eritropoyesis por una disminucion en la produccidn de eritropoyetina en
la médula renal y por depresion de la médula 6sea debido a toxinas
acumuladas, déficit de hierro por malabsorcion y pérdidas intestinales, y
déficit de folatos secundarios a hemodialisis. También puede existir
hemolisis debida a defectos eritrocitarios, como disminucién de la
actividad Na-K ATPasa, disfuncién de las pentosas-fosfato y hemolisis
microangiopaticas.

Actualmente, el uso de eritropoyetina humana recombinante ha mejo-
rado esta situacion, eliminando en gran parte la necesidad de transfusio-
nes en este tipo de pacientes. En la mayoria de los pacientes se tolera bien
hemoglobina de 57 gr/dl y hematocrito de 25%, evitando en lo posible las
transfusiones, excepto si existe compromiso cardiorrespiratorio.

Los mecanismos compensadores de esta anemia incluyen aumento del
gasto cardiaco, desviacién a la derecha de la curva de disociacion de la
hemoglobina por la acidosis y aumento del 2-3 DPG.
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La serie blanca y las plaquetas suelen estar afectadas en el fallo renal.
Clinicamente se manifiesta con mayor susceptibilidad a infecciones y un
tiempo de hemorragia prolongado. Existe un defecto del factor III plaque-
tario que disminuye la adhesién y agregacion plaquetaria. Ademas, existe
una tendencia a la disminucién de los factores II, V, VII, IX y X. Ocasio-
nalmente puede ocurrir una coagulacién intravascular diseminada. Todo
esto puede exacerbarse por la administraciéon de heparina durante la
hemodialisis. Elincremento de la suceptibilidad para las infecciones en los
pacientes con insuficiencia renal cronica es debidoe a una linfocitopenia y
atrofia de las estructuras linfoides, mientras que la produccion de neutré-
filos no se ve alterada, no asi su funcionalidad. Existe una alteracion de la
quimiotaxia, con una disminucién de la respuesta inflamatoria aguda y de
la hipersensibilidad tardia. La funcion de los leucocitos suele verse altera-
da debido a factores coexistentes en estos pacientes, tales como acidosis,
hiperglucemia e hipoproteinemia. Los esteroides e inmunosupresores
aumentan el riesgo de infecciones graves. Con respecto a este problema,
se debe de exigir la mayor asepsia posible en las manipulaciones de estos
enfermos (canalizacion de vias, sondajes, etc..)”.

Manifestaciones cardiopulmonares

La sobrecarga hidrica provoca en estos pacientes insuficiencia
cardiaca congestiva, v ademas es posible encontrar edema agudo de
pulmén no cardiogénico o pulmén urémico. Estas alteraciones serdn
corregidas con la dialisis.

Recordemos que la enfermedad cardiovascular es de las principales
causas de muerte en los pacientes dializados o trasplantados.

La retencion de sodio vy las alteraciones del sistema renina-angiotensi-
na provocan hipertensién arterial, muy frecuente en etapas finales del
fallo renal. Puede existir HTA acelerada o maligna que puede en ultimo
caso, precisar nefrectomia para su tratamiento.

El control preoperatorio de la tension arterial debe ser muy cuidado-
so, evitando TA,>160 y TA,>100, requiriendo si no fuera asi, el tratamien-
to farmacoldgico mas adecuado®.

Pericarditis urémica: puede desarrollarse en algunos pacientes v clinica-
mente puede estar asintomatico o desarrollar dolor toracico, o taponamiento
cardiaco.

Arritmias: pueden deberse a alteraciones electroliticas, miocardiopatia
o0 a calcificaciones en el miocardio. Bloqueo en la conduccién que puede
ser debido a deposito de calcio en el sistema de conduccion.

Arterioesclerosis acelerada que puede producir enfermedad coronaria,
cerebral y vascular periférica.



324 L. Santé Serna, M A. Sanjudn Garcia, F Lopez Timoneda

Las complicaciones pulmonares pueden ser diversas, pleuritis, edema
pulmonar (aumento de la permeabilidad de la membrana alveolo-capilar)
y neumonitis urémica. En los pacientes en dialisis peritoneal, la distensién
abdominal y la presién abdominal puede comprometer la ventilacion.

Manifestaciones neurologicas

Presentan un amplio espectro clinico. Asterexis, letargia, somnolencia,
insomnio, confusion, coma hasta encefalopatia urémica. Los sintomas se
correlacionan con el grado de insuficiencia renal.

Neuropatia periféerica urémica, sobre todo, en miembros inferiores y la
neuropatia autonomica son comunes. Estas alteraciones de la respuesta
simpatica pueden contribuir a hipotension severa bajo anestesia.

Gastrointestinales

Anorexia, nausea, vomitos e ileo paralitico son comunes en la insu-
ficiencia renal cronica.

La hipersecrecion de acidos gastricos incrementa la incidencia de
tlcera péptica y hemorragia gastrointestinal que ocurre entre un 10-30%
de estos pacientes. El riesgo de sangrado perioperatorio puede aumentar
ademas por el estrés quirurgico, coagulopatias v heparina de dialisis. El
retraso del vaciamiento gastrico secundario a la neuropatia autondmica es
frecuente predisponiendo a la broncospiracién perioperatoria, lo que
exige tratamiento preoperatoriol”,

Hay una alta incidencia de hepatitis B y C en pacientes con dialisis cro-
nica, con frecuencia subclinica. Lo que aconseja se realicen serologia para
estos virus.

Nutricién y Metabolismo

La hiperglucemia que puede aparecer hasta en un 50% y la hipertrigli-
ceridemia resulta de la resistencia periférica a la insulina v a un descenso
de la actividad de la lipoprotein-lipasa respectivamente.

Hipoproteinemia (Hipoalbuminemia) es frecuente como consecuencia de la
restriccion de proteinas en la dieta, de la albuminuria y/o a la pérdida continua
durante la dialisis peritoneal, que esta cuantificada entre 10-20 gr/dia ascen-
diendo hasta 3040 gr/dia en caso de peritonitis. Este déficit de proteinas pro-
duce un aumento de la fraccion libre de muchos anestésicos, y por tanto un
aumento de su actividad, requiriendo un ajuste de la dosis de muchos farmacos.
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Tipo de didlisis

Suplen las funciones renales elementales. Mejora la mayoria de los sig-
nos y sintomas de la uremia, es decir la sobrecarga de volemia, el dese-
quilibrio acido basico y electrolitico, el deterioro de la funcion mental, la
neuropatia periférica, la debilidad muscular y los defectos de la coagula-
cion. La hipertension mejora, excepto en los pacientes con niveles eleva-
dos de renina.

Se detallara el tipo de dialisis, la frecuencia y fecha de la tltima dialisis
(Tabla 3).

TaBLA 3. Complicaciones de la dialisis

Cardiovasculares:
~— Hipotension

— Arritmia

— Depleccién de volumen intravascular
Hematologicos:

— Anemia

— Neutropenia

— Anticoagulaciéon
— Hipocomplementemia
Metabolica:

— Hipokalemia

— Pérdida proteinas
Musculo-esquelética:
— Osteomalacia

— Artropatia

-— Miopatia
Infecciosas:

— Peritonitis

— Hepatitis Bo C
{zastrointestinales:
— Ascitis
Pulmonares:

— Hipoxia

*» Hemodialisis: establece una circulacién extracorpérea durante la
cual 1a sangre del paciente entra en contacto a través de una mem-
brana semipermeable con el liquido de didlisis. Se requiere rifién
artificial, acceso vascular, heparinizacion.
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* Didlisis peritoneal: la membrana de diilisis es el peritoneo del
enfermo, el procedimiento béasico es la introduccion repetida en la
cavidad abdominal del liquido de didlisis a través de un catéter.

* Se aconseja dialisis durante las 24 horas previa al trasplante para la
correccién de la volemia y electrolitos.

Tratamiento farmacologico previo

* Seria necesario el conocimiento de todos los farmacos que previa-
mente vy de forma cronica ha tomado el paciente, o que van a ser
administrados antes del trasplante.

— Cardiovasculares: los pacientes con nefropatia grave reciben
con frecuencia farmacos antihipertensivos: bloqueantes I3 adre-
nérgicos, vasodilatadores, bloqueadores de los canales del cal-
cio, diuréticos. Esta terapia debera continuarse hasta la cirugia
para obtener la mejor estabilidad hemodinamica.

J

Tiazidas y furosemida: excretados en un 90% y 70% respecti-
vamente a través del rifion, prolongando su duracién de
accién en los nefropatas, lo que requiere un ajuste de dosis
segin la funcién repal.

Propanolol: metabolizado en el higado, no alterandose en
pacientes con funcion renal ausente.

Niferipino, verapamil y diltiazen!!: sé metaboliza fundamental-
mente en el higado, pudiéndose administrar a dosis habituales.
Metildopa: duracion de accién prolongada, requiere ajuste de
dosis puesto que se excreta inalterada en la orina.

Digoxina: mas del 70% de la dosis es excretada inalterada en la
orina. Por tanto, su administracion en pacientes con afectacion
renal es potencialmente peligrosa, requiriendo ajuste de la
dosis segun funcion renal. Debe de evitarse la digitalizacion
inicial o 1as modificaciones de dosis, previo al trasplante.

— Insulinas: se realizaran controles previos a la cirugia para
corregir los niveles de glucemia. Se detallara en la historia:
dosis, tipo de insulina utilizada, asi como la ultima pauta admi-
nistrada, intentando evitar desajustes.

— Inmunosupresores: varia segiin los diferentes protocolos'”. La
mejoria de las técnicas inmunosupresoras y en particular la intro-
duccién de la ciclosporina, ha sido una de las causas principales
en el aumento de la supervivencia de los pacientes trasplantados.
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— Corticoesteroides: metilprednisolona 250 mg [.V. 1 hora antes
y 6 horas después del trasplante y puede mantenerse durante
6 meses. En los pacientes con tratamiento previo de corticol
des, debera valorarse la «dosis estrés», previo al acto quirargi-
co.

— AZT azatioprina: 2 dias antes si es donante vivo, o en el dia del
trasplante si es donante cadaver.

— Ciclosporina®*® *: es comenzado 7 dias antes del trasplante en
el donante vivo y 1 dia antes en el donante cadaver.

— Otros: antiacidos, vitaminas, analgésicos, antibioticos,.....

EXPLORACION FISICA

Destacaremos de forma especifica para estos pacientes las siguientes
exploraciones:

Peso: dato importante a destacar en este grupo de enfermos para valo-
rar la sobrecarga de liquidos (diferencia de peso antes y después de la
dialisis).

Presion arterial: es frecuente la hipertension en esta patologia.
Debe investigarse la existencia de problemas cardiovasculares aso-
ciados (soplos valvulares, estertores, disnea paroxistica, ortopnea,
edemas).

Pulso arterial: presion del pulso, ritmo y frecuencia, signos que
denotan hipovolemia.

Turgencia cutanea: estimacion buena del volumen extracelular,
pero imprecisa del volumen intravascular, especialmente en ancia-
nos y pacientes edematosos.

Auscultacién cardiopulmonar.

Destacaremos la localizacion de la fistula arteriovenosa intentan-
do preservar esta zona lo maximo posible, esto implicara aislar lo
maximo posible el miembro superior afectado, evitando toda pun-
cién vascular y compresién por parte del manguito del esfingo-
manometro.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica sanguinea: se realizara dos horas tras la didlisis pretras-
plante para poder valorar la necesidad de correcciones prequirargi-
cas farmacoldgicas.
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— Hemoglobina y hematocrito: un buen nivel se encuentre con Hb

de 6-8 gr/dl v un Hto de 20-28%. No requiriendo transfusion
siempre que no exista compromiso cardiorrespiratorio o un san-
grado activo. Si fuera necesario, se aconseja realizarla en la dia-
lisis, previa al trasplante, para evitar sobrecarga de volumen?® 6,
Férmula y recuento: valoraciéon de leucocitos y nimero de pla-
quetas.

Estudio de coagulacion: se realizara un estudio completo, inclu-
yendo tiempo de protrombina, tiempo parcial de fromboplastina
activado, tiempo de hemorragia y fibrinégeno. El tiempo de
hemorragia suele estar alargado con valores superiores a los 14
minutos (valores normales de 3 a 8 minutos).

Bioquimica: Na, K, cloro, CO,H, Cay P. Valorar cuidadosamen-
te los riesgos y beneficios de la intervencion con Na <131 0 >150
mEq/1 o con potasio <2,8 0 =5,7 mEq/], ya que estas anomalias
pueden exacerbar arritmias y comprometer seriamente las
maniobras de reanimacion.

— BUN (nitrégeno urémico sanguineo): refleja el indice de filtra-
do glomerular. La concentracién v el aclaramiento de nitroge-
no urémiico estan sujetos a variaciones secundarias como la
hidratacion, la ingesta de proteinas v gasto cardiaco. Los valo-
res normales estan entre 820 mg/dl.

~ Creatinina sérica: normalmente 0.6-1,2 mg/dl. Es el resultado
del recambio del tejido muscular v depende de la ingesta diaria
de proteinas. La creatinina se filtra libremente en el glomérulo y
a excepcion de un pequefio porcentaje que se secreta en la
nefrona distal, no es reabsorbida ni segregada. Por tanto, es el
parametro que mas constantemente refleja la magnitud de la
pérdida de nefrona y la funciéon glomerular. En insuficiencia
renal cronica los valores pueden estar por encima de 4 mg/d1".

— Glucosa, urea, transaminasas (GOT y GPT), proteinograma.

(Gasometria arterial basal: valoracién de las alteraciones del equi-
librio acido-base. Siendo frecuente la acidosis metabolica. Se
debe determinar pH, bicarbonato, PC0,.

Anadlisis de orina:

— Valoracién macroscopica (hematuria, piuria} v microscopica
(cilindros, bacterias, células) de la orina y su sedimento.

— Cuantificacién de contenido proteico y glucosa.

— pHurinario: medida de la capacidad de los rifiones para acidifi-
car la orina.
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- Concentracion: la densidad es el indice de la capacidad de con-
centracion,

- Radiografia de torax: revelar la existencia de sobrecarga hidri-
ca, infeccidn, derrame pericardico, neuronitis urémica. Se rea-
lizara proyecciones postero-anterior y lateral.

— Electrocardiograma: puede mostrar alteraciones electroliti-
cas, isquémicas, alteraciones del ritmo, intoxicaciones farma-
cologicas, etc.

El ECG refleja los efectos toxicos del exceso de potasio mas
fielmente que la concentracion plasmatica de éste. Cuando la
hiperpotasemia progresa, se observa una onda T afilada y alta,
depresion del segmento ST y ensanchamiento del complejo
QRS. Cuando las cifras de potasio son mayores a 8 mEq/],
puede producirse arritmias graves y parada cardiaca.

La toxicidad digitélica produce acortamiento del intervalo QT,
depresion del segmento ST y podra ocasionar contracciones
ventriculares prematuras que pueden ser dobles o triples
(higeminismo y trigeminismo).

La hipocalcemia se asocia a prolongacion del intervalo QT.
Estas tres alteraciones son las causas mas frecuentes de arrit-
mia durante el acto anestésico para el trasplante renal. Ade-
mas, el ECG puede tener valor para el diagnostico de cardio-
patia hipertensiva e isquémica.

— Si existiera sospecha de disfuncion cardiaca o enfermo dia-
hético, es preciso realizar un examen cardioldgico completo,
incluyendo ecocardiograma, prueba de esfuerzo, angiogra-
fia, etc.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

La informacion clinica forma parte, también en buena medida, del pro-
ceso de participaciéon activa de los pacientes en la toma de decisiones cli-
nicas. En este sentido, lo primero que hay que sefalar es que la informa-
cién constituye un proceso de relacion y es, por tanto, un proceso
dialogico, hablado, en €l cual se produce una continua interaccién e inter-
cambio de informacién entre el sanitario y el paciente.

Informar al paciente forma tan parte de la “Lex Artis” como la peri-
cia médica. Asi la Ley General de Sanidad (art. 10.5) establece que todos
los pacientes tienen derecho a que se les dé en términos comprensibles,
a €l y a sus familiares o allegados, informacion completa y continua, ver-
bal vy escrita sobre su proceso, incluyendo diagnéstico, pronéstico y
alternativas de tratamiento.
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Un formulario escrito de consentimiento informado debe respetar, al
menos, los siguientes criterios de informacion'®:

a) Naturaleza de la intervencién: en qué consiste, qué se va a hacer.

b) Objetivos de la intervencién: para qué se hace.

¢) Beneficios de la intervencion: qué mejoria espera obtenerse.

d) Riesgos, molestias y efectos secundarios posibles, incluidos los
derivados de no hacer la intervencién.

e) Alternativas posibles a la intervencion propuesta.

f) Explicacién breve del motivo que lleva al sanitario a elegir unay no
otras.

g) Posibilidad de retirar el consentimiento de forma libre cuando lo
desee,

Mas especificamente, con relacién a la informacién sobre riesgos en los
formularios escritos de consentimiento informado, debe ser la siguiente:

1} Consecuencias seguras de la intervencion,

2) Riesgos tipicos de la intervencion: aquellas cuya produccion deba
normalmente esperarse, segiun el estado y conocimiento actual de
la ciencia.

3) Riesgos personalizados: aquellos que se derivan de las condiciones
peculiares de la patologia o estado fisico del sujeto, asi como de las
circunstancias personales o profesionales relevantes.

4) Contraindicaciones.

5) Disponibilidad explicita a ampliar toda la informacion si el sujeto lo
degea.

En el Anexo 1, figura el modelo de formulario de Consentimiento
Informado para anestesia general.

PREMEDICACION

Los objetivos principales son el alivio de la ansiedad y sedacion del
paciente, prevencién del dolor, promover la estabilidad hemodinamica y
reducir el riesgo de aspiracion del contenido gastrico.

En el paciente nefrépata, la premedicacion se suele realizar con
sedantes y opidceos. Ha de ser muy cuidadosa y en dosis ajustadas
(Tabla 4).

La utilizacidn de los barbittricos se encuentra muy reducida, a excep-
cién del fenobarbital que se utiliza en la premedicacion de nifos y adultos
epilépticos. Aproximadamente el 25% de este se excreta en la orina sin
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modificar, no presentando graves problemas cuando se utiliza en la pre-
medicacion para el trasplante renal.

TasLA 4. Farmacos utilizados en anestesia en los que la excrecion
renal es una via de eleminacién importante

Digital Furosemida Cimetidina
Fencbarbital Kanamicina Carbamacepina
Pancuronio Gentamicina Clonidina
D-tubocuranina Neomicina Nitroprusiato
Neostigmina Diazéxido Bretilium
Atropina Terbutalina Edofronio
Glicopirrolato Penicilina G Ampicina

Los narcéticos en general por el aumento de su fraccion libre, tienen
efectos aumentados, por lo que deberan utilizarse con cuidados a dosis
reducidas. La unién de la morfina a las proteinas disminuye aproximada-
mente en un 10% en la insuficiencia renal crénica, lo que produce un aumen-
to de su fraccion libre, que para la dosis de premedicacion no causan graves
complicaciones, La distribucién, la union a las proteinas y la excrecién de la
meperidina es analoga a la morfina, pero el metabolito activo de ésta, la nor-
meperidinal®?, puede acumularse y dar convulsiones, por lo que no es una
huena eleccién en pacientes que van a ser trasplantados. El fentanilo se
metaboliza en el higado, excretindose sélo un 7% sin modificar en la orina,
se presenta ligado a proteinas plasmaticas moderadamente y su volumen de
distribucién es elevado, por tanto, seria adecuado para la premedicacidn
previa al trasplante?! 22, La farmacocinética v la farmacodinamia del sulfen-
tanilo y alfentanilo® no se modifican significativamente en los pacientes con
funcion renal afectada, por lo que podria utilizarse también,

Las benzodiacepinas son muy utilizadas y en especial el midazolam,
debido a que carece de metabolitos actives v su vida media est4 solo lige-
ramente elevada. El diazepam no se recomienda, va que sus metabolitos
son activos y en la insuficiencia renal crénica puede permanecer mas de
24 horas en rango terapéutico.

Las fenotiacinas, a veces, se han utilizado, pero presentan una desven-
taja que desaconseja su uso y es la producciéon de un bloqueo alfa-adre-
nérgico que puede aumentar la inestabilidad cardiovascular en pacientes
recientemente dializados.

Los anticolinérgicos (atropina y glicopirrolato) se excretan sin metaboli-
zar por la orina de un 2550%, por lo que la dosis debe reducirse conse-
cuentemente para evitar la posibilidad de acumulacion, aunque dosis aistadas
no suelen causar problemas clinicos, La escopolamina es excretada sin meta-



332 L. Santé Serna, M.A. Sanjudn Garcia, F Lopez Timoneda

bolizar en un 10%, sin embargo debido a sus efectos sobre el sistema nervio-
so central no es aconsejable, sobre todo cuando se necesitan dosis elevadas.

Se debe administrar farmacos para prevenir el riesgo de broncoaspira-
cion®*, principalmente en diabéticos; los mas utilizados son antihistamini-
cos H, (ranitidina), metoclopramida o citrato sddico.

* Antagonistas H, de la histamina: producen un descenso en la sinte-
sis del acido gastrico basal. El mas utilizado en los pacientes que
van a ser trasplantados es la ranitidina en dosis de 150-300 mg via
oral, o 50-100 mg 1.V., 1 hora antes del trasplante. La cimetidina esta
en desuso, debido al gran nimero de interacciones que tiene con
otros farmacos.

» Metoclopramida: estimulante colinérgico que mejora el vaciamien-
to gastrico. Se utiliza a dosis de 10 mg LV.

* Antiacidos neutralizadores del jugo gastrico: citrato sddico.
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