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Introduccion

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) es una patologia con manifestaciones clinicas muy
variadas, que afecta a la mayor parte de d6rganos y sistemas, que son reflejo de las
complejas funciones que el rindn desempena y las importantes consecuencias que
comporta la disfuncion renal.

Los datos disponibles en la literatura referentes a la morbimortalidad perioperatoria en
pacientes con ERC son heterogéneos, debido principalmente a las diferencias en cuanto a
la definicion de ERC basada en diferentes niveles de creatinina sérica. Por otro lado, la
mayoria de los estudios analizan series de pocos pacientes y se limitan a un determinado
tipo de cirugia.

Se estima que la mortalidad tras cirugia general en pacientes con ERC terminal oscila
entre 1 y 4 %. La cirugia urgente esta incluso asociada a un riesgo cinco veces mayor de
mortalidad®. En cirugia cardiaca la mortalidad operatoria global estd entorno al 10%?%2.
Esta mortalidad varia dependiendo del grado de disfuncién renal, siendo mayor entre
pacientes con ERC preterminal que entre pacientes en dialisis>.

La morbilidad postoperatoria también estd incrementada en estos pacientes, oscilando
entre el 14 y el 64%, siendo las complicaciones mas frecuentes la infeccion, el sangrado y
los eventos cardiovasculares. Los pacientes con ERC avanzada que no estan en dialisis son
también los que tienen un riesgo mas alto de complicaciones postoperatorias®”.

Por otro lado, el deterioro brusco de la funcién renal en el postoperatorio (insuficiencia
renal aguda) se asocia a un peor prondstico e incremento de mortalidad, siendo una
funcién renal preoperatoria disminuida uno de los principales factores de riesgo>*®.

Los pacientes con ERC deben ser evaluados teniendo en cuenta el diagndstico de su
patologia renal y condiciones comédrbidas asociadas, la severidad de la ERC segun el
filtrado glomerular, las complicaciones asociadas a la ERC (anemia, equilibrio
hidroelectrolitico, hemostasia, dosificacidon de farmacos, etc.), los factores de riesgo para la

pérdida de funcidn renal y el riesgo de enfermedad cardiovascular asociado’:2.



Esta guia pretende destacar aquellos aspectos clinicos que especificamente debemos
evaluar preoperatoriamente en los pacientes con enfermedad renal crénica. No existen
estudios que nos permitan establecer niveles de evidencia en el tema de la valoracion
preoperatoria de estos pacientes. La mayoria de las recomendaciones estan basadas en la
opinién de profesionales y en las guias clinicas elaboradas por diversas sociedades

cientificas de nefrologia, por tanto con nivel de evidencia C.

Nuevos conceptos sobre la Enfermedad Renal Crénica

La enfermedad renal crénica (ERC) afecta a un porcentaje cada vez mayor de la
poblacion debido a que las principales causas de ERC residen en trastornos de alta
prevalencia como la diabetes, hipertensién y enfermedad cardiovascular, teniendo en
cuenta, ademas, el aumento de la esperanza de vida y el envejecimiento progresivo de la
poblacidon. La evolucién natural de la ERC es la progresion hacia la enfermedad renal
crénica terminal y la consiguiente necesidad de tratamiento sustitutivo mediante didlisis o
trasplante renal(®19:11:12),

Asi, la ERC se ha convertido en un problema de salud publica de primer orden. La
National Kidney Foundation estadounidense, a través del proyecto K/DOQI (Kidney Disease

Outcomes Quality Initiative) (http://www.kidney.org/professionals/KDOQI/), publicd en el

afio 2002, una serie de guias de practica clinica sobre la evaluacion, clasificacion y
estratificacion de la ERC, con el objetivo de aunar criterios y prevenir o retrasar las
complicaciones de la enfermedad mediante el diagndstico precoz y manejo apropiado de la

enfermedad, independientemente de la causa original®?

. Estas guias han sido aceptadas,
con ninguna o minimas modificaciones, por la mayoria de sociedades cientificas

internacionales incluida la Sociedad Espafiola de Nefrologia®® (http://www.senefro.org/).

Definicion de ERC!!1®

Actualmente la ERC se define como una disminucién de la funcién renal, expresada por
un filtrado glomerular (FG) estimado inferior a 60 ml/min/1,73m? o la presencia de “dafio”

renal, de forma persistente durante al menos 3 meses, independientemente de la etiologia


http://www.kidney.org/professionals/KDOQI/
http://www.senefro.org/

de la misma (Tabla 1). Se ha seleccionado el punto de corte en un FG < 60 ml/min/1,73m?
como definicién de ERC porque representa una reduccion de mas del 50% del valor normal
del FG. El concepto de “dano” renal hace referencia a la presencia de alteraciones
funcionales o estructurales del rifidn, con o sin descenso del FG, y puestas de manifiesto
por anormalidades histoldgicas en la biopsia renal, presencia de marcadores de dafio renal,
alteraciones en el sedimento de orina o en exploraciones de imagen. El principal marcador
de dafio renal es una excrecion urinaria de albumina o proteinas elevada.

Tabla 1. Definicion de Enfermedad Renal Cronica

Filtrado Glomerular < 60 ml/min/1,73m?
0] Durante w 3 meses

Dano Renal*

* Dafo renal: anormalidades estructurales o funcionales del rifidén (proteinuria/albuminuria
elevadas, alteraciones en el sedimento urinario o en pruebas de imagen).

Adaptado de Kidney Disease Outcome Quality Initiative of the National Kidney Foundation®3

Estadios evolutivos de la ERC!!!3

El dafio renal o el nivel de funcién renal, independientemente de la causa de la
enfermedad renal, determinan los estadios de evolucién. (Tabla 2).
Los estadios 1 y 2 se definen por la presencia de dafio renal, con un FG normal o
ligeramente reducido. La presencia de un FG reducido entre 60-90 ml/min/1,73m? sin
dano renal no cumple criterios de definicién de ERC. Es una situacion muy frecuente en
ancianos (75% en mayores de 70 afios)'®, pero también en pacientes con dieta
vegetariana, monorrenos, insuficiencia cardiaca o cirréticos. Estos casos se describen sélo
como sujetos con “disminucion del FG”. Los estadios 1 y 2 se beneficiarian del diagndstico
precoz y del inicio de medidas preventivas para frenar la de progresion de la ERC y de la
patologia cardiovascular.
Los estadios 3 y 4 se definen por una disminucion del FG, con o sin dafio renal. En estos
estadios se observa un riesgo claramente aumentado de progresion de ERC vy

complicaciones cardiovasculares, y aparecen las complicaciones clasicas de la insuficiencia



renal como la anemia o alteraciones del metabolismo fosfo-calcico. Estos pacientes deben
ser evaluados de forma global desde el punto de vista cardiovascular y renal y deben
recibir tratamiento adecuado de prevenciéon en ambos niveles. El estadio 5 se denomina
también fallo o fracaso renal, precisa tratamiento sustitutivo.

El término clasico de “Insuficiencia renal crénica” actualmente se refiere a un FG < 60
ml/min/1,73m? . Asi el estadio 3 corresponde a “Insuficiencia renal crénica moderada”, el

III

estadio 4 a “Insuficiencia renal cronica avanzada o preterminal” y el estadio 5 a

|Il

“insuficiencia renal crénica terminal” o “uremia”.
Recientemente se ha propuesto incorporar en la clasificacién de ERC, a cada uno de los
estadios, la letra “T” si se trata de un paciente receptor de un trasplante renal, y en el

estadio 5 la letra “D” si es un paciente que recibe dialisis como tratamiento sustitutivo.

Tabla 2. Clasificacion de la Enfermedad Renal Crénica (ERC)

Clasificacion

Estadio Descripcion FG Sinoénimos segun L.
ERC ml/min/1,73m? tratamiento Plan de actuacion
1 Dafio renal con 90 \ - Diagndstico-

tratamiento

- Frenar progresion
- Prevencion
cardiovascular

FG normalo t

2 Dafio renal con 60 - 89 T si receptor de - Frenar progresion
FG levemente 1 Trasplante* - Prevencion
cardiovascular

3 Moderado { FG 30 - 59 Insuficiencia Renal - Igual que el anterior
Crdnica moderada. - Tratar
complicaciones ERC

4 Severo | FG 15 -29 Insuficiencia Renal - Igual que el anterior
Crénica avanzada, - Preparar tratamiento
preterminal sustitutivo

5 Fallo renal <15 Fallo Renal, uremia, D si dilisis** - Tratamiento
Insuficiencia Renal (hemodialisis, sustitutivo
Terminal didlisis peritoneal) - Prevencion

j cardiovascular

FG- Filtrado Glomerular.
Adaptado de Kidney Disease Outcome Quality Initiative of the National Kidney Foundation'®y Levey AS'®
* Cualquier nivel de FG (ERC estadios 1-5). ** Estadio 5




Valoracién de la funciéon renal'!!?

Tradicionalmente la medida de la funcion renal se ha basado en valores de la creatinina
sérica y en el aclaramiento de creatinina en orina de 24 horas. La determinacién de
creatinina sérica, sin embargo, tiene multiples interferencias analiticas e importantes
problemas de estandarizacidon, ademas de inconvenientes para su interpretacién ya que
presenta variaciones en funcidon de la edad, sexo, etnia, masa muscular y tipo de dieta. La
relacion entre el FG y la concentracidon sérica de creatinina no es lineal, lo que se traduce
en una baja sensibilidad diagndstica para la deteccién de ERC. Cuando la concentracion de
creatinina se eleva ya existe un descenso del FG del 50%. Un aumento de creatinina
siempre indica deterioro del FG, mientras que si permanece dentro del rango normal no
revela que la funcion renal también lo esté. Un porcentaje elevado de pacientes, sobre
todo ancianos'’, tienen un FG disminuido con cifras normales de creatinina. Por lo tanto, /a
creatinina, como parametro aislado, no es un buen indicador de la funcién renal.

El aclaramiento de creatinina, calculado a partir de la concentracion sérica de creatinina y
de su excrecidon en orina de 24 horas, es el método mas utilizado como medida del FG. Sin
embargo presenta limitaciones importantes. Los principales problemas son las
incorrecciones en la recogida de orina y la variacion inter e intra individual en la magnitud
de la secrecion tubular de creatinina. Esta secrecion tubular hace que en individuos
normales el aclaramiento de creatinina exceda al de inulina (considerado el método de
referencia) en un 10-40%, por tanto, el aclaramiento de creatinina sobreestima el FG.
Ademads, esta secrecion aumenta en ERC a medida que disminuye el FG, siendo la
sobrestimacion aun mayor.
Actualmente se considera que®®'°:

2 El mejor indice para evaluar la funcion renal es la estimacion del FG.
2 La concentracion de creatinina sérica no debe ser utilizada como Unica magnitud

bioldégica para evaluar la funcién renal (Evidencia A).



2 El filtrado glomerular debe ser estimado a partir de ecuaciones que proporcionan
estimaciones adecuadas del filtrado glomerular en adultos (Evidencia B). Las mas
utilizadas y ampliamente estudiadas son la ecuacion de Cockroft-Gault o la
derivada del estudio MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)?%?! (Tabla 3). Su
uso tiene ciertas limitaciones que hay que tener en cuenta?: no son fiables en
pacientes con FG superior a 60 ml/min/1,73m?, ni en situaciones en las que el
balance de creatinina no es estable, como en pacientes con fallo renal agudo, o su
produccion estd claramente disminuida como ocurre en edad avanzada, anorexia,
amputaciones, malnutricion o cirrosis entre otros (Tabla 4). A pesar de estos
inconvenientes, la mayoria de las sociedades cientificas aconsejan el uso de dichas
ecuaciones para evaluar la funcién renal, en concreto se recomienda la ecuacion
simplificada MDRD-4%3, por su facilidad de implementacién y sensibilidad en la
deteccidn precoz de la ERC.

En un futuro proximo, cuando se solicite la determinaciéon de creatinina sérica, el
informe del laboratorio nos dara, ademas de la cifra de creatinina, el valor del FG
estimado, especificando la ecuacién a partir de la cual se ha obtenido junto con un
comentario que indique el estadio de ERC correspondiente!’. Algunos laboratorios ya lo
estdn haciendo. Mientras tanto podemos utilizar las calculadoras disponibles en la
red?*.

Se estan estudiando otras sustancias que puedan ser Utiles como marcadores de la
funcion renal. Entre ellas cabe destacar la Cistatina C, que no esta relacionada con la masa
muscular y tiene menos dificultades de interpretacion que la creatinina. Hasta ahora los
estudios no son concluyentes y su determinacidon es laboriosa y costosa, por ello de

momento no puede recomendarse su utilizacién en la practica clinica®>%.



Tabla 3. Ecuaciones de estimacion del Filtrado Glomerular (unidades

convencionales)

* MDRD 4

FG estimado = 186 x (creatinina sérica
raza negra)

* MDRD4-IDMS

FG estimado= 175 x (creatinina sérica
raza negra)

)15 x edad®?% x 0,742 (si mujer) x 1,210 (si

)yL1%% x edad™®?% x 0,742 (si mujer) x 1,210 (si

MDRD 6
FG estimado = 170 x (creatinina)®®®° x edad®!’® x (urea x 0,467)%'7° x albimina®3*® x
0,762 (si mujer) x 1,180 (si raza negra)
Cockroft-Gault
(140 - edad) x peso
Aclaramiento de creatinina estimado= x 0,85 (si mujer)
72 X creatinina

Abreviaturas y unidades
FG: filtrado glomerular (I/min/1,73m?); Aclaramiento de creatinina (ml/min);Edad (afios);Peso (Kg); Creatinina:
concentracion de creatinina sérica (mg/ml); Urea: concentracion sérica de urea (mg/l);
Albumina: concentracion sérica de albumina (g/I)
Conversion a Unidades Sistema Internacional:
Creatinina sérica / 88,4 (I1mol/l)
Urea sérica x 2,8 (mmol/I)
Albumina sérica / 10 (g/l)
* Ecuaciones recomendadas.
MDRD-IDMS = método de determinacién de la creatinina sérica de trazabilidad
respecto a IDMS.
IDMS (espectometria de masas por dilucion isotdpica)
Adaptado de Gracia S.*°

Tabla 4. Situaciones clinicas en las que la estimacion del filtrado glomerular

mediante una ecuacion es inadecuada

v Individuos que siguen dietas especiales (vegetarianos extrictos, suplementos de
creatinina o creatina).

v Individuos con alteraciones importantes en la masa muscular (amputaciones,
pérdida de masa muscular enfermedades musculares, paralisis).

v Individuos con un indice de masa corporal inferior a 19 Kg/m? o superior a 35 Kg/m?

v Presencia de hepatopatia grave, edema generalizado o ascitis.

v Embarazo.

v Estudio de potenciales donantes de rifidn.

v Ajuste de dosis de farmacos con elevada toxicidad y de eliminacion por via renal.

Adaptado de Gracia S.*°



Enfermedad Renal como factor de riesgo cardiovascular

Se ha reconocido una estrecha asociacion entre la ERC y la enfermedad cardiovascular,
de manera que la ERC contribuye al desarrollo de la patologia cardiovascular y por su
parte, la enfermedad vascular favorece la aparicidon y progresiéon de ciertas nefropatias. La
ERC desde sus estadios iniciales esta ligada a la enfermedad vascular sistémica y ambos
trastornos comparten factores de riesgo y mecanismos de progresiént327:28,

Los pacientes con ERC tienen un alto indice de morbi-mortalidad global y de origen
cardiovascular®®®, E| deterioro de la funcién renal se asocia de manera exponencial a un
mayor riesgo de mortalidad y de eventos cardiovasculares y a una mayor estancia
hospitalaria. Este riesgo se incrementa especialmente cuando el FG es menor de 45
ml/min. El riesgo de mortalidad por cualquier causa se incrementa desde una Odds Ratio
de 1,2 hasta 5,9 al disminuir el FG de 45 ml/min a un FG < 15 ml/min. y el riesgo de
mortalidad por causa cardiovascular se incrementa de un Odds Ratio de 1,4 al 3,43

La mortalidad por causa cardiovascular es 10-30 veces superior a la de la poblacion
general, de hecho es la principal causa de muerte en estos pacientes. Entre el 40 y el 75%
de los pacientes que inician didlisis tienen en ese momento patologia cardiovascular. Este
mayor riesgo puede explicarse en parte por una elevada prevalencia tanto de factores de
riesgo cardiovasculares clasicos como no tradicionales®® (tabla 5). También pueden
contribuir factores propios de la ERC tales como la anemia, alteraciones del metabolismo
33,34_

fosfocalcico o factores relacionados con la dialisis o el transplante.

Tabla 5. Factores de riesgo cardiovascular en pacientes con ERC

Clasicos Nuevos marcadores Propios de ERC
Diabetes Hiperhomocisteinemia Filtrado Glomerular
Hipertensién ¢ Lipoproteina a Alteracién metabolismo fosfo-calcico
Dislipemia v Apolipoproteina A; Anemia
Hipertrofia ventricular Estado proinflamatorio, = Hipervolemia-hiperhidratacion
Edad avanzada Prooxidante y Desnutricion
Género masculino procoagulante Proteinuria
Raza blanca Toxinas urémicas
Tabaco Circulacién hiperdinamica por fistula
Sedentarismo Ligados al tratamiento sustitutivo
Menopausia
Estrés
Historia familiar
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Por otro lado, la prevalencia de afectacién renal es mas frecuente entre pacientes con
patologia cardiovascular. Actualmente la ERC, ya desde sus fases iniciales, se reconoce
como factor independiente de riesgo de morbimortalidad cardiovascular (Evidencia
A)3%353¢ | as guias nefroldgicas actuales hacen especial énfasis en la identificacién precoz
de la afeccion renal, para iniciar lo antes posible estrategias de prevencién de eventos
cardiovasculares y frenar la progresién de la nefropatia'®!*. Las medidas terapéuticas
reconocidas como cardioprotectoras (control estricto de la presion arterial, utilizacion de
agentes bloqueantes del sistema renina-angiotensina, betabloqueantes, estatinas vy
antiagregantes plaquetarios) son también nefroprotectoras.

Los pacientes con ERC deben ser considerados como grupo de alto riesgo de presentar

eventos cardiovasculares.
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Valoracidon preoperatoria

Se basara en el interrogatorio, exploracion fisica y pruebas complementarias, que nos
permitirdn evaluar:

- la causa de la ERC (si es posible)

- el estadio de ERC y

- sus manifestaciones clinicas

1.- Pruebas complementarias a solicitar:

¥Para todos los pacientes con ERC en estadios 3-5 se solicitara preoperatoriamente:

- Electrocardiograma (ECG)

- Radiografia de Tdérax (RxT)

- Analitica: hemograma, hemostasia basica (plaquetas, INR, TTPA), glucemia,
creatinina, ionograma* (sodio, potasio), calcio, equilibrio acido-base*,
albdmina.

* En estadio 4 aconsejable un control reciente.

En aquellas cirugias en las que vayan a producirse cambios importantes en la volemia y
reposicion hidrica, en los pacientes en didlisis puede ser util realizar un control de
ionograma >2 horas después de la Gltima sesion, para un control mas ajustado.
¥En los pacientes con ERC estadios 1 y 2:

- Se solicitara el ECG y RxT segun la edad, patologia asociada y tipo de cirugia,
siguiendo las recomendaciones de la “Guia practica, per a la solicitud de proves
compleméntaries en el preoperatori”, de la Seccié d'avaluacié preopreatoria de la
SCARTD.

- Analitica: para evaluar la funcion renal y su evolucion serd util solicitar al menos el
hemograma, ionograma y creatinina, independientemente de la edad y cirugia.

¥ Otras pruebas: En funcion de la patologia asociada, tipo de cirugia y estado del

paciente.
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2.- Etiologia de ERC:

La epidemiologia de la ERC ha experimentado un gran cambio en las dos ultimas décadas.
Anteriormente estaba restringida a patologias propias del rindn como las glomerulonefritis,
enfermedades quisticas hereditarias o enfermedades intersticiales. En cambio, en la
actualidad las principales causas de la ERC son patologias cada vez mas prevalentes en la
poblacion, la diabetes y la enfermedad vascular.

Figura 1. Incidencia y prevalenciaa segun la enfermedad renal primaria.

or |
Diabetis -12,1%
22 7%+
Vascular (130%
16.0% Paliguistosi 10.6%
7.2% 14.1%
97% Intersticial '
12.6% Glomerular 22 5%
235% Desconeguda 19.0%
Incidéncia Prevalenca

Datos del Registro de Enfermos Renales Crénicos de Catalufia. Informe estadistico del

2004.
http://www10.gencat.net/catsalut/ocatt/pdfs/Info renal 2004 cat.pdf

Cabe destacar que en aproximadamente un 25 % de casos no se puede determinar
claramente el origen de la nefropatia. En muchos casos se trata de pacientes anosos en los
gue la ERC se diagnostica tardiamente, en fase avanzada, y la realizacion de una biopsia

renal implica un elevado riesgo para el bajo rendimiento de la prueba.
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3.- Valoracion de la funcion renal. Estadiaje.

Se debe calcular siempre el Filtrado Glomerular estimado mediante la ecuacién

recomendada MDRD-4 (IDMS-estandarizada):

FG (I/min/1,73m?) = 175 x [creatinina sérica(mg/d)]**** x edad(afios)®?% x 0,742 (si

mujer) x 1,210 (si raza negra)

» Conversion de unidades convencionales de creatinina al Sistema Internacional:

Creatinina (mg/dl) /88,4 = creatinina (I mol/l)

Actualmente hay laboratorios clinicos en disposicion de proporcionar el valor del FG
siempre que se solicita el nivel de creatinina. También es posible acceder al calculo rapido
a través de calculadoras en Internet, como la proporcionada por la National Kidney

Foundation: http://www.kidney.org/professionals/kdogi/gfr calculator.cfm

¥En funcién del estadio evolutivo (Tabla 1) de la enfermedad podemos considerar 3 grupos
de pacientes nefropatas:
a.- ERC en estadio 1 - 2: Estos pacientes presentan un riesgo aumentado
cardiovascular y de progresion de la nefropatia.
b.- ERC en estadio 3 - 4: Riesgo cardiovascular elevado y de progresion de la
nefropatia. Manifestaciones clinicas de insuficiencia renal.
c.- ERC en estadio 5 con o sin tratamiento sustitutivo:
Riesgo cardiovascular elevado.
. Hemodialisis
. Didlisis peritoneal

. Transplante renal

14
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4.-Aspectos generales a valorar en todos los pacientes con ERC.

4.1.- Homeostasis del sodio y la volemia®’3"3%,

La capacidad del rinén para eliminar agua y electrolitos se mantiene hasta fases
avanzadas de la ERC. Al existir un menor numero de nefronas, las células restantes se
adaptan para permitir la eliminacion de solutos (sufren hipertensién glomerular,
hiperfiltracion e hipertrofia glomerular y cambios tubulares). Por ello los trastornos
hidroelectroliticos o del equilibrio acido-base no aparecen mientras el FG no esté
severamente reducido (estadio 4 de ERC). Sin embargo, la capacidad de respuesta,
tanto ante una sobrecarga como ante una restriccion brusca de sodio, esta disminuida.

Se conserva la capacidad de diluir la orina hasta fases avanzadas, por lo que pueden
tolerar un aumento del aporte de liquidos si no se produce de forma brusca. Por otro
lado, se pierde la capacidad de concentrar la orina ya en fases tempranas, lo que
implica que ante una restriccion del aporte de agua el rifidn es incapaz de reabsorber
sodio y conduce a la deshidratacion.

Recomendaciones:

. La exploracion de la piel y mucosas nos permitira valorar el grado de hidratacién.

. Especial atencion a los pacientes que siguen dieta hiposddica y tratamiento diurético
por el riesgo de hipovolemia.

. Es importante conocer la diuresis diaria (ml/24h) para el manejo de liquidos.

. Analitica: valorar nivel de sodio en plasma. Si hipo/hipernatremia (Na* 130-148)
solicitar la osmolaridad plasmatica y remitir al nefrélogo para control.

. Indicar el aporte hidroelectrolitico adaptado a sus necesidades (Segun el balance
hidrico. Aproximadamente 1-1,5 L/dia).

. Valorar en Rx de torax: edema intersticial, derrame pleural
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4.2.- Homeostasis del Potasio (K*)7:8:37,3940:41

La excrecidn renal de potasio es principalmente dependiente de la secrecion de K* en el
tubulo colector y no se altera directamente por la disminucién del FG. Se mantiene hasta
fases tardias en el curso de la ERC y la hipercaliemia (K* sérico >5 mmol/L) no aparece
hasta la fase terminal (FG < 15 ml/min), con la excepcién de algunos tipos de patologia
renal que afectan a la nefrona distal que desarrollan hipercaliemia en fases mas tempranas
(Lupus, uropatia obstructiva, nefritis intersticial cronica, transplante renal).

En general los pacientes nefrépatas son mas susceptibles de desarrollar hipercaliemia
aun con FG no tan reducidos:

por un aporte exdégeno: ingesta, transfusién, farmacos con sales de potasio

por intercambios transcelulares: hiperglicemia, acidosis metabdlica

por accién de farmacos: Inhibidores de la encima colinesterasa (IECA) o
antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARAII), antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs, incluso selectivos cox2), Mbloqueantes, ciclosporina,
tacrolimus, heparina, diuréticos ahorradores de potasio,...

La mayoria de pacientes con ERC reciben tratamiento con IECA y ARAII, ya que estos
farmacos han demostrado su eficacia en frenar la progresion de la nefropatia. Este efecto
beneficioso es independiente de su efecto antihipertensivo, por lo que también esta
indicado en pacientes normotensos. Reducen la proteinuria y contribuyen a la regresion de
la hipertrofia ventricular. Producen un incremento en el K* sérico en general de 0,5
mmol/L, que se da hasta en un 6% de la poblacién con funcién renal normal y hasta en un
50% entre los pacientes con ERC. Elevaciones ligeras de K* se suelen controlar con
modificacion de habitos dietéticos o tratamiento con resinas de intercambio idnico
permitiendo continuar el tratamiento con IECA/ARAIL.

Actualmente muchos pacientes con insuficiencia cardiaca severa, ademas de recibir un
IECA/ARAII, son tratados con espironolactona, antagonista de la aldosterona, que favorece
alin mas la retencion de potasio. En estos pacientes es obligado el control periddico de los

niveles de potasio sérico y ajustar las dosis de espironolactona al nivel de funcidn renal.
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Se ha postulado que los pacientes con ERC que presentan hipercaliemia frecuente o
cronica desarrollan cierta tolerancia, sin embargo no existe evidencia al respecto. La
aparicion de las manifestaciones clinicas de la hipercaliemia depende no sélo de la cifra
sino de la rapidez de instauracion.

No se conoce cudles son las cifras seguras de K* sérico. Las manifestaciones clinicas son
inespecificas y suelen aparecer con cifras de K* w 6 mmol/L (debilidad, paralisis flaccida,
parestesias, depresion respiratoria). El primer indicador de hipercaliemia es la presencia de
anomalias en el ECG. Los cambios en el ECG son progresivos y en relacion con la severidad
de la hipercaliemia: ondas T altas y picudas, intervalo PR prolongado, aplanamiento o
ausencia de ondas P, ensanchamiento del QRS (> 0,12"), bradicardia, taquicardia
ventricular, arritmias.

Recomendaciones:

. No subestimar los efectos de la hipercaliemia en pacientes con ERC

. Buscar cambios en el ECG asociados con la severidad de la hipercaliemia
. Objetivo preoperatorio: K* 1 5,5 mmol/L

. Tratar preoperatoriamente si K*> 5,5 mmol/L (Tabla 6).

Tabla 6. Tratamiento de la Hipercaliemia (>5,5mmol/L)

v Si toxicidad cardiaca w Cloruro calcico EV 10 ml 10% (en 5’ o en bolus segtin urgencia)

(antagoniza efecto del potasio a nivel de membrana celular)

¥ Introducir potasio en las células

w Agonistas MNadrenérgicos EV o inhalados

(Mas eficaces. Inicio en 15-20’, dura 1-2h)

w Glucosado 10% 500ml + 10U insulina rapida

(Efecto de la insulina. Inicio en 1h)

w Bicarbonato 1 mEg/Kg SI acidosis metabdlica

(No eficaz si no hay acidosis)

¥ Eliminacién del organismo w Furosemida EV (si diuresis conservada)
w Dialisis (mas eficaz y rapido)

w Tratamiento cronico: Resin-Calcio oral o enema
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4.3.- Equilibrio Acido-Base’ %1*3842

El enfermo renal crénico estable desarrolla acidosis significativa en la fase avanzada de la

enfermedad (Estadio 4), debido a la no eliminacion de aniones sulfato, fosfato y acidos

organico y a la no reabsorcion de bicarbonato. Tienen alto riesgo de desarrollar acidosis

severa en situaciones agudas, ya que no tienen capacidad para mantener el pH ante una

carga de hidrogeniones. En caso de acidosis respiratoria la capacidad de compensacién

esta disminuida. La restriccién de la ingesta protéica controlada (0,8g/Kg) en fases

avanzadas, permite disminuir la carga acida y evitar el riesgo de desnutricion.

Recomendaciones:

. Determinar el equilibrio &cido-base preoperatorio.

. Mantener niveles de bicarbonato basales alrededor de 20-22 mmol/L

. Evitar situaciones de hipoventilacion

4.4.- Anemia

43,44,45,

La anemia en la ERC se caracteriza por ser normocitica y normocroma. Puede detectarse

con FG < 60 ml/min, haciéndose mas severa a medida que empeora la funcién renal. La

etiologia de la anemia es multifactorial:

2

El principal mecanismo patogénico es el déficit en la produccién de eritropoyetina
(EPO).

Toxinas urémicas: acortan la vida media del hematie, disminuyen la afinidad de los
receptores de la EPO y la capacidad de union de la transferrina al hierro.

Pérdidas hematicas: sangre residual en los circuitos de hemodialisis o durante la
desconexion, exceso de pruebas de laboratorio. En estos pacientes hay una elevada
prevalencia de hemorragia digestiva oculta.

Déficit de hierro y vitaminas

Fibrosis de la médula ésea secundaria al hiperparatiroidismo.

Ademas de la sintomatologia propia de cualquier anemia, tiene una repercusién

especial sobre el sistema cardiovascular, contribuye de forma importante al desarrollo

de la hipertrofia ventricular izquierda, y sobre la hemostasia.
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Desde la aparicion del tratamiento con EPO se ha dejado de ser permisivo con la
anemia en estos pacientes, en los que se toleraban niveles muy bajos de hemoglobina.
Actualmente el objetivo terapéutico es mantener a los pacientes con cifras de
hemoglobina entre 110 - 120 g/L. Cifras superiores se asocian a mayor viscosidad
sanguinea, riesgo de trombosis de accesos vasculares y hemoconcentracién post-
didlisis e hipertension.

Siempre se debe considerar la posibilidad de que se trate de una anemia secundaria a
otra patologia y descartarla.

Recomendaciones:

. Hemoglobina preoperatoria 110 g/L.

. Si Hemoglobina < 110 g/L remitir al nefrélogo para optimizar el tratamiento.

. Continuar su tratamiento con EPO, hierro y/o vitaminas en el perioperatorio.

. Los criterios transfusionales son los mismos que para los pacientes sin insuficiencia
renal, teniendo en cuenta su patologia cardiovascular y el riesgo de sobrecarga de

volemia y de hipercaliemia postransfusional.

4.5.- Hemostasia’/ 144647

El paciente renal presenta un problema complejo de la hemostasia. Se admite que
existe un estado protrombédtico en estos pacientes, a la vez que se reconoce la
existencia de una disfunciéon hemostatica, con un aumento del riesgo de sangrado en
el periodo periquirurgico.

La disfuncion hemostatica aparece cuando ya hay una disminucién importante del FG
y es de causa multifactorial:

2 Alteraciones en el funcionalismo plaquetar

2 Alteraciones de la interaccidon plaqueta-subendotelio

2 La anemia puede exacerbar la disfuncién plaquetar por alteracién de las
propiedades reoldgicas de la circulacion, de manera que el contacto entre las

plaquetas y el endotelio lesionado es menor. Desde la introduccién del
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tratamiento de la anemia con EPO el riesgo de sangrado en los pacientes
urémicos se ha reducido de forma importante.

La ERC por si misma no afecta a los factores de coagulacién ni al recuento plaquetario.

Hasta el momento actual no existe ningun test de laboratorio que pueda predecir el
riesgo de sangrado en estos enfermos.

En pacientes con diatesis hemorragica se han empleado preoperatoriamente diversas
estrategias terapéuticas como: Inicio de didlisis en pacientes no dializados previamente,
intensificacién de la dialisis (augue no suele ser efectivo en aquellos pacientes que ya se
dializan adecuadamente), trasfundir para mantener hemoglobina al menos de 100g/L,
administracion de desmopresina endovenosa o crioprecipitados. No existe evidencia
suficiente para recomendar la aplicaciéon rutinaria de ninguna de estas medidas.

Actualmente los pacientes nefropatas con riesgo cardiovascular elevado siguen
tratamiento con antiagregantes seguln las guias correspondientes.

La administracion de heparina es el tratamiento de eleccion para la prevencion de la
trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar postoperatorio. Existe
controversia respecto a qué tipo de heparina es mas recomendable. Tanto las heparinas
no fraccionadas (HNF) como las de bajo peso molecular (HBPM) tienen su efecto bioldgico
prolongado y aumentan el riesgo de hemorragia en enfermos con ERC.

Recomendaciones:

. Valorar el riesgo de sangrado por clinica de didtesis hemorragica.

. Si diatesis hemorragica: consulta con hematologia para decidir la mejor estrategia
terapéutica en cada caso.

. Manejo preoperatorio de farmacos antiagregantes segun la guia correpondiente.

. Seguir el protocolo de profilaxis tromboembdlica del centro.

. Monitorizar la actividad de la heparina para ajustar la dosis: Tiempo de tromboplastina

parcial activado (HNF) o actividad anti-X; (HBPM).
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4.6.- Metabolismo fosfo-calcico*®*°

Las alteraciones del calcio, fosforo y magnesio son comunes en pacientes con ERC pero
no suelen ocasionar complicaciones especificas en el perioperatorio.

Cuando disminuye el FG se retiene fosfato y disminuye la sintesis de calcitriol (1-
25(0H),D3), con el consiguiente descenso de calcio, estimulo de la produccion de PTH vy
proliferacién de células paratiroideas. En estas glandulas existe una disminucién tanto del
receptor sensor del calcio como de los receptores VDR de calcitriol.

El riesgo de la hiperfosfatemia es doble:

2 favorece la calcificacion metastasica de visceras, articulaciones, arterias de
diversos calibres, incluso valvulas cardiacas y miocardio, con la consiguiente
morbilidad cardiovascular y

2 es responsable del desarrollo del hiperparatiroidismo secundario.

El exceso de accion de PTH aumenta la resorcidon dsea y la andmala estructuracion de la
matriz ésea produciendo osteitis fibrosa. Otros tipos de lesiones déseas que podemos
encontrar en estos pacientes son: el hueso adindmico, la osteomalacia y la enfermedad
O0sea mixta.

La hipocalcemia moderada es frecuente en estos pacientes, aunque rara vez es
sintomatica. La hipercalcemia es menos comun y se asocia a un exceso de tratamiento en
la correccion de los niveles de calcio o a un hiperparatiroidismo terciario (tras un
secundario prolongado, cuando la secreciéon de PTH se hace independiente de los niveles
de calcio). Al valorar la calcemia debemos tener en cuenta que un 40% del calcio en
plasma estd unido a proteinas. Por cada 1g/dl de albumina varia el calcio en plasma en
0,8-1 mg/dl. A su vez, el calcio idnico debe ajustarse al pH plasmatico: aumenta 0,1 U por
cada descenso de 0,1 U del pH.

Recomendaciones:

. En todos los pacientes mantener niveles de calcio en el rango normal (segun

laboratorio correspondiente): 8,4-9,5 mg/dl (2,10-2,37 mmol/L). Y el producto

fosfocalcico < 55 mg?/dI?

. Atencion a las manifestaciones clinicas de hipocalcemia (parestesias, confusion,
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larigoespasmo, broncoespasmo, tetania, signos de Chvostek y Trousseau,
convulsiones). En ECG: prolongacidon del intervalo QT, arritmias.

. Si los niveles de fésforo o calcio estan fuera de los rangos recomendados remitir al
paciente al Nefrélogo para que indique o ajuste el tratamiento oportuno.

. Recordar el cuidado especial en la movilizacién y colocacién en posicién quirdrgica.

4.7.- Endocrino-metabdlico'*>%>">

v La dislipemia es habitual en todos los tipos de enfermedad renal. El patrén lipidico
caracteristico es: incremento de lipoproteinas de baja densidad (LDL), niveles
reducidos de lipoproteinas de densidad alta (HDL) y elevada proporciéon de triglicéridos.
Dado el alto riesgo cardiovascular de los pacientes con ERC, se recomienda tratar y
controlar la dislipemia independientemente del estadio de la enfermedad, incluso como
prevencion primaria. Ademas, la dislipemia condiciona la progresion de la afectacion
renal.

v La nefropatia diabética es una de las causas mas prevalentes de ERC. Ademas, la ERC,
independientemente de la diabetes, se asocia con resistencia a la insulina e intolerancia
a la glucosa. El control estricto de la glicemia (HbA; n 7%), es una medida eficaz para
frenar la progresion de la nefropatia. Ademas de las medidas dietéticas, el tratamiento
indicado varia segun el estadio de ERC:

- Estadios 1 y 2: antidiabéticos orales.

- Estadio 3: puede usarse la gliquidona (otras sulfonilureas pueden acumularse y las
biguanidas estan contraindicadas), tiazolidinadionas, repaglinida, nateglinida y
acarbosa.

- Estadios 4 y 5: Insulina.

La insulina es filtrada por el rindn, por lo que en pacientes con FG muy bajos puede
ser necesario disminuir las dosis de insulina si progresa el deterioro de la funcién renal.

En pacientes diabéticos, la presencia de niveles relativamente bajos de proteinas en
orina es un marcador de riesgo precoz de aparicion y/o progresion de la enfermedad

renal y eventos cardiovasculares.
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Recomendaciones:

. Mantener tratamiento hipolipemiante.

. La determinacion de albuminuria/proteinuria mediante tira reactiva puede ser un
complemento en la evaluaciéon de la funcién renal.

. En pacientes diabéticos, seqguir las pautas generales de manejo perioperatorio del
paciente diabético.

. Control estricto de la glicemia.

4.8.- Otros:

» Neurolégico
Durante el curso de la ERC, los pacientes suelen desarrollar disfuncién autondémica y
neuropatia periférica, de predominio sensitivo y en extemidades inferiores.
Sufren frecuentemente alteraciones del suefio.
P Gastrointestinal
La hipersecrecidon acida predispone a estos pacientes al desarrollo de ulcus péptico y
hemorragia digestiva. El enlentecimiento del vaciado gastrico (secundario a neuropatia
autondmica), especialmente en pacientes diabéticos, predispone a la broncoaspiracion.
Tienen una elevada incidencia de hepatitis virica (B y C).
Recomendaciones:
. Indicada la profilaxis de broncoaspiraciéon en la premedicacion anestésica.
. Registrar los resultados de serologia hepatica previas si estan disponibles.

. Valorar la posibilidad de hepatopatia si se conoce serologia positiva.

4.9.- Cardiovascular!®44

v Miocardiopatia urémica:

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es la alteracién cardiovascular mas frecuente en
la ERC y es un factor independiente de morbimortalidad. Su desarrollo es progresivo con
el deterioro de la funcién renal. Se produce fundamentalmente por 2 mecanismos:
sobrecarga de presidén y sobrecarga de volumen. La hipertension arterial (HTA) y la falta

de elasticidad de la aorta (arterioesclerosis) condicionan una sobrecarga de presion que
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induce una HVI concéntrica y se traduce en una disfuncion sistdlica. La hipervolemia, la
anemia y la fistula arteriovenosa crean una sobrecarga de volumen y una HVI excéntrica
con la consiguiente disfuncion diastdlica. Las consecuencias clinicas de la HVI son:
predisposicion a enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias e
hipotensién durante la dialisis.

La fibrosis intersticial contribuye a la progresion de la miocardiopatia.

v Cardiopatia isquémica:

Existe una alta prevalencia de enfermedad coronaria asintomatica en pacientes con ERC,
superior a la de la poblacion general. La presencia o ausencia de clinica de angina
coronaria no implica necesariamente la existencia o no de coronariopatia. Hasta un 25%
de pacientes con clinica compatible con angina no presenta estenosis criticas en la
vasculatura coronaria, lo que indica enfermedad microvascular. Mientras que hasta un
33% de pacientes durante la hemodidlisis presentan isquemia miocardica silente.

En pacientes sintomaticos la prueba no invasiva con mas alta sensibilidad y especificidad
para el despistaje de la enfermedad coronaria es la ecografia-dobutamina (Evidencia B).

El tratamiento médico de la cardiopatia isquémica es igual que en la poblacidon general,
controlando la anemia y la sobrecarga de volumen.

La revascularizacion aporta mejores resultados a largo plazo que el tratamiento médico
(Evidencia B). La eleccién del procedimiento de revascularizacién debe se individualizada.
La cirugia parece ofrecer mayor supervivencia a largo plazo que la angioplastia sola o
combinada con endoprotesis. En pacientes en dialisis hay mayor prevalencia de reestenosis
coronaria tras angioplastia debido a varios factores: frecuencia mas alta de placas
calcificadas, estrechamiento arterial mas intenso, enfermedad difusa con lechos distales
pobres y estado protrombético con aumento de depédsito de plaquetas vy fibrina.

v Calcificaciones vasculares y Arteriopatia periférica:

La disfuncion endotelial y mediadores inflamatorios implicados en la patogenia de la
ateroesclerosis estan presentes ya en la ERC con pequefios descensos del FG.

El exceso de calcificaciones en pacientes renales afecta no solo a las coronarias, sino que

también implica al miocardio, valvulas y arbol vascular en general.
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En los pacientes urémicos, la calcificacion vascular se localiza tanto en la intima
(arterioesclerosis) como en la media (caracteristica del envejecimiento),
independientemente de la edad y progresa en relacion al tiempo de didlisis. El factor mas
importante relacionado es la alteracion del metabolismo fosfo-céalcico (Evidencia B). Las
calcificaciones vasculares son marcadores predictivos de mortalidad en dialisis (Evidencia
A).

En caso de arteriopatia periférica es aconsejable realizar una arteriografia sélo en los
pacientes candidatos a la revascularizacion mecanica o quirdrgica. La indicaciones de
angioplastia en didlisis estdn muy limitadas por la alta incidencia de lesiones distales
difusas y de calcificaciones vasculares.

v Valvulopatia mitral y adrtica degenerativas:

Se atribuyen principalmente a alteraciones del metabolismo fosfo-calcico. La valvulopatia
aortica no solo es mas prevalente sino que progresa con mas frecuencia a estenosis entre
los pacientes en dialisis que en la poblacién general.

v Enfermedad vascular cerebral:

Entre los pacientes en didlisis los ictus se caracterizan por la alta tasa de hemorragia
intracerebral y de infartos cerebrales silentes (en la mayoria de los casos lacunares).

Recomendaciones

. Debemos considerar a todos los pacientes con ERC como pacientes de alto riesgo
cardiovascular incluso en ausencia de clinica previa.

. El protocolo de seguimiento clinico de la patologia cardiovascular debe ser similar al
de la poblacion general.

. Son aplicables las recomendaciones incluidas en el documento de “Avaluacid
Cardiologica Preoperatoria” de la SAP, considerando las caracteristicas particulares
de los pacientes nefropatas en dialisis.

. Especial precaucién en aquellos pacientes que deban ser sometidos a un estudio

angiografico perioperatorio: adoptar medidas preventivas de nefrotoxicidad (Tabla 7).
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Tabla 7. Pauta de profilaxis de nefrotoxicidad por contraste

» Nivel de creatinina previo y a las 48 h.
» Hidratacion:
1ml/Kg/h suero Glucosalino EV 12h antes y 12 h después
(ejemplo: 1500 ml/24h)
Si Insuficiencia cardiaca: reducir aporte EV y estimular VO
» N-Acetilcisteina 600 mg/12h desde el ingreso hasta el alta:
Fluimucil forte| /12h o Fluimucil| 3 sobres /12h

» Urgencia: Teofilina 200mg 6 5mg/Kg/EV 30min. antes

Adaptada del protocolo de “profilaxis de nefrotoxicidad por contraste” elaborado por el
Servicio de Nefrologia de Fundacién Puigvert.

4.10.- Hipertension arterial (HTA)*3>°3:5435

La asociacién entre HTA y rifidn es doble, mientras que determinadas alteraciones
organicas o funcionales del rifidn contribuyen al desarrollo de la HTA, ésta a su vez es uno
de los principales factores de riesgo para el inicio y progresion de una nefropatia cronica.

La etiologia de la HTA en el estadio terminal de la ERC es multifactorial:

2 Expansion de volumen (principal)

2 Activacion del sistema renina-angiotensina
2 Activacion del sistema nervioso simpatico
2 Tratamiento con eritropoyetina

2 Hiperparatiroidismo

Predomina la hipertension sistdlica, como resultado de la arterioesclerosis difusa.

En la actualidad el tratamiento de la HTA asociada a la ERC forma parte de una
intervencion multifactorial con los objetivos de reducir las cifras de presiéon arterial, frenar
la progresion de la nefropatia y disminuir la incidencia de eventos cardiovasculares.

El objetivo terapéutico es mantener cifras de TA <130/80 mmHg. La mayoria de
pacientes con ERC precisan tratamiento con varios farmacos, lo cual implica mayor riesgo

de efectos adversos e interacciones medicamentosas. Los farmacos recomendados como
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primer escaléon terapéutico en ERC son los IECA y/o ARAII, salvo contraindicacion
(embarazo, hipercaliemia severa, estenosis de la arteria renal bilateral) y diuréticos ocmo
segundo escaldn.

En muchos de estos pacientes se alcanza el control de la TA tras el inicio de la didlisis, sin
precisar tratamiento farmacoldgico.

En HTA severa (w180/110) se recomienda posponer la cirugia si existe dafio en drgano
diana que requiera estudio o con posibilidad de mejora. En cualquier caso, se debe evaluar
individualmente el balance entre la urgencia/beneficio de la cirugia y el riesgo
cardiovascular.

Recomendaciones:

. Control de la presion arterial < 130/80 mmHg. Si se evidencia mal control tensional

remitir al paciente al nefrélogo.

. La determinacion de albuminuria/proteinuria mediante tira reactiva (si es factible)

complementa la evaluacion de la funcion renal.

. Existe controversia en torno a la conveniencia de suspender el dia previo a la cirugia

los IECA/ARA 1II por el riesgo de hipotensién sostenida durante la intervencion y los

diuréticos por el riesgo de hipovolemia. Se recomienda, en general, mantener el
tratamiento farmacolégico hasta el dia de la cirugia y valorar individualmente la

conveniencia de suspension previa de los farmacos mencionados.

4.11.- Factores de riesgo de progresion de la ERC y medidas de prevencion de

Insuficiencia Renal Aguda Postoperatorial3:14>6:57,58:59,60,61

v Son factores de riesgo de progresion de la ERC: el estadio de la ERC, edad > 75 afos,
HTA y/o diabetes mal controladas, insuficiencia cardiaca e insuficiencia hepatica (son
causa de hipoperfusion renal) y el paciente trasplantado renal, deplecion sddica e
hipovolemia (tratamiento crénico con diuréticos, trastornos digestivos, fiebre, ayuno
preoperatorio prolongado), estudio radiolégico con contraste endovenoso, obstruccion

de la via urinaria (Tabla 8).
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v Factores de riesgo de desarrollo de Insuficiencia Renal Aguda en el postoperatorio
(IRAp): Tabla 9.
v Farmacos con toxicidad renal:

Antiinflamatorios no esteroideos: alteran la capacidad de adaptacion renal ante

un descenso del flujo sanguineo renal.

- Aminoglicésidos: lesion tubular directa.

- IECA/ARA II: riesgo hipotensién marcada e hipoperfusion renal.

- Contrastes iodados: por lesion tubular directa e hipovolemia secundaria a la
diuresis osmoética inducida.

- Ciclosporina, tacrolimus: inmunosupresores que inducen vasoconstriccion renal.

Recomendaciones:

La identificacion preoperatoria de los pacientes que tienen factores de riesgo es
fundamental para evitar el deterioro de la funcién renal en el postoperatorio, que en
ocasiones es irreversible y empeora el prondstico.

Evaluacion preoperatoria del estado de volemia: Evitar situaciones de hipovolemia vy
asegurar la reposicion de pérdidas y el mantenimiento del volumen intravascular.

. Mantener la perfusién renal: asegurar la presion arterial media y el gasto cardiaco. Si es
preciso utilizar farmacos vasoactivos y/o inotrdpicos.
. Evitar fadrmacos nefrotoxicos:
. Especialmente en pacientes de alto riesgo: ERC preoperatoria, disfuncidn cardiaca,
cirrosis y ancianos.
. En caso de ser necesario administrar un aminoglucdsido, la utilizacion de una dosis
Unica reduce la toxicidad renal manteniendo su eficacia.
. Si el paciente sigue tratamiento analgésico con AINEs, sustituirlo en el postoperatorio
por analgésicos no antiinflamatorios como el metamizol, el paracetamol, el tramadol
y/0 opioides.
. Hidratacién endovenosa y administracién de acetilcisteina como profilaxis en
exploraciones con contrate (tabla 7). Utilizar la menor dosis posible de contraste.

Preferible el uso de contraste no idnico. La mejor prevencidén es asegurar la correcta
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indicacion y estricta necesidad de la exploracion.

No existen pruebas concluyentes para sugerir intervenciones farmacoldgicas para
proteger la funcién renal en el perioperatorio. En el momento actual, los estudios
disponibles no apoyan el uso general y rutinario de: manitol, furosemida, dopamina y
calcioantagonistas, como prevencién del desarrollo de insuficiencia renal aguda en el
postoperatorio.

» Ante la evidencia existente actualmente, el mantenimiento del estado hemodinamico y
volumen intravascular adecuados son las 2 medidas profilacticas mas importantes
disponibles para evitar la IRAp tras cirugia mayor.

Tabla 8. Situaciones de riesgo aumentado de Enfermedad Renal Crdnica

Edad = 60 afios

Hipertensién arterial

Diabetes

Otros factores de riesgo cardiovascular como obesidad, dislipemia y tabaquismo
Enfermedad cardiovascular

Antecedentes familiares de enfermedad renal crénica

Trasplante renal

Masa renal reducida

Filtrado glomerular estimado levemente disminuido (60-89 ml/min/1,73m?)
Enfermedades autoinmunes

Infecciones sistémicas

Infecciones urinarias

Litiasis urinarias

Enfermedades obstructivas del tracto urinario

Toxicidad por fadrmacos, sobre todo antiinflamatorios no esteroideos

Bajo peso al nacer

Nivel socioecondmico bajo

€ € € € € € ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ <«

Minorias raciales

Tabla 9. Factores de riesgo de desarrollo de Insuficiencia Renal Aguda
en el postoperatorio°.

Pacientes de riesgo Cirugias de riesgo
ERC preoperatoria Cirugia cardiaca
Disfunciéon cardiaca previa Cirugia vascular adrtica
Diabetes Trasplante hepatico
Sepsis Trasplante renal
Insuficiencia Hepatica
Sindrome de aplastamiento
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5.- Aspectos especificos del Paciente en Dialisis’ %3¢

Los objetivos de la didlisis en el preoperatorio son, por una parte optimizar el estado de
hidratacion y el nivel de electrolitos, y por otra reducir la urea plasmatica en un intento de
disminuir el defecto de funcionalismo plaquetar, aunque ninguna dialisis aunque sea
intensa asegura una funcién plaquetaria normal.

El peso “seco” éptimo es aquel peso postdidlisis que permite que la TA permanezca
normal a pesar de las ganancias de volumen extracelular interdidlisis, sin necesidad de

agentes antihipertensivos ni hipotension ortostatica sintomatica.

5.1.- Hemodialisis:

Habitualmente no es necesaria una dialisis “adicional” preoperatoria. La necesidad de
didlisis previa a la cirugia puede depender de varios factores:
- Régimen habitual de dialisis- Fecha/hora de la ultima sesién
- Estado de hidratacion: sobrepeso por encima de su peso “seco”.
- Volumen de diuresis diaria (si estd preservada)
- Analitica: Niveles idnicos (Sodio y potasio).
Acidosis metabdlica

Tipo de cirugia (riesgo de sangrado, nivel de pérdidas insensibles,...)

Idealmente la didlisis deberia realizarse el dia anterior a la cirugia (24 horas antes). Si la
didlisis se realiza el mismo dia de la cirugia aumenta el riesgo de inestabilidad
hemodindmica, especialmente durante la induccién anestésica, debido al cambio brusco del
volumen circulante o cierto grado de hipovolemia, alteraciones idnicas como hipocaliemia,
etc. Si en cambio la intervencidn se retrasa mas de 48h después de la hemodidlisis, los
pacientes pueden llegar al quiréfano con sobrecarga de liquidos, hipercaliemia y acidosis

metabdlica.

30



5.2.- Dialisis peritoneal®
Puede continuarse la pauta habitual de dialisis peritoneal, con drenaje total del abdomen

en el ultimo pase previo a la intervencion quirdrgica. Antes de reiniciar la dialisis peritoneal
tras la cirugia, deberemos asegurarnos de que el paciente, por su estado ventilarorio,
puede tolerar la distension abdominal provocada por el liquido de dialisis en la cavidad
abdominal, ya que se limita la expansién pulmonar, con el consiguiente riesgo de
atelectasias y sobreinfeccién respiratoria.

Recomendaciones

. La necesidad de dialisis en el preoperatorio debe valorarse individualmente.

. La indicacion de la dialisis corresponde al nefrélogo.

. El momento idéneo de la hemodialisis es el dia previo a la cirugia.

. Si se programa el mismo dia de la intervencién, dado el alto riesgo de sangrado, la
hemodidlisis se realizarad sin cebar el circuito extracorpéreo con heparina.

. Informar al nefrélogo con antelacién sobre la intervencién propuesta para que pueda
preparar adecuadamente al paciente (tratamiento de anemia, optimizacion
hidroelectrolitica, hipertension, etc.) y planificar la dialisis pre y postoperatoria.

. En el caso de los pacientes con ERC terminal (estadio 5) que todavia no han iniciado
didlisis: - Valorar la conveniencia de iniciar didlisis el dia anterior a la cirugia y/o

- Contemplar la posible necesidad de dialisis durante el postoperatorio
inmediato.

. En pacientes en didlisis peritoneal:

- En caso de cirugia abdominal se debe prever la necesidad de hemodialisis en el
postoperatorio, ya sea a través de un catéter o bien preparando anticipadamente
una fistula arteriovenosa.

- Drenar totalmente el abdomen tras el Gltimo pase antes de la intervencién
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6.- Accesos vasculares

Una cuestion que requiere especial atencion en los pacientes nefropatas es la valoracién,
prevision y planificacion de los accesos vasculares que serdn necesarios en el intra y
postoperatorio.

6.1.- En los pacientes con ERC en estadios 3-4, dado el riesgo de progresion de la
enfermedad renal y la posible necesidad futura de hemodidlisis, se recomienda preservar
en la medida de lo posible el arbol vascular:

¥ Canalizar vias endovenosas (EV) en un solo brazo.
¥ Via EV central:

- En el lado seleccionado para vias EV periféricas.

- Si es posible via yugular. Evitar subclavia por mayor riesgo de
trombosis y estenosis, que puede dificultar o impedir la funcidon de una
fistula.

¥ Acceso arterial sélo si es imprescindible.

6.2.- En los pacientes portadores de fistula arteriovenosa (FAV):

¥ Canalizar vias EV periféricas y central (yugular) en el lado contralateral a la FAV.

¥ Medicién de la TA no invasiva en el brazo contralateral o en una pierna.

¥ Proteccion y colocacidon cuidadosa de la extremidad portadora de la FAV, para
evitar lesion/compresion accidental.

¥ Monitorizar el correcto funcionamiento: palpacién del “thrill” (vibraciéon por
turbulencia).

¥ Si FAV protésica: administrar profilaxis antibiotica. (Protocolo del centro)

6.3.- En el caso de pacientes dializados a través de catéter debemos recordar que

durante la cirugia y en el postoperatorio procuraremos:
¥ Mantener el catéter tapado en condiciones asépticas y protegido.
¥ No utilizarlo como acceso EV salvo en caso de urgencia.
¥ Si es necesario, seguir las instrucciones de uso:

- Manipulacion aséptica.
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- Aspiracion previa del volumen de cebado de cada luz del catéter. Conviene
conocer el volumen y dosis de heparina utilizada en el cebado del catéter
tras la ultima sesion de hemodialisis. El volumen a infundir en cada luz del
catéter viene indicado en los prolongadores del catéter. Las dosis de
heparina utilizadas son habitualmente elevadas y pueden ocasionar
trastornos de hemostasia en caso de paso a la circulacién. En general, en
pacientes en pre-cirugia se hepariniza con dosis menores para reducir ese
riesgo.

- Cuando ya no sea necesario su uso se deberd proceder de nuevo al cebado
de las 2 luces con heparina (segun el protocolo correspondiente), y cura

aséptica.

7.-Aspectos especificos en el Paciente con Trasplante

Renal514636465,66,67

El trasplante renal (TR) se ha convertido en la mejor alternativa terapéutica en el
tratamiento de la ERC terminal. En los ultimos afios ha mejorado la supervivencia del
injerto renal a largo plazo, sobre todo gracias a la disminucién del rechazo agudo (nuevos
inmunosupresores) y la profilaxis antiinfecciosa implantada. Actualmente las principales
causas de pérdida del injerto son la muerte del paciente con injerto funcionante
(fundamentalmente por causa cardiovascular) y la nefropatia cronica del trasplante. En
ambos casos tienen un papel esencial en su desarrollo los factores de riesgo cardiovascular
(FRCv).

Muchos de estos FRCv ya estaban presentes en el paciente en la etapa pre-dialisis, pero
también pueden desarrollarse en el post-trasplante debido especialmente al tratamiento
inmunosupresor. Los anticalcineurinicos, la ciclosporina y en menor medida el tacrolimus,
inducen nefrotoxicidad, hipertension y dislipemia. El tratamiento con corticoides contribuye

a la hipertension, la dislipemia y, junto con el tacrolimus, participan en el desarrollo de la
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diabetes post-trasplante. Entre los nuevos inmunosupresores, el micofenolato mofenil
ofrece un perfil neutro sobre dichos FRCv.
Recomendaciones:

No olvidar que el paciente trasplantado renal, aunque haya recuperado funcién renal,
sigue siendo un enfermo renal crénico y debe ser evaluado preoperatoriamente siguiendo
las recomendaciones expuestas en este documento.

Extremar las medidas de asepsia en la monitorizacion invasiva e indicarla cuando sea
estrictamente necesaria (por ejemplo sondaje vesical).
. Si existe sospecha de rechazo (empeoramiento de la funcién renal, oliguria, fiebre, dolor
localizado en zona del injerto, etc.) enviar consulta urgente al nefrélogo.
. Continuar preoperatoriamente el tratamiento inmunosupresor en sus dosis habituales.
. Contactar con el nefrélogo para el ajuste y control de la pauta inmunosupresora en el
postoperatorio.
. El tratamiento con ciclosporina y tacrolimus requiere control diario de los niveles séricos

durante el perioperatorio.

8.- Premedicacion/profilaxis

Es sabido que en la ERC se altera la farmacocinética de muchos farmacos en mayor o
menor grado, dependiendo de factores como:

2 Tipo de eliminacidén: si la via de eliminacién principal es por excrecion renal, el
farmaco puede acumularse y prolongar su efecto, al igual que ocurre con los
metabolitos activos de eliminacién renal.

2 Grado de uniéon a proteinas: los pacientes con ERC suelen presentar
hipoproteinemia en mayor o menor grado, dependiendo de la proteinuria,
restriccion en la dieta y estado catabdlico. La menor unién a proteinas supone un
aumento de la fraccion libre del farmaco, que se traduce en una mayor sensibilidad

a su efecto.
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2 Alteraciones del volumen de distribucion: si estd aumentado puede prolongarse la
vida media de algunos farmacos.
2 Acidosis metabdlica: un pH bajo aumenta la fraccién no ionizada de algunos
farmacos aumentando su efecto al facilitar el paso de membranas.
» Como norma general, en pacientes con ERC, al indicar un fadrmaco se debe tener en
cuenta el nivel de funcidn renal y ajustar la pauta ya sea por dosis o bien por intervalo.

Habitualmente no hay que modificar las dosis iniciales o si se trata de una dosis Unica.

8.1.- Ansiolisis:

Los enfermos renales pueden presentar mayor sensibilidad al efecto depresor de las
Benzodiazepinas (BZD) (se unen en un 90% a proteinas). Son de eleccién BZD de vida
media corta o intermedia (< 12h) como el midazolam o lorazepam. El diazepam tiene una
vida media larga (30h) y sus metabolitos son activos.

» Dado que la premedicacion ansiolitica se administra habitualmente en una o dos dosis
Unicas (noche anterior y horas antes de la cirugia), la elecciéon del farmaco y dosis se hara

en funcion del estado general del paciente y su grado de ansiedad.

8.2.- Profilaxis tromboembodlica:

Ver apartado 4.5.

» Seguir el protocolo de profilaxis tromboembdlica del centro.

8.3.- Profilaxis antibiodtica:

La dosis inicial o de carga de los antibidticos no se modifica en los enfermos renales. Se
deberan ajustar dosis posteriores si se continua su administracion como tratamiento, por
cantidad o por intervalo, segun el antibidtico y el grado de funcion renal. Se evitaran los
antibidticos nefrotoxicos.

» Seguir el protocolo de profilaxis antibidtica del centro segun el tipo de cirugia.
» En los pacientes portadores de protesis arteriovenosa para didlisis esta indicada la

pauta antibidtica de profilaxis de endocarditis, si el tipo de cirugia lo requiere.
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8.4.- Profilaxis de broncoaspiracion:

Ver apartado 4.8.
Aunque los farmacos antagonistas del receptor H, tienen una eliminacién renal, no es
necesario modificar la dosis preoperatoria. Los inhibidores de la bomba de protones se
eliminan por metabolizacién hepatica.

» Administrar un inhibidor de la bomba de protones, sin modificar dosis.

» En su dosis habitual, la Metoclopramida esta indicada para acelerar el transito

gastrointestinal.
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¢Cuando hacer una interconsulta al nefrélogo?

1.- Paciente con criterios de Enfermedad Renal Créonica(ERC) no

conocida:

El diagnéstico de ERC viene definido por un descenso del filtrado glomerular < 60 ml/min.
y/o dano renal persistentes durante 3 meses (tabla 1). Por lo tanto, si en la evaluacion
preoperatoria de un paciente nos encontramos ante un posible diagnéstico de ERC, no
conocido previamente, enviaremos al paciente a consulta para estudio y confirmacion
diagnostica:

a) Si sospechamos un Estadio 1 o 2 en un paciente con factores de riesgo (tabla 9), o
un Estadio 3 con FG 59-45 ml/min:

— Remitir al paciente al Médico de Atencion Primaria
b) Si sospechamos un Estadio 3 con FG 44-30 o Estadios 4 -5:

— Remitir directamente al paciente al Nefrélogo

w El envio del paciente para estudio y diagndstico no implicara el retraso o suspension
de la cirugia propuesta si el paciente no tiene signos y/o sintomas de descompensacion
clinica (ver siguiente apartado).

w Si presenta clinica aguda lo remitiremos via urgente para diagnostico y tratamiento.

2.- Paciente con ERC conocida:

a) Cuando detectemos un empeoramiento de la funcién renal, expresado por una
disminucién del filtrado glomerular estimado respecto al ultimo control disponible, que sea
> a 20 ml/min. o implique una progresion de estadio — Para diagnodstico y optimizacion
del tratamiento (con el objeto de intentar frenar la progresion de la enfermedad si es

posible).
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b) Ante la presencia de signos y/o sintomas clinicos de ERC que requieran ajuste
terapéutico y optimizacion del estado del paciente, de manera que esté en las
mejores condiciones posibles para la cirugia:

- Nivel de potasio > 5,5 mEqg/L

- Anemia: Hemoglobina < 110 g/L

- Acidosis metabdlica: Bicarbonato < 20 mmol/L

- Edemas

- Albuminemia < 35 g/L

- Hipo/hipernatremia (< 130 mEqg/L, > 148 mEq/L)

- Hipocalcemia < 8,4 mg/dl (2,10 mmol/L)

- TA > 130/80 mmHg
w La cirugia sélo se demorara el tiempo necesario para optimizar el estado del paciente.
c) Si el paciente estd en Estadio 5 de ERC pero aun no ha iniciado dialisis, para:

- Valorar la posible indicacién de dialisis preoperatoria (en funcion de estado del

paciente y el tipo de cirugia)

- Prever y/o preparar la posible necesidad de didlisis en el postoperatorio (catéter,

fistula).

3. Informar al nefrélogo:

Es muy importante informar al nefrélogo sobre la cirugia propuesta, con antelacion

suficiente: tipo de intervencion, dia y hora previstas, en los siguientes casos:

a) Paciente en didlisis:
- Para programar la dialisis previa y optimizar el tratamiento si procede.
- Para programar dialisis y control en el postoperatorio.
b) Paciente con trasplante renal:
- Para ajustar y adaptar el tratamiento inmunosupresor durante el perioperatorio,

para su administracion por via endovenosa si es preciso.
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Algoritmo de Valoracion Preoperatoria del paciente
con Enfermedad Renal Crénica

Valoracion preoperatoria del paciente con Enfermedad Renal Cronica

Interrogatorio/exploracion fisica

- Diuresis/24 h

- Neuropatia
- Osteordistrofia

Tratamiento

- Etiologia de la ERC
- Hidratacion/edemas/prurito

- Dialisis/transplante
- Diatesis hemorragica
- Retraso vaciado gastrico

- Patologia asociada:
HTA, diabetes, cardiopatia
Grado de evolucion y control

- Accesos vasculares

Pruebas complementarias

Analitica:

Hemostasia
Albumina

pH/bicarbonato

reactiva valida)

ECG: alteracién idnica/arritmia
Rx térax: edema intersticial/derrame

Hemoglobina (anemia?)

Electrolitos: Na*® K* Ca™*

Albuminuria (si es posible) (Tira

y

Estimacion del Filtrado Glomerular (MDRD-4)

FG(I/min/1,73m?)= 175 x [creatinina sérica(mg/dl)] x edad(afios) x 0,74 (si mujer) x 121 (si raza negra)

Estadios 1-2
FG > 60ml/min

-Prevencion cardiovascular(CV)
-Proteccion renal:

»Evitar nefrotoxicos

»Evitar hipovolemia

»Mantener perfusion renal

Estadio 3

FG 30-59 ml/min

-Prevencion CV
-Proteccioén renal
»Evitar nefrotdxicos

»Evitar hipovolemia

»Mantener perfusion renal

Estadio 4
FG 15-29 ml/min

-Prevencion CV

-Proteccion renal
»Evitar nefrotdxicos
*Evitar hipovolemia

»Mantener perfusion renal

Estadio 5

FG < 15 ml/min
-Prevencion CV
-Dialisis en 24h

preoperatorio

-Trasplante:

Inmunosupresidn

»Proteccion renal

Premedicacion / Profilaxis

(tromboembdlica, antibidtica, broncoaspiracién)

Planificar Anestesia
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Clasificacion de la evidencia

Grado A: Los datos aportados se extraen de multiples ensayos clinicos aleatorizados o
meta-analisisis

Grado B: Los datos aportados se extraen de un uUnico ensayo clinico aleatorizado o
estudios no aleatorizados.

Grado C: Sélo opinién de consenso de expertos, estudio de casos o estdndares de

practica clinica.
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