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Nefrología 
al día

1. INTRODUCCIÓN

1.1. Definición y estadios

En este capítulo revisaremos los aspectos clínicos y el manejo conserva-
dor de la enfermedad renal crónica. Los diagnósticos y tratamientos de 
enfermedades renales específicas se tratan en los capítulos correspon-
dientes.
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La enfermedad renal crónica en el adulto se define como la presencia de 
una alteración estructural o funcional renal (en el sedimento, las pruebas de 
imagen o la histología) que persiste más de 3 meses, con o sin deterioro de 
la función renal, o un filtrado glomerular < 60 ml/min/1,73 m2 sin otros sig-
nos de lesión renal. Las guías KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes) han incluido a los trasplantados renales independientemente del 
grado de lesión renal que presenten.

La enfermedad renal crónica se considera el camino final común de una 
constelación de alteraciones que afectan al riñón de forma crónica e irrever-
sible. Conlleva unos protocolos de actuación comunes y, en general, inde-
pendientes de la enfermedad renal primaria.

En este contexto, la hipertensión arterial (v. cap. 13) y la proteinuria des-
tacan como los más potentes predictores de progresión y, a su vez, facto-
res de riesgo modificables de la enfermedad renal crónica.

La gravedad de la enfermedad renal crónica se ha clasificado en 5 estadios 
en función del filtrado glomerular y de la presencia de proteinuria (tabla 1). 
El deterioro del filtrado glomerular es una característica de los estadios 3-5, 
sin que sea necesaria la presencia de otros signos de lesión renal, la cual sí 
se requiere en los estadio 1 y 2.

La enfermedad renal crónica es un problema de salud pública importante 
que según datos del estudio EPIRCE (De Francisco y Otero, 2005) afecta 
aproximadamente al 10% de la población adulta española, a más del 20% 
de los mayores de 60 años. Se considera que está infradiagnosticada. En 
pacientes seguidos en atención primaria con enfermedades tan frecuentes 

Tabla 1 

Estadios de gravedad de la enfermedad renal crónica

Estadios Descripción FG (ml/min 1,73 m2)

1 Lesión renal con FG normal o hiperfiltración ≥ 90

2 Lesión renal con leve ↓ FG 60-89

3 Moderado ↓ FG 30-59

4 Avanzado ↓ FG 15-29

5 Insuficiencia renal < 15 o D

Los estadios 1 y 2 requieren la presencia de lesión renal (en sedimento, pruebas de 
imagen e histología).
Los estadios 3-5 pueden tener como única característica el deterioro del filtrado glo-
merular (FG). 
D: en programa de diálisis.
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como la hipertensión arterial o la diabetes, su prevalencia puede alcanzar el 
35-40%.

1.2. Medición del filtrado glomerular

Los marcadores directos (inulina, ácido dietilentriaminopentaacético [DTPA], 
ácido etilendiaminotetraacético [EDTA], yodotalamato) son más precisos 
que el aclaramiento de creatinina (ClCr), pero su complicada metodología los 
hace inviables en la práctica clínica rutinaria.

El ClCr es la prueba más difundida, pero cuando el filtrado glomerular descien-
de, aumenta la secreción tubular de creatinina y sobrestima el filtrado glomeru-
lar real en un 10-30%, y conlleva el potencial error en la recogida de 24 horas.

Los valores de creatinina sérica normales son de 0,8-1,3 mg/dl en el hombre 
y 0,6-1,0 mg/dl en la mujer, y cambios de ±0,3 mg/dl en distintos laboratorios 
pueden considerarse interensayo. Comienzan a aumentar cuando el filtrado 
glomerular desciende un 50%. En fases avanzadas, pequeños cambios del 
filtrado provocan aumentos importantes de los valores de creatinina.

Se han desarrollado fórmulas para el cálculo del filtrado glomerular a partir de 
la creatinina sérica más variables demográficas y/o antropométricas, obvian-
do la necesidad de recoger la orina de 24 horas (tabla 2). Actualmente la más 
empleada en investigación y práctica clínica es la fórmula MDRD en su forma-
to simplificado (4 variables) o completo (6 variables). La ecuación de Cockcroft 
es menos precisa en pacientes mayores de 65 años o con pesos extremos. 

Tabla 2 

Fórmulas más comunes para el cálculo del filtrado glomerular

s฀ MDRD simplificado (4 variables):

 186 × creatinina–1,154 × edad–0,203 × (0,742 en mujeres) × (1,21 en pacientes de 

raza negra)

s฀ MDRD (6 variables)

 170 × creatinina–0,999 × edad–0,176 × BUN–0,170 × albúmina0,318 × (0,762 en muje-

res) × (1,18 en pacientes de raza negra) 

s฀ Ecuación de Cockcroft-Gault

 (140 – edad) × peso (kg)/(72 × creatinina) × (0,85 en mujeres)

s฀ Aclaramiento de creatinina (orina de 24 h)

 Creatinina en orina (mg/dl) × volumen en orina (ml/min)/creatinina sérica (mg/dl)

BUN: nitrógeno ureico en sangre.
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Existen varios sitios web que proporcionan las ecuaciones más comunes para 
el cálculo de la tasa de filtración glomerular: http://www.kidney.org/professio-

nals/KDOQI/gfr_calculator.cfm o nephron.com/mdrd/default.html.

Alternativas adicionales como el empleo de cimetidina, semisuma del ClCr y 
urea o la cistatina no se aplican en la práctica cotidiana y han visto su uso 
muy reducido.

Finalmente, aunque lo deseable es mejorar la precisión metodológica, la 
monitorización periódica de la creatinina plasmática es útil para conocer si 
el filtrado glomerular cambia o se mantiene estable.

1.3. Proteinuria (v. cap. 1)

La valoración de la proteinuria es crucial, ya que es un factor modificable que 
influye decisivamente en el pronóstico y en la toma de decisiones clínicas. 
Tiene un efecto tóxico renal directo, ya que induce inflamación y fibrosis tu-
bulointersticial, con lo que contribuye a la pérdida de la masa nefronal.

Para la cuantificación de la proteinuria, la recolección de orina de 24 horas 
se considera el estándar de referencia, pero es difícil garantizar la recogida 
completa. La determinación simultánea de creatinina permite establecer el 
cociente albúmina o proteínas totales/creatinina, que elimina esta fuente de 
variación y presenta una buena correlación con la eliminación en 24 horas. 
Se recomienda la determinación de este cociente en muestra aislada tanto 
en adultos como en niños.

El rango de excreción de albúmina que se extiende entre 30 y 300 mg/24 h 
(20-200 µg/min) se conoce como microalbuminuria. Estos límites compren-
den el rango que va desde el nivel superior de la excreción urinaria normal 
hasta el nivel de detectabilidad inequívoca de cintas detectoras de proteinu-
ria. La presencia de microalbuminuria persistente durante más de 3 meses 
es un factor de riesgo de deterioro renal progresivo y de eventos cardíacos 
adversos, por lo que se sugieren prácticas renoprotectoras y de modifica-
ción de factores de riesgo cardiovascular.

El cribado poblacional con tiras reactivas solamente está indicado en pacien-
tes con riesgo de enfermedad renal crónica. Si es negativo o sólo muestra 
indicios, está indicado determinar el cociente albúmina/creatinina en muestra 
aislada de orina. Si es positivo, debe calcularse el cociente proteína/creatinina 
y, de verificarse positivo, está indicada una evaluación diagnóstica renal.

La clasificación de la proteinuria se describe en la tabla 3. Proteinuria y al-
buminuria pueden considerarse equivalentes en rangos elevados 
(> 1.500 mg/día), pero en rangos entre 300 y 1.500 mg/día puede haber 
diferencias importantes.
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1.4. ¿Cuándo enviar a un paciente al nefrólogo?

En pacientes con factores de riesgo de enfermedad renal crónica, la función 
renal y la albuminuria deben evaluarse al menos una vez al año.

Pacientes con alteración estructural o funcional renal (en sedimento, prue-
bas de imagen o histología) deben recibir una valoración inicial nefrológica.

Pacientes en estadio 3 con microalbuminuria o macroalbuminuria y en 
estadios 4 y 5 deben ser remitidos y vigilados por el nefrólogo con dos 
objetivos principales: optimizar las estrategias de retraso en la progresión 
de la enfermedad renal crónica y prevenir el desarrollo de complicaciones 
urémicas.

2. FACTORES DE RIESGO

Existen factores de riesgo de inicio o desarrollo de la enfermedad renal 
crónica y, asimismo, factores de riesgo de progresión. Los factores carac-
terísticos iniciadores son: edad superior a 60 años, hipertensión arterial, 
diabetes, enfermedad cardiovascular o antecedentes familiares de enfer-
medad renal.

La proteinuria y la hipertensión arterial son los dos factores de riesgo de 
progresión modificables mejor documentados.

Además hay otros «presuntos implicados» en el inicio y en la progresión de 
la enfermedad renal crónica. La mayoría de estos factores ha demostrado 
asociación más que causalidad, y muchas veces de forma inconstante. Los 
potencialmente modificables deben ser corregidos (tabla 4).

Tabla 3 

Clasificación de la proteinuria

Orina de 24 h 

(mg/24 h)

Muestra aislada 

Alb:Cre (mg/g)

Muestra aislada 

Pro:Cre (mg/mg)

Normal < 30 < 30 < 0,15 ≅ < 150 mg/24 h

Microalbumi-

nuria

30-300 30-300 < 0,15*

Macroalbumi-

nuria

> 300 > 300 > 0,3

*Dentro del rango de albuminuria la proteinuria suele aparecer en rango de normalidad.
Alb:Cre: albúmina:creatinina; Pro:Cre: proteínas:creatinina.
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La diabetes es un potente factor iniciador. De hecho, es la causa más fre-
cuente de enfermedad renal crónica terminal. Como factor de progresión 
tiene otros condicionantes. Niveles elevados de hemoglobina A1 se han 
asociado a evolución adversa en estudios poblaciones. En estadios más 
avanzados de la enfermedad renal crónica su influencia depende del grado 
de proteinuria. En pacientes diabéticos y no diabéticos la enfermedad pro-
gresa igual con similares niveles de proteinuria.

Otras circunstancias que predisponen a un desenlace renal desfavorable 
son: comorbilidad, complicaciones sistémicas, factores reversibles o evita-
bles de lesión renal, o la derivación tardía al nefrólogo.

Son condiciones no modificables:
s Edad avanzada: es un factor de riesgo de enfermedad renal crónica, 

pero no un factor de progresión en sí mismo, más allá del deterioro 
funcional natural con la edad («riñón del viejo»).

s Sexo masculino: se ha descrito en estudios poblacionales como pre-
dictor independiente de padecer enfermedad renal crónica. No está 
claro como factor de progresión.

s Raza negra o afroamericana: en Estados Unidos está demostrada 
una mayor incidencia de enfermedad renal terminal en la población 
afroamericana. Esta circunstancia debe atribuirse principalmente a la 
mayor prevalencia de hipertensión arterial grave, peores circunstancias 
socioculturales y posibles factores genéticos.

s Nacimiento con bajo peso: el bajo peso al nacer está asociado a 
un reducido número de nefronas y desarrollo posterior de enferme-
dad renal crónica. De hecho, la pérdida adquirida de masa renal, 
experimental o clínica, se asocia a hipertensión glomerular e hiperfil-
tración.

s Privación sociocultural: los estudios epidemiológicos demuestran 
claramente que el bajo nivel social, cultural y económico se asocia a 
peor salud. La enfermedad renal no escapa a estas circunstancias. Ló-

Tabla 4 

Factores de riesgo de desarrollo y/o progresión de la enfermedad renal 

crónica

s฀ %DAD฀AVANZADA

s฀ 2AZA฀NEGRA

s฀ $IABETES

s฀ 3EXO฀MASCULINO

s฀ (IPOALBUMINEMIA

s฀ $ISLIPIDEMIA

s฀ 3OBREPESO

s฀ (BA1C

s฀ (IPERFOSFOREMIA

s฀ Anemia

s฀ .ACIMIENTO฀CON฀BAJO฀PESO

s฀ 4ABAQUISMO

s฀ (IPERURICEMIA
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gicamente, la capacidad de actuación del nefrólogo es más limitada en 
este aspecto.

3. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Cuando la función renal está sólo mínimamente alterada (filtrado glomerular: 
70-100% del normal), la adaptación es completa y los pacientes no mues-
tran síntomas urémicos.

A medida que la destrucción de las nefronas progresa, disminuye la capaci-
dad de concentración del riñón y para eliminar la carga obligatoria de solutos 
aumenta la diuresis. La poliuria y la nicturia son los primeros síntomas.

Cuando el filtrado glomerular cae por debajo de 30 ml/min aparecen pro-
gresivamente los síntomas que conforman el síndrome urémico: anorexia y 
náuseas, astenia, déficit de concentración, retención hidrosalina con ede-
mas, parestesias e insomnio. Sin embargo, especialmente cuando la enfer-
medad renal evoluciona muy lentamente, hay enfermos que persisten prác-
ticamente asintomáticos hasta etapas terminales, con filtrados glomerulares 
incluso de 10 ml/min o menos.

Las manifestaciones clínicas y bioquímicas más características, agrupadas 
por aparatos y sistemas, se presentan en la tabla 5.

4. DIAGNÓSTICO

En el diagnóstico de la enfermedad renal crónica deben aplicarse los precep-
tos generales de la práctica de la medicina interna. El diagnóstico de insufi-
ciencia renal aguda y sus criterios diferenciales se abordan en el capítulo 15.

4.1. Historia clínica

Debe prestarse atención especial a los síntomas urinarios, como nicturia, 
poliuria, polidipsia, disuria o hematuria. También hay que obtener una histo-
ria completa de enfermedades sistémicas, exposición a tóxicos renales, in-
fecciones y posibles antecedentes familiares de enfermedad renal.

4.2. Exploración física

Debe registrarse el peso, la talla y posibles malformaciones y trastornos del 
desarrollo. Obviamente es importante la presión arterial, el examen del fon-
do de ojo, la exploración del sistema cardiovascular y del tórax, y la palpa-
ción abdominal, buscando masas o riñones palpables con contacto lumbar. 
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En los hombres es imprescindible el tacto rectal para examinar la próstata. 
En las extremidades pueden verse signos de edema y debe explorarse el 
estado de los pulsos periféricos.

Tabla 5 

Manifestaciones clínicas y bioquímicas más características  

de la enfermedad renal crónica

Sistema nervioso

%NCEFALOPATÓA฀URÏMICA Dificultad de concentración, obnubilación, mioclo-

NIAS�฀ASTERIXIS

0OLINEUROPATÓA฀PERIFÏRICA $IFUSA�฀SIMÏTRICA฀Y฀PRINCIPALMENTE฀SENSITIVA�฀3ÓNDRO-

ME฀DE฀LAS฀PIERNAS฀INQUIETAS฀DE฀PREDOMINIO฀NOCTURNO

.EUROPATÓA฀AUTONØMICA (IPOTENSIØN฀ORTOSTÉTICA�฀RESPUESTA฀ANORMAL฀A฀LA฀MA-

NIOBRA฀DE฀6ALSALVA฀Y฀TRASTORNOS฀EN฀LA฀SUDORACIØN

Sistema hematológico

Anemia 0ALIDEZ�฀ASTENIA�฀TAQUICARDIA�฀ANGINA฀HEMODINÉMICA

$ISFUNCIØN฀PLAQUETARIA %QUIMOSIS�฀MENORRAGIAS�฀SANGRADO฀PROLONGADO฀

DESPUÏS฀DE฀PEQUE×AS฀HERIDAS

Déficit inmunitario )NMUNIDAD฀CELULAR฀Y฀HUMORAL�฀2ESPUESTA฀A฀ANTÓGE-

NOS฀VÓRICOS฀Y฀VACUNAS฀DISMINUIDA�฀.ÞMERO฀DE฀LIN-

FOCITOS฀"฀REDUCIDO�฀!NERGIA฀CUTÉNEA

Sistema cardiovascular

(IPERTENSIØN฀ARTERIAL Pericarditis

)NSUlCIENCIA฀CARDÓACA฀

congestiva

Claudicación intermitente

Angina de pecho Accidentes cerebrales vasculares

Arritmias

Aparato digestivo

!NOREXIA (EMORRAGIA฀DIGESTIVA฀ALTA฀O฀BAJA

.ÉUSEAS฀Y฀VØMITOS Diverticulitis

Sistema locomotor

Prurito 4RASTORNOS฀DEL฀CRECIMIENTO

Dolores óseos Debilidad muscular

Sistema encocrino

Dislipidemia !LTERACIONES฀DE฀LA฀FUNCIØN฀SEXUAL฀Y฀REPRODUCTORA

(IPERGLUCEMIA Ginecomastia (aumento de los niveles de prolactina)

(IPERINSULINEMIA

Trastornos electrolíticos y del equilibrio ácido-base

(IPERFOSFATEMIA (IPONATREMIA

(IPOCALCEMIA (IPERPOTASEMIA

(IPERMAGNESEMIA Acidosis metabólica
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4.3. Diagnóstico por la imagen

La ecografía es una prueba obligada en todos los casos para comprobar 
primariamente que existen dos riñones, medir su tamaño, analizar su mor-
fología y descartar la obstrucción urinaria.

Un tamaño renal pequeño (< 9 cm, según la superficie corporal) indica cro-
nicidad e irreversibilidad de la enfermedad. Un tamaño renal normal favore-
ce el diagnóstico de un proceso agudo. Sin embargo, la poliquistosis renal, 
la amiloidosis o la diabetes pueden cursar con riñones de tamaño normal o 
aumentado.

Una diferencia de tamaño superior a 2 cm puede ser debida a alteraciones 
de la arteria renal, reflujo vesicoureteral o diversos grados y formas de age-
nesia o hipoplasia renal unilateral.

La eco-Doppler es útil en manos experimentadas como primer escalón 
diagnóstico de la estenosis unilateral o bilateral de la arteria renal.

La urografía intravenosa no está indicada en el diagnóstico de la enferme-
dad renal crónica, puesto que la información que proporciona es limitada, al 
no eliminarse contraste, y además éste es nefrotóxico y seguramente preci-
pitará la entrada en diálisis.

La angiografía digital es el estándar de referencia en el diagnóstico de las 
enfermedades vasculares renales. Tiene el inconveniente de la toxicidad del 
contraste. La angiorresonancia magnética (angio-RM) o la angiografía con 
CO2 obvian la toxicidad por contraste, pero en esta última hay que tener 
presente, por ser un procedimiento arterial, el riesgo de enfermedad atero-
embólica en pacientes con arteriopatía periférica. Técnicas modernas de 
angio-RM con intensificación de imagen ofrecen excelente información del 
árbol vascular sin necesidad de emplear gadolinio.

Hay que valorar los posibles riesgos de la biopsia renal frente a los benefi-
cios potenciales de la información que puede proporcionar. Si se efectúa en 
etapas precoces de la enfermedad renal crónica la información puede ser 
útil. En fases avanzadas a menudo nos encontraremos con riñones esclero-
sados y fases terminales de la enfermedad.

5. TRATAMIENTO

Se presentan a continuación los pilares sobre los que asienta el manejo de 
estos enfermos.
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5.1. Actitud ante factores evitables o reversibles

Existen factores que aceleran el deterioro renal independientemente del rit-
mo de progresión propio de la enfermedad renal crónica. Muchos son re-
versibles, por lo que es imprescindible reconocerlos y corregirlos (tabla 6).

Deben emplearse los fármacos estrictamente necesarios, en las dosis e in-
tervalos adecuados y durante el tiempo necesario. Si es imprescindible su 
empleo, hay que hidratar adecuadamente al paciente y ajustar la dosis al 
grado de insuficiencia renal (v. cap. 51).

El empleo de contraste yodado (v. cap. 15) en esta etapa de la enfermedad 
renal crónica aboca al paciente casi con certeza a entrar en diálisis, espe-
cialmente al diabético. En estos casos debe considerarse el empleo de me-
dios de contraste con menor resolución como el CO2 o técnicas recientes 
potenciadoras de imagen en ecografía o RM.

Tabla 6 

Factores potencialmente reversibles capaces de empeorar el grado  

de insuficiencia renal

Factores Causas frecuentes. Actitud

Depleción de volumen 5SO฀EXCESIVO฀DE฀DIURÏTICOS�฀0ÏRDIDAS฀DIGESTIVAS฀

POR฀VØMITOS฀Y฀DIARREA

Obstrucción 2EALIZAR฀TACTO฀RECTAL฀Y฀ECOGRAFÓA�฀%VENTUALMENTE฀

COLOCAR฀SONDA฀VESICAL฀O฀NEFROSTOMÓA

4RASTORNOS฀METABØLICOS ,OS฀MÉS฀FRECUENTES฀SON�฀HIPONATREMIA�฀HIPERPOTA-

semia, acidosis metabólica, hipercalcemia

)NFECCIONES &ACILITADAS฀POR฀CATÏTERES฀Y฀SONDAS�฀QUE฀DEBEN฀EVI-

TARSE฀SI฀NO฀SON฀IMPRESCINDIBLES�฀,AS฀INFECCIONES฀

SISTÏMICAS฀PUEDEN฀COMPROMETER฀EL฀mUJO฀SANGUÓNEO฀

RENAL฀Y฀EMPEORAR฀LA฀INSUlCIENCIA฀RENAL

Agentes diagnósticos #ONTRASTES฀YODADOS฀�V�฀CAP�฀��	

'ADOLINIO฀�V�฀CAP�฀��	

&ÉRMACOS฀QUE฀DEBEN฀

evitarse o ajustar dosis 

�LOS฀MÉS฀FRECUENTES	฀ 

�V�฀CAP�฀��	

Aminoglucósidos

Antiinflamatorios no esteroideos

!MFOTERICINA

#ITOSTÉTICOS

Aciclovir

)NHIBIDORES฀DE฀LA฀CICLOOXIGENASA฀�

$IGOXINA

Quinolonas

%TAMBUTOL
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Recientemente se ha demostrado el riesgo de desarrollar fibrosis sistémica 
neurogénica con el empleo de gadolinio en la RM, por lo que está contraindica-
do en pacientes con enfermedad renal crónica moderada-grave (v. cap. 29).

5.2. Prevenir o retrasar la progresión de la enfermedad renal 
crónica. Renoprotección

El manejo conservador de la enfermedad renal crónica tiene como principal 
objetivo prevenir o retrasar la progresión de la enfermedad. Se trata, funda-
mentalmente, de instaurar medidas antiproteinúricas.

Las intervenciones y objetivos de renoprotección y de manejo de las com-
plicaciones se resumen en la tabla 7. Antes del manejo dietético y farmaco-
lógico de la hipertensión arterial y de la proteinuria, debe hacerse especial 

Tabla 7 

Intervenciones y objetivos de renoprotección y de manejo  

de las complicaciones

Intervención Objetivo

)%#!฀O฀!2!฀)) 0ROTEINURIA฀�฀���฀G�DÓA�฀↓฀&'฀�฀�฀ML�MIN�A×O

Antihipertensivos 0RESIØN฀ARTERIAL฀�฀������฀MM(G
3I฀PROTEINURIA฀�฀�฀G�฀PRESIØN฀ARTERIAL฀
�฀������฀MM(G

2ESTRICCIØN฀SALINA �
�฀G�DÓA฀���
��฀M%Q�DÓA	

2ESTRICCIØN฀PROTEICA ���
���฀G�KG�DÓA฀����
�฀G฀DE฀NITRØGENO฀EN฀
ORINA�DÓA	

%RITROPOYETINA฀¢฀HIERRO฀�ORAL฀O฀I�V�	 (EMOGLOBINA฀��
��฀G�DL

$IETA�฀LIGANTES฀DE฀FØSFORO�฀DERI-
vados de la vitamina D

%N฀FUNCIØN฀DE฀ESTADIO฀DE฀LA฀ENFERMEDAD฀
RENAL฀CRØNICA฀�V�฀CAP�฀��	

%STATINAS�฀%ZETIMIBA LDL < 100 mg/dl

!NTIAGREGANTES฀PLAQUETARIOS฀�ÉCI-
DO฀ACETILSALICÓLICO�฀CLOPIDOGREL	

0ROlLAXIS฀DE฀TROMBOSIS

Control de la glucemia (BA1C < 7%, óptimo < 6,5%

3UPLEMENTOS฀DE฀BICARBONATO "ICARBONATEMIA฀�฀��฀M%Q�L

#ONSEJOS฀SOBRE฀EL฀TABAQUISMO Abstinencia

%JERCICIO฀FÓSICO฀ACORDE Control del peso, < claudicación, < resisten-
cia a la insulina

ARA II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzi-
ma de conversión de la angiotensina.
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hincapié en unas premisas que no por obvias y repetidas deben dejar de 
prescribirse y vigilar:
s Control del peso con dieta y ejercicio acorde.
s Suspensión del consumo de tabaco.
s Optimización del perfil lipídico e hidrocarbonado.

Son objetivos del tratamiento:

s Presión arterial: en pacientes con enfermedad renal crónica debe 
ser ≤ 130/85 mmHg. En caso de proteinuria > 1 g/24 h debe ser 
≤ 125/75 mmHg.

s Proteinuria: el objetivo es reducir la proteinuria a < 0,5 g/día, e ideal-
mente llevarla a rango microalbuminúrico.

5.2.1. Dieta de restricción proteica
Aunque es un tema controvertido, la información disponible sugiere que la res-
tricción proteica retrasa la progresión de la enfermedad renal crónica. Este con-
cepto no es aplicable a los pacientes con poliquistosis renal, pero la restricción 
proteica es especialmente beneficiosa en la nefropatía diabética. Antes de 
prescribir la dieta el paciente debe someterse a una evaluación nutricional. Asi-
mismo, la dieta debe contemplar un soporte energético adecuado (v. cap. 25).

Los mecanismos implicados son de dos tipos: hemodinámicos, por reducción 
de la hiperfiltración, y metabólicos, por reducción de la generación de citocinas 
y la expresión de genes implicados en la producción de matriz mesangial.

Se da la circunstancia favorable de que la restricción de fósforo es propor-
cional a la restricción proteica, por lo que ambas pautas son congruentes. 
Además, la dieta hipoproteica previene en parte la acidosis metabólica, al 
reducir la generación endógena de ácidos.

5.2.1.1. Criterios para la restricción de proteínas
Las pautas clásicas de 0,4-0,6 g de proteínas/kg/día + análogos ceto o hi-
droxi son impracticables y las desaconsejamos.

En estadios 4-5 de la enfermedad, una dieta de 0,6-0,8 g de proteínas/kg/día 
(40-60 g para enfermos de 65-75 kg de peso, aproximadamente) es un 
objetivo razonable y posible. El momento de iniciar la restricción de proteí-
nas es controvertido. Es recomendable en pacientes con hiperfiltración y 
proteinuria. Para prevenir síntomas urémicos, se prescribe siempre cuando 
el filtrado glomerular es inferior a 30-25 ml/min.

5.2.1.2. ¿Qué les decimos que coman?
Toda dieta debe individualizarse y adaptarse a los gustos y hábitos del pa-
ciente. La enfermedad de base o la presencia de intolerancia hidrocarbona-
da o dislipidemia exigen ajustes adicionales.
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Estructuralmente conviene dividir la dieta por grupos de nutrientes: proteínas 
animales; lácteos; pan, cereales y pastas; tubérculos y hortalizas, y frutas.

El nefrólogo debe proporcionar al paciente una normas dietéticas fáciles de 
comprender y de memorizar. En la figura 1 se describen unas recomenda-
ciones dietéticas sencillas, orientativas, para el asesoramiento nutricional 
por parte del nefrólogo en la consulta.

5.2.1.3. Evaluación de la adherencia
La adherencia a la dieta hipoproteica puede estimarse a través de las pérdi-
das nitrogenadas en orina (asumiendo que el paciente se encuentra en ba-
lance proteico: ingesta = pérdidas) empleando la siguiente fórmula:

Ingesta proteica (g) = 

= 6,25(nitrógeno ureico urinario [g] + 0,031 [g/kg peso])

donde 6,25 es el factor de conversión de nitrógeno a proteínas y 0,031 son las 
pérdidas de nitrógeno no ureicas, que se consideran, en general, constantes.

5.2.2. Medidas farmacológicas de control de la presión arterial  
(v. cap. 13) y renoprotección
La progresión de la enfermedad renal crónica está más condicionada por 
factores hemodinámicos y metabólicos que por la actividad de la enferme-
dad renal primaria.

Figura 1  

¿Qué decimos que coman los pacientes con enfermedad renal crónica en esta-

dios 4 y 5?

Proteínas animales: 1 ración al día (± 120 g de carne  
o pescado, o 4 lonchas de jamón o 2 huevos)

Lácteos: 1 ración (240 ml de leche  
o 2 yogures o 60-80 g de queso, mejor fresco)

Pan/cereales/pastas: 2-3 raciones 

Ración: 1 taza de arroz o pasta o legumbres,  
1-2 rodajas de pan o galletas

Tubérculos, hortalizas, frutas: consumo relativamente libre

Suplementos a demanda: calcio, vitaminas hidrosolubles, hierro



Nefrología al día

-348-

Existen dos pilares terapéuticos: la dieta de restricción salina y los fármacos 
renoprotectores. Suelen emplearse varios fármacos, siendo del primer esca-
lón los agentes bloqueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona (RAA).

5.2.2.1. Dieta de restricción salina
Una dieta hiposódica razonable (3-6 g/día, es decir, 50-100 mEq de sodio) 
se consigue con las siguientes recomendaciones: no sazonar, evitar embu-
tidos, alimentos prefabricados, congelados, enlatados o salazones.

La dieta rica en sal reduce el efecto antiproteinurico de los bloqueantes del 
eje RAA.

5.2.2.2. Bloqueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona
Su carácter renoprotector y cardioprotector va más allá del efecto antihiper-
tensivo. Son especialmente eficaces en las nefropatías proteinúricas, siendo 
la nefropatía diabética el caso más paradigmático. Reducen la presión intra-
glomerular, y como consecuencia la proteinuria en un 30-40%. Son más 
efectivos en pacientes que reciben diuréticos y dieta hiposódica. Es dudoso 
su efecto renoprotector en casos de enfermedad renal crónica avanzada.

Los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) y los 
antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA II) se consideran igual-
mente eficaces como antihipertensivos y antiproteinúricos; difieren en que 
los IECA provocan una considerable incidencia de tos, que limita su em-
pleo.

Suelen manejarse las dosis recomendadas como antihipertensivas. Actual-
mente se intenta la administración de dosis suprafisiológicas en casos de 
proteinuria resistente.

Se sugiere que la combinación de IECA y ARA II resulta más beneficiosa 
que el uso individual; sin embargo, la seguridad a largo plazo de este grupo 
de fármacos, y en especial su uso combinado en estadios 3-5 de la enfer-
medad, no está verificada.

Los bloqueantes del eje RAA están contraindicados en pacientes con este-
nosis de arteria renal bilateral o con lesiones vasculares renales distales di-
fusas graves, ya que pueden reducir seriamente el filtrado glomerular. De-
ben vigilarse los valores de creatinina sérica 7-10 días después de iniciar la 
administración del fármaco (elevaciones de hasta un 30% son tolerables, 
dados los beneficios antiproteinúricos).

La administración de estos fármacos conlleva riesgo de hiperpotasemia. 
Incrementos discretos del potasio sérico (hasta 6 mEq/) son tolerables. Es 
infrecuente tener que suspender su uso por hiperpotasemia.
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5.2.2.3. Antagonistas del calcio
En casos de hipertensión arterial y/o proteinuria resistente se recomienda la 
asociación de antagonistas del calcio, preferiblemente no dihidropiridínicos 
por sus efectos adicionales antiproteinúricos.

5.2.2.4. Diuréticos
Deben emplearse preferentemente diuréticos del asa. Los diuréticos tiazídi-
cos son inefectivos con valores de creatinina sérica superiores a 2 mg/dl.

5.2.2.5. Espironolactona
Tiene un importante efecto antiproteinúrco, pero no se recomienda su ad-
ministración por el riesgo de hiperpotasemia en los estadios 3-5 de la enfer-
medad renal crónica, especialmente cuando se asocian bloqueantes del eje 
RAA. Su uso requiere una monitorización frecuente.

5.2.2.6. Bloqueantes α y β
No producen dilatación de la arteriola eferente y tienen menos efecto anti-
proteinúrico.

5.2.2.7. Estatinas
Además de mejorar el perfil lipídico, pueden prevenir parcialmente la lesión 
glomerular. Su indicación como renoprotectores directos aún no está esta-
blecida definitivamente.

5.3. Tratar factores de riesgo y complicaciones  
de la enfermedad renal crónica

Los pacientes con enfermedad renal crónica tienen mayor riesgo cardio-
vascular debido a los factores de riesgo tradicionales (hipertensión arterial, 
síndrome metabólico, diabetes, dislipidemia, etc.), más los propios efectos 
del estado urémico. Por lo tanto, hay dos áreas de actuación fundamenta-
les en el manejo de estos enfermos: prevención de las complicaciones 
propias del estado urémico y manejo de los trastornos metabólicos aso-
ciados a lesión renal y cardiovascular que con frecuencia presentan estos 
pacientes (tabla 7).

Las complicaciones más características son la anemia (v. cap. 26), las alte-
raciones del metabolismo mineral (v. cap. 27) y las complicaciones cardio-
vasculares (v. cap. 28). El manejo específico con fármacos antihipertensivos 
se describe en el capítulo 13.

El tratamiento de la dislipidemia con dieta y estatinas y/o ezetimiba se 
considera cardioprotector y probablemente también renoprotector. Debe 
evitarse el uso combinado de estatinas y fibratos.
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En cuanto a la acidosis metabólica (v. cap. 12), en la enfermedad renal cró-
nica se observa inicialmente una limitación para eliminar los metabolitos 
ácidos (reducida síntesis renal de amonio y reducción de la acidez titulable). 
En el estadio 4 de la enfermedad renal crónica se incrementa también la 
retención de ácidos orgánicos. Debe tratarse la acidosis, procurando man-
tener unos niveles séricos de bicarbonato por encima de 20 mEq/l.

En lo referente a las vacunaciones:

s฀ 3ON฀RECOMENDABLES฀LA฀VACUNA฀FRENTE฀A฀LA฀HEPATITIS฀"฀�V�฀CAP�฀��	฀Y฀LA฀

antineumocócica. Algunos centros también vacunan contra la gripe, 
pero la gran variabilidad del virus gripal hace que esta última tenga una 
efectividad menos consistente.

s฀ #ONVIENE฀RECORDAR฀QUE฀A฀CONSECUENCIA฀DE฀LA฀DISMINUCIØN฀DE฀LA฀RES-
puesta inmunitaria en los pacientes con enfermedad renal crónica pue-
de ser necesario administrar varias dosis de las vacunas, y seguir la 
evolución de los niveles de anticuerpos resultantes.

5.4. Preparación para el tratamiento sustitutivo

5.4.1. Elección de la técnica
La elección de la técnica debe ser, en última instancia, del paciente y de su 
familia, siempre que no existan impedimentos técnicos o médicos para al-
guna de ellas. Es preciso que el enfermo (y su familia) sea informado porme-
norizadamente y por personal entrenado para tales efectos.

Lo ideal es el trasplante renal anticipado, preferentemente de donante vivo 
(v. cap. 48). Actualmente la oferta de trasplante de vivo se sitúa por delante 
del trasplante doble de riñón y páncreas en paciente diabéticos. De no ser 
posible esta alternativa, habitualmente se opta por la hemodiálisis o la diáli-
sis peritoneal (v. cap. 33).

Ventajas de la diálisis peritoneal respecto a la hemodiálisis:

s฀ -ENOS฀RESTRICCIONES฀DIETÏTICAS�

s฀ -EJOR฀CONTROL฀DE฀LA฀FOSFOREMIA฀Y฀DEL฀HIPERPARATIROIDISMO�

s฀ -EJOR฀CONTROL฀DE฀LA฀ACIDOSIS�

s฀ -EJOR฀CONTROL฀DE฀LA฀ANEMIA�

s฀ -ENOS฀CAMBIOS฀DEL฀VOLUMEN฀EXTRACELULAR�

s฀ -AYOR฀PRESERVACIØN฀DE฀DIURESIS฀RESIDUAL�

Inconvenientes de la diálisis peritoneal:

s฀ 0RESENCIA฀DE฀UN฀CATÏTER฀ABDOMINAL�

s฀ -ENOR฀SUPERVIVENCIA฀DE฀LA฀TÏCNICA�

s฀ )NCIDENCIA฀CONSIDERABLE฀DE฀PERITONITIS�

s฀ 0EOR฀CONTROL฀DE฀LOS฀NIVELES฀DE฀COLESTEROL฀Y฀TRIGLICÏRIDOS�

s฀ %MPEORAMIENTO฀DE฀LA฀VASCULOPATÓA฀PERIFÏRICA�
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s฀ .ECESIDAD฀DE฀APOYO฀FAMILIAR�฀ESPECIALMENTE฀EN฀PACIENTES฀CON฀LIMITACIONES฀

físicas, y unas condiciones básicas de higiene y espacio físico en la casa.

5.4.2. Programación del acceso vascular y/o del catéter peritoneal
La fístula arteriovenosa debe realizarse con 2-3 meses de antelación a la pre-
visible entrada en diálisis. Los detalles técnicos y cuidados en su maduración 
se describen en el capítulo 20. La implantación del catéter peritoneal se reali-
zará con 1-2 meses de antelación (v. cap. 33). La implantación simultánea de 
fístula arteriovenosa y catéter peritoneal en los enfermos que iniciarán diálisis 
peritoneal es motivo de controversia. En aquellos pacientes no subsidiarios de 
trasplante y con expectativas de una larga supervivencia en diálisis, está indi-
cada la fístula arteriovenosa aunque la diálisis se realice por el peritoneo.

Sin embargo, esto no es tan sencillo, y los pacientes suelen iniciar diálisis 
con catéter venoso con más frecuencia de la deseada. Varias son las cir-
cunstancias que llevan a esto:
s฀ ,A฀HABITUAL฀SENSACIØN฀SUBJETIVA฀DE฀BIENESTAR฀DEL฀PACIENTE฀LO฀HACE฀REMI-

so a someterse a la implantación de un catéter.
s฀ #UALQUIER฀EVENTO฀COMØRBIDO฀PUEDE฀PRECIPITAR฀EL฀DESENLACE฀RENAL�

s฀ ,A฀PERSISTENCIA฀DE฀PROTEINURIA฀SUPERIOR฀A฀�฀G���฀H฀PREDICE฀MEJOR฀EL฀DE


senlace renal que el propio filtrado glomerular. Pacientes sin proteinuria 
y con filtrado glomerular en torno a 10 ml/min pueden permanecer in-
cluso años asintomáticos sin diálisis.

5.4.3. ¿Cuándo y cómo empezar a dializar?
.IVELES฀DE฀"5.฀SUPERIORES฀A฀���฀MG�DL฀���฀MMOL�L	฀O฀lLTRADO฀GLOMERULAR฀IN-
ferior a 10 ml/min son valores de referencia, tras los cuales suelen aparecer 
manifestaciones urémicas, por lo que la diálisis está indicada.

Los parámetros bioquímicos aislados no pasan de ser oritentativos. Hay 
que valorar la pendiente de la creatinina sérica o del filtrado glomerular, la 
persistencia de proteinuria, la capacidad cardíaca de manejar el volumen y 
el grado de precariedad clínica del enfermo.

Síntomas incipientes como retención hidrosalina o caída de la diuresis, ina-
petencia, astenia variable y manifestaciones gastrointestinales (náuseas y 
vómitos) indican que la necesidad de diálisis es inminente. Éste parece un 
momento razonable para comenzar a dializar, y no debe esperarse a la 
aparición del síndrome urémico florido.

El inicio de la diálisis debe ser lo menos traumático posible. En ocasiones el 
paciente considera que no está lo suficientemente enfermo, ya que se 
adapta a la progresividad de los síntomas, y reacomoda su sensación sub-
jetiva de bienestar. No es recomendable caer en la tentación de retrasar el 
inicio de la diálisis en estos casos.
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El estado urémico debe corregirse de forma precoz, pausada y efectiva. 
Así, deben realizarse 2-3 sesiones de diálisis seguidas (a diario) de aproxi-
madamente 2 h, empleando flujos sanguíneos relativamente bajos (150-
200 ml/min) y después continuar a días alternos, ajustando la dosis de diá-
lisis al grado de función renal residual y de retención hidrosalina.

El descenso de la urea en las primeras diálisis debe ser del 30% respecto a 
los valores prediálisis.

5.4.4. Protocolo de trasplante renal
Los pacientes que cumplan los criterios de inclusión en programa de tras-
plante renal (v. cap. 42), tras una adecuada información, deben completar 
los estudios tan precozmente como sea posible a efectos de no retrasar 
inútilmente su inclusión en el programa.

Actualmente la propuesta de trasplante de donante vivo se considera la 
primera opción, siempre que se den las circunstancias adecuadas 
(v. cap. 48).

6. BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

s฀ !BBATE฀-�฀:OJA฀#�฀2EMUZZI฀'�฀(OW฀DOES฀PROTEINURIA฀CAUSE฀PROGRESSIVE฀

renal damage? J Am Soc Nephrol 2006;17:2974-84.
s฀ "RENNER฀"-�฀2ETARDING฀THE฀PROGRESSION฀OF฀RENAL฀DISEASE�฀+IDNEY฀)NT฀

2003;64:370-8.
s฀ $E฀&RANCISCO฀!,-�฀/TERO฀!�฀)NSUlCIENCIA฀RENAL฀OCULTA�฀%STUDIO฀%0)2#%�฀

Nefrología 2005;25(Suppl 4):66-71.
s฀ ,EVEY฀!3�฀#HRONIC฀KIDNEY฀DISEASE�฀!฀NEW฀PUBLIC฀HEALTH฀PROBLEM�฀$ISPO-

nible en: http://www.ndt-educational.org/leveyslide2007txt.asp.
s฀ ,EVEY฀!3�฀%CKARDT฀+5�฀4SUKAMOTO฀9�฀,EVIN฀!�฀#ORESH฀*�฀2OSSERT฀*�฀ET฀AL�฀

Definition and classification of chronic kidney disease: a position state-
ment from Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). Kid-
ney Int 2005;67:2089-100.

s฀ ,ORENZO฀6�฀#ONSULTA฀DE฀ENFERMEDAD฀RENAL฀CRØNICA฀AVANZADA�฀%XPERIEN-
cia de 12 años. Nefrología 2007;27:426-35.

s฀ -C#LELLAN฀7�฀&LANDERS฀$�฀2ISK฀FACTORS฀FOR฀PROGRESSIVE฀CHRONIC฀KIDNEY฀

disease. J Am Soc Nephrol 2003;14:S65-70.
s฀ .ATIONAL฀+IDNEY฀&OUNDATION�฀+�$/1)฀CLINICAL฀PRACTICE฀GUIDELINES฀FOR฀

chronic kidney disease: evaluation, classification, and stratification. Am 
J Kidney Dis 2002;39:S1-266.

s฀ 4AAL฀-7�฀"RENNER฀"-�฀0REDICTING฀INITIATION฀AND฀PROGRESSION฀OF฀CHRONIC฀KID-
ney disease: developing renal risk scores. Kidney Int 2006;70:1694-705.

s฀ HTTP���WWW�REVISTANEFROLOGIA�COM�MOSTRARREVISTA�ASP�ID����


