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1. INTRODUCCIÓN

En este capítulo se revisan por órganos y aparatos los trastornos que se presen-

tan específicamente en el enfermo urémico, o que requieran un enfoque diag-

nóstico o terapéutico especial en el contexto de la enfermedad renal crónica.

2. APARATO DIGESTIVO

2.1. Síntomas más frecuentes

2.1.1. Anorexia
Es una complicación frecuente que puede acarrear graves problemas nutri-

cionales, de ahí la importancia de su detección y corrección precoz. Las 

causas más comunes y las posibles medidas de corrección se presentan en 

la tabla 1.

2.1.2. Náuseas y vómitos
La mayor parte de las causas de anorexia también provocan náuseas y 

vómitos. De éstas, la más frecuente es la dosis insuficiente de diálisis (sín-

drome del fin de semana). Los fármacos de uso común que tener en cuenta 

son los quelantes del fósforo y los calcimiméticos. La sobrecarga de volu-

7. PROBLEMAS NEUROLÓGICOS

7.1. Polineuropatía urémica

7.2. Insomnio

7.3. Calambres musculares

7.4. Crisis comiciales

7.5. Demencia

7.6. Cefalea intrahemodiálisis o poshemodiálisis

7.7. Depresión

8. NIVELES ENZIMÁTICOS Y MARCADORES 
TUMORALES

8.1. Enzimas cardíacas

8.2. Enzimas hepáticas

8.3. Enzimas pancreáticas

8.4. Marcadores tumorales

9. BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA
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men con estasis hepática (malestar en hipocondrio derecho) también puede 

provocar vómitos.

Durante la diálisis, las náuseas y los vómitos son más frecuentes en enfer-

mos con gastroparesia o flatulencia, en los que realizan ingesta copiosa y 

en conjunción con hipotensiones por elevada ultrafiltración.

El tránsito gastroduodenal o la prueba de vaciamiento gástrico pueden 

aportar información diagnóstica importante.

2.1.3. Dispepsia
La prevalencia de dispepsia no difiere a la de la población general. En diáli-

sis considerar fármacos (quelantes, hierro) o gastroparesia.

2.1.4. Estreñimiento
Las causas más frecuentes de estreñimiento son el sedentarismo, la dieta po-

bre en fibra y líquidos y el uso de quelantes del fósforo. La prevención de estos 

factores y el apoyo terapéutico con laxantes pueden ayudar a corregirlo.

En pacientes ancianos, con arteriosclerosis y largo tiempo en diálisis, el es-

treñimiento puede facilitar la aparición de perforaciones intestinales.

Tabla 1 

Causas de la anorexia y medidas para corregirla

Causas de anorexia Medidas terapéuticas

Toxinas urémicas (infradiálisis) ↑ dosis de diálisis

Depresión Apoyo psiquiátrico y/o farmacológico

Dietas inadecuadas Consejo nutricional

Trastornos gastrointestinales (motili-

dad intestinal por uremia o por gas-

troparesia diabética) 

Procinéticos: cisaprida, metoclopra-

mida, eritromicina

Procesos intercurrentes Corregir el hipercatabolismo 

Soporte nutricional

Absorción peritoneal de glucosa e hi-

perinsulinemia reactiva en la diálisis 

peritoneal

Polímeros de glucosa (icodextrina) 

Irritación mecánica (diálisis peritoneal) Adaptar el volumen del dializado y 

uso de polímeros de glucosa 

Medicamentos Suprimir o cambiar fármacos

Factores socioeconómicos, cultura-

les o familiares

Asistencia social, apoyo de asociacio-

nes de enfermos, apoyo psicológico
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2.1.5. Diarrea
La causa más frecuente de diarrea es el uso de los quelantes cálcicos. En 

pacientes con arteriosclerosis hay que descartar siempre la isquemia intes-

tinal (puede o no cursar con diarrea sanguinolenta). En los diabéticos debe 

considerarse la neuropatía autonómica. Descartados estos factores, se rea-

liza el diagnóstico diferencial de diarrea como en la población general.

La diarrea puede tratarse con loperamida según pauta habitual. La clonidina 

puede ser útil cuando la afección se debe a neuropatía autonómica.

2.1.6. Dolor abdominal
En caso de dolor abdominal debe pensarse en meteorismo o angina intes-

tinal, favorecida por episodios de hipotensión intradiálisis en pacientes arte-

rioscleróticos, y puede preceder al infarto.

2.2. Problemas digestivos más frecuentes asociados a la uremia

2.2.1. Hernia de hiato
Es más frecuente que en la población general (diagnóstico por endoscopia). 

Cursa con menos lesiones de esofagitis, probablemente por el uso habitual 

de antiácidos.

2.2.2. Gastritis, duodenitis y enfermedad ulcerosa
La gastritis y la duodenitis nodular son más frecuentes en pacientes en 

diálisis que en la población general y cursan con síntomas clásicos. La inci-

dencia de gastritis parece disminuir con el aumento de la dosis de diálisis. 

Su tratamiento no difiere del de la población general, excepto por el uso de 

algunos fármacos como las sales de bismuto, que hay que evitar. La enfer-

medad ulcerosa ocurre con igual frecuencia o menor (2-3% en la hemodiá-

lisis) que en la población general (5-8%).

La infección por Helycobacter pylori tiene una prevalencia similar que en la 

población general y su abordaje diagnóstico y terapéutico es el mismo: se 

recomienda una combinación de amoxicilina (1 g/12 h), claritromicina 

(500 mg/12 h) y un inhibidor de la bomba de protones durante una semana. 

En caso de alergia a la penicilina se recomienda sustituirla por metronidazol 

(500 mg/12 h).

2.2.3. Hemorragia digestiva alta
Los pacientes en diálisis presentan un riesgo aumentado de sangrado por 

la disfunción plaquetaria inducida por la uremia y el uso intermitente de 

heparina durante la hemodiálisis. La causa más frecuente son las lesiones 

agudas de la mucosa gástrica tras ingesta de antiinflamatorios no esteroi-

deos (AINE). En segundo término está la angiodisplasia gástrica. Ante una 
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hemorragia digestiva aguda, el primer paso diagnóstico es la endoscopia, 

y el tratamiento es el mismo en pacientes urémicos y no urémicos.

2.2.4. Colelitiasis y colecistitis
La prevalencia de la colelitiasis y la colecistitis en los pacientes con enfer-

medad renal no difiere de la que muestra la población general. Su trata-

miento es la cirugía convencional o endoscópica.

2.2.5. Diverticulosis
Es más frecuente en pacientes con poliquistosis renal. Presenta mayor 

riesgo de diverticulitis y perforación. El diagnóstico diferencial se establece 

con los quistes renales complicados (urocultivo y prueba de imagen: eco-

grafía y tomografía axial computarizada [TAC] abdominal o urorresonancia 

magnética).

2.2.6. Hemorragia digestiva baja
Ante una hemorragia digestiva baja, además de en las causas habituales 

(diverticulosis, pólipos y tumores) hay que pensar siempre en la angiodis-

plasia o en úlceras de colon de etiología no aclarada.

El hallazgo casual de una angiodisplasia durante una colonoscopia no 

debe seguirse de tratamiento. La angiodisplasia sangrante o la detección 

de una angiodisplasia en un paciente con sospecha de sangrado digestivo 

sí debe ser tratada. Puede aplicarse alguna modalidad de tratamiento en-

doscópico en función de la experiencia del endoscopista, y eventualmente 

cirugía. La eficacia del acetato de octreotida (50-100 µg dos veces al día) 

no está contrastada, pero puede administrarse en casos resistentes e indi-

vidualizados.

2.2.7. Abdomen agudo
Ante un abdomen agudo deben extremarse las precauciones, dado que 

con frecuencia casos graves son poco sintomáticos. Hay que atender a las 

siguientes consideraciones:

s Oclusión intestinal: en pacientes que puedan tener bridas, entre ellos 

los que han estado en diálisis peritoneal.

s Isquemia-necrosis mesentérica: sobre todo pacientes mayores y con 

arteriosclerosis.

s Necrosis y/o perforación de colon ascendente o región ileocecal: 

diagnóstico diferencial con apendicitis aguda (presenta las mismas ma-

nifestaciones clínicas). Debe diferenciarse de la enfermedad isquémica 

intestinal que afecta al colon descendente.

s Perforación espontánea de colon: puede ocurrir por impactación fe-

cal, sin divertículos ni ulceración. En pacientes con muchos años en 

diálisis hay que pensar en un infarto intestinal por depósitos amiloides 

(tipo β2-microglobulina).
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2.2.8. Pancreatitis
El origen de la pancreatitis en el paciente con enfermedad renal es el mismo 

que en la población general, pero el riesgo es mayor en caso de enfermedad 

vascular, poliquistosis renal, fármacos e hiperparatiroidismo. Parece que los 

pacientes en diálisis peritoneal presentan una incidencia mayor, con manifes-

taciones clínicas que pueden confundirse con las de una peritonitis.

2.2.9. Ascitis de diálisis
El diagnóstico de ascitis idiopática asociada a hemodiálisis es de exclusión. 

Deben considerarse los diagnósticos que se describen en la tabla 2. Las 

características del líquido peritoneal incluyen: color pajizo, proteínas eleva-

das (3-6 g/dl) y leucocitos entre 25 y 1.600/µl. Presenta mal pronóstico, con 

una mortalidad del 45% a los 15 meses del diagnóstico.

3. PROBLEMAS PLEUROPULMONARES

3.1. Edema pulmonar

Es una de las causas más frecuente de urgencia dialítica. Puede deberse a 

sobrecarga de volumen y/o insuficiencia cardíaca. Las manifestaciones pre-

coces pueden ser anodinas, como dificultad para conciliar el sueño, males-

tar, tos irritativa y aumento del trabajo respiratorio, con ausencia de esterto-

res crepitantes o edemas. El interrogatorio revela que estas molestias son 

menores en la noche que sigue a una sesión de diálisis. Suele acompañarse 

de incremento de la presión arterial.

Los pacientes con trastornos pulmonares asociados pueden presentar dis-

nea con manifestaciones clínicas de broncospasmo como consecuencia de 

un preedema pulmonar por sobrepeso o de reagudización de su alteración 

pulmonar. Ante la duda lo primero es ultrafiltrar al paciente y a continua-

ción reevaluar el cuadro pulmonar.

3.2. Derrame pleural

Muchos pacientes con estancias prolongadas en hemodiálisis desarrollan 

problemas torácicos y extratorácicos. La mayor parte de los casos se de-

Tabla 2 

Causas más frecuentes de ascitis en diálisis

s (IPERTENSIØNPORTAL

s %NFERMEDADCARDÓACAOPERICÉRDICA

s 0ERITONITIS�NOOLVIDARLATUBERCULOSIS	

s .EOPLASIA

s 0SEUDOQUISTEPANCREÉTICO

s /BSTRUCCIØNDEVENACAVAINFERIOR

s 3ÓNDROME"UDD#HIARI

s &ÓSTULAEXTRAVASACIØNURINARIA

s (IPOTIROIDISMO

s (IPOPROTEINEMIA
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ben a pericarditis y pleuritis urémicas, neumonía urémica, infecciones pul-

monares, metástasis y calcificaciones pulmonares, y pudiendo desarrollar 

enfermedades pulmonares restrictivas.

La incidencia de derrames pleurales en pacientes en hemodiálisis hospitali-

zados en larga estancia llega a alrededor del 20%, como resultado de la 

hipervolemia secundaria a pérdida de peso durante el ingreso.

Si existen datos clínicos y radiológicos de sobrecarga de volumen o de insu-

ficiencia cardíaca congestiva debe realizarse ultrafiltración para reducir su 

peso seco. A veces, se requieren varias ultrafiltraciones cortas y frecuentes 

para mejorar la tolerancia a la extracción de líquido, especialmente en pacien-

tes con hipoalbuminemia por desnutrición. Es frecuente que estos enfermos 

estén infradializados, por lo que la diálisis intensiva suele ser beneficiosa.

Excluida la sobrecarga hidrosalina, el estudio del derrame es el mismo que 

en pacientes no urémicos, y el primer paso es la punción diagnóstica. En 

estos pacientes, los derrames por sobrecarga de volumen a menudo son 

trasudados. La pleuritis urémica se describe con características del líquido 

pleural compatible con exudado. El síntoma más común es la disnea.

Después de la retención hidrosalina asociada o no a insuficiencia cardíaca, 

en los pacientes en diálisis hay que investigar:

s $ERRAMEURÏMICOIDIOPÉTICO�CONHISTOLOGÓADEPLEURITISlBRINOSACRØNI-

ca, con exudado estéril a menudo hemorrágico y necrosis fibrinoide. Se 

relaciona con filtración a través de capilares subpleurales y la absorción 

linfática alterada de los pacientes en diálisis. Se trata con toracocente-

sis y diálisis intensiva. Puede requerir pleurodesis.

s 4UBERCULOSIS�PUEDEOCURRIRSININlLTRADOSPULMONARESYPERMANECER

oculta mucho tiempo; con frecuencia la prueba de Mantoux es nega-

tiva.

s /TRASCAUSASDEDERRAMEPLEURALDESCRITASENLAPOBLACIØNGENERAL�PRO-

cesos infecciosos o neoplásicos, etc).

3.3. Embolismo pulmonar

La mayoría de las veces el embolismo pulmonar es silente y se presenta 

tras las maniobras externas para desobstruir una fístula arteriovenosa.

3.4. Calcificaciones pulmonares

Son frecuentes en pacientes tras mucho tiempo en diálisis y con hiperparatiroi-

dismo grave. Son difíciles de diagnosticar por radiología convencional, y sue-

len ser un hallazgo gammagráfico. Cursan con patrón restrictivo y alteración 

de la difusión pulmonar. Pueden llegar a provocar hipertensión pulmonar.
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3.5. Pulmón urémico

Es muy raro en la actualidad cuando el inicio de la diálisis es precoz y pro-

gramado. Se trata de un cuadro de edema pulmonar intersticial por aumen-

to de la permeabilidad alveolocapilar sin que exista gran sobrecarga de vo-

lumen y con acidosis metabólica grave, lo que provoca mayor trabajo 

respiratorio por la hiperventilación compensatoria.

3.6. Fuga peritoneal

Hay que descartar en primer lugar la fuga peritoneal si el paciente está en 

diálisis peritoneal y previamente no había derrame.

4. PROBLEMAS SEXUALES Y REPRODUCTIVOS

4.1. Disfunción eréctil

La disfunción eréctil tiene su origen en los trastornos endocrinológicos, 

vasculares, neurológicos y psicológicos provocados por la situación de 

uremia. El 50% de los varones con insuficiencia renal crónica tienen dis-

función eréctil y casi la totalidad de hombres y mujeres tienen disminu-

ción de la líbido. Muchos de estos problemas se resuelven con el tras-

plante renal.

Las causas más comunes de la disfunción eréctil en los pacientes en diáli-

sis se describen en la tabla 3.

Las determinaciones hormonales de lutropina (LH), hormona foliculostimu-

lante (FSH), prolactina y testosterona pueden ayudar a detectar trastornos 

del eje hipotálamo-hipófiso-gonadal.

Tabla 3 

Causas más frecuentes de disfunción eréctil en los pacientes en diálisis

s Psicógenas: ansiedad, inhibición sexual, conflicto de pareja, depresión

s Hormonales: estrógenos, antiandrógenos, cimetidina

s Metoclopramida

s Antihipertensivos: clonidina, β-bloqueantes

s Drogas psicotropas: alcohol, sedantes, fenotiazinas, antidepresivos tricícli-

cos, inhibidores de la monoaminooxidasa, opiáceos, anticolinérgicos 

s Vasculares: hipotensión, anemia, arteriosclerosis

s Endocrinológicas: hiperprolactinemia, hipogonadismo, diabetes

s Neurogénicas: neuropatía diabética y/o urémica
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Tratamiento:

s Medidas generales: suspender la administración de fármacos innece-

sarios, ofrecer consejo o apoyo psicológico e información, y evitar hábi-

tos insanos. La corrección de la anemia con eritropoyetina y del hiper-

paratiroidismo tiene efecto beneficioso.

s Tratamiento farmacológico: actualmente los fármacos de primera lí-

nea son:

– Sildenafilo, tadalafilo y vardenafilo: actúan sobre el músculo liso 

peneano. Están indicados en casos de impotencia psicógena, vas-

cular y neurogénica. La experiencia en pacientes en diálisis es esca-

sa; estudios recientes muestran que son efectivos y bien tolerados. 

Están contraindicados en pacientes tratados con nitratos y deben 

utilizarse con precaución en aquellos con enfermedad coronaria co-

nocida.

– Si fracasan los anteriores, considerar la inyección intracavernosa o el 

uso de geles uretrales de prostaglandina E1 (PGE1). Existen combi-

naciones de fármacos vasoactivos, como Bimix (PGE1 y papaverina), 

Trimix (PGE1, papaverina y fentolamina). Además se puede combinar 

la inyección intracavernosa con la administración de fármacos orales 

(inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo 5 [IPDE5]).

n /TRASMEDIDASFARMACOLØGICASQUECONSIDERAR�SEGÞNLASCIRCUNSTAN-

cias clínicas, son:
¢ Bromocriptina: en casos de hiperprolactinemia, empezar con 

1,25 mg al acostarse, que pueden aumentarse gradualmente 

hasta 2,5 mg/12 h.
¢ Enantato o cipionato de testosterona: si estuvieran indicados 

(niveles de testosterona < 300 ng/dl), la mejor presentación (y la 

más vendida) es Reandron® (1.000 mg/3 meses, vía intrauscular), 

para mantener niveles de testosterona de 500-1.000 ng/dl, siem-

pre que no exista afección prostática previa.
¢ Clomifeno: fármaco antiestrogénico que puede emplearse si hay 

aumento de LH y FSH (100 mg/día).

s Tratamiento quirúrgico:

– Revascularización: no es efectiva; prácticamente no se emplea.

– Prótesis de pene: consigue resultados aceptables si la indicación es 

correcta. Supone un problema técnico quirúrgico para un futuro tras-

plante renal por ocupación del espacio laterovesical con el reservorio 

de la prótesis, pero existen prótesis sin reservorio paravesical.

4.2. Anomalías de la menstruación

Las mujeres con insuficiencia renal crónica deben seguir controles estric-

tos por su ginecólogo, ya que se desconoce si los ciclos anovulatorios 

pueden favorecer la aparición de hiperplasia endometrial y un posible car-

cinoma.
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Aproximadamente el 50% de las mujeres con insuficiencia renal crónica 

presentan amenorrea, que mejora al comenzar la diálisis y al corregirse la 

anemia. Muchas mujeres vuelven a tener sus reglas normales, pero la ma-

YORÓADELOSCICLOSSONANOVULATORIOS�/TRASPACIENTESSUFRENHIPERMENORREA

y polimenorrea.

El tratamiento de la hipermenorrea o de la polimenorrea contempla lo si-

guiente:

s 3ILASMUJERESQUIERENTENERREGLASHAYQUEUTILIZARLACOMBINACIØNDE

estrógenos/progestágenos de baja dosis (micropíldora) para evitar pro-

blemas de presión arterial. Si se detecta hiperprolactinemia puede utili-

zarse bromocriptina.

s 3ITIENENHEMORRAGIASUTERINASDISFUNCIONALESCONDÏlCITDEPROGESTERO-

na por insuficiencia en la luteinización del folículo puede administrarse 

progesterona (4 mg/día de medroxiprogesterona) entre los días 14 y 25 

del ciclo, lo cual conduce a la transformación endometrial y a una regla 

normal.

s %NCASODEMETRORRAGIASSEADMINISTRANDOSISALTASDEPROGESTERONA

(50-100 mg de medroxiprogesterona por vía intramuscular) durante 

1-2 días. Se utilizan AINE sólo en pacientes que ovulan y que tienen 

ocasionalmente metrorragias por sus efectos secundarios.

s 3IHAYMETRORRAGIASREPETIDASOSISEQUIEREEVITARLAREGLAPORSUEFECTO

anemizador, puede provocarse la atrofia endometrial con las siguientes 

medidas:

– Acetato de medroxiprogesterona: 0,5-1 g cada 2-3 meses por vía 

intramuscular.

– Legrado profundo o con láser.

– Histerectomía: es el procedimiento de elección en mujeres posme-

nopáusicas o perimenopáusicas.

4.3. Reproducción en la mujer en diálisis

La mayoría de las mujeres en diálisis en edad reproductiva tienen ameno-

rrea o ciclos menstruales irregulares y anovulatorios y por lo tanto son infér-

tiles. En algunas la función reproductora se normaliza y se hace posible el 

embarazo. La incidencia de gestación es de 1 por cada 200 mujeres que lo 

desean. La frecuencia verdadera es desconocida, ya que muchos embara-

zos terminan con aborto precoz espontáneo. Existe una alta frecuencia de 

aborto terapéutico. No es aconsejable intentar finalizar un embarazo en diá-

lisis por el alto riesgo que conlleva, debido a sobrecarga hidrosalina, hiper-

tensión arterial y preeclampsia. Además, se observa una gran pérdida de 

fetos en todos los estadios del embarazo. Excluyendo los abortos terapéu-

ticos, el porcentaje de fetos vivos es sólo del 19%. En mujeres con ciclos 

menstruales normales debe desaconsejarse el embarazo y aconsejar la 

toma de anticonceptivos. Tras el trasplante renal puede conseguirse un em-
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barazo con más garantías. El parto prematuro es lo más probable, y sólo 

debe practicarse una cesárea por motivos ginecológicos. Lo normal es que 

los fetos presenten bajo peso para la edad gestacional.

Si la mujer insiste en intentar el embarazo, hay que prestar atención a las 

siguientes consideraciones:

s $IAGNØSTICO�LASREGLASANØMALASIMPIDENAVECESELDIAGNØSTICOPRECOZY

conocer el momento de la concepción. Deben realizarse análisis de go-

nadotropina coriónica urinaria en caso de diuresis residual. En pacientes 

anúricas, hay que medir los niveles plasmáticos de β1-glucoproteína es-

pecífica del embarazo o gonadotropina coriónica humana (muchos falsos 

positivos). La ecografía es útil para determinar el tiempo de gestación.

s %STRATEGIADEDIÉLISIS�HAYQUEAUMENTARLADOSISDEDIÉLISISPARAMANTE-

ner niveles de nitrógeno ureico en sangre (BUN) prediálisis inferiores a 

45 mg/dl. Se recomienda un tiempo de 5 h 3 veces por semana duran-

te el primer trimestre y 3,5 h diarias (excepto los domingos) durante el 

resto de la gestación. Hay que evitar los cambios hemodinámicos intra-

diálisis y efectuar controles de presión arterial y frecuencia cardíaca 

cada 15-30 minutos. La heparinización debe ser mínima.

s %VITARGANANCIASDEPESOINTERDIÉLISISSUPERIORESA�KG�

s 0REVENIRHIPERCALCEMIAS�$ADOQUEHAYUNAISOENZIMAPLACENTARIADELA

fosfatasa alcalina, es posible encontrar niveles elevados de ésta duran-

te el último trimestre del embarazo. No debe confundirse con la fosfata-

sa alcalina de origen óseo.

s -ANTENERHEMATOCRITOSPRØXIMOSAL����(AYQUEEVITARANALÓTICASINNE-

cesarias, e instaurar ferroterapia si se precisa.

s #ONTROLRIGUROSODELAPRESIØNARTERIAL�,ANORMOTENSIØNANTESDELEMBA-

razo es un indicador de buen pronóstico.

s .UTRICIØN�DIETAHIPOSØDICAHIPERCALØRICA������KCAL�DÓA�INGESTAPROTEI-

CA����MG�KG�DÓA	�!DMINISTRARSUPLEMENTOSVITAMÓNICOSHIDROSOLUBLES

diarios (complejo B, C y ácido fólico).

s #ONTROLECOGRÉlCO�AYUDAADETECTARUNRETARDOENELCRECIMIENTOIN-

trauterino, situación en que debe aumentarse la dosis de diálisis. Los 

índices de crecimiento normales alientan sobre la consecución con éxi-

to del embarazo. El polihidramnios es una complicación frecuente.

s 3EDESACONSEJALALACTANCIAMATERNA�

5. ALTERACIONES ENDOCRINOLÓGICAS

5.1. Hormonas pancreáticas

En la uremia se produce resistencia a la insulina, con déficit de secreción y 

aclaramiento. Son consecuencias clínicas una curva diabética de tolerancia 

a la glucosa, hiperglucemia discreta en ayunas, aumento de la síntesis de 
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lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y peor actividad de la lipopro-

teinlipasa con hipertrigliceridemia.

El glucagón es una hormona catabólica que aumenta por empeoramiento 

de su degradación. Son consecuencias clínicas la gluconeogénesis y el au-

mento del catabolismo proteico.

5.2. Eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo

En la insuficiencia renal crónica se detectan habitualmente niveles de tirotro-

pina (TSH) normales, con triyodotironina (T3) y tiroxina (T4) en el límite bajo 

de la normalidad. Tras la administración exógena de hormona liberadora de 

tirotropina (TRH) se produce una respuesta frenada de TSH, y cuando se 

administra TSH aumenta la T3 pero no la T4.

El tratamiento con eritropoyetina mejora la respuesta anómala de la hipófisis 

a los niveles bajos de hormonas tiroideas, pero no mejora la respuesta de la 

glándula tiroides a la acción de la TSH.

La frecuencia de bocio, nódulos tiroideos solitarios e hipotiroidismo es ma-

yor en pacientes en diálisis que en la población general. El enfoque diag-

nóstico del bocio y de los nódulos solitarios es el mismo que en pacientes 

no urémicos. El diagnóstico de hipotiroidismo requiere documentar niveles 

séricos bajos de T3 y T4 junto a niveles elevados de TSH y debe tratarse con 

L-tiroxina.

5.3. Eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal

Hay resultados discordantes en relación con los niveles de cortisol en la 

uremia, dependiendo en parte de problemas metodológicos. Los últimos 

datos disponibles sugieren niveles disminuidos de cortisol en presencia de 

cifras de corticotropina (ACTH) normales, lo que indica una resistencia de la 

glándula suprarrenal a la ACTH e incapacidad de la hipófisis para incremen-

tar la secreción de ACTH en respuesta a los niveles bajos de cortisol.

No existe una repercusión clínica evidente de este supuesto estado de hi-

pofunción suprarrenal. Además, los pacientes en diálisis tampoco presen-

tan normalmente signos ni síntomas cushingoides.

5.4. Eje hipotálamo-hipófiso-gonadal

Los niveles de LH y FSH están en el límite alto de la normalidad o elevados 

en la diálisis. Los niveles de ambas gonadotropinas aumentan adecuada-

mente tras la administración de hormona liberadora de las gonadotropinas 

o clomifeno, lo que sugiere que la función hipofisaria se conserva en la ure-
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mia. Sin embargo, los niveles de testosterona y estrógenos aparecen des-

cendidos.

5.5. Eje hipotálamo-hipófiso-prolactina

Aproximadamente el 30% de los pacientes muestran niveles de prolactina 

3-6 veces más elevados que la población normal, sin respuesta a la TRH. 

Niveles de prolactina superiores a 100 ng/ml deben ser investigados. A nivel 

clínico esta hiperprolactinemia es causa de ginecomastia con galactorrea, 

hipogonadismo, impotencia y trastornos menstruales.

El tratamiento con eritropoyetina normaliza los niveles de prolactina, mejora 

la función sexual en los varones y normaliza las reglas en la mujer. También 

el tratamiento con bromocriptina corrige la hiperprolactinemia.

5.6. Hormona del crecimiento

Aunque se detectan niveles elevados de hormona del crecimiento (GH) y 

alteraciones en las pruebas dinámicas de frenación y estimulación de ésta, 

no se conoce una repercusión clínica de estas alteraciones, que se corrigen 

parcialmente tras la mejoría de la anemia con eritropoyetina. Se está utili-

zando con éxito la GH recombinante para tratar el retraso de crecimiento en 

los niños urémicos. Su efecto es parcialmente mediado por el factor de 

crecimiento insulinoide 1 (IGF1) y 2 (IGF2).

6. ALTERACIONES DE LA PIEL

6.1. Prurito

El prurito afecta hasta a una tercera parte de los pacientes y su etiología es 

multifactorial. Aunque la histamina puede ser responsable en gran medida 

del prurito, la percepción de este síntoma se realiza en el sistema nervioso 

central a través de vías nerviosas relacionadas con los receptores opioides.

Son mecanismos implicados en la etiopatogenia del prurito urémico:

s 0RODUCTOCALCIOFOSFATO elevado, hiperparatiroidismo (v. cap. 27).

s &ÉRMACOS�

s 5REMIAper se (sistema opioidérgico endógeno). Diálisis insuficiente.

s 8EROSIS�ATROlAGLANDULAR	�

s !NEMIA�

s .EUROPATÓAPERIFÏRICA�

s %STRÏS�CONmICTOEMOCIONAL�

s %STADOPROINmAMATORIO�CONAUMENTODECITOCINAS�

s .OlLIADA�



Nefrología al día

-534-

La espalda y el brazo del acceso vascular son las zonas más afectadas en 

los casos localizados. La piel puede aparecer normal o con liquenificación 

(engrosada y con costras causadas por rascado), con múltiples nódulos 

oscuros cubiertos por costras y abrasiones (prurigo nodularis) o con pápu-

las hiperqueratósicas rojas o violáceas. El prurito puede llevar al insomnio y 

la depresión.

Las lesiones por rascado pueden desembocar en otras afecciones derma-

tológicas, como liquen simple, prurigo nodularis, pápulas queratósicas (foli-

culitis perforante) e hiperqueratosis folicular.

En el prurito grave el tratamiento definitivo parece ser el trasplante renal.

Ante un prurito generalizado debe administrarse un antihistamínico (dex-

clorfeniramina, hidroxizina) mientras se investiga alguna causa corregible. 

Puede añadirse tratamiento local con lociones emolientes, baños de agua 

fría y loción de calamina.

Debe asegurarse una buena dosis de diálisis y la corrección de la anemia 

(v. cap. 26) y mantener el producto calcio-fósforo < 50. Si se sospecha aler-

gia al óxido de etileno, deben emplearse dializadores esterilizados con ra-

yos λ o vapor.

Se han propuesto los siguientes tratamientos:

s &OTOTERAPIACONRAYOSULTRAVIOLETAS"�56"	�PARECEElCAZPEROSUEFEC-

to es transitorio. Actúa reduciendo el número de mastocitos dérmicos.

s #APSAICINATØPICAAL�������INHIBEELNEUROPÏPTIDO0�

s +ETOTIFENO�ESUNESTABILIZADORDECÏLULASMASTOCITARIAS��MG���HPOR

vía oral.

s !NTAGONISTASOPIOIDESENPACIENTESCONENFERMEDADGRAVE�NALTREXONA�

butorfanol intranasal (1 mg una vez al día) o nalfurafina por vía intrave-

nosa.

s 'ABAPENTINA����MGPORVÓAORALPOSHEMODIÉLISIS�AUMENTANDOLADO-

sis según tolerancia para evitar la neurotoxicidad.

s .ICERGOLINA�ESUNDERIVADOERGOTAMÓNICO���MG�DÓAPORVÓAORAL�

s /TROS�CARBØNACTIVADO��G�DÓAPORVÓAORAL�RESINCOLESTIRAMINA�RESINA

de intercambio aniónico no reabsorbible que capta los ácidos orgáni-

cos), 5 g dos veces al día disueltos en zumo de frutas; talidomina; on-

dansetrón; tacrolimus tópico.

Algunos autores, atendiendo a su experiencia personal, proponen:

s %MOLIENTESOCAPSAICINATØPICA�

s %MOLIENTESYRAYOS56"�

s %MOLIENTESYGABAPENTINA�

s %MOLIENTESYBUTORFANOLINTRANASALONALFURAlNAINTRAVENOSA�



Complicaciones por órganos y aparatos

-535-

Para el prurito grave en pacientes en diálisis se pueden administrar 100 mg 

de lidocaína por vía intravenosa. Si se administran a un ritmo inferior a 

7 mg/min no se presentan efectos adversos. Su efecto es transitorio.

6.2. Fibrosis nefrogénica

Es una entidad recientemente descrita en pacientes con enfermedad renal. 

Se caracteriza por engrosamiento y endurecimiento de la piel en extremida-

des y tronco, con marcada fibrosis en dermis, donde hay células fusiformes 

positivas a CD34 y procolágeno I. Se asocia a la exposición a gadolinio 

en pacientes con filtrado glomerular inferior a 30 ml/min. Los pacientes 

en diálisis peritoneal parecen tener mayor riesgo. El periodo de aparición 

desde la exposición al gadolinio varía desde días hasta meses. Las lesiones 

típicas se desarrollan de forma progresiva, y aparecen en las extremidades 

edema, eritema, placas eritematosas de color café, pápulas y nódulos, 

acompañados de prurito, dolor y rubefacción. La presentación es simétrica, 

distal y luego proximal, con invasión de nalgas y tórax en algunos casos. 

Puede acompañarse de fibrosis en músculos, vasos y órganos como pul-

món, diafragma, miocardio, pericardio y pleura, así como en la dura madre. 

Su diagnóstico es anatomopatológico, con el antecedente de exposición al 

gadolinio. Debe evitarse la administración de gadolinio en pacientes con 

enfermedad renal crónica avanzada.

No hay tratamiento específico para esta enfermedad, salvo el trasplante renal. 

Se recomienda la rehabilitación intensiva para evitar o retrasar la aparición de 

contracturas y deformidades articulares. Se han propuesto otros tratamientos, 

como la fotoféresis extracorpórea, la fototerapia con UVA o la plasmaféresis.

6.3. Otros trastornos cutáneos

6.3.1. Hiperpigmentación difusa
Es más frecuente en pacientes que llevan mucho tiempo en diálisis. Se 

debe a la acumulación de la hormona estimulante de melanocitos β, que 

inducen un aumento de la metalogénesis en la epidermis. Cursa de forma 

asintomática.

/TROFACTORQUEPUEDEOSCURECERLAPIELENESTOSPACIENTESESLAHEMOSIDE-

rosis secundaria a politransfusiones. Puede mejorar tras el tratamiento pro-

longado con eritropoyetina.

6.3.2. Xerosis
La sequedad cutánea con descamación es causa de prurito. Suele acom-

pañarse de hiperqueratosis o queratosis folicular. No se ha encontrado una 

diferencia en el grado de humedad de la piel respecto a la de sujetos no 

urémicos. Habitualmente se trata con aceite corporal.
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6.3.3. Calcificaciones cutáneas y subcutáneas
Pueden aparecer pápulas blanquecinas muy pruriginosas por depósitos de 

sales de calcio en caso de hiperfosforemia o de hiperparatiroidismo secun-

dario grave. El tratamiento va dirigido a corregir la alteración metabólica. 

Pueden ser indicación de paratiroidectomía.

Las lesiones debidas a calcifilaxis se comentan en el capítulo 27.

6.3.4. Lesiones de pseudoporfiria cutánea
Consisten en lesiones vesiculares que aparecen en zonas expuestas al sol, 

como el dorso de las manos, y que se resuelven espontáneamente en va-

rios días, dejando una lesión cicatricial atrófica. Se cree que son debidas al 

aumento de las porfirinas plasmáticas por disminución de su metabolismo 

en la uremia. Se corrigen con eritropoyetina, desferrioxamina y pequeñas 

sangrías.

7. PROBLEMAS NEUROLÓGICOS

7.1. Polineuropatía urémica

Es una complicación típica que se manifiesta con afectación nerviosa distal, 

simétrica, sensitivomotora y disfunción autonómica con manifestaciones en 

la piel, estreñimiento o diarrea y disminución de la sudoración, Se debe a 

una desmielinización y degeneración axonal. La lesión se relaciona di-

rectamente con la longitud del axón: los más largos se afectan antes, por lo 

que los síntomas se inician en las extremidades inferiores. Se atribuye a una 

insuficiente depuración de moléculas medias, aunque no se ha podido de-

tectar ninguna toxina urémica en concreto. Es más frecuente en pacientes 

en hemodiálisis que en diálisis peritoneal, y más en hombres que en mujeres.

La presencia de neuropatía autonómica se asocia con cuadros más graves 

de hipotensión arterial durante las sesiones de hemodiálisis.

En cuanto a los síntomas, los sensitivos (parestesias, quemazón y dolor) 

suelen preceder a los motores. Disminuyen los reflejos tendinosos profun-

dos, empezando por el aquíleo. Cuando la afectación sensorial progresa 

por encima de las rodillas pueden afectarse las manos.

El síndrome de piernas inquietas es el síntoma más frecuente, y ocurre 

predominantemente por la noche o durante la diálisis. También puede ma-

nifestarse con parestesias: sensación de pies ardientes, hinchazón, pérdi-

da de sensibilidad en calcetín y en casos graves afectación motora con 

debilidad muscular. La sensación paradójica de calor ante estímulos fríos 

es otra manifestación de la neuropatía urémica.
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En cuanto al diagnóstico, puede ser difícil de distinguir de otras enferme-

dades que son la causa de la insuficiencia renal, como la diabetes mellitus, 

el lupus eritematoso sistémico, el mieloma múltiple y la amiloidosis. En es-

tos casos la lesión puede ser aditiva.

Los estudios electrofisiológicos son los más sensibles para establecer el 

diagnóstico y para monitorizar la evolución de la enfermedad. La velocidad 

de conducción nerviosa en el nervio peroneal es el parámetro más usado. 

Casi el 80% de los pacientes presentan signos de afectación neural (enlen-

tecimiento de la velocidad de conducción), aunque sólo la mitad son sinto-

máticos.

En lo que respecta al tratamiento, la diálisis precoz e intensa previene la 

aparición del cuadro. Las manifestaciones clínicas se corrigen total o par-

cialmente al corregir la anemia, aumentar la dosis de diálisis y emplear 

dializadores de mayor permeabilidad para moléculas medias (v. cap. 22). 

El movimiento, el frío y el masaje son medidas útiles cuando el cuadro 

genera gran malestar. El tratamiento con complejo B, más diazepam (5-

10 mg) o clonazepam (2 mg) al acostarse en casos rebeldes suele ser 

eficaz. También se ha empleado la clonidina con resultados aceptables en 

algunos casos. El trasplante renal soluciona el problema en la mayoría de 

los casos.

7.2. Insomnio

Los trastornos del sueño referidos con más frecuencia por los pacientes en 

diálisis son: somnolencia diurna, insomnio, apnea del sueño y síndrome de 

piernas inquietas.

Existen muchos condicionantes que hacen difícil su manejo, como el cam-

bio del ritmo de sueño y la vida poco activa o sedentaria, la insatisfacción y 

la frustración. No conviene olvidar los problemas familiares o sociales deri-

vados de la enfermedad (disminución del poder adquisitivo, carga familiar, 

pérdida de trabajo, impotencia).

A veces la dificultad en conciliar el sueño o la ansiedad nocturna se debe a 

la sobrecarga de volumen, el prurito, el síndrome de piernas inquietas, el 

síndrome del túnel carpiano o dolores óseos. Debe interrogarse al paciente 

y averiguar sus problemas. A veces un analgésico puede ayudar. En lo po-

sible hay que evitar el uso de hipnóticos.

La apnea del sueño se relaciona con un incremento de los eventos cardio-

vasculares y desarrollo de aterosclerosis. El tratamiento de la apnea del 

sueño con BiPAP (presión positiva de dos niveles en la vía aérea) ayuda a 

mejorar la calidad de vida del paciente, con disminución de la fatiga y mejo-
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ría de la capacidad de concentración, así como mejor control de la presión 

arterial.

En general, el insomnio mejora con ansiolíticos o antidepresivos, y se cura 

tras el trasplante renal.

7.3. Calambres musculares

La primera causa de calambres musculares son los trastornos hidroelectro-

líticos (hiponatremia, hipocalcemia, hipomagnesemia). En ocasiones, tras la 

brusca contracción de volumen por excesiva ultrafiltración, los calambres 

pueden aparecer más tardíamente y no durante la diálisis. Puede tratarse 

también de calambres relacionados con la uremia, que aparecen en reposo 

y sobre todo de noche.. No deben confundirse con los que aparecen tras el 

ejercicio o por problemas musculares o compresión de una raíz nerviosa.

El tratamiento actual contempla la administración de vitamina E (400 IU/día), 

verapamilo en casos resistentes y carnitina, que mejora el metabolismo de 

la célula muscular. 

7.4. Crisis comiciales

Son más frecuentes en enfermos en diálisis que en la población general. 

Suelen tener más relación con la sesión de diálisis, ya que la hipoxia, la hi-

potensión y la alcalosis las favorecen o bajan el umbral.

Las causas más frecuentes de crisis comiciales, además de las propias de 

la población general, se describen en la tabla 4.

Las más frecuentes son las crisis comiciales por encefalopatía hipertensi-

va, y en segundo lugar las debidas a lesión cerebral por isquemia multiin-

farto en pacientes con arteriosclerosis grave. Suelen coincidir a veces con 

hipotensión intradiálisis o posdiálisis. La encefalopatía urémica sólo pro-

voca crisis en casos de uremia avanzada y no tratada, y actualmente es 

muy rara de ver. También hay que considerar la hipocalcemia como factor 

desencadenante, sobre todo coincidiendo con la corrección brusca de la 

acidosis que se produce durante la diálisis con bicarbonato, o la hipoglu-

cemia intradiálisis, especialmente cuando se usan líquidos de diálisis sin 

glucosa. La posible rotura de un aneurisma debe tenerse en cuenta en pa-

cientes con poliquistosis renal. En cuanto a las infecciones que pueden 

afectar al sistema nervioso central, hay que tener en cuenta a los pacientes 

con catéteres centrales que puedan desarrollar abscesos cerebrales. Es 

preciso seguir atentamente a los pacientes epilépticos que reciben medi-

cación, ya que a veces necesitan dosis suplementaria prediálisis para evitar 

la aparición de crisis intradiálisis.



Complicaciones por órganos y aparatos

-539-

El tratamiento dependerá en gran medida de la etiología de las crisis. Hay 

que descartar una lesión estructural siempre que aparezcan manifestacio-

nes clínicas o electroencefalográficas de lesión focal. Si aparecen trastornos 

electrolíticos, deben corregirse.

7.5. Demencia

El mejoramiento de las técnicas y la calidad de diálisis ha dado lugar a la su-

pervivencia prolongada de pacientes ancianos y con arteriosclerosis. Esto ha 

hecho que la demencia sea una complicación relativamente frecuente, espe-

cialmente en personas de edad avanzada. Su etiología es multifactorial.

Los síntomas iniciales son sutiles: disminución del estado de alerta y de la 

capacidad de concentración, pérdida de memoria, letargia, lentitud, cam-

bios de personalidad y trastornos del sueño. Puede haber disminución pro-

gresiva del nivel de conciencia hasta llegar al coma. Los síntomas pueden 

mostrar fluctuaciones de un día a otro.

Siempre hay que descartar causas potencialmente reversibles, como intoxi-

cación por aluminio y déficit de tiamina (vitamina B1), que se observa en la 

ENCEFALOPATÓADE7ERNICKE�AMENUDOCONPOLINEUROPATÓAAXONALYDEBIOTI-

na (vitamina H), que produce un cuadro de neuropatía con o sin encefalopa-

tía caracterizada por mioclonías, asterixis y amnesia. En la tomografía axial 

computarizada se detecta atrofia corticosubcortical progresiva conforme 

aumenta el tiempo en diálisis.

Tabla 4 

Causas más frecuentes de crisis comiciales

s 3ÓNDROMEDEDESEQUILIBRIODEDIÉLISIS

s %NCEFALOPATÓAURÏMICA

s %NCEFALOPATÓAHIPERTENSIVA

s )SQUEMIAMULTIINFARTO

s !TROlACEREBRALDIFUSA�MUYRARA	

s !LTERACIONESMETABØLICAS�HIPOCALCEMIA�HIPOGLUCEMIA

s (EMORRAGIAINTRACRANEAL

s &ÉRMACOS

– Penicilinas

– Cefalosporinas

– Anestésicos locales

– Analgésicos (en altas dosis).

n %RITROPOYETINA�DOSISALTASDEINICIOEHIPERTENSIØNARTERIAL�MUYRARO	

s )NFECCIONESDELSISTEMANERVIOSOCENTRAL

s 6ASCULITIS

s %PILEPSIAPREVIA
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El Mini-Mental Test Examination (MMTE) es un test rápido y sencillo de 13 

apartados que evalúa la función cognitiva. Se puede obtener una valoración 

aproximada de la gravedad del deterioro cognitivo inicial a través de una 

puntuación (patológica si es < 24) y seguir su progresión en el tiempo. En una 

población anciana en diálisis con alta comorbilidad cardiovascular el estado 

cognitivo patológico es un importante marcador pronóstico de mortalidad. El 

deterioro cognitivo de los pacientes mayores en diálisis es progresivo.

7.6. Cefalea intrahemodiálisis o poshemodiálisis

Aparece entre 3 y 7 horas después del comienzo de la diálisis. Es una ma-

nifestación de síndrome de desequilibrio. Se caracteriza por síntomas 

neurológicos causados por la retirada rápida de urea durante la hemodiáli-

sis, con el desarrollo un gradiente osmótico que provoca edema cerebral 

con síntomas neurológicos como cefalea, náuseas, calambres musculares, 

crisis, deterioro del nivel de conciencia y convulsiones.

Se alivia con sesiones de hemodiálisis cortas y sucesivas, y el aumento de 

la concentración de sodio, si procede, en el líquido de diálisis. A veces la 

administración de cafeína prediálisis sirve para prevenirla. Si no cede debe 

utilizarse un analgésico tipo paracetamol.

7.7. Depresión

Es el trastorno psiquiátrico más común en los pacientes con insuficiencia 

renal, con una prevalencia descrita del 20-30%. El suicidio es más común 

entre estos pacientes que en la población general. La depresión requiere un 

abordaje especializado.

8. NIVELES ENZIMÁTICOS Y MARCADORES 
TUMORALES

La concentración de ciertas enzimas séricas de utilidad diagnóstica puede 

aparecer alterada en la insuficiencia renal, debido a ausencia de excreción 

renal y condiciones comórbidas asociadas.

8.1. Enzimas cardíacas

El patrón enzimático de los pacientes en diálisis que presentan un infarto agu-

do de miocardio se asume que es el mismo que en pacientes no urémicos.

8.1.1. Creatincinasa (CK) total
Los niveles basales aparecen elevados hasta 3 veces el rango alto de la 

normalidad (se han descrito hasta 10 veces), y mayores en pacientes en 
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hemodiálisis que en diálisis peritoneal. La causa es desconocida. Los nive-

les se normalizan tras el trasplante.

$EBENTENERENCUENTALASSIGUIENTESCIRCUNSTANCIAS�PORQUEELEVANLA#+TOTAL�

inyecciones intramusculares, miopatías y empleo de esteroides anabolizantes.

8.1.2. Isoenzima CK-MB
2EPRESENTAEL��DELA#+TOTALENCONDICIONESNORMALES�,OSVALORESPUE-

den aumentar ligeramente en pacientes en diálisis sin lesión miocárdica.

8.1.3. Lactato deshidrogenasa (LDH)
La LDH puede mostrar una concentración plasmática elevada hasta 3 ve-

ces el límite superior de la normalidad. Las muestran deben extraerse pre-

diálisis, dado que aumentan durante la sesión de diálisis por hemoconcen-

tración y liberación leucocitaria.

8.1.4. Troponinas
Son proteínas implicadas en la contracción muscular (cardíaca y esqueléti-

ca). Están formadas por tres subunidades (C, T y I). Las subunidades T e I 

de la troponina cardíaca (cTnT, cTnI) aparecen elevadas en el suero de pa-

cientes con lesión miocárdica.

En la población general se consideran biomarcadores de lesión miocárdica 

altamente cardioespecíficos: permiten un diagnóstico rápido y preciso de la 

isquemia coronaria, establecen precozmente grupos de riesgo y tienen im-

plicaciones pronósticas.

En pacientes en diálisis el diagnóstico de infarto agudo de miocardio puede 

ser difícil (manifestaciones clínicas atípicas, electrocardiogramas poco su-

GESTIVOSOALTERADOSBASALMENTEYBAJAESPECIlCIDADDELA#+-"	�%LVALOR

de las cardiotroponinas en esta población es controvertido, dado que hasta 

un 20% puede presentar cifras elevadas, especialmente de la cTnT. Para 

explicar estas elevaciones se ha propuesto la presencia de lesión miocárdi-

ca subclínica (existe relación entre los niveles de cTnI y el grado de hipertro-

fia ventricular izquierda, la edad y la existencia de diabetes mellitus) y/o que 

la técnica aún no está definitivamente estandarizada.

Desde un punto de vista práctico, en pacientes en diálisis con sospecha de 

infarto agudo de miocardio se recomienda efectuar determinaciones seria-

das de los niveles de cardiotroponinas, preferiblemente cTnI (hay que guiar-

se por los valores de referencia de cada laboratorio), ya que se consideran 

el marcador más específico de lesión miocárdica en pacientes con insufi-

ciencia renal crónica terminal. Los valores inician su ascenso a las 3-12 h, 

alcanzan un máximo a las 24-48 h y pueden permanecer elevadas más allá 

de 10 días tras el evento.
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8.1.5. Péptido natriurético cerebral (NT-proBNP)
El NT-proBNP es un fragmento de aminoácidos que se desglosa ante cier-

tos estímulos. Su semivida de eliminación es larga, con gran estabilidad 

plasmática. Pertenece a la familia de los péptidos producidos por miocar-

diocitos en respuesta a estímulos como la sobrecarga de volumen y la ele-

vación de la presión arterial. Es un buen predictor de mortalidad en pacien-

tes en diálisis. Se usa como marcador de sobrecarga de volumen, 

insuficiencia cardíaca e hipertrofia de ventrículo izquierdo.

En la insuficiencia renal crónica los niveles de NT-proBNP están más elevados 

que en la población general, y las causas son múltiples. Es una molécula de 

gran tamaño que se acumula en la insuficiencia renal crónica terminal; ade-

más, los pacientes en diálisis tienen una sobrecarga de volumen que estimu-

la la secreción de BNP por estrés o por hipertrofia ventricular izquierda.

Es un excelente marcador de hipertrofia ventricular izquierda en la práctica 

clínica.

8.2. Enzimas hepáticas

8.2.1. Aminotransferasas
Los niveles séricos de transaminasa glutámico-oxalacética (GOT) (aspartato 

aminotransferasa [AST]) y transaminasa glutámico-pirúvica (GPT) (alanino ami-

notransferasa [ALT]) suelen estar disminuidos en la uremia (déficit de piridoxina 

—cofactor de aminotransferasas— y/o inhibición por tóxinas urémicas). Inclu-

SONIVELESCONSIDERADOSENLOALTODELANORMALIDAD�APARTIRDE'/4DE��5�L

y GPT de 17 U/l) deben alertar sobre la posible existencia de una hepatopatía.

8.2.2. Gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)
Se observa una elevación inexplicada de los niveles de GGT en el 10% de 

los pacientes en hemodiálisis (2 o 3 veces el límite superior de la normali-

dad). Se trata de una posible elevación secundaria a fármacos que inducen 

enzimas hepáticas microsomales.

8.2.3. Fosfatasa alcalina total
La elevación de los niveles de fosfata alcalina puede tener un origen óseo o 

hepático. Para considerar un origen hepático (enfermedad biliar obstructiva, 

por fármacos) deben valorarse de forma concomitante con los de otras 

enzimas hepáticas y de parathormona (PTH).

8.3. Enzimas pancreáticas

8.3.1. Amilasa
En enfermos urémicos (filtrado glomerular < 50 ml/min), dado el déficit 

de excreción renal, se detectan aumentos de los niveles de amilasa 
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(hasta 3 veces el rango alto de la normalidad) en ausencia de pancreati-

tis. También debe considerarse la existencia de pancreatitis subclínicas 

(primarias, por fármacos). En la diálisis peritoneal, niveles de amilasa en 

líquido peritoneal superiores a 100 U/l se consideran sugestivos de pan-

creatitis.

8.3.2. Lipasa
Se observa elevación de los niveles de lipasa en pacientes en hemodiálisis 

hasta dos veces el límite superior de la normalidad por déficit de aclara-

miento, y además elevación posdiálisis inducida por la actividad lipolítica de 

la heparina.

8.4. Marcadores tumorales

La mayoría de los marcadores tumorales son glucoproteínas de alto peso 

molecular no dializables.

Los marcadores tumorales que tienen metabolismo o eliminación renal (an-

tígeno carcinoembrionario [CEA]) dan falsos positivos en pacientes con in-

suficiencia renal crónica y tienen poco valor para el cribado o el manejo de 

pacientes con cáncer.

La alfafetoproteína sérica (AFP) permite valorar la respuesta al tratamien-

to en pacientes con cáncer hepatocelular y tumores de células germina-

les testiculares, y el antígeno específico prostático (PSA) en pacientes 

con cáncer de próstata.

La eficacia de antígenos de carbohidratos (CA 19-9, CA 50, CA 125, CA 

15,3) como marcadores tumorales en pacientes con insuficiencia renal cró-

nica no está clara. Aunque la mayoría de los investigadores han encontrado 

altas tasas de falsos positivos, especialmente de CA 50 y CA19-9, otros 

han observado su utilidad (en el cáncer de mama y el cáncer exocrino pan-

creático, respectivamente).

La concentración sérica de CA 125 se utiliza en el diagnóstico del cáncer de 

ovario. En mujeres en diálisis peritoneal no es un marcador agudo de enfer-

medad, debido a que los niveles séricos pueden aumentar como conse-

cuencia de irritación peritoneal inespecífica o peritonitis. En paciente en 

hemodiálisis debe ser interpretado con precaución si existe serositis (derra-

me pericárdico, pleural o ascitis).

En resumen, los valores de los marcadores tumorales en la insuficiencia re-

nal crónica terminal deben interpretarse con cautela y dentro del contexto 

clínico del paciente.
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