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1. Descripción de la guía de práctica clínica 
 

Título de la guía Prevención, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad renal 
crónica 

Organización 
desarrolladora 

Ministerio de Salud Pública del Ecuador 
Dirección Nacional de Normatización 
 

Código CIE-10 N 18 Enfermedad renal crónica 
N 18.0 Insuficiencia renal terminal 
N 18.1 Insuficiencia renal crónica, Estadio 1 
N 18.2 Insuficiencia renal crónica, Estadio 2 
N 18.3 Insuficiencia renal crónica, Estadio 3 
N 18.4 Insuficiencia renal crónica, Estadio 4 
N 18.5 Insuficiencia renal crónica, Estadio 5 
N 18.8 Otras insuficiencias renales crónicas 
N 18.9 Insuficiencia renal crónica, no especificada 

Categoría de la guía de 
práctica clínica 

Prevención, diagnóstico y tratamiento 

Profesionales a quien 
va dirigida 

Esta guía está dirigida a profesionales involucrados en la atención 
de pacientes con factores de riesgo y diagnosticados de 
enfermedad renal crónica tales como: médicos generales, médicos 
ocupacionales y especialistas (médicos familiares, internistas, 
nefrólogos, cardiólogos, endocrinólogos, geriatras, reumatólogos), 
farmacéuticos, psicólogos/as, enfermeros/as, trabajadores sociales 
y nutricionistas. 

Otros usuarios 
potenciales 

Quienes ejercen un nivel de responsabilidad en el planeamiento, 
gerencia y dirección de servicios de salud de todos los niveles de 
atención, salubristas, auditores médicos, educadores sanitarios, 
otros médicos especialistas y estudiantes de áreas de la salud.  

Población blanco Adultos y adultos mayores 
Intervenciones y 
acciones consideradas 

Intervenciones generales, preventivas, diagnósticas, 
farmacológicas, no farmacológicas, de referencia y 
contrarreferencia.  

Metodología  Esta guía fue elaborada mediante la metodología ADAPTE 2.0,(1) 
a partir de los siguientes documentos: 
National Institute for Health and Clinical Excellence. Chronic kidney 
disease in adults: assessment and management (CG182) (Update) 
2014.(2) 
Los contenidos fueron actualizados a partir de la evidencia 
publicada en el periodo 2011-2017, con énfasis en el uso de 
revisiones sistemáticas, metaanálisis y ensayos clínicos 
controlados aleatorizados.  

Validación  Esta guía fue validada por pares clínicos y pasó por un proceso de 
validación interna y validación externa. 

Fuente de 
financiamiento 

Ministerio de Salud Pública 
La fuente de financiamiento no influyó en los contenidos de la guía  

Conflicto de interés Todos los miembros involucrados en la adaptación de esta guía de 
práctica clínica han llenado el formulario de conflictos de interés 
relacionados con los contenidos de la misma.  

Actualización  Se realizará a partir de la fecha de publicación, cada 3 años, o 
según avances científicos del tema determinados por el Ministerio 
de Salud Pública del Ecuador.  
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2. Clasificación Internacional de Enfermedades CIE-10  
 
 
Se describe a continuación la Clasificación CIE-10 para el registro estadístico de la 
enfermedad renal crónica(3):  

 N 18 Enfermedad renal crónica 
 N 18.0 Insuficiencia renal terminal 
 N 18.1 Insuficiencia renal crónica, Estadio 1 
 N 18.2 Insuficiencia renal crónica, Estadio 2 
 N 18.3 Insuficiencia renal crónica, Estadio 3 
 N 18.4 Insuficiencia renal crónica, Estadio 4 
 N 18.5 Insuficiencia renal crónica, Estadio 5 
 N 18.8 Otras insuficiencias renales crónicas 
 N 18.9 Insuficiencia renal crónica, no especificada 

 

3. Preguntas que responde esta guía de práctica clínica 
 
 
Prevención primaria 

 

1. ¿Cuáles son los factores de riesgo (iniciadores, de progresión, modificables y no 

modificables) de enfermedad renal crónica? 

 

 

Sospecha y diagnóstico 

 

2. ¿Cómo se define la enfermedad renal crónica? 

3. ¿Cuáles son los criterios diagnósticos de enfermedad renal crónica?  

4. ¿Cuáles son las consideraciones acerca de los estudios principales en pacientes 

con enfermedad renal crónica? 

5. ¿Cómo se clasifica la enfermedad renal crónica? 

6. ¿Cuándo utilizar la estimación de la tasa de filtración glomerular en base a cistatina 

C para diagnosticar enfermedad de renal crónica? 

 

Prevención secundaria y progresión de la enfermedad renal crónica (ERC) 

 

7. ¿Cuáles son las estrategias para prevenir la progresión de la enfermedad renal 

crónica?  

8. ¿Qué se entiende por progresión y progresión acelerada de la enfermedad renal 

crónica? 

9. ¿Cuáles son las recomendaciones de inmunización en pacientes con enfermedad 

renal crónica? 

10. ¿Cuáles son las principales recomendaciones en el manejo farmacológico y de 

seguridad que influyen en un paciente con enfermedad renal crónica?  

11. ¿Cuáles son las consideraciones principales acerca de los estudios de imagen en 

los pacientes con enfermedad renal crónica? 
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Recomendaciones para el manejo de la enfermedad renal crónica (ERC)  

 

12. ¿Cuál es el modelo de cuidado del paciente con ERC? 

13. ¿Cuáles son las recomendaciones dietéticas para el paciente con ERC? 

14. ¿Cuál es la mejor alternativa para evaluar el estado nutricional en adulto mayor con 

ERC avanzada 3b o superior (tasa de filtrado glomerular estimado TFGe <45 mL / 

min / 1,73 m2)? 

15. ¿Cuáles son las recomendaciones de actividad física en el paciente con ERC? 

16. ¿Cuáles son las recomendaciones para el manejo y tratamiento de pacientes con 

hipertensión arterial (HTA) y ERC? 

17. ¿Cuáles son las complicaciones cardiovasculares en la ERC? 

18. ¿Cuáles son las recomendaciones para reducir las concentraciones séricas de 

ácido úrico en pacientes con ERC? 

19. ¿Cuáles con las consideraciones de seguimiento para un paciente con ERC 

reagudizada? 

20. ¿Cuáles son los riesgos de infecciones, injuria renal aguda, hospitalizaciones y 

mortalidad en pacientes con enfermedad renal crónica? 

21. ¿Cuáles son las recomendaciones para el control glucémico de los pacientes con 

ERC? 

22. ¿Cuáles son las complicaciones primarias relacionadas con la disminución de la 

función renal en la ERC? 

23. ¿Cómo se establece el diagnóstico de anemia en pacientes con ERC? 

24. ¿Cuál es el tratamiento de la anemia en pacientes con ERC? 

25. ¿Cómo se establece el diagnóstico de las alteraciones del metabolismo óseo 

mineral asociadas a ERC? 

26. ¿Cuáles son los objetivos de manejo de las alteraciones del metabolismo óseo – 

mineral asociado a ERC?  

27. ¿Cuáles son los objetivos del manejo de la acidosis metabólica asociada a la ERC? 

 

 

Tratamiento 

 

28. ¿Cuáles son las opciones de tratamiento para pacientes con ERC? 

29. ¿Cuáles son las recomendaciones para inicio de la terapia de sustitución renal en 

pacientes con enfermedad renal crónica avanzada (ERCA)? 

30. ¿Cuáles son las recomendaciones para no iniciar o suspender la terapia de 

sustitución renal en pacientes con ERCA? 

 

Referencia y contrarreferencia 

 

31. ¿Cuáles son los criterios de referencia al nefrólogo en pacientes con enfermedad 

renal crónica? 

32. ¿Cuáles son las consecuencias de una referencia tardía al especialista? 
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4. Recomendaciones clave 
 
 

Recomendaciones Clave 

E-2b 
R-A 

Se recomienda identificar los factores de riesgo para ERC, como (2): 

- Enfermedad cardiovascular 
- Proteinuria 

- Injuria renal aguda 

- Hipertensión arterial 
- Diabetes  

- Tabaquismo 
- Personas con origen africano o asiático 
- Uso de medicamentos nefrotóxicos.  

- Obstrucción del tracto urinario sin tratamiento. 

 

E-IIb 

R-B 

En personas con factores de riesgo para ERC, se recomienda establecer 
una estrategia de tamizaje que incluya:  

- Historia clínica detallada (uso pasado y actual de 
medicamentos), incluyendo ambiente laboral, factores de riesgo 
en la infancia (bajo peso al nacimiento, prematurez, sepsis); 

- Peso, talla e índice de masa corporal (IMC); 
- Toma de tensión arterial; 
- Exámenes de laboratorio: creatinina sérica, electrolitos, tasa de 

filtrado glomerular (TFG) y examen microscópico y elemental de 
orina (EMO); 

- Ultrasonido renal según criterio clínico. 

E-IIb 

R-B 

En personas adultas, se recomienda mantener los siguientes parámetros 
como objetivos metabólicos, para prevenir ERC: 

- Circunferencia abdominal <102 cm en hombres y <88 cm en 
mujeres; 

- Presión arterial <130/85 mmHg; 
- Glucosa en ayunas <100 mg/dL;  
- Triglicéridos <150 mg/dL;  
- Colesterol HDL >40 mg/dL en hombres y >50 mg/dL en mujeres; 
- IMC entre 18.5 – 24.9 kg/m2; 
- Colesterol total <200 mg/dL; 
- Colesterol LDL <100 mg/dL; 
- Ácido úrico <7 mg/dL en hombres, <6 mg/dL en mujeres. 

E-IIB 
R-A 

En adultos mayores sanos, se recomienda mantener los siguientes 
parámetros como objetivos metabólicos, para prevenir ERC:  

- Presión arterial <140/80 mmHg; 
- Glucosa en ayunas 117 -135 mg/dL;  

- Hemoglobina glucosilada <7.5 %;  

- Triglicéridos <150 mg/dL; 
- Colesterol HDL >40 mg/dL en hombres y >50 mg/dL en mujeres; 
- IMC 23 a 28 kg/m2 evitar pérdida de peso y desnutrición;  

- Valoración de redistribución de grasa;  

- Colesterol total <200 mg/dL; 
- Colesterol LDL <130 mg/dL. 



10 
 

R-A 

En adultos mayores frágiles, incluyendo los que vivan en residencias, se 
recomiendan los siguientes parámetros metabólicos, para prevenir ERC:  

 Presión arterial <150/90 mmHg;  

 Glucosa en ayunas 133 – 162 mg/dL;  

 Hemoglobina glicosilada <8.5 %.  

R-A 

Se recomienda utilizar los valores de TFG y del índice índice albúmina-
creatinina (IAC) en pacientes con ERC, para valorar el riesgo de efectos 
adversos tales como: 

 Progresión de la enfermedad renal; 

 Superposición de injuria renal aguda sobre una ERC de base; 

 Eventos cardiovasculares. 

R-A 

Se recomienda tomar en cuenta los siguientes factores como riesgo de 
progresión hacia ERCA: 

Disminución sostenida del 25 % o más de la TFG en 12 meses; 

Disminución sostenida 15 mL/min/1.73 m2 o más de la TFG en 12 meses.  

 

5. Introducción 
 

 
La enfermedad renal crónica (ERC) constituye un grupo heterogéneo de desórdenes 
caracterizados por alteraciones en la estructura y función renal, la cual se manifiesta de 
diversas formas dependiendo de la causa subyacente y severidad de la enfermedad.(4,5) 
 
La enfermedad renal está ampliamente asociada a enfermedades crónicas con altas tasas 
de prevalencia. En nuestro medio, las más comunes son el síndrome metabólico, diabetes 
mellitus, hipertensión arterial y glomerulopatías. En general, el 30% de los casos de ERC 
se debe a causas relacionadas a diabetes mellitus, el 25% a causas como hipertensión 
arterial y el 20 % a glomerulopatías. 
 
La clasificación o estadiaje de la ERC provee una guía para la gestión del paciente 
nefrópata, incluyendo una estratificación del riesgo y sus complicaciones. La Organización 
Internacional para el Mejoramiento de los Desenlaces de la ERC (KDIGO por sus siglas en 
inglés), provee una estadificación clara e integral de acuerdo a la causa de la enfermedad, 
el filtrado glomerular y la albuminuria.(6) Esta clasificación, de fácil aplicación y descrita en 
las evidencias y recomendaciones de esta guía, permite un manejo adecuado de acuerdo 
al riesgo de complicaciones y la tasa de progresión.(7) 
 
El gran espectro clínico de presentación de la ERC varía, desde hallazgos de laboratorio 
asintomáticos hasta presentaciones extremas con fracturas óseas y deterioro cognitivo.(8) 
Esta variedad ha determinado que en muchos casos la ERC sea subdiagnosticada y 
subtratada, evolucionando a estadios finales en los cuales el tratamiento es 
exclusivamente sustitutivo más no curativo. El subdiagnóstico, subregistro y subtratamiento 
conllevan a un incremento de la morbimortalidad y altos costos para el Estado, 
consecuencias que podrían ser prevenidas, retardadas y disminuidas tan solo con la 
identificación precoz de la ERC.(4) 
 
El manejo integral de la ERC, consiste en la prevención de la enfermedad, enlentecimiento 
de su progresión, ajuste de la dosis de medicamentos de acuerdo con la tasa de filtrado 
glomerular (TFG), tratamiento de sus causas reversibles, manejo de las complicaciones, 
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identificación, concientización y adecuada preparación del paciente para el inicio de terapia 
de reemplazo renal.(24) 
 
La ERC es una patología de alto impacto epidemiológico ya que afecta a 1 de cada 10 
personas de la población general a nivel mundial, siendo una de las principales patologías 
no transmisibles y con mayor crecimiento en los últimos años.(9) La prevalencia mundial 
de ERC excede el 10 % (entre 11 % y 13 %) y alcanza la alarmante cifra de 50 % en 
subpoblaciones de alto riesgo.(10,11) Adicionalmente, el crecimiento anual en la 
prevalencia de pacientes en tratamiento por diálisis es del 8 %. La mayoría de personas 
con ERC se encuentran en estadio 3, aunque en personas con ERC estadio 5, 60 % a 70 
% de los casos son originados por diabetes e hipertensión arterial (el resto de casos se da 
en jóvenes sin estas patologías).(9–11) 
 
La ERC es la cuarta causa de mortalidad general y la quinta de mortalidad prematura en el 
Ecuador. La mortalidad por ERC en el Ecuador alcanza niveles entre el 6 % y 7 %. El 1,44 
% de años vividos con discapacidad son producidos por la ERC en el Ecuador, aunque la 
esperanza de vida corregida por discapacidad indica 3,47 %.(12)  
 
En países desarrollados, la ERC constituye la patología más frecuente y que mayores 
costos genera dentro de los programas de salud pública.(4) Se estima que en el Ecuador 
existen cerca de diez mil personas en tratamiento con hemodiálisis y diálisis peritoneal, lo 
que representa una tasa de 660 casos por millón de habitantes. En estos pacientes el 
período de supervivencia promedio es de 52 meses, un equivalente inferior a 5 años.(13)  
 
Tomando en cuenta las estimaciones de la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e 
Hipertensión (SLANH) y de la Tercera Encuesta de Salud y Nutrición (NANHES III por sus 
siglas en inglés), en el Ecuador, se estima que aproximadamente un 45 % de pacientes en 
estadios 4 y 5 podrían fallecer antes de iniciar tratamiento con diálisis. Solo en estadio 5, 
se sabe que en el Ecuador existirían más de 30 000 personas afectadas.(14)   
 
La ERC afecta a todas las etnias, pero en afroamericanos se ha observado mayor 
incidencia (hasta 4 veces más riesgo en comparación con caucásicos). En cuanto al 
género, la distribución es similar. Con respecto a la edad, mientras mayor es la misma, 
mayor es el riesgo e impacto de la enfermedad.(15,16) 
 

6. Justificación 
 
 
La ERC es una patología de suma importancia a nivel mundial, regional y nacional. La 
magnitud de su impacto se refleja en su alta prevalencia, sus elevadas tasas de mortalidad, 
los altos costos de su tratamiento, los años de discapacidad y la afectación biopsicosocial 
que produce. La ERC es la cuarta causa de mortalidad ajustada por edad por encima de 
diabetes y cáncer. 
 
En el Ecuador, además de su impacto epidemiológico, la ERC produce grandes problemas 
derivados de la atención en salud. Entre los principales están: referencia tardía o en 
estadios avanzados, ausencia de programas de identificación precoz en personas con 
factores de riesgo para ERC, falta de médicos especialistas, limitación de opciones 
terapéuticas para controlar de mejor manera las complicaciones de la ERC y ausencia de 
documentos normativos claros enfocados en los pacientes con enfermedad renal. 
 
Se debe considerar el importante impacto socioeconómico de la ERC, tomando en cuenta 
el costo directo de las terapias de sustitución renal, así como costos indirectos tales como 
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la ausencia laboral y la carga económica. Adicionalmente, no se debe olvidar el impacto a 
nivel social y familiar, así como las consecuencias que a nivel psicológico puede tener una 
persona afectada por ERC, especialmente en los estadios más avanzados.   
 
El desafío y complejidad que representa la gestión de la enfermedad renal crónica, ha 
provocado que varias instituciones científicas de diferente naturaleza hayan desarrollado 
guías de práctica clínica (GPC) para el manejo óptimo de la ERC, con base en un riguroso 
proceso de revisión sistemática de la evidencia disponible.   
 
La Constitución de la República del Ecuador garantiza el derecho a la atención 
especializada de las enfermedades catastróficas, dentro de las cuales se encuentra la ERC. 
La prevención y el manejo temprano integral y multidisciplinario de esta patología puede 
mejorar de manera sustancial la calidad de vida a nivel de la población ecuatoriana. Una 
de las aristas para lograr esta mejora, es la vigencia de documentos normativos nacionales 
actualizados que guíen la práctica clínica.  
 
La elaboración de una GPC nacional sobre prevención, diagnóstico y tratamiento de la 
ERC en pacientes adultos y adultos mayores, desde la atención primaria hasta el tercer 
nivel de atención en salud, es primordial para el Sistema Nacional de Salud ecuatoriano.  
 
La presente GPC incorpora un conjunto de recomendaciones desarrolladas en forma 
sistemática y sustentada en evidencia científica disponible y actualizada, cuyo propósito es 
optimizar y estandarizar el manejo de la ERC. 
 

7. Objetivo  
 
 

7.1  Objetivo general 
 
Brindar a los profesionales de la salud recomendaciones clínicas basadas en evidencia 
científica para la prevención, diagnóstico, tratamiento, referencia y contrarreferencia de 
adultos y adultos mayores con factores de riesgo y con ERC en todos los niveles de 
atención; bajo los principios de equidad, integralidad, inclusión, interculturalidad, 
participación social, intersectorialidad y derechos. 
 
 

7.1 Objetivos específicos 

 
 Describir e identificar los factores de riesgo y signos de alarma de la ERC. 
 Proporcionar herramientas para un diagnóstico oportuno al paciente adulto con 

ERC tomando en cuenta la eficacia, efectividad y seguridad en todos los niveles de 
atención. 

 Identificar comorbilidades asociadas a ERC según su proceso evolutivo de 
enfermedad. 

 Establecer pautas para el tratamiento integral temprano y eficiente del paciente 
adulto con ERC. 

 Establecer criterios de referencia al tercer nivel de atención del paciente con ERC.  
 Estandarizar recomendaciones sobre el seguimiento, vigilancia y pronóstico de la 

ERC. 
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8. Alcance 
 
 
Esta guía abarca aspectos relacionados a la prevención, diagnóstico y tratamiento de la 
enfermedad renal crónica en personas adultas y adultas mayores en los diferentes niveles 
de atención de todo el Sistema Nacional de Salud. No se incluyen temas pediátricos.  

9. Glosario de términos 
 
 

Adulto mayor: persona o individuo mayor de 65 años, que entra en el proceso de 

envejecimiento que resulta en una creciente vulnerabilidad y que requiere una atención 

integral en salud.(17) 

 

Agentes nefrotóxicos: son sustancias que provocan toxicidad del riñón, alterando su 

hemodinamia.(18) 

 

Albuminuria: presencia anormal de albúmina en la orina, cuando se altera el filtrado 

glomerular provocando que la albúmina se filtre y sea excretada por la orina.(17) 

 

Diálisis peritoneal: es un proceso o alternativa de sustitución renal para los pacientes con 

ERC, que permite depurar toxinas y otras sustancias a través del peritoneo como 

membrana dialítica.(19) 

 

Enfermedades catastróficas: es aquella que cumple con las siguientes características: 

(20)  
a) Que implique un alto riesgo para la vida de la persona; 
b) Que sea una enfermedad crónica y por lo tanto que su atención no sea emergente; y, 
c) Que su tratamiento pueda ser programado o que el valor promedio de su tratamiento 
mensual sea mayor al determinado en el Acuerdo Ministerial de la Autoridad Sanitaria 
 

Fragilidad en el adulto mayor: constituye un cambio del envejecimiento que corresponde 

a una pérdida de la homeostasis, se caracteriza por emaciación de masa corporal magra 

(sarcopenia), acompañado de declive en la función física, cognitiva y metabólica.(33) 

 

Glomerulopatías: son un conjunto de enfermedades que afectan la estructura y función 

del glomérulo, teniendo como característica principal la inflamación del penacho 

glomerular.(21) 

 

Hemodiálisis: constituye un tratamiento que tiene como objetivo principal restablecer el 

equilibrio hidroelectrolítico y acido base sanguíneos, se realiza a través de la extracción de 

sangre mediante  un acceso vascular hacia el filtro o dializador para purificar la sangre y 

retornar hacia la circulación como “sangre purificada”.(22) 

 

Saturación de transferrina: considera la cantidad de hierro que se une a la transferrina, 

que normalmente es alrededor de 3 - 4 mg; el índice de saturación de la transferrina (IST) 

constituye un factor regulador de intensidad de la eritropoyesis. Cuando éste índice esta 

elevado el hierro transportado por la transferrina se desvía hacia el hígado causando 

hemosiderosis hepática.(23) 
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Síndrome metabólico: constituye un conjunto de alteraciones metabólicas en el 

organismo, que son consideradas como desencadenantes de enfermedades 

cardiovasculares y diabetes.(24) 

 

Síndrome urémico: constituye una alteración en las funciones  fisiológicas, biológicas y 

químicas en el contexto del desarrollo de insuficiencia renal.(25) 

 

10.  Aspectos relevantes sobre la ERC en el Ecuador 
 
 
La expectativa de vida a nivel mundial y regional ha aumentado progresivamente. En el 
Ecuador, ha sucedido algo similar, y las proyecciones tienden al alza (gráfico 1). La 
importancia de esta tendencia radica en el aumento de casos nuevos de ERC y el 
empeoramiento de los casos establecidos, con el consecuente aumento en el gasto 
público.  

Gráfico 1. Expectativa de vida global en el Ecuador 1990-2015 
 

 

 
 

Tomado de: Institute of Health Metrics and Evaluation, 2015.(26) 
 
Si se considera la tendencia al aumento de la expectativa de vida, junto a las estimaciones 
y proyecciones de la SLANH y la NANHES III, es posible establecer la población nacional 
aproximada afectada por la ERC de acuerdo con su respectivo estadio (tabla 1).(14,27) 
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Tabla 1. Estimación de pacientes con ERC de acuerdo al estadio en el Ecuador 

 

 
Para esta estimación, se tomó en cuenta la población nacional del 2015 según estimaciones del INEC(27): 16 278 
844 habitantes. Tomando en cuenta las estimaciones de la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión 
(SLANH) y de la Tercera Encuesta de Salud y Nutrición (NANHES III por sus siglas en inglés), en el Ecuador, se 
estima que aproximadamente un 45 % de pacientes en estadios 4 y 5 podrían fallecer antes de iniciar tratamiento 
con diálisis. Solo en estadio 5, se sabe que en el Ecuador existirían más de 30 000 personas afectadas. 
Elaboración propia.  Fuente: Keith D, Nichols G, Gullion C, Brown JB & Smith DH (2004).(14) 
 

 
Hasta el año 2005, en el Ecuador, las principales causas de años de vida ajustados por 
discapacidad (AVAD) eran principalmente por enfermedades transmisibles, siendo la 
enfermedad diarreica una de las más importantes. Sin embargo, para el año 2015, las 
enfermedades no transmisibles ya se convirtieron en la principal causa de discapacidad a 
nivel nacional (gráfico 2).(12) 
 
Gráfico 2. Principales causas de años de vida ajustados por discapacidad y cambio 

porcentual 2005-2015 
 

 
Navaneethan SD, Yehnert H, Moustarah F, Schreiber MJ, Schauer PR, Beddhu S. Weight loss interventions in chronic 

kidney disease: a systematic review and meta-analysis. Clin J Am Soc Nephrol. 2009 Oc 
Tomado de: Institute of Health Metrics and Evaluation, 2015.(12) 
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En términos en años de vida perdida por muerte prematura (AVPP), ha sucedido algo 
similar en el Ecuador, donde se aprecia una tendencia a la preponderancia de 
enfermedades crónicas no transmisibles, incluyendo a la ERC (gráfico 3).(12) 
 
 

Gráfico 3. Principales causas de años de vida perdidos por muerte prematura entre 

los años 1990 y 2015 
1990      Ranking 1990 Ranking 2013 Ranking 2015 

Enfermedad diarreica   Infecciones respiratorias 
bajas 

 Infecciones respiratorias 
bajas 

1. Enfermedad respiratoria  
 Accidentes de tránsito  Accidentes de tránsito 

2. Accidentes de tránsito  
 Enfermedad isquémica del 

corazón 
 Enfermedad isquémica del 

corazón 

3. Enfermedades neonatales   Anomalías congénitas  Violencia interpersonal 

4. EPOC  
 Violencia interpersonal 

 Enfermedad renal 
crónica 

Anomalías congénitas   Enfermedad 
cerebrovascular  Anomalías congénitas 

Proteínas- energía malnutrición  

 Enfermedad renal 
crónica  

 Enfermedad 
cerebrovascular 

5. Enfermedad isquémica del corazón 

 

 Enfermedades neonatales  Diabetes 

6. Violencia interpersonal   Autolesiones  Complicaciones de parto 
prematuro 

 Enfermedad cerebrovascular   Diabetes  Autolesiones 

Autolesiones    Enfermedad diarreica 
 

Enfermedad renal crónica  
   EPOC  Enfermedad diarreica  

Diabetes  
 Proteínas- energía 

malnutrición 

 

Se muestra el ascenso en el ranking de las enfermedades prevalentes no transmisibles de la ERC desde el puesto 20 al 7 en 23 años con un 

incremento del 106 %, ascendiendo hasta el puesto 5 en el año 2015. Enfermedades transmisibles, maternas, neonatales y de la nutrición 

Enfermedades no transmisibles Lesiones. Elaboración propia. Fuente: Institute of Health metrics and Evaluation, 2015.(12) 
 
 
En cuanto a la mortalidad general, el impacto de la ERC en la misma es diferente 
dependiendo de la fuente consultada. Sin embargo, la ERC prevalece dentro de las diez 
primeras causas de mortalidad general en el Ecuador, llegando al cuarto lugar según los 
datos más actuales (tabla 2).(28–30)  
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Tabla 2. Principales causas de mortalidad del Ecuador 
MSP, 2015 OMS, 2012 Global Burden of Disease, 2016 

Enfermedad isquémica del corazón 
(12.45 %) 

Enfermedad isquémica del corazón 
(10,3 %) 

Diabetes (50.4%) 

Diabetes mellitus (5.58 %) Enfermedad cerebrovascular (7,7%) Enfermedad renal crónica (49.1 %) 
Enfermedad cerebrovascular (6.9 %) Enfermedades de las vías respiratorias 

inferiores (7,2%) 
Alzheimer (46.6%) 

Enfermedad de las vías respiratorias 
inferiores (7,56%) 

Accidentes de transporte terrestre 
(5,5 %) 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(21.6 %) 

Enfermedad renal crónica (6,55 %) Enfermedad renal (4,8 %) Enfermedad cerebrovascular (15.5%) 
Accidentes de transporte terrestre (4,6 %) Diabetes mellitus (4,1 %) Cáncer de estómago (13.8%) 

Alzheimer (3.7%) Violencia interpersonal (3,7 %) Accidente de tránsito (13.6%) 

Enfermedades pulmonar obstructiva 
crónica (2.97%) 

VIH/SIDA (3,00 %) Cardiopatías isquémicas (10.3%) 

Violencia interpersonal (2.69%) Enfermedad hipertensiva (3,00 %) Infecciones respiratorias inferiores (-
0.8%) 

Neoplasia maligna del estómago (3,28 %) Cirrosis y otras enfermedades del hígado 
(3,00 %) 

Violencia interpersonal (-12%) 

*El 50 % de defunciones de enfermedades del sistema urinario son a causa de la enfermedad renal crónica con un total de 
902 defunciones. Fuente: MSP, 2014(29); WHO , 2015(28); Global Burden of Disease, 2015.(30) Elaboración propia.  
 
 

Finalmente, y en vista de que el Ecuador mantiene un sistema de salud público, cabe 
recalcar el tema de costos, al menos de manera indirecta. Según datos extrapolados del 
estudio NHANES III,(31) se estima que aproximadamente 1 millón y medio de habitantes 
tiene algún grado de ERC. Este estimado supone un crecimiento anual de pacientes en 
tratamiento sustitutivo renal del 10 %, cifra que, sumada a las tendencias respecto a 
esperanza de vida, incidencia y prevalencia, aumentaría en los siguientes años como lo ha 
venido haciendo desde el 2010.(14)    
 
Con respecto a los datos proporcionados por la Sociedad Ecuatoriana de Nefrología (2017) 
en la actualidad existen 13.000 pacientes en terapia renal sustitutiva, de los cuales 12.000 
están en hemodiálisis. 

 

11. Aspectos metodológicos 
 
 
La presente guía está sustentada con las mejores prácticas clínicas y 
recomendaciones disponibles para la prevención, diagnóstico, tratamiento y seguimiento 
de personas adultas y adultas mayores con factores de riesgo y diagnosticados de 
enfermedad renal crónica.  
 
El equipo de trabajo de adaptación de la guía comprende un equipo multidisciplinario de 
profesionales especialistas en nefrología, geriatría y salud pública, junto al  personal de 
asesoramiento metodológico de la Dirección Nacional de Normatización del Ministerio de 
Salud Pública. La metodología de esta guía se elaboró a través de la herramienta ADAPTE 
2.0,(1) y el tema de la guía a desarrollarse se seleccionó mediante la calificación de los 
criterios del BAREMO(32) definido por la autoridad sanitaria. 

 

 
Para la elaboración de las preguntas clínicas se utilizó el formato PICO (paciente, 
intervención, comparación y resultado). Estas preguntas se realizaron para guiar la 
información científica en el proceso de búsqueda y para facilitar el desarrollo de las 
recomendaciones por el equipo de trabajo de la guía.(33,34) Las preguntas PICO 
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(paciente, intervención, comparación y resultado) fueron estructuradas y revaloradas por el 
equipo de trabajo. 
 

El equipo de trabajo de adaptación de la guía estableció una secuencia estandarizada para 
la búsqueda de guías de práctica clínica, a partir de las preguntas formuladas en las 
siguientes bases de datos seleccionadas: Fisterra, Guidelines International Networks, 
National Guideline Clearinghouse, National Institute for Health and Clinical Excellence, 
New Zealand Clinical Guidelines Group, Primary Care Clinical Practice Guidelines, Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network, International Society of Nephrology. También realizó un 
proceso específico de búsqueda en Medline-Pubmed, Tripdatabase y Cochrane Library. 
 
El equipo de trabajo de adaptación de la guía seleccionó como material de partida guías de 
práctica clínica con los siguientes criterios: 
 

1) En idioma inglés y español; 

2) Metodología de medicina basada en evidencias; 

3) Consistencia y claridad en las recomendaciones; 

4) Publicación y/o actualización reciente (2011-2017). 

Se encontraron 1468 documentos obtenidos a través de búsquedas en bases de datos y 
de otros recursos como sitios y documentos de soporte para el proceso de adaptación, de 
los cuales se excluyeron 1457 documentos. En total, 11 guías de ERC en adultos fueron 
seleccionadas para ser calificadas con el instrumento AGREE II(35) y valoradas a través 
del consenso del equipo de trabajo (anexo 1). Se seleccionó una guía para la presente 
adaptación:  

 
- National Institute for Health and Clinical Excellence. Chronic kidney disease in 

adults: assessment and management (CG182) (Update) 2014.(2) 
 
Adicionalmente se realizaron búsquedas específicas de la literatura médica en los 
buscadores mencionados y con las preguntas clínicas elaboradas, dirigidas a los adultos 
mayores y a las preguntas clínicas que no fueron respondidas por la guía elegida.  

 

12. Historia natural de la enfermedad 
 
 
La evolución natural de la ERC depende de varios factores como la etiología, el estadio de 
la enfermedad, la presencia o ausencia de factores de progresión y las complicaciones 
derivadas de la misma que en gran parte son cardiovasculares e infecciosas.(36) Se han 
identificado múltiples factores para la aparición de la ERC: diabetes mellitus tipo 2, 
hipertensión arterial, glomerulopatías, enfermedades quísticas renales, nefropatías 
túbulointersticiales, otras enfermedades crónicas, factores familiares y genéticos. 
 
La ERC en países en vías de desarrollo es de origen multifactorial, debido a enfermedades 
transmisibles y no transmisibles. El riesgo de compromiso renal se incrementa debido a 
factores ambientales desfavorables, incluyendo la privación y la malnutrición en el 
embarazo, exposición a metales pesados, contaminantes en la agricultura, sustancias 
herbolarias y trabajo en climas de calor extremo. Aparte de condiciones que predisponen a 
la ERC (diabetes, obesidad, hipertensión, patologías glomerulares y tubulointersticiales), 
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existen factores sociales con impacto en la aparición, desarrollo y persistencia de la ERC, 
tales como la globalización, la pobreza y otros factores socioeconómicos como el acceso a 
la atención en salud y servicios básicos y la disponibilidad de alimentos saludables.(37–39) 
  
Gran parte de los pacientes con ERC en estadio 1 y 2 son asintomáticos e incluso se suele 
dudar de su diagnóstico debido a que su tasa de filtración muchas veces no se encuentra 
alterada en la primera estimación. Estas personas suelen presentar albuminuria, hematuria 
microscópica u otras alteraciones del sedimento y la densidad urinaria; incluso pueden 
tener filtrado glomerular elevado (hiperfiltración).(36,40) 
 
La progresión de la ERC puede ser acelerada por enfermedades intercurrentes, el uso de 
agentes nefrotóxicos, un mal control dietético–metabólico, un inadecuado control de la 
hipertensión arterial y la superposición de episodios de injuria renal aguda que actualmente 
se la ha considerado como al equivalente de una cardiopatía isquémica tipo infarto agudo 
de miocardio por algunos autores (gráfico 4).(36,41–43) 
 

Gráfico 4. Factores que podrían intervenir en la evolución de la historia natural de la 
ERC 

 
 Se describe el declive fisiológico de la función renal por la edad y los eventos que aceleran dicho declive. El eje vertical 
indica la TFG y el horizontal el tiempo relacionado con la edad. Cuando una persona padece ERC, está sujeta a varios 
eventos relacionados con su seguridad y que contribuyen a un deterioro acelerado de la función renal. TFG: tasa de 
filtrado glomerular;; ERCA: enfermedad renal crónica avanzada;. Modificado de: Fink JC, Brown J, Hsu VD, Seliger SL, 
Walker L & Zhan M (2009).(44) 

 

Los pacientes con ERC en estadio 3 tienden a una disminución progresiva del filtrado 
glomerular cuando su condición se asocia a incremento de la albuminuria. Las personas en 
este estadio empiezan a expresar alteraciones sistémicas secundarias a su ERC (por 
ejemplo, trastornos del metabolismo calcio-fósforo).(36,40) 
 
En la enfermedad renal crónica avanzada (ERCA) que incluye a los estadios 4 y 5, se 
hacen más evidentes las manifestaciones clínicas como consecuencia del mayor deterioro 
de la función renal (anemia, hipertensión, sobrecarga hídrica) cuyo concepto extremo es lo 
que se conoce como síndrome urémico.(36) Debido al pobre pronóstico de las personas 
con ERCA, al grupo de pacientes en estadio 5 que no han fallecido en todo el curso de la 
enfermedad por las complicaciones cardiovasculares propias de su patología de base, se 
los ha llegado a considerar como “sobrevivientes”.(36) 
 
Como desenlace, las personas con ERCA, frecuentemente se encuentran en un estado de 
intercambio de terapias, es decir de hemodiálisis a diálisis peritoneal o trasplante renal y 
viceversa hasta agotar todas las opciones de sustitución renal. Aún con tratamiento, las 
personas con ERCA presentan un deterioro clínico y progresivo de su estado general hasta 
terminar falleciendo como consecuencia de las complicaciones cardiovasculares e 
infecciosas.   

Fármacos 

Nefrotoxicos, 

uso de 

herbolarios 
Mal control 

metabólico 

Procesos 
infecciosos 

intercurrentes 

Uropatía obstructiva 

Episodios de 

deshidratación 

Oportunidad de intervenciones 

tempranas 
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12.1 Envejecimiento del riñón 

 
Con el tiempo, el riñón se vuelve más susceptible a la injuria de diferentes agentes 
etiológicos, lo que puede causar confusión entre el declive funcional y la patología renal. El 
envejecimiento del riñón radica en los cambios estructurales y funcionales que el mismo 
sufre como tributo biológico a la ancianidad (gráfico 5). Aunque más de la mitad de los 
riñones seniles son de aspecto normal, cerca del 14 % muestran cicatrices corticales en su 
superficie.(45) Si éstas cicatrices son detectadas en adultos jóvenes sugiere una patología 
renal, pero en el anciano no es más que parte del proceso de envejecimiento. En general, 
existe una disminución gradual de la función renal desde los 30 años (a los 60 dicha 
función es del 50 %), por pérdida cuantitativa de glomérulos, menos actividad enzimática y 
menor capacidad para el transporte tubular.(46–48) 
 

Gráfico 5. Importancia clínica de los Gigantes Fisiológicos Nefrogeriátricos 

 

 
Se describen los denominados Gigantes Fisiológicos Nefrogeriátricos, denominados así por ser altamente prevalentes en la población senil. 
Los cambios descritos no representan patologías sino cambios esperados por la edad. Por cada Gigante Fisiológico (cuadros grises 
superiores), se describe su importancia clínica enfocada primordialmente en la prevención (cuadros amarillos inferiores). Elaboración 
propia. Fuente: Macías J & Musso C (2014). (47)  
 
 

Estos cambios incluyen una variable reducción en la tasa de filtración glomerular (TFG) y 
en el flujo sanguíneo renal. También existe una alteración de los estímulos vasoactivos, 
donde las sustancias vasoconstrictoras se encuentran aumentadas y las respuestas de 
vasodilatación son deficientes. Con el envejecimiento, la respuesta del sistema renina-
angiotensina-aldosterona se encuentra disminuida, al mismo tiempo se merma la 
efectividad de los vasodilatadores renales (menores niveles de óxido nítrico), produciendo 
mayor vasoconstricción, retención de sodio y fibrosis. Todos los cambios mencionados, se 
acompañan de modificaciones estructurales a nivel renal, tales como una pérdida de la 
masa renal, una hialinización de las arteriolas aferentes, un aumento en el porcentaje de 
glomérulos escleróticos y una mayor fibrosis tubulointersticial.(46,48) 
 
Se sabe que la TFG empieza a disminuir desde la quinta década de vida a un ritmo de 8 
mL/min/1,73 m2 por década,(49,50) al igual que el flujo sanguíneo renal, producto de la 
reducción en la tasa de flujo plasmático capilar glomerular y en el coeficiente de 
ultrafiltrado capilar glomerular, aunque estos valores son muy variables de individuo a 
individuo y de acuerdo al entorno (cambios desde 0,4 a 3,8 mL/min/1,73 m2 anuales). 
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(48,51–55) Hasta la actualidad, se mantiene un serio debate respecto a la presencia de 
enfermedad renal crónica en el adulto mayor y los valores de referencia de la TFG de 
acuerdo con la edad.(46)   
 
Existen insuficientes estudios sobre la enfermedad renal crónica avanzada (ERCA) en el 
adulto mayor ya que para catalogar a un paciente con arterioglomeruloesclerosis o 
glomeruloesclerosis del adulto mayor, se deben descartar otras patologías 
(glomerulares, tubulares vasculares), por lo tanto el diagnóstico se constituiría por 
descarte. El término nefroesclerosis senil, definido por glomeruloesclerosis, atrofia 
tubular, fibrosis intersticial y arterioesclerosis, es el más acertado para describir a esta 
entidad.(47) 
 
 
 

Gráfico 6. Diferencias entre riñón senil e insuficiencia renal crónica 
 
Riñón Senil (muy anciano)  Enfermedad renal crónica (E3) 

Creatinina en sangre dentro de parámetros normales Creatinina en sangre elevada.  
Derivados de productos nitrogenados en rango normal Derivados de productos nitrogenados 

elevados 
Reserva renal conservada Reserva renal disminuida. 
Hemoglobinemia normal Anemia 
Paratohormona normal  Paratohormona elevada 
Vitamina D normal Vitamina D baja 
Excreción fraccional de potasio baja Excreción fraccional de potasio alta 
Excreción fraccional de magnesio normal  Excreción fraccional de magnesio alta 
Excreción fraccional de calcio normal Excreción fraccional de calcio alta 
Excreción fraccional de fosforo normal Excreción fraccional de fosforo alta 
Sedimento urinario normal Sedimento urinario patológico  

Se describen las diferencias entre riñón senil, con cambios fisiológicos propios del envejecimiento, y el riñón insuficiente en 
Estadio III. Elaboración propia. Fuente: Gutiérrez Robledo & García Peña (2012).(56) 

 

 
Todos los cambios descritos se enmarcan en el concepto de envejecimiento del riñón. 
Estos cambios relacionados con la edad pueden predisponer a un daño renal agudo o una 
ERC progresiva. La disminución de la función renal debido a la edad puede estar asociada 
a diversos factores entre los que se incluyen: hipertensión sistémica, tabaquismo, 
dislipidemia, enfermedad ateroesclerótica, obesidad, entre otros.(46)   
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Gráfico 7. Señales y desenlaces por envejecimiento renal 

 
Se presenta un resumen de las señales renales por envejecimiento que aparecen con fondo blanco, las cuales ocasionan 
desenlaces estructurales y funcionales descritos en fondo rojo. Adaptado de: O’Sullivan E, Hughes J & Ferenbach D 
(2016).(48) 
 

 
Durante el envejecimiento renal se da una compleja interrelación entre cambios del 
ambiente, aspectos genéticos y disfunción celular, lo que ocasiona las modificaciones 
estructurales y funcionales. En general, todos los cambios a nivel renal, producidos por el 
envejecimiento, repercuten en la capacidad de soporte y respuesta del riñón a cualquier 
tipo de daño o injuria, aumentando la susceptibilidad a afectaciones agudas y a 
enfermedad renal crónica progresiva (ver gráficos 7 y 8).(46,48) 
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Gráfico 8. Desenlaces por envejecimiento renal 
 

 
Se describen las alteraciones fisiológicas que ocurren en el envejecimiento. TFG: Tasa de filtración 
Glomerular, NA: sodio, K: potasio, MBG: membrana basal glomerular; ERC: enfermedad renal 
crónica, ; IRA: insuficiencia renal aguda.Adaptado de O’Sullivan E, Hughes J & Ferenbach D 
(2016).(48) 

 
En el presente documento, no se hace una revisión exhaustiva del envejecimiento renal, la 
cual puede ser realizada por el lector interesado usando las referencias presentadas en 
este acápite. 

 

13. Gradación de la evidencia y grados de recomendación 
 

 
 
Para la presente guía de práctica clínica, se utilizó el sistema Oxford (OCEBM por sus 
siglas en inglés) del Centro de Medicina Basada en Evidencia para niveles de 
recomendación y grados de evidencia científica en criterios de detección, diagnóstico, 
tratamiento, rehabilitación y seguimiento.(57) 
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Tabla 3. Escala Oxford para la gradación de la evidencia y recomendaciones 
 

 

 
               
 
Tomado de: Manterola C & Zavando M (2009).(58)
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14. Evidencias y recomendaciones 
 

14.1 Prevención primaria 

 
¿Cuáles son los factores de riesgo (iniciadores, de progresión, modificables y no 
modificables) de enfermedad renal crónica? 
 

Evidencias y recomendaciones para la prevención primaria de ERC 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

E2b 
 

Factores de riesgo para enfermedad renal crónica en personas 
adultas(59–126):  

Endocrino-metabólicos 

- Diabetes 
- Hipertensión arterial 
- Litiasis renal recurrente (más de dos episodios al año) 
- Hiperuricemia 
- Síndrome metabólico 
- Sodio sérico elevado 

 
Cardiovasculares 
 

- Enfermedad cardiovascular isquémica, insuficiencia cardíaca, 
insuficiencia vascular periférica, enfermedad cerebro-vascular. 
 

Estructurales/anatómicos 
 

- Alteraciones de la estructura renal (alteraciones anatómicas del 
riñón) 

- Injuria renal aguda 
- Cáncer (genitourinario, hematológicos, mieloma múltiple y 

quimioterapia) 
- Hematuria aislada microscópica persistente 

 
Genético / familiares 
 

- Historia familiar de enfermedad renal terminal  
- Historia de enfermedades renales hereditarias 
- Enfermedades multisistémicas y autoinmunes (Ej. LES) 

 
Tóxicos / farmacológicos 
 

- Tabaquismo 
- Injuria renal por nefrotoxicidad 

 
Obstructivos 
 

- Uropatía obstructiva de cualquier causa / nefropatía por reflujo 
- Hipertrofia prostática 

 
Infecciones 
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- Infecciones de vías urinarias febriles recurrentes 

 
Relacionados con la edad 

 
- Adulto mayor, especialmente si presenta polifarmacia, síndrome 

metabólico, hiperuricemia o cualquier otro factor de riesgo 
adicional para ERC   

 
Laborales 

 
- Ambiente laboral relacionado con: estrés por calor y/o trabajo 

extenuante, deshidratación, exposición a agroquímicos* y/o 
sustancias herbolarias.    

Otros 
 

- Condición socio-económica baja 
- Apnea obstructiva del sueño 
- Enfermedad periodontal 
- Enfermedades hepáticas 

 
 

R-B 

En personas adultas, cuya actividad laboral esté relacionada con trabajo 
extenuante, estrés por calor, deshidratación o exposición a 
agroquímicos; se recomienda investigar enfermedad renal* y explicar al 
o la paciente los riesgos que su actividad conlleva y como mitigarlos. De 
la misma manera, también se recomienda realizar un plan de 
seguimiento para estos pacientes para detectar a tiempo injurias renales 
subclínicas.(96–99,127)    

 
  

En personas con factores de riesgo para ERC, se recomienda establecer 
una estrategia de tamizaje que incluya:  

- Historia clínica detallada (uso pasado y actual de medicamentos), 
incluyendo ambiente laboral; 

- Peso, talla e índice de masa corporal (IMC); 
- Toma de tensión arterial; 

- Exámenes de laboratorio: glucosa, ácido úrico, creatinina sérica, 
TFG y examen microscópico y elemental de orina (EMO); 

- Ultrasonido renal según criterio clínico (pacientes con 
proteinuria/hematuria). 

R-B Se recomienda el monitoreo de la tasa de filtrado glomerular al menos 
una vez al año a las personas consumidoras habituales de 
medicamentos nefrotóxicas (ej: inhibidores del calcineurina, litio, 
antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de bomba de protones, 
etc.)(128–131)  

R-B No se recomienda utilizar la edad, el género y la etnia como factores de 
riesgo independientes de tamizaje de enfermedad renal.(2) 

 
 
 
 

E3a 

En pacientes con obesidad, la disminución de peso mejora la función 
renal, sobre todo en aquellos con ERC instaurada.  Cuando existe 
obesidad mórbida, cualquier intervención que ataque el problema es 
adecuada.  
En pacientes con obesidad mórbida, la cirugía bariátrica puede mejorar 
la función renal (disminución de hiperfiltración, proteinuria y albuminuria), 
especialmente en aquellos con diagnóstico de ERC.(129–131).  Sin 
embargo, este beneficio debe ser considerado en relación con el riesgo 
de una injuria renal aguda superpuesta en el periodo posoperatorio 
inmediato y la predisposición a desarrollar litiasis renal a largo 
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plazo.(129,132,133) Los beneficios observados de la cirugía bariátrica 
sobre la función renal son obtenidos principalmente de estudios 
observacionales retrospectivos y de reporte de casos y seguimiento, por 
lo tanto, la evidencia es limitada.  

E4 El bypass gástrico está asociado con mayor riesgo de hiperoxaluria, con 
aumento de litiasis renal y nefropatía por depósitos de oxalato, 
comparado con la banda gástrica.(134–136) 

 
R-B 

En pacientes con obesidad se debe procurar intervenir de manera 
temprana para disminuir el peso. En pacientes con obesidad mórbida, se 
recomienda que la decisión del manejo sea individualizada tomando en 
cuenta la evidencia descrita.(134–136) 

E1c 

R-A 

En pacientes que han sufrido injuria renal aguda, se recomienda hacer 
controles cada tres meses durante al menos dos años (aun cuando los 
niveles de creatinina estén normales).(2,129,132,133) 

E1a 

R-A 

En pacientes que han sufrido injuria renal aguda, se recomienda hacer 
controles cada tres meses durante al menos dos años (aun cuando los 
niveles de creatinina estén normales).(2,129,132,133) 

E1a 

R-A 

Se recomienda aconsejar a todo paciente que deje de fumar.(104–115) 

 
R-B 

Como estrategia para la prevención primaria de la enfermedad, se 
recomienda identificar de manera activa y controlar los factores de riesgo 
para enfermedad renal crónica en todo paciente.(137–142)  

*Esta recomendación hace énfasis en la llamada Enfermedad Renal Crónica Mesoamericana, predominante en 

Centroamérica.  
 

 Recomendaciones de investigación 

 
  

En base a la literatura actualmente disponible acerca de la llamada 
nefropatía de estrés por calor,(96–99,127) se recomienda realizar 
estudios nacionales, que evalúen la función renal a través del tiempo, de 
personas cuya actividad laboral esté relacionada con trabajo extenuante, 
estrés por calor, deshidratación, uso de herbolarios o exposición a 
agroquímicos, en comparación con personas cuyo trabajo no tenga tales 
características. 
También se recomienda realizar estudios de prevalencia e incidencia de 
ERC en Ecuador. 
Finalmente, se recomienda continuar y mejorar el registro nacional de 
ERC, diálisis, trasplante y glomerulopatías. 

 

14.2 Sospecha y diagnóstico  

 
Las preguntas que responder en esta sección son: 

 ¿Cómo se define la ERC? 

 ¿Cuáles son los criterios diagnósticos de ERC?  

 ¿Cuáles son las consideraciones principales acerca de los estudios principales en 

pacientes con ERC? 

 ¿Cómo se clasifica la ERC? 

 ¿Cuándo utilizar la estimación de la tasa de filtración glomerular en base a 

cistatina C para diagnosticar ERC? 
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La ERC se define como la alteración de la función y/o estructura renal por más de tres 

meses, con implicaciones en la salud. En vista de que existen otras alteraciones en la 

función y estructura renal que no tienen implicaciones en la salud, el concepto de ERC 

debe ser contextualizado a la duración y al índice de función renal. Por lo tanto, los 

criterios diagnósticos de ERC incluyen a la tasa de filtrado glomerular, al índice de 

albúmina/creatinina y a marcadores renales específicos (ver tabla 4).(4,6)  

 

Recomendaciones para el diagnóstico de ERC 

R-B 

Para el diagnóstico de ERC, se recomienda basarse en los siguientes 
criterios, cualquiera de los cuales debe mantenerse por al menos 90 
días(4,6,143–145): 
 

 Presencia de uno o más marcadores de daño renal (ver tabla 4);  

Tabla 4. Marcadores de daño renal 

Albuminuria (≥30 mg/24 horas / IAC ≥30 mg/g)  

Anormalidades en el sedimento urinario (hematuria persistente, piuria)  
Anormalidades en electrolitos u otras ocasionadas por desórdenes tubulares 
Anormalidades detectadas por histología 
Anormalidades estructurales detectadas por estudios de imagen (riñón 
poliquístico autosómico dominante, riñón en herradura, riñón multiquístico)  
Receptor de trasplante renal 

Uno o más marcadores de daño renal representa uno de los criterios diagnósticos para enfermedad renal 

crónica (ver recomendaciones de diagnóstico). IAC: índice albúmina/creatinina. Traducido de: Sociedad 

Internacional de Nefrología (2013).(6) 

y/o 

 Tasa de filtrado glomerular <60 mL/min/1,73 m2, por al menos dos 

ocasiones (con intervalo de 3 meses). 

 
  

Se recomienda ajustar la TFG a la superficie corporal del o la paciente según 
su edad, especialmente en el adulto mayor. 

 Ecuación CKD-EPI 
 

      TFG = 141 x min (Cr sérica ,1)a x max (Cr sérica ,1)-1,209 
                                             K                            K 
             X  0,993 Edad x 1,018 si es mujer x 1,159 si es afro 

 
 

              Ecuación CKD-EPI, K es 0,7 si es mujer o 0,9 si es Hombre 
a = - 0,329 para mujeres y – 0,411 para hombres 
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Evidencias y recomendaciones para el diagnóstico de ERC en adultos 

mayores 

 
E-4 

R-C 

Se recomienda usar ecuaciones que tengan en cuenta las diferencias en la 

generación de creatinina, más que los valores de creatinina sérica para 

medir la función renal en pacientes adultos mayores (ver anexo 

7).(50,146,147) 

 
  

A pesar de la utilidad de estas ecuaciones, las características del paciente 

también deben considerarse. Cada ecuación utiliza creatinina sérica como 

biomarcador primario; aunque útil, la creatinina sérica está sujeta a 

variaciones debido a factores tales como disminución en la masa muscular 

o cambios en la ingesta de proteínas (o malnutrición). 

  Hay evidencia insuficiente para elegir una ecuación concreta, ya que todas 

rinden por igual y podrían clasificar de forma incorrecta a pacientes adultos 

mayores con diferentes composiciones corporales. 

 
 

E-2b 

R-A 

Se recomienda medir formalmente el filtrado glomerular si es necesaria una 

estimación más precisa. Se sugiere el uso de CKD-EPI Cr-Cyst. La dosis de 

los medicamentos que son aclarados (ellos o sus metabolitos) por los 

riñones debería adaptarse a la función renal. Sin embargo, para algunos 

medicamentos la forma activa, no unida a proteínas, puede estar 

aumentada debido a la hipoalbuminemia asociada con malnutrición, 

inflamación o a cambio de la unión a proteínas debidos a la uremia, por lo 

que pueden requerir niveles de concentración más bajos.(146–148) 

  Se recomienda tener en cuenta la función renal cuando se prescriban 

medicamentos cuya forma activa o cuando los metabolitos sean aclarados 

por el riñón. 

 
E2a 

R-A 

Para la dosificación de medicamentos debe tener prioridad la ecuación que 

coincide con el desarrollo del medicamento. La ecuación de Cockcroft-Gault 

es la más frecuentemente utilizada para evaluar el ajuste de medicamentos 

dependiendo de la función renal en el desarrollo de medicamentos. Ha sido 

descrita una  alta prevalencia de errores de cálculo de dosis de 

medicamentos tanto para MDRD (28,6 %) y CKD-EPI (22,9 %).(50,146–

149) 

Los métodos que miden el filtrado glomerular real (Cr-EDTA, aclaramineto 

de inulina o Tc-DPTA) son poco prácticos en la rutina clínica. En general se 

usan varias ecuaciones basadas en la creatinina y/o en las cistatinas 

séricas, pero no hay consenso sobre qué ecuación debe usarse en adultos 

mayores con ERC avanzada. 

Aunque la concentración de creatinina sérica por sí misma, es insuficiente 

para estimar de forma correcta la filtración glomerular en adultos mayores, 

ninguna de las fórmulas establecidas es consistentemente mejor que las 

otras. El uso de diferentes fórmulas en el mismo paciente y con la misma 

creatinina resulta con relativa frecuencia en una reclasificación del estadio 
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de ERC. 

  Si es preciso un mejor conocimiento de la función renal, se sugiere 

considerar la medida directa del filtrado glomerular, aunque los métodos de 

medida puedan ser costosos y complejos 

  Se sugiere que para medicamentos con un estrecho margen terapéutico, se 

use la medida de la concentración sérica. Los cambios en la unión a 

proteínas relacionadas con la uremia pueden necesitar una diana de 

concentración del fármaco diferente. 

 

14.2.1 Clasificación de la ERC 

 

Recomendaciones para la clasificación de ERC 

R-B 

Se recomienda clasificar la enfermedad renal crónica con la combinación 

de la tasa de filtrado glomerular asociado (TFG) al índice 

albúmina/creatinina (IAC) (ver gráfico 9).(4,6,143–145) 

R-B 

Se recomienda utilizar los valores de TFG y del IAC para valorar el riesgo 

de efectos adversos tales como(144,145,150–153): 

 Progresión de la enfermedad renal; 

 Superposición de injuria renal aguda sobre una ERC de base; 

 Eventos cardiovasculares. 

  

En caso de que no se puede utilizar IAC para clasificar la enfermedad, se 

puede usar cualquiera de los siguientes parámetros (ver gráfico 

10)(52,101): 

- Proteinuria en 24 horas; 

- Índice proteinuria/creatininuria (IPC);  

- Tirilla reactiva para detectar proteinuria.  

  
Se debe discutir el diagnóstico y las consecuencias del mismo con los 

pacientes. 
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Gráfico 9. Clasificación de la enfermedad renal crónica: estadios por tasa de 
filtrado molecular (TFG) e índice albúmina/creatinina (IAC) 
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albúmina/creatinina; TFG: tasa de filtrado glomerular; IPC: índice proteinuria/creatininuria. Modificado de: National 
Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) , Programa de Salud Renal (2013), Nephrol Dial Transplant. 
2012.(2,101,154) 
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Gráfico 10. Clasificación de la ERC basada en la TFG e IAC 

 
Estadios de filtrado glomerular (G):    
 

G1 TFG >90 mL/min por 1.73 m2 

G2 TFG 60 a 89 mL/min por 1.73 m2 

G3a TFG 45 a 59 mL/min por 1.73 m2 

G3b TFG 30 a 44 mL/min por 1.73 m2 

G4 TFG 15 a 29 mL/min por 1.73 m2 

G5 TFG <15 mL/min por 1.73 m2 

 
Categorías de albuminuria (A): 
 

A1 IAC <30 mg/g o Proteinuria en 24 horas <150 mg o índice 
proteinuria/creatininuria (IPC) <150 mg/g o tirilla de proteinuria 
negativa a trazas. 

A2 IAC de 30 a 299 mg/g o Proteinuria en 24 horas de 150 – 500 mg o 
IPC de 150-500 mg/g o Tirilla de proteinuria trazas de 1+. 

A3 IAC ≥300 mg/g o Proteinuria en 24 horas >500 mg o IPC >500mg/g 
o Tirilla de proteinuria ≥1+. 

Se describen los estadios de filtrado glomerular y categorías de albuminuria. IAC: índice 
albúmina/creatinina; TFG: tasa de filtrado glomerular; IPC: índice proteinuria/creatininuria. Elaboración 
propia. Modificado de: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de 

Salud Renal (2013), Definición y clasificación de los estadios de la enfermedad renal crónica . Prevalencia 
de riesgo de enfermedad renal crónica. 2016.(2,101,154) 
 

Evidencias y recomendaciones para el diagnóstico y clasificación de ERC 

 
E-2a 

Los valores de la TFG y el IAC son útiles para(144,153): 
  

 Valorar el riesgo de progresión de la enfermedad renal;  
 Superposición de injuria renal aguda sobre una ERC de base; 
 Eventos cardiovasculares;  
 Mortalidad en todos los pacientes.  

 

 
E-2c 

Los niveles estimados de TFG menores a 45 mL/min/1,73 m2 y niveles de 
albuminuria severa (índice albúmina-creatinina mayor a 300 mg/gr) 
predicen(144,145,152): 
 

 Mortalidad y enfermedad renal crónica avanzada (ERCA) en 
pacientes con ERC.  

 
E-2a 

TFG bajas (< 60 mL/min/1,73 m2) y niveles altos de albuminuria (IAC >30 
mg/gr) son factores de riesgo para(144):  
 

 Insuficiencia renal aguda (IRA) en la población general;  
 Enfermedad renal crónica (ERC) progresiva en la población general 

y en poblaciones de alto riesgo; 
 Mortalidad en población general.  

 

E-1a 

RB 

Si se utiliza el parámetro proteinuria en 24 horas, en el adulto mayor sano, 
se debe considerar que valores hasta 300 mg/g pueden ser fisiológicos. En 
estos casos se recomienda hacer seguimiento o usar IAC.(152) 
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14.2.2 Valoración inicial y evaluación adecuada de laboratorio   

 
Es fundamental que en todo paciente con ERC se identifique el origen de su patología 

(diabetes, toxicidad, enfermedades autoinmunes, obstrucción urinaria, etc.) ya que 

esta tiene implicaciones en la tasa de progresión, el riesgo de complicaciones y el 

manejo adecuado del o la paciente. 

 
 

Recomendaciones para la valoración inicial de la ERC 

E-2b 

R-B 

Se recomienda establecer un plan consensuado con él o la paciente, 

después de brindarle toda la información, para encontrar la causa de la 

ERC, especialmente si hay sospecha de una causa tratable.(2) 

 
La valoración integral de la función renal es fundamental para determinar el mejor 

manejo de la o el paciente, y se la debe hacer contemplando los parámetros descritos 

a continuación. 

Evidencias y recomendaciones para la evaluación de la filtración 
glomerular con creatinina 

E-2b 

R-B 

Se recomienda, para la valoración inicial del paciente, utilizar los valores de 

creatinina sérica y estimar la TFG utilizando ecuaciones adecuadas (CKD-

EPI Y MDRD 4 o 6 variables).(155–157). 

E2a 

R-B 

Cada vez que el o la profesional de la salud solicite la medición de 

creatinina, se recomienda que los laboratorios reporten la tasa de filtración 

glomerular estimada (TFGe) utilizando una ecuación de predicción además 

de reportar los valores séricos de creatinina.(158–161) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que los laboratorios clínicos midan la creatinina sérica 

utilizando un ensayo calibrado trazable, estandarizado internacionalmente, 

comparado con la metodología de referencia (utilizando 

espectrofotometría).(155,159,160,162–164) También se recomienda 

reportar la TFGe además de la concentración de creatinina sérica, 

especificando la ecuación utilizada para el reporte de la TFG.  

  
El reporte del laboratorio clínico debe incluir los valores de creatinina sérica 

y TFG para afroamericanos y para no afroamericanos. 

  
Se recomienda que el personal médico que solicite el estudio de laboratorio 

(creatinina) envíe los datos de etnia, edad y género. 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que los médicos consideren y reporten los casos en los que 

la TFGe es menos precisa (ver tabla 5).(6)  

E-2c 

R-B 

Se recomienda interpretar con precaución los valores de TFG en personas 

que presentan extremos con respecto a la masa muscular (con una masa 

muscular disminuida se sobreestima la TFG y viceversa).(165–167) 

E-2b Se recomienda evitar el consumo de proteínas de origen animal 12 horas 
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R-B antes de la extracción de sangre para la determinación de 

creatinina.(2,168) 

  
Se recomienda evitar la actividad física extenuante 24 horas previas a la 

extracción de sangre para la determinación de creatinina. 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que la muestra de sangre sea procesada antes de las 12 

horas posextracción.(2,165) 

  
Se recomienda tomar en cuenta los factores intralaboratoriales (lipemia, 

hemólisis e ictericia) que afectan la medición de creatinina.  

 

 

Tabla 5. Condiciones en las que la tasa de filtración glomerular es menos precisa 

 

Injuria renal aguda 

Extremos de masa muscular  
Dietas ricas en proteína 
Dietas ricas en suplementos de creatina 

Miopatías  
Ingesta de proteínas de origen animal 12 
horas previas 
Uso de medicamentos: 

 Trimetoprim 

 Cimetidina 

 Fenofibratos 

 Ácido ascórbico 

Deshidratación  
Hiperbilirrubinemia  
Actividad física extenuante (24 horas 
previas) 

Tomado de: Sociedad Internacional de Nefrología, (2013). (6) 

 

Recomendaciones para la evaluación de la filtración glomerular con 
cistatina C 

E-1b 

R-A 

Siempre que esté disponible el examen de cistatina C, se recomienda 

utilizar la ecuación de TFGe con cistatina C (CKD-EPI) para confirmar o 

descartar ERC en personas con(2,152,169–172): 

- Una TFG a base de creatinina de 45-59 mL/min/1,73 m2, sostenida 

por al menos 90 días; y  

- Ausencia de proteinuria (IAC <30 mg/g) u otro marcador de daño 

renal.  
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E-1b 

R-A 

No se recomienda diagnosticar de ERC a personas con(2,152,169–172): 

 Una TFG a base de creatinina de 45-59 mL/min/1,73 m2;  y  

 Una TFG a base de cistatina C de más de 60 mL/min/1,73 m2; y 

Ausencia de otro marcador de daño renal. 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que los laboratorios clínicos(2,148,173,174): 

 Midan la cistatina C utilizando un ensayo calibrado trazable y 

estandarizado internacionalmente;  

 

 Reporten la TFGe junto a la concentración de cistatina C, usando 

una ecuación de predicción y reportando la misma, adicional al 

reporte de cistatina C. 

E-2a 

R-B 

Se recomienda valorar con precaución el valor de filtración glomerular a 

base de cistatina C en pacientes con trastornos de la función tiroidea (los 

valores se elevan falsamente en pacientes con hipotiroidismo, bajan en 

hipertiroidismo) y pacientes con trastornos del metabolismo cálcico.(2,175-

177) 

 

Recomendaciones para el reporte e interpretación de los valores de TFG 

  

Se recomienda interpretar con precaución los valores de TFG mayores a 
90 en las siguientes situaciones: 

 

 Obesidad; 
 Diabetes; 
 Síndrome metabólico; 
 Apnea del sueño. 

E-2b 

R-B 

Para estimar una reducción significativa en la función renal en pacientes 

con una TFG mayor a 90 mL/min/1,73 m2 se recomienda analizar el 

aumento de la creatinina sérica 20 veces más de la creatinina sérica de 

base.(2,158–161) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda confirmar la TFG cuando los valores reportados son 

menores a 60 mL/min/1,73 m2 en las personas que no hayan sido 

valoradas previamente (primera consulta sin marcadores de daño renal), 

repitiendo la prueba en un lapso de 2 semanas.(2,158–161) 

Recomendaciones para la evaluación de albuminuria 

E-2b 

R-B 

Se sugiere utilizar las siguientes mediciones como valoración inicial de 

proteinuria* (orden descendente)(100,178–187): 

Proteinuria en 24 horas 

1. IAC (índice albúmina/creatinina); 

2. IPC (índice proteína/creatinina); 
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3. Tira reactiva de uroanálisis 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que los laboratorios reporten los valores de IAC e IPC 

además de los valores de albúmina y proteinuria.(183,188–192) 

E-2b 

R-B 

No se recomienda utilizar el término “microalbuminuria”.(6) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda realizar pruebas confirmatorias en las siguientes 

circunstancias(6): 

- Confirmar con una prueba cuantitativa de proteinuria (muestra de 

orina al azar) cuando la prueba de tira reactiva de positiva (además 

se recomienda expresar la proporción de creatinina siempre que 

sea posible);  

- Confirmar los valores de IAC ≥30 mg/g en una muestra de orina al 

azar subsecuentemente con la primera muestra de orina del día;  

- En caso de necesitar una medición más precisa de albuminuria o 

proteinuria, se recomienda obtener el IAC.   

E-2b 

R-B 

Si se sospecha de proteinuria distinta a la albuminuria se sugiere utilizar 

pruebas específicas para detectar otro tipo de proteínas (ej., α1-

microglobulina, cadenas monoclonales ligeras y pesadas, etc.).(6)  

*En todos los casos se prefiere la primera orina del día. 

Recomendaciones para la evaluación de la proteinuria 

E-2b 

R-B 

Se recomienda valorar la presencia de proteinuria preferentemente con la 

determinación de IAC en comparación con el IPC, debido a la mayor 

sensibilidad la IAC para detectar niveles bajos de proteinuria.(2,193–196) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda utilizar la IAC para determinar proteinuria en personas con 

diabetes.(2,193–196) 

E-2b 

R-B 

En los casos en los que la detección inicial de proteinuria reporte valores 

de IAC entre 30 mg/g y 620 mg/g, se recomienda confirmar los valores con 

otra muestra de orina (la primera de la mañana). En los casos en los que la 

detección inicial de proteinuria reporte valores de IAC superiores a 620 

mg/g, no se deben realizar pruebas confirmatorias.(2) 

  Se recomienda que se repita la prueba en 3 meses.  

E-2b 

R-B 

Se considera como proteinuria significativa si las pruebas confirmatorias 

reportan valores de IAC iguales o mayores a 30 mg/g.(2) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda cuantificar la albuminuria, de manera anual a(2): 

- Personas con diabetes; 

- Personas sin diabetes con una TFG < 60 mL/min/1,73 m2; 

- Personas con HTA; 
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- Personas con obesidad; 

- Quienes tengan consumo crónico de nefrotóxicos; 

- Personas con nefropatía de base (síndrome nefrótico, poliquistosis 

renal, nefritis tubulointersticial). 

 

Recomendaciones para el uso de ultrasonido en la ERC 

E-2b 

R-B 

Se recomienda realizar ultrasonido renal a toda persona que presente lo 

siguiente(2):  

- Hematuria persistente (macroscópica o microscópica); 

- Sospecha de uropatía obstructiva;   

- Mayores de 20 años con historia familiar de enfermedad 

poliquística, riñón en herradura etc.; 

- TFG <30 mL/min/1,73 m2 (estadios G4 o G5); 

- Aquellos pacientes que requieran biopsia. 

E-2b 

R-B 

Previo a la realización de un ultrasonido renal, en personas con historia 

familiar de enfermedad renal hereditaria, se recomienda brindar 

información acerca del significado de un resultado anormal.(2) 

 

14.3 Prevención secundaria y progresión de la ERC 

 
Una vez que un paciente ya presenta ERC, es necesario elaborar estrategias para 
prevenir la progresión de la enfermedad y el deterioro de la calidad de vida.  
 

¿Cuáles son las estrategias para prevenir la progresión de la ERC?  
¿Qué se entiende por progresión y progresión acelerada de la ERC? 
¿Cuáles son las recomendaciones de inmunización en pacientes con ERC? 
¿Cuáles son las principales recomendaciones en el manejo farmacológico y de 
seguridad que influyen en un paciente con ERC?  
¿Cuáles son las consideraciones principales acerca de los estudios de imagen en los 
pacientes con ERC? 
 
 

Evidencias para la progresión de la ERC 

 

E-2b 

Los factores de riesgo para progresión de ERC son(2): 

 Enfermedad cardiovascular; 

 Proteinuria; 

 Injuria renal aguda; 

 Hipertensión arterial; 

 Diabetes;  

 Obesidad; 

 Tabaquismo; 
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 Personas con origen afro o asiático; 

 Uso de medicamentos nefrotóxicos;  

 Obstrucción del tracto urinario sin tratamiento. 

 

E-2b 

El uso crónico de AINE y medicamentos nefrotóxicos, en personas con 

ERC puede estar relacionado con progresión de la enfermedad; mientras 

que el uso esporádico o agudo, está relacionado con una disminución 

reversible de la TFG.(49,55,147,197–201) 

  

Recomendaciones para la definición, identificación y predicción de la 

progresión de la ERC 

E-2b 

R-B 

Se debe realizar TFG y albuminuria al menos una vez al año en personas 

con ERC.(6) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda evaluar TFG e IAC de manera más seguida en personas 

con alto riesgo de progresión (ver tablas de evidencia) y/o en las que la 

medición de dichos parámetros influenciaría en las decisiones 

terapéuticas.(6) La periodicidad deberá estar acorde al criterio del 

especialista según el caso.(101)   

E-2b 

R-B 

Se recomienda tomar en cuenta que fluctuaciones menores en la TFG son 

comunes y no necesariamente indican progresión.(6) 

E-1b 

R-A 

Para identificar la tasa de progresión de la ERC, se 

recomienda(2,49,55,147,197–201):  

 Obtener un mínimo de tres estimaciones de la TFGe en un periodo 

no menor a 90 días; 

 En personas con disminución de la TFG, encontrada en laboratorio 

como nuevo hallazgo, repetir la TFG dentro de dos semanas, para 

excluir causas de deterioro agudo de la TFG (por ejemplo, injuria 

renal aguda o inicio de terapia con antagonistas del sistema renina-

angiotensina).  

E-1b 

R-A 

Se recomienda definir a la progresión acelerada de ERC en presencia de 

las siguientes circunstancias(2,49,55,147,197–201):  

 Disminución sostenida del 25 % o más en la TFG calculada; 

 Cambio en el estadio de la TFGc dentro de 12 meses; 

 Disminución sostenida anual de 5 mL/min/1,73 m2 o más en la TFG.    

E-2b 

R-B 

Se define como progresión acelerada a ERCA, si existe(2,126): 

 Disminución sostenida del 25 % o más de la TFG en 12 meses, ó 

 Disminución sostenida 15 mL/min/1,73 m2 o más de la TFG en 12 

meses.  

E-2b A mayor número de mediciones de creatinina sérica y la periodicidad de 
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R-B seguimiento, se incrementa la certeza de la progresión identificada.(6)  

E-2b 

R-B 

En personas con progresión de ERC, se debe evaluar el manejo, identificar 

causas reversibles y referir al especialista.(2,6,126). 

E-1b 

R-A 

Cuando se evalúe la progresión de la enfermedad renal, se debe extrapolar 

la disminución de TFGc para planificar estrategias de intervención, 

tomando en cuenta la posibilidad de que el paciente requiera terapia de 

reemplazo renal a futuro.(2,49,55,147,197–201). 

E-2c 

R-B 

Se recomienda evitar la polifarmacia, en especial en grupos susceptibles 

(adultos mayores) ya que puede causar interacciones farmacológicas, 

nefrotoxicidad propiamente dicha, falta de adherencia terapéutica, 

alteración de comorbilidades, trastornos hidroelectrolíticos, alteración 

cognitiva con caídas y, como consecuencia de estos eventos, un mayor 

deterioro de la función renal.(149,202–206) 

 

Recomendaciones para la definición, identificación y predicción de la 

progresión de la ERC avanzada en el adulto mayor 

E-2a 

R-B 

Se recomienda la puntuación (score) de KFRE (Kidney Failure Risk 

Equation) de 4 variables para predecir la progresión de la ERC en adultos 

mayores con ERC avanzada (TFGe <45 mL/min/1,73 m2) (ver anexo 

8).(102,149,201) 

E-2a 

R-B 

Esta puntuación predice con precisión la probabilidad de que un paciente 

con ERC en etapas 3 a 5 requiera diálisis o trasplante en 2 y 5 

años.(102,149,201) 

 

Recomendaciones para el monitoreo de la TFG en personas con riesgo o 
ERC establecida 

 
E-1b 

R-A 

Se recomienda utilizar el gráfico 11 para guiar la frecuencia del monitoreo 

de la TFG en personas con riesgo de ERC, dependiendo 

de(49,55,147,197–201):  

 La causa subyacente de la ERC; 

 Patrones basales de TFG e IAC, teniendo en cuenta que a menudo, 

la progresión de la enfermedad renal no es lineal; 

 Comorbilidades (sobre todo insuficiencia cardíaca); 

 Cambios en el tratamiento (IECA, AINE y diuréticos); 

 Enfermedad intercurrente;  

 Si el paciente escogió un manejo conservador. 

National Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de Salud Renal (2013 
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Gráfico 11. Guía para la frecuencia de monitoreo (número de controles mínimos 
por año) según las categorías de TFG y albuminuria 
 

Estadíos de la ERC 
 

Categorías por IAC (mg/g) o proteinuria 
en 24 horas (mg) o IPC (mg/g) o tirilla  
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o de preferencia IAC. IAC: índice albúmina / creatinina; TFG: tasa de filtrado glomerular; IPC: índice proteinuria / 

creatininuria. Modificado de: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de Salud Renal 

(2013).(154) 

Modelo de predicción de mortalidad en pacientes mayores y/o frágiles 
con ERCA (TFGe <45 mL/min/ 1,73 m2) 

E-2a 

R-B 

Se sugiere utilizar la puntuación de Bansal (ver anexo 9), para predecir 

de forma individualizada el riesgo de muerte a 5 años antes del 

desarrollo de ERC terminal en pacientes adultos mayores con ERCA, 

estadios G3 al G5.(102,149,201) 

E-2a 

R-B 

No se recomienda utilizar la puntuación de Bansal en adultos mayores 

frágiles.  

  Se sugiere que en los pacientes con un riesgo bajo en la puntuación 

Bansal, se mida formalmente la fragilidad. Los pacientes frágiles se 

deberían considerar de alto riesgo. 

E-2a Se sugiere usar la puntuación de REIN (Renal Epidemiology and 
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R-B Information Network) (ver anexo 10) para predecir el riesgo de 

mortalidad a corto plazo (6 meses) en adultos mayores con ERC estadio 

G5. (ver anexo 11).(102,149,201)  

 

 Recomendaciones para la inmunización en ERC 

E-2b 

R-B 

Se recomienda establecer esquemas de vacunación en las personas con 

ERC.(207–209) 

E-2a 

R-B 

Se recomienda ofrecer vacunación anual para influenza a todos los 

adultos con ERC, siempre y cuando no presenten 

contraindicaciones.(210,211) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda administrar la vacuna antineumocócica polivalente (23 

serotipos) a todos los adultos con una TFG <30 mL/min/1,73 m2 (TFG 

estadíos G4-G5) y que presenten alto riesgo para infecciones 

neumocócicas (ej., diabetes, síndrome nefrótico, inmunosupresión, etc.), a 

menos que tengan contraindicaciones.(212,213) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda revacunar a las personas con ERC a los 5 años de haber 

recibido la vacuna antineumocócica.(212,213) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que, en pacientes con alto riesgo de progresión de la 

enfermedad y que presenten una TFG <30 mL/min/1,73 m2 (TFG estadíos 

G4-G5), se les vacune contra hepatitis B, y se confirme la respuesta con 

una prueba serológica (anti Hbs >10 UI/L) y control anual. 

Si la respuesta serológica es <10 UI/L se recomienda revacunar.  

En pacientes candidatos a trasplante renal se recomienda evaluar la 

pertinencia de otros esquemas de vacunación (hepatitis A, varicela, SRP, 

tétanos / dt).(214–216) 

E-2b 

R-B 

En adultos mayores, y pacientes que se preparan para trasplante renal, se 

recomienda la colocación de vacuna antineumocócica conjugada (13 

serotipos) y posterior a 8 semanas, vacuna antineumocócica polivalente 

(23 serotipos).(214–216) 

Si el paciente presenta otras patologías adicionales o ha recibido 

previamente algunas de las dosis mencionadas antes, se debe revisar 

esquema de vacunación específico. 

 

14.4 Recomendaciones para el manejo de la ERC 

 
El manejo general de la ERC establecida debe tener como objetivos(217): 
 

 Prevención o enlentecimiento de la progresión de la ERC, para lo cual es 

imprescindible identificar individualmente los factores de riesgo de cada paciente; 
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 Tratamiento de las causas reversibles de enfermedad renal como el síndrome 

metabólico, la injuria renal aguda prerrenal y la uropatía obstructiva; 

 Evitar nefrotóxicos o en su defecto ajustar dosis de drogas requeridas de acuerdo 

con la tasa de filtrado glomerular estimado (TFGe) (ver anexo 12); 

 Tratamiento de las complicaciones de la ERC (anemia secundaria, trastorno 

mineral-óseo, acidosis metabólica, hipertensión secundaria y malnutrición); 

 Derivación oportuna a centros especializados en el manejo de ERC; 

 En ERCA informar y planificar con el paciente el tratamiento a seguir (tratamiento 

conservador, hemodiálisis, diálisis peritoneal, trasplante renal). 

 
 

14.4.1 Estrategias generales para el manejo de ERC 

 
Las preguntas que responder en esta sección son:  
 
¿Cuál es el modelo de cuidado del paciente con ERC? 
¿Cuáles son las recomendaciones dietéticas para el paciente con ERC? 
¿Cuál es la mejor alternativa para evaluar el estado nutricional en adulto mayor con 

ERC avanzada 3b o superior (TFGe <45 mL/min/1,73 m2)? 

¿Cuáles son las recomendaciones de actividad física en el paciente con ERC? 

 

 Estrategias generales para el manejo de ERC 

 
  

En vista de la dificultad que representa el manejo de los pacientes con 

ERC se recomienda que los pacientes sean referidos a centros que 

cuenten con especialistas en nefrología cuando la TFG sea menor a 45 

mL/min/1,73 m2 o cuando se tengan criterios de derivación especificados 

en el capítulo correspondiente.  

E-2a 

R-B 

No se recomienda utilizar la edad como criterio único para determinar el 

manejo de ERC.(36,67,152) 

  Se sugiere evaluar la tasa de filtración glomerular y la albuminuria 

anualmente en aquellos pacientes con mayor riesgo de progresión.  

 
  

Se sugiere que cuando exista progresión de la enfermedad renal, se 

revise el manejo y evalúen causas reversibles de deterioro de la función 

renal.  

 
  

Se sugiere que el control de la presión arterial sea de acuerdo con la 

edad, comorbilidades, riesgo de progresión, presencia de retinopatía y 

grado de tolerancia a la medicación.  

 

E-2a 

R-B 

Se recomienda individualizar los objetivos de presión arterial y los 

medicamentos antihipertensivos según edad, coexistencia de enfermedad 

cardiovascular y otras comorbilidades, riesgo de progresión de la 

enfermedad renal, presencia o ausencia de retinopatía (en pacientes con 

diabetes y ERC) y tolerancia al tratamiento.(218,219) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda evaluar la presencia de vértigos y descartar hipotensión 

postural en pacientes que reciban medicamentos 

antihipertensivos.(205,219) 
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  Se sugiere que el paciente adulto mayor con cualquier estadio para ERC 

sea manejado por el geriatra y el nefrólogo. 

 
 

Modificaciones a los hábitos de vida en el manejo de ERC 

 

  

Se deben fomentar hábitos y conductas de vida saludables en pacientes 

con ERC para reducir la presión arterial y mejorar los resultados 

cardiovasculares y otros, a largo plazo.  

E-1b 

R-A 

Se recomienda mantener un índice de masa corporal (IMC) dentro de 

parámetros normales(129,220–229): 
- IMC en adultos de 18,5 a 24,9 kg/m2;  
- IMC en adultos mayores de 23 a 28 kg/m2.  

E-1a 

R-A 

Se recomienda reducir el consumo de sal a menos de 2 gramos al día de 

sodio (corresponde a 5 gramos de cloruro de sodio), a no ser que existan 

contraindicaciones.(6,230–236) 

 

E-2b 

R-B 

Se recomienda realizar ejercicio físico al menos treinta minutos diarios, 5 

veces a la semana (150 min total). Dicho ejercicio puede incluir caminata 

ligera, ciclismo o natación a un ritmo constante que represente esfuerzo 

moderado según la capacidad física.(229,237–245). 

 

  

Se sugiere que las personas con ERC realicen ejercicios de fuerza 

guiados y monitorizados por personal sanitario calificado. 

 

  

En casos excepcionales (comorbilidades, adulto mayor) se sugiere 

individualizar cada paciente y recomendar ejercicio físico de acuerdo con 

tolerancia y salud cardiovascular. 

 

E-2b 

R-B 

No se recomienda el consumo de alcohol. Sin embargo, en caso de 

consumidor crónico se debería limitar el consumo a menos de dos 

bebidas estándar* al día en hombres y una bebida estándar* al día en 

mujeres.(229,246–250) 

 

  

En personas con ERC, se recomienda dar consejería, por expertos, sobre 

la dieta e información en el contexto de un programa de educación según 

la severidad de la enfermedad y la necesidad de intervenir en la ingesta 

de sal, fósforo, potasio y proteínas.  

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC con o sin diabetes y una TFG <30 mL/min/1,73 m2 

(estadios G4-G5), se recomienda una apropiada educación para lograr 

llegar a un consumo proteico de 0,8 g/kg/día.(6,47,229,251,252) .  

E-2b 

R-B 

Se recomienda evitar alto consumo proteico (>1,3 g/kg/día) en adultos con 

ERC y riesgo de progresión.(168)  

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC, no se recomiendan dietas de muy bajo valor 

proteico (<0,6 – 0,8 g/kg/día).(2,6,168,244,253) 

 

E-2b 

R-B 

Se recomienda la evaluación global subjetiva (VGS por sus siglas en 

inglés) como el estándar de referencia para evaluar el estado nutricional 

en pacientes adultos mayores con ERC estadio G3b o mayor.(149,168).  

Se sugiere que en los pacientes adultos mayores en hemodiálisis se use 

una puntuación que incluya albúmina sérica, índice de masa corporal, 
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creatinina sérica/superficie corporal y la aparición de nitrógeno proteico 

normalizada (nPNA por sus siglas en inglés) para evaluar el estado 

nutricional. 

 

  

El estado nutricional es un gran predictor de la supervivencia en los 

pacientes que comienzan diálisis. Los pacientes adultos mayores, en 

particular, tienen un alto riesgo de desgaste, ya que tienen un apetito 

reducido, incluyendo aversión a la proteína, a menudo acompañando a 

múltiples comorbilidades (diabetes, enfermedad vascular, ECV, cáncer), 

aislamiento social y depresión. 

  Se recomienda enfáticamente no eliminar la sal de la dieta, sobre todo en 

pacientes adultos mayores. 

  En adultos mayores la preservación del estado nutricional debe prevalecer 

sobre cualquier otra restricción dietética. 

 

E-2b 

R-B 

La desnutrición y el desgaste de energía proteica son frecuentes en 

pacientes mayores con ERC avanzada (TFGe <45 mL/min/1,73 m2) y 

están asociados con mortalidad. Por lo tanto, es necesario evitar la 

malnutrición por medio de la evaluación y la gestión de posibles causas 

subyacentes.(149) 

*Una bebida estándar equivale a 10 gramos de alcohol puro o un vaso de vino de 100 cc o 200 cc de un vaso de 

cerveza. Navaneethan SD, Yehnert H, Moustarah F, Schreiber MJ, Schauer PR, Beddhu 
S. Weight loss interventions in chronic kidney disease: a systematic review and meta-
analysis. Clin J Am Soc Nephrol. 2009 Oc 
 

14.4.2 Recomendaciones para el manejo de ERC y comorbilidades. 

 
Las preguntas que responder en esta sección son:  
 
¿Cuáles son las recomendaciones para el manejo y tratamiento de pacientes con HTA 
y ERC? 
¿Cuáles son las complicaciones cardiovasculares en la ERC? 
¿Cuáles son las recomendaciones para reducir las concentraciones séricas de ácido 
úrico en pacientes con ERC? 
¿Cuáles con las consideraciones para un paciente con injuria renal aguda? 
¿Cuáles son los riesgos de infecciones, injuria renal aguda, hospitalizaciones y 
mortalidad en pacientes con ERC? 
¿Cuáles son las recomendaciones para el control glucémico de los pacientes con ERC? 
 

Recomendaciones para el manejo de la presión arterial en personas con 
ERC 

E-1b  

R-A  
 

Se recomienda que en aquellos pacientes que presenten una albuminuria 

<30 mg en 24 horas (o IAC <30 mg/g) y en quienes su presión arterial 

tomada en consultorio, es persistentemente mayor a 140/90 mmHg, sean 

tratados con antihipertensivos para mantener valores menores a los 

140/90 mmHg.(9,168,254–283) 

E-1b Se recomienda que en pacientes que presenten una excreción de 
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R-A albúmina ≥ 30 mg en 24 horas y que presenten constantemente valores 

de presión arterial tomados en consultorio, mayores a 130/80 mmHg, 

sean tratados con antihipertensivos para mantener valores de presión 

arterial menores a 130/80 mmHg.(9,178,180,261,262,282,284–290)  

E-1c 

R-A 

 

En personas con ERC y diabetes y/o un IAC ≥70 mg/g o albuminuria ≥30 

mg en 24 horas, se sugiere mantener valores de presión arterial sistólica 

menores a 130 mmHg (rango entre 120-129 mmHg) y una presión arterial 

diastólica menor a 80 mmHg.(2,168,261,272–282).  

E-1b 

R-A 

Se recomienda utilizar un inhibidor de la enzima convertidora de 

angiotensina (IECA) o un antagonista del receptor de angiotensina II 

(ARA II) ante la presencia de albuminuria ≥30 mg en 24 

horas.(6,271,291–320)   

En pacientes diabéticos con albuminuria se recomienda la utilización de 

IECA o ARA II; en el paciente hipertenso con albuminuria se recomienda 

la utilización de IECA o ARA II.(6,271,291–320) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda evitar valores de presión arterial sistólica menores a 120 

mmHg en enfermos renales.(297,298,321–324) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda el uso de antagonistas del sistema renina-angiotensina, 

en personas con ERC y diabetes que tengan(2,182,325–329): 

- Un IAC de 30 mg/g o más (categoría A2 o A3); 

- Hipertensión e IAC de 30 mg/g o más (categoría A3); 

- IAC de 30 mg/g o más (independientemente de hipertensión o 

enfermedad cardiovascular).  

E-2b 

R-B 

No se recomienda la combinación de antagonistas del sistema renina-

angiotensina para personas con ERC.(2,6) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda informar a las personas a quienes se prescribe un 

antagonista del sistema renina-angiotensina (SRAA por sus siglas en 

inglés) acerca de la importancia de (2,182,325–329): 

 Lograr la dosis óptima tolerable de la medicación y; 

 Monitorear la tasa de filtración glomerular y potasio sérico para 

lograr de manera segura las metas terapéuticas. 

E-2b 

R-B 

En personas con ERC, se recomienda medir concentraciones de potasio 

sérico y tasa de filtración glomerular antes de iniciar el tratamiento con un 

antagonista del SRAA; y, además, repetir esta medición entre la primera y 

segunda semana después del inicio de la medicación y después de 

incrementar cada dosis.(2,314–320) 

E-2b 

R-B 

Se contraindica el inicio un antagonista del SRAA a personas con ERC y 

valores de potasio sérico mayor o iguales a 6 mEq/litro.(2,314–320) 
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E-2b 

R-B 

Cuando exista hiperpotasemia, previo al uso de antagonistas del sistema 

renina-angiotensina, se recomienda evaluar, investigar y tratar las causas 

de hiperpotasemia y reevaluar los valores de potasio.(2,182,325–329) 

E-2b 

R-B 

El uso concurrente de medicamentos que promuevan la hiperpotasemia 

no son una contraindicación para el uso de antagonistas del sistema 

renina-angiotensina. Sin embargo, se debe tomar en cuenta que el 

monitoreo de la concentración de potasio sérico debe ser más 

frecuente.(2,314–320) 

  
En pacientes con ERC y que reciban medicamentos que promuevan la 

hiperpotasemia, se recomienda realizar un monitoreo en un rango no 

mayor a los 15 días. 

E-2b 

R-B 

Se recomienda suspender el uso de antagonistas del sistema renina-

angiotensina si las concentraciones de potasio sérico son mayores o 

iguales a los 6 mEq/litro habiendo retirado otra medicación que podría 

causar hiperpotasemia.(2,182,325–329) 

E-2b 

R-B 

No se recomienda modificar la dosis de los antagonistas del SRAA si la 

TFG disminuye menos del 25 % de su valor inicial (pretratamiento), o si la 

creatinina sérica incrementa menos del 30 % de su valor inicial 

(pretratamiento).(2,314–320) 

E-2b 

R-B 

Si tras iniciar el tratamiento o aumentar la dosis de los antagonistas del 

SRAA existe descenso de la TFGe o un incremento de la creatinina 

sérica, pero es menor al 25 % (TFGe) o 30 % (creatinina) del valor inicial, 

se recomienda repetir el examen en 1 a 2 semanas.(2,314–320) 

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC tratados con antagonistas del SRAA, en quienes la 

TFGe disminuye más del 25 % y/o la creatinina aumenta más del 30 %, 

se recomienda(2,182,325–329): 

 Investigar otras causas de deterioro de la función renal, tal como la 
depleción del volumen o el uso concomitante de otra medicación 
nefrotóxica (Ej. AINE); 

 Si no existe otra causa de deterioro de la función renal, se debe 
suspender el antagonista del SRAA, reducir la dosis o utilizar otro 
antihipertensivo alternativo si se requiriera. 

  

Se sugiere que en pacientes con ERC en quienes se requiera otra 

medicación que no sea un antagonista del SRAA, se indique: 

bloqueadores de canales de calcio, betabloqueadores, o diuréticos. Para 

la prescripción de cualquiera de estos medicamentos, se recomienda 

individualizar el manejo según las características de cada paciente y 

evaluando los posibles efectos adversos y las posibles interacciones. 

Manejo de la presión arterial en adultos mayores con ERC 

E-2b 

R-B 

En adultos mayores con ERC e HTA, y sin diabetes mellitus se 

recomienda ofrecer un tratamiento antihipertensivo individualizado de 

aplicación escalonada, tomando en consideración comorbilidades y otras 

terapias prescritas, identificando posibles interacciones y efectos 

adversos, incluyendo alteraciones electrolíticas, injuria renal aguda, 

hipotensión ortostática y otras. (ver anexo 14 para toma de la presión 

arterial en adultos mayores)(6,182,219,325–329) 
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Manejo de la ERC con hiperuricemia 

 
E-1a 

La hiperuricemia es un factor independiente tanto para el desarrollo como 

para la progresión de ERC.(119,330–335). 

 
  

En caso de que la hiperuricemia en pacientes con ERC sea sintomática y 

exista deterioro de la función renal se deberá valorar el inicio de tratamiento 

con agentes hipouricemiantes de acuerdo con la condición clínica y de 

acuerdo a la relación riesgo/beneficio en cada paciente según criterio del 

especialista. *  

  Si se decide iniciar tratamiento, se recomienda corregir la dosis para el 

filtrado glomerular estimado, ya que dosis no corregidas podrían traer 

eventos adversos (rash, prurito, elevación de transaminasas), 

especialmente en adultos mayores. 

 
E-1c 

Se ha propuesto que el ácido úrico elevado puede tener un rol en el inicio 

de hipertensión, arterioesclerosis, resistencia a la insulina e 

hipertrigliceridemia, además de una asociación al menos indirecta con la 

diabetes mellitus tipo 2. Sin embargo, la evidencia actual sobre el tema de 

reducir el ácido úrico en los pacientes con ERC es muy limitada.(334,336–

346) 

*La dosis inicial de alopurinol en estos casos debe ser menor a 100 mg diarios, la cual 

puede incrementarse hasta 300 mg diarios.(347) 

Consideraciones sobre injuria renal aguda y ERC 

E-1b 

R-A 

Las personas que desarrollaron lesión renal aguda deben ser 

consideradas de riesgo para ERC. Así mismo, todas las personas con 

ERC deben ser consideradas de riesgo para desarrollar injuria renal 

aguda.(6,348–360) 

E-2b 

R-B 

En pacientes que han sufrido injuria renal aguda, se recomienda hacer 

controles cada tres meses durante al menos dos años (aún cuando los 

niveles de creatinina hayan retornado a la normalidad).(2,6,348–360) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda aconsejar a las personas que han sufrido injuria renal 

aguda sobre el mayor riesgo que tienen de desarrollar ERC o de que su 

progresión se acelere.(2,6,348–360) 

ERC y control glucémico 

E-2b 

R-A 

Se recomienda que el objetivo de la hemoglobina glucosilada (HbA1c) en 

personas con ERC, sea un factor para control glicémico solo en pacientes 

con ERC que no tengan anemia. Para prevenir las complicaciones 

microvasculares asociadas a diabetes se debe considerar lo 

siguiente(6,361,362): 

 En adultos mayores sanos el objetivo de Hb1Ac debe ser <7,5 %;  

 En adultos mayores frágiles el objetivo de Hb1Ac debe ser <8,5 %.  

E1b 

R-A 

Se recomienda no iniciar tratamiento en pacientes con riesgo de 

hipoglucemia si la HbA1c es <7 %.(6,363,364) 

E2b 

Se sugiere extender el objetivo de HbA1c <8 %, en pacientes con riesgo 

de hipoglucemia.  

Se debe ajustar la dosis de metformina en pacientes con aclaramiento de 

creatinina entre 30 y 60 mL/min/1,73 m2. No se debe prescribir metformina 
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en pacientes con aclaramiento <30 mL/min/1,73 m2.(6,363,364) 

E1b 

R-A 

En pacientes con ERC y diabetes, el control glucémico debe ser parte de 

una estrategia multifactorial, junto al control de presión arterial y el riesgo 

cardiovascular, promoviendo el uso de IECA, ARA II, antiplaquetarios y 

estatinas cuando éstos sean clínicamente adecuados.(6,364,365) 

 

14.4.3 Recomendaciones para el manejo de las complicaciones en la ERC  

 
¿Cuáles son las complicaciones primarias relacionadas con la disminución de la 
función renal en la ERC? 
 
¿Cómo se establece el diagnóstico de anemia en pacientes con ERC? 
 
¿Cuál es el tratamiento de la anemia en pacientes con ERC? 
 
¿Cómo se establece el diagnóstico de las alteraciones del metabolismo óseo - mineral 
asociadas a ERC? 
 
¿Cuáles son los objetivos de manejo de las alteraciones del metabolismo óseo – 
mineral asociado a ERC?  
 
¿Cuáles son los objetivos del manejo de la acidosis metabólica asociada a la ERC? 

 

Recomendaciones para la identificación y manejo de anemia en ERC 

 

 

E-3a 

 

Los valores de hemoglobina considerados mínimos (13,5 g/dL en hombres 

y 12 g/dL en mujeres) no pueden ser extrapolados en ciertas 

circunstancias: altitud de residencia >1000 metros, historia de tabaquismo 

o tabaquismo activo, mayores de 70 años, raza no caucásica y 

enfermedades asociadas (hemoglobinopatías, cáncer de pulmón, entre 

otras).(9) 

 

E-1b 

R-A 

El diagnóstico de anemia en adultos con ERC se la realiza cuando los 

valores de hemoglobina disminuyen de(9,366,367): 

 13 g/dL en hombres y mayores de 15 años;  

 12 g/dL en mujeres. 

  Se sugiere que en pacientes con TFG <60 mL/min/1,73 m2 se inicie 

investigación de anemia relacionada a ERC.  

  Se sugiere que se descarten otras causas de anemia en pacientes con 

TFG >60 mL/min/1,73 m2.  

E-1b 

R-A 

Se recomienda que la anemia sea investigada y tratada en todo paciente 

con ERC, con el fin de mejorar la calidad de vida, aumentar la sobrevida y 

disminuir al máximo las trasfusiones sanguíneas.(368,369) 

 

  

Se recomienda que la frecuencia de determinación de la hemoglobina en 

pacientes con ERC se realice bajo un análisis individualizado y basado en 

factores de riesgo.   

 

E-2b 

Se recomienda determinar la concentración de hemoglobina en pacientes 

con anemia no tratados con agentes estimulantes de la eritropoyesis, del 
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R-B siguiente modo(9,366,367): 

 Cada 3 meses en pacientes con ERC estadio 1 al 5, sin diálisis;  

 Cada mes en pacientes con ERC en hemodiálisis y diálisis 

peritoneal.  

 

 

E-2b 

R-A 

Se recomienda  que en pacientes con ERC y anemia, se incluyan los 

siguientes estudios dentro de la evaluación inicial(9,366,367): 

 Biometría hemática completa que incluya conteo absoluto de 

reticulocitos y porcentaje de glóbulos rojos hipocrómicos; 

 Índices eritrocitarios: VCM (volumen corpuscular medio), HCM 

(hemoglobina corpuscular media) y CHCM (concentracion de la 

hemoglobina corpuscular); 

 Cinética del hierro: Ferritina, porcentaje saturación de transferrina 

sérica, hierro sérico; 

 Niveles séricos de folatos y vitamina B12.  

E-1b 

R-A 

No se recomienda medir los niveles de eritropoyetina para el diagnóstico y 

tratamiento de la anemia relacionada a ERC.(368,369) 

 

 

E-1b 

R-A 

No se recomienda el inicio de agentes estimulantes de eritropoyetina 

(AEE) en pacientes con deficiencia absoluta de hierro (ferritina <100ng/mL 

y porcentaje de saturación de transferrina <20%). (9,366,367)  

En pacientes en prediálisis y con deficiencia comprobada de hierro, está 

indicado el inicio de hierro vía oral a dosis de 100 mg/dia de acuerdo con 

tolerancia gastrointestinal previo al inicio de AEE.(9,366,367) 

  Se sugiere que la administración de hierro sea vía oral, ya que el paciente 

es un probable candidato para TSR (tratamiento renal sustitutivo), y de 

ese modo preservar la vasculatura en miembros superiores.   

E-2b 

R-B 

Se recomienda el inicio de AEE cuando la Hb es menor a 10 g/dL  en dos 

determinaciones sucesivas, habiendo descartado otra causa de anemia,  

incluyendo el déficit relativo o absoluto de hierro.(9,366,367) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda mantener valores de ferritina mayores a 100 ng/mL y TSat 

(porcentaje de saturación de la transferrina) mayor al 20 % y de glóbulos 

rojos hipocrómicos menor al 10 %.(368,369) 

  Se recomienda que la transfusión de paquetes globulares se realice solo 

cuando exista compromiso hemodinámico relacionado a la anemia, para 

evitar riesgos de sensibilización.  

 E-1b 

R-A 

No se recomienda el uso rutinario de suplementos tales como ácido fólico, 

ácido ascórbico y carnitina como tratamiento adyuvante especifico en 

anemia relacionada a ERC.(9,366,367) 

  E-2b 

  R-B 

Se recomienda que en pacientes con anemia asociada a ERC refractaria 

al tratamiento se investigue: sangre oculta en heces, niveles de aluminio, 

hipotiroidismo, hiperparatiroidismo, enfermedades hematológicas, 

neoplasias y patologías ginecológicas.(9,366,367) 

  Se recomienda que en pacientes con anemia relacionada a ERC se trate 

clínicamente el hiperparatiroidismo secundario para mejorar el manejo de 

la anemia y la eficacia de los AEE.  
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Recomendaciones para manejo enfermedad ósea - metabólica asociada a 

ERCA 

 

E-2b 

 

Los trastornos del metabolismo mineral y óseo asociados a la enfermedad 

renal crónica (TMO-ERC) incluyen(6,9,367,370–377): 

 Alteraciones bioquímicas (calcio, fósforo, hormona paratiroidea y 

vitamina D); 

 Alteraciones del recambio, mineralización, volumen, crecimiento 

lineal y resistencia óseas (que pueden determinar dolor óseo 

importante, deformidad ósea, y aumento del riesgo de fracturas); 

 Presencia de calcificaciones vasculares y de tejidos blandos. 

  El término osteodistrofia renal debe reservarse solo para definir las 

alteraciones de la histología ósea que ocurren en pacientes con ERC*. 

 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que los objetivos del tratamiento de las alteraciones del 

metabolismo óseo – mineral asociado a ERCA sean(9,375,378–380): 

 Mantener la salud ósea; 

 Evitar la calcificación vascular mediante la minimización de los 

cambios hormonales compensadores; 

 Control de la hiperfosfatemia; 

 Diagnosticar alteraciones relacionadas con 25(OH)D (25 

hidroxivitamina D); 

 Control de la hiperplasia de las glándulas paratiroides. 

E-1b 

R-A 

Se recomienda medir los niveles séricos de calcio, fósforo, hormona 

paratiroidea intacta (PTHi) y fosfatasa alcalina en todos los pacientes con 

ERC, desde el estadio ERC 3A. (ver anexo 13 sobre esquema a seguir 

para el tratamiento de enfermedad óseo – metabólica en el paciente con 

ERC).(6,9,367,370–377) 

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC G3-G5 se sugiere medir los niveles séricos de 25 

hidroxi vitamina D (25 (OH) vitamina D) y repetirlos dependiendo del valor 

basal.(9,375,378–380) 

  Se sugiere tratar la deficiencia de vitamina D de acuerdo con las 

estrategias recomendadas para la población general.  

 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que los médicos sean informados de la metodología y los 

cambios en las técnicas, tipo de muestra (plasma o suero) y 

procesamiento utilizado por los laboratorios en las determinaciones 

bioquímicas en los TMO-ERC G3-G5, a fin de lograr una interpretación 

adecuada de los resultados.(2,381,382) 

 

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC G3-G5 con evidencia de TMO-ERC, se sugiere 

que se realicen rutinariamente las pruebas para determinación de la 

densidad mineral ósea (DMO), debido a que ayudan a predecir los 

riesgos de fractura como en la población general. Sin embargo, estas 

pruebas no permiten predecir el tipo de osteodistrofia renal.(2,381,382) 

 

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC estadios G3-G5, se sugiere utilizar las mediciones 

de PTHi (paratohormona intacta) sérica y/o de la fosfatasa alcalina ósea 

específica, para la evaluación de enfermedad ósea debido a que valores 

marcadamente altos o bajos permiten predecir el recambio óseo 

subyacente.(2,381,382) 
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  Se sugiere detectar acidosis metabólica y corregirla para evitar la pérdida 

de masa ósea y muscular en el paciente con ERC G3-G5.  

 

E-2b 

R-A 

En pacientes con ERC 3-5, para el tamizaje de calcificaciones, se sugiere 

realizar alguno de los siguientes exámenes(9,375,378–380):  

 Radiografía posteroanterior de ambas manos y pelvis; 

 Radiografía lateral de abdomen; 

 Ecocardiograma.  

  Se sugiere que los pacientes con ERC G3-G5 con calcificaciones 

vasculares o valvulares sean considerados de alto riesgo cardiovascular. 

* El diagnóstico de osteodistrofia renal solo debe ser basado en el hallazgo de biopsia ósea 

(análisis histomorfométrico).(9,375,378–380) En el Ecuador no hay disponibilidad de este 

examen. 

 

Recomendaciones para tratamiento específico de enfermedad ósea-

metabólica asociada a ERCA 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que las decisiones terapéuticas se basen en tendencias, 

más que en resultados individuales de laboratorio, y que se considere de 

manera conjunta toda la información disponible de las alteraciones del 

metabolismo óseo y mineral asociadas a la ERC.(9,369,373,375–

377,383–386) 

E-2b 

R-B 

Se recomienda que las decisiones terapéuticas de TMO-ERC se basen en 

las concentraciones séricas de calcio y fósforo consideradas 

individualmente, en vez del producto calcio x fósforo (Ca x 

P).(9,369,373,375–377,383–386) 

E-1c 

R-A 

En pacientes con ERC G3-G5, se recomienda que las concentraciones 

séricas de calcio (ionizado o total corregido) se mantengan dentro del 

rango normal para el método utilizado.(9,45,387–392) 

  En pacientes con ERC estadios G3-G5, se sugiere mantener el fósforo 

sérico en el rango normal. 

E-1c 

R-A 

Se recomienda restringir la ingesta de fosfato entre 0,8 a 1 g/día en 

pacientes con ERC, la cual debe estar complementada con un 

seguimiento nutricional adecuado.(9,45,387–392) 

E-1b 

R-A 

En pacientes con ERC estadios G3-G5 (G2D) se sugiere usar quelantes 

de fosfato para el tratamiento de la hiperfosfatemia. Es razonable que la 

selección del quelante de fosfato tenga en consideración el estadio de la 

ERC, la presencia de otros componentes de TMO-ERC (calcificaciones 

vasculares), terapias concomitantes y perfil de efectos 

secundarios.(9,45,387–392) (ver anexo 13 sobre esquema a seguir para 

el tratamiento de enfermedad óseo – metabólica en el paciente con ERC) 

E-2b 

R-B 

En pacientes con ERC estadios G3-G5 e hiperfosfatemia, se recomienda 

no usar quelantes a base de calcio, calcitriol o análogos de la vitamina D 

en presencia de hipercalcemia persistente o recurrente, calcificación 

vascular, enfermedad ósea dinámica y/o si los niveles séricos de PTHi son 

persistentemente bajos. Como alternativa se recomienda quelantes de 

fósforo no cálcicos.(9,45,387–392) 

E-2b Se recomienda restringir la dosis de quelantes de fósforo que contienen 

calcio hasta un máximo de 1500 mg de calcio elemental/día. (ver anexo 
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R-B 13).(9,45,387–392) 

E-2b 

R-A 

En pacientes con ERC 3-5 que muestren un incremento progresivo y 

sostenido de los niveles de PTHi por encima del límite superior del ensayo 

empleado, a pesar de la corrección de factores antes mencionados, se 

sugiere iniciar tratamiento con calcitriol o análogos de la vitamina 

D.(2,370,393) 

E-1b 

R-A 

En pacientes con ERC G3-G5 e hiperparatiroidismo severo que no 

responda al tratamiento médico/farmacológico, se sugiere considerar la 

paratiroidectomía.(9,369,373,375–377,383–386) 

E-1b 

R-A 

Se recomienda prescribir bifosfonatos, en prevención y tratamiento de 

osteoporosis, en personas con TFG ≥30 mL/min /1,73 m2 (estadíos G1, 

G2 y G3).(9,45,387–392) 

E-1c 

R-A 

No se recomienda administrar en forma rutinaria, suplementos de la 

vitamina D para tratar alteraciones del metabolismo óseo mineral 

asociados a ERC.(2,370,393) 

E-1c 

R-A 

Se recomienda prescribir colecalciferol o ergocalciferol para tratar la 

deficiencia de la vitamina D en personas con ERC.(2,370,382,394,395) 

E-1c 

R-A 

Si se ha corregido la deficiencia de la Vitamina D, y persisten los síntomas 

de los trastornos del metabolismo óseo mineral asociados a ERC, se 

recomienda administrar calcitriol (1,25 hidroxicolecalciferol) en aquellas 

personas con una TFG <30 mL/min/1,73 m2 (estadíos G4 y 

G5).(2,381,382) 

E-1c 

R-A 

Se recomienda vigilar los niveles de calcio y fósforo sérico, en aquellas 

personas que estén recibiendo suplementos con calcitriol.(2,370,396) 

 

Recomendaciones para el uso de suplementos de bicarbonato para el 
manejo de la acidosis metabólica 

E-2b 

R-B 

Se debe considerar suplementación con bicarbonato de sodio oral, en 
personas con acidosis metabólica (2,369,397–404):  
 

- TFG <30 mL/min/1,73 m2, (estadíos G4 y G5); 

- Concentraciones de bicarbonato en suero < 22 mEq/L. 

 

Recomendaciones para la evaluación y tratamiento de la dislipidemia en 
pacientes con ERC 

E-1ª 

R-A 

En pacientes con ERC se recomienda la evaluación del perfil lipídico 
(colesterol total, LDL, HDL, y triglicéridos).(149,369) 

 

E-1a 

R-A 

En pacientes de 50 a 79 años con una TFG menor a 60 mL/min/1,73 m2 
que no reciben tratamiento con diálisis y tampoco están trasplantados, se 
recomienda que reciban tratamiento a base de estatinas.(161, 375) 

 

  

Con respecto a pacientes mayores de 80 años con ERC no existe 
evidencia contundente de que el tratamiento con estatinas sea 
beneficioso, además en este grupo etario hay mayor riesgo de efectos 
adversos por las mismas, por lo cual se recomienda valorar la relación 
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riesgo/beneficio de acuerdo con el criterio médico antes de iniciar 
estatinas. 

 
E-1b 
R-A 

En adultos de 18 a 49 años con ERC que no estan en tratamiento con 
diálisis o no tienen un trasplante renal se sugiere el uso de estatinas si 
presentan(334,336–346): 
 Enfermedad coronaria conocida (infarto de miocardio o 

revascularizacion coronaria);  
 Diabetes mellitus;  
 Accidente isquémico; 
 Incidencia estimada de muerte de causa coronaria o infarto de 

miocardio a 10 años >10% 

E-1b 

R-A 

En adultos en diálisis, NO se deben usar estatinas ni solas ni 
combinadas.(334,336–346) 

E-2c 

R-B 

En pacientes que han iniciado tratamiento con diálisis y que previamente 
estén consumiendo estatinas, se debe continuar con las mismas, hasta 
que superen uno de los factores de riesgo que presenten o que tengan 
alguna contraindicación.(129,132,133) 

  En pacientes con trasplante de riñón se sugiere el uso de una estatina si 
es que no presentan alguna contraindicación, de acuerdo al criterio del 
especialista. 

 

14.4.4 Recomendaciones para inicio de terapia de sustitución renal en pacientes 
con ERCA  

 
 ¿Cuáles son las opciones de tratamiento para pacientes con ERC? 

 ¿Cuáles serían las recomendaciones para inicio de la terapia de sustitución 

renal en pacientes con ERCA? 

 ¿Cuáles serían las recomendaciones para no inicio o suspensión de terapia de 

sustitución renal en pacientes con ERCA? 

 

Terapia de sustitución renal en adultos 

 
E-2b 

R-B 

Se sugiere iniciar diálisis cuando los pacientes presenten(6,13,40,201): 

 Uremia (serositis,  asterexis, letargia, fetor urémico, pericarditis, 

nauseas, vómitos, hipotermia, hipotensión, hiperrreflexia, 

anormalidades  ácido base o de los electrolitos, prurito); 

 Incapacidad para el control del estatus volumétrico o la presión 

arterial; 

 Un deterioro progresivo del estado nutricional refractario a la 

intervención dietética; 

 Deterioro cognitivo asociado a uremia; 

 TFG entre 5 y 10 mL/min/1,73 m2;  

 TFG entre 15 y 20 mL/min/1,73 m2 en pacientes diabéticos; 

 Situaciones de urgencia dialítica (acidemia metabólica severa que 

no revierta con medidas clínicas, hiperpotasemia severa que no 

revierta con intervenciones de manejo clínico, edema agudo de 

pulmón, estados edematosos con oliguria y que no respondan a 

diuréticos, encefalopatía urémica).  
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 Terapia de sustitución renal en adultos mayores 

E-2b 

R-B 

Se sugiere usar la puntuación de Bansal para predecir de forma 

individualizada el riesgo de muerte a 5 años antes del desarrollo de ERC 

terminal en pacientes adultos mayores no frágiles con ERC avanzada 

(estadios 3-5) (ver anexo 9 sobre escala Bansal, modelo de predicción 

de mortalidad en adultos mayores)(6,13,40,201) 

Se sugiere que en los pacientes con un riesgo bajo en la puntuación de 

Bansal se mida formalmente la fragilidad. Los pacientes frágiles se 

deberían considerar de alto riesgo. 

 

E-2b 

R-B 

Se sugiere usar la puntuación de REIN para predecir el riesgo de 

mortalidad a corto plazo (6 meses) en pacientes mayores con ERC 

estadio 5 en los que se piensa comenzar un programa de tratamiento 

sustitutivo de la función renal (ver anexo 11 sobre el algoritmo para 

evaluación y toma de decisiones de pacientes adultos mayores de 75 

años con ERC estadío G5, según su nivel de riesgo muerte). 

(6,13,40,201). 

E-2b 

R-B 

Se recomienda discutir la opción de tratamiento conservador durante el 

proceso de decisión compartida sobre las diferentes opciones de 

tratamiento de ERC terminal.(6,13,40,201) 

E-2b 

 

Las metodologías más importantes para medir la comorbilidad son la 

puntuación de Davies / Stokes y el índice de comorbilidad de Charlson 

(CCI).(149,369) 

 

  

No está claro que la diálisis mejore la supervivencia en pacientes adultos 

mayores frágiles en comparación con el tratamiento conservador. La 

diálisis podría tener un impacto negativo sobre la calidad de vida.  

El tratamiento conservador es una opción terapéutica viable para 

pacientes adultos mayores con comorbilidades y/o pobre estado 

funcional.  

La diálisis no siempre mejora la supervivencia en pacientes adultos 

mayores frágiles sobre el tratamiento conservador. La decisión de iniciar 

diálisis debe ser compartida (paciente-familia) e individualizada. 

  La elección de tratamiento conservador puede evitar reingresos 

hospitalarios y facilitar el acceso al tratamiento paliativo. 

 
 

Recomendaciones para no inicio o suspensión de Terapia de Sustitución 

Renal en pacientes con ERCA 

  Pacientes que han sido informados y han tomado la decisión de no 

continuar con el tratamiento o no iniciarlo. 

  Pacientes que no están en capacidad de decidir, pero previamente 

indicaron su rechazo del tratamiento con consentimiento informado. 

  Pacientes con daño neurológico severo e irreversible. 

  
  

Pacientes cuya condición médica no es compatible con las condiciones 

técnicas del tratamiento debido a falta de cooperación del paciente 

(pacientes con demencia avanzada) o inestabilidad cardiovascular para 

tolerar el procedimiento. 
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  Pacientes con patologías que tengan un pronóstico vital y/o funcional 

malo a corto plazo. 

  Pacientes adultos mayores con alguno de los siguientes criterios:  

 Elevado score de comorbilidad (instrumento NECPAL) * 

 Estatus funcional comprometido (SCORE DE KARNOSFKY < 40 y 

síndrome de desgaste energético) * 

* Revisar guía de cuidados paliativos del Ministerio de Salud Pública. 

 

14.5 Referencia y contrarreferencia  

 

 ¿Cuáles son los criterios de referencia al nefrólogo de pacientes con 

enfermedad renal crónica? 

 ¿Cuáles son las consecuencias de una referencia tardía al especialista? 

 

Recomendaciones para referencia en pacientes con ERC 

E-2b 

R-B 

Se recomienda referir al tercer nivel de atención en las siguientes 

circunstancias(129,132,133): 

- Adultos mayores con ERC; 

- Lesión renal aguda en pacientes con historia de TFGc disminuida; 

- Pacientes con estadios G 3b, G4 y G5 de enfermedad renal 

crónica (TFG <45 mL/min/1,73 m2);  

- Albuminuria significativa (IAC ≥30 mg/g, equivalente al IPC ≥30 

mg/g o proteinuria en orina de 24 horas ≥500 mg/24 horas); 

- Hematuria microscópica persistente e IAC ≥30 mg/g,  equivalente 

al IPC ≥30 mg/g; 

- Progresión de la ERC definida como una declinación de la TFG >5 

mL/min/1,73 m2 por un periodo de un año confirmada por tres 

mediciones separadas, o una disminución de >10 mL/min/1,73 m2 

en 5 años;  

- Pobre control de la tensión arterial, luego del uso de 4 fármacos 

antihipertensivos a dosis terapéuticas incluido diurético. 

- Anemia asociada a enfermedad renal crónica  

- Enfermedad renal crónica de etiología genética (como por ejemplo 

enfermedad poliquística); 

- Sospecha de estenosis de arteria renal más compromiso de la 

función renal. 

  

Se sugiere transferir como emergencia médica (idealmente a un servicio 

con nefrólogo) en las siguientes circunstancias:  

- Pacientes con diagnóstico nuevo de ERC estadio G5; 

- Hipertensión maligna;  

- Hiperkalemia (>7 mEq/L); 

- Síndrome urémico;   

- Sobrecarga de volumen; 

- Síndrome nefrótico; 

- Enfermedades sistémicas tales como LES o vasculitis con 

evidencia de compromiso renal. 
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  

Se sugiere que tanto las referencias como las transferencias incluyan –

siempre que esto sea posible la siguiente información:  

 Historia médica detallando historia de comorbilidades y 

antecedentes de patologías renales;  

 Estudios de laboratorio que contengan por lo menos: potasio 

sérico, hemoglobina sérica, examen elemental y microscópico de 

orina (EMO), controles de glucosa en pacientes diabéticos;  

 Ultrasonido renal realizado en pacientes que presenten progresión 

de la ERC, historia familiar de enfermedad poliquística y sospecha 

de proceso obstructivo. 

 

14.5.1 Referencia temprana vs tardía al especialista en nefrología 

Tabla 6. Consecuencias de referencia tardía versus referencia temprana 

Consecuencias de la Referencia 
tardía 

Beneficios de la referencia temprana 

Anemia y enfermedad ósea- metabólica Retardo en la progresión e inicio de TSR 

Aumento de necesidades de diálisis 
urgentes 

Disminución de la necesidad de diálisis 
urgente 

Hipertensión severa y sobrecarga 
hídrica 

Mejora del estado nutricional 

Aumento de las tasa de hospitalización Disminución de hospitalizaciones 

Disminución de las oportunidades de 
elección del tratamiento por parte del 
paciente 

El paciente tiene más oportunidades de 
elegir una terapia personalizada 

Referencia tardía a centro de trasplante Referencia temprana a centro de 
trasplante 

Mala adaptación psicosocial Menor comorbilidad 

Aumento de la mortalidad  Aumento de la supervivencia de los 
pacientes 

Se describen las consecuencias de una referencia tardía vs una referencia temprana al nefrólogo, de una persona con 

ERC o ERCA, ERC (enfermedad renal crónica), ERCA (enfermedad renal crónica avanzada). Modificado de: National 

Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de Salud Renal (2013).(154) 

 

14.6 Consideraciones sobre niños y adolescentes con ERC   

 
Se describe a continuación un resumen sobre ciertas consideraciones sobre niños y 
adolescentes con ERC.(405,406) 
 
El número de enfermos renales durante la infancia está en aumento; existe un grupo 
de pacientes vulnerables que son los adolescentes portadores de enfermedad renal 
crónica que deben enfrentar la transición de un servicio de pediatría a un grupo de 
nefrología de adultos.  
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El adolescente con enfermedad renal crónica tiene cambios que repercuten sobre el 
desarrollo físico y psíquico y debido a la cronicidad muchos no han completado la 
formación educativa y tienen alta vulnerabilidad afectiva y baja autoestima.  
 
Es conocido que existen fallos en la transmisión de información al producirse esta 
transición. La transición debe ser individualizada, en acuerdo mutuo con padres, 
pacientes o cuidadores, en un periodo libre de crisis y debe incluir un resumen escrito 
y verbal. La transición es considerada desde los 14 a 24 años; el paciente debería ser 
competente en los siguientes aspectos: comprender su condición y describirla, tomar 
decisiones respecto a su tratamiento, conocer la unidad de adultos y saber quién lo va 
a recibir, saber a quién llamar en casos de emergencias, conocer acerca de salud 
sexual, alcohol, cigarrillos y drogas.  
 

 Consideraciones sobre niños y adolescentes con ERC 

E-2b 

R-B 

Se recomienda la creación de consultorios de transición, en los 
centros donde esto sea posible.(405–407) 
 

 

15. Abreviaturas, signos y símbolos utilizados en esta GPC 
 
 

 AEE: Agentes estimuladores de eritropoyetina  

 AGREE II: Appraisal of Guidelines Research and Evaluation (Instrumento para 
la evaluación de guías de práctica clínica. 

 AVPP: Años de vida por muerte prematura. 
 CHCM: Concentración de Hemoglobina corpuscular media 
 DP: Diálisis Peritoneal. 
 ERC: Enfermedad Renal Crónica 
 ERCA: Enfermedad Renal Crónica Avanzada 
 GPC: Guía de Práctica clínica 
 HCM: Hemoglobina Corpuscular Media 
 IAC: Índice Albúmina / Creatinina 
 IPC: Índice Proteinuria/Creatinina. 
 IST: Índice de Saturación de Transferrina 
 KDIGO: Organización Internacional para el mejoramiento de desenlaces, en 

enfermedad Renal. 
 LES: Lupus Eritematoso Sistémico.  
 NANHES III: Tercera encuesta nacional de salud y nutrición de EE. UU.  
 SLANH: Sociedad Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión Arterial. 
 SRAA: Sistema renina angiotensina, aldosterona. 
 TSR: Terapia de Sustitución Renal 
 TFG: Tasa de Filtrado Glomerular. 
 VCM: Volumen Corpuscular Medio 
 VGS: Valoración global subjetiva 
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17. Anexos  
 
 
 
Anexo 1. Proceso de inclusión de Guías de práctica clínica sobre Enfermedad 
Renal Crónica. 
 
Grafico 12: Prisma 
 
Se presentan los resultados de la búsqueda sistemática de la información para obtener 
guías de práctica clínica en base a la declaración PRISMA. 
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Anexo 2. Guía de uso de la GPC 

 
Se presenta la estrategia de implementación de esta guía clínica, desarrollada por los 
autores.  
 

Guía de uso de la GPC 

Es importante que los médicos estén en condiciones de evaluar a las personas 

con factores de riesgo de desarrollar ERC como precursora de la ERCA. Por lo 

que se proponen los siguientes pasos para el uso correcto de esta guía. 

Paso 1: identificar pacientes en situación de riesgo 

Los factores de riesgo para desarrollar ERC incluyen: 

 Edad mayor a 60 años; 

 Hipertensión arterial; 

 Diabetes; 

 Enfermedad cardiovascular; 

 Historia familiar de ERC; 

 Historia de enfermedades autoinmunes; 

 Historia de infecciones recurrentes del tracto urinario; 

 Nefrolitiasis; 

 Cáncer renal; 

 Antecedentes de lesión renal aguda; 

 Trasplante de órganos (debido al uso de medicamentos inmunosupresores que 

son nefrotóxicos). 

 

Paso 2: Diagnóstico 

Para un diagnóstico adecuado de la ERC, en personas con factores de riesgo, se debe 

realizar: 

- Historia clínica detallada (uso pasado y actual de medicamentos), incluyendo 
ambiente laboral, factores de riesgo en la infancia (bajo peso al nacimiento, 
prematurez, sepsis); 

- Peso, talla e índice de masa corporal (IMC); 
- Toma de tensión arterial; 
- Exámenes de laboratorio: creatinina sérica, electrolitos, tasa de filtrado glomerular 

(TFG) y examen microscópico y elemental de orina (EMO); 
Ultrasonido renal según criterio clínico. 

 

Paso 3: Estime la progresión de la ERC 

Evalúe la disminución de la TFG basado en los antecedentes del paciente y obtenga 

un mínimo de 3 estimaciones en un período no menor a 3 meses. 

En personas con un hallazgo nuevo de TFG disminuido repita las pruebas en 2 

semanas para excluir causas agudas de deterioro.  
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Evalúe y corrija deterioro agudo de la TFG: 

 Depleción de volumen; 

 Contrastes intravenosos; 

 Uso de nefrotóxicos; 

 Obstrucción de la vía urinaria. 

 

Recuerde las definiciones: 

 Progresión acelerada (disminución sostenida de la TFG de 25 % o más o 

cambios en el estadío de TFG en 12 meses; disminución sostenida >15 

mL/min/1,73 m2 por año). 

 

Paso 4: Reduzca el riesgo cardiovascular y trate las comorbilidades 

Recuerde que los pacientes con ERC se consideran de alto riesgo cardiovascular, por 

tanto: 

 Controle la hipertensión; 

 Evalúe y trate las dislipidemias; 

 Evalúe los factores de riesgo tradicionales, no tradicionales y los relacionados a 

la uremia; 

Controle la glucemia; 

 Reduzca la albuminuria. 

 

Paso 5: Refiera a un médico especialista para evaluar y tratar las complicaciones 

de la ERC 

 Evaluación y tratamiento de la anemia. 

 Evaluación y tratamiento de la hipertensión. 

 Evaluación y tratamiento de los trastos óseo minerales relacionados a la ERC. 

 Evaluación y tratamiento nutricional. 

 Evaluación y tratamiento de la acidosis. 

 Tratamiento de la enfermedad renal crónica avanzada. 

 

RECUERDE: Es esencial que cada paciente con ERC empiece el tratamiento y reciba 

información para las diferentes terapias de tratamiento de la enfermedad renal crónica, 

cuando su TFG sea menor a 30mL/min; la referencia oportuna debe ser una prioridad 

para los médicos de atención primaria. La referencia tardía al nefrólogo está asociada 

con resultados finales pobres al inicio de diálisis y altas tasas de mortalidad después 

de iniciar el tratamiento con diálisis. 

Fuente: Adaptado de: National kidney disease education proegram. Making sense of ckd: a concise guide for managing chronic 

kideny disease in the primar care setting. 2014.(408) 
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Anexo 3. Agentes nefrotóxicos.  

 

Tabla 7: Agentes nefrotóxicos.  

 
Tipo de agente Agente Mecanismo fisiopatológico de 

injuria renal  

Metales pesados Plomo 
Mercurio 
Cadmio 
Uranio 
Cobre 
Bismuto 

Toxicidad en las células proximales 
tubulares  
Formación de cuerpos mieloides  
Nefritis tubulointersticial crónica 
 

Solventes Hidrocarburos  

Otras toxinas Silicona   
Germanio  

 

Remedios naturales 
herbolarios  

Ácido aristolóquico (remedios 
chinos) 
Ephedra 
Glycyrrhiza 
Datura 
Taxus celebica 
U. tormentosa 
Áloe feroz 

Injuria al parénquima renal 
Nefritis tubulointersticial crónica 
 

Adulterantes a 
productos naturales 

Ácido mefenámico 
Dicromato de potasio 
Cadmio 
Fenilbutazona 
Melamina 

 

Medicamentos 
analgésicos  
 

Acetaminofén 
Ácido acetilsalicílico 
AINE 
Inhibidores selectivos de COX-2 
Combinaciones de analgésicos 
 

 
Nefritis intersticial crónica  
Nefritis intersticial aguda, alteración 
de la hemodinamia intraglomerular, 
Nefritis intersticial crónica, 
glomerulonefritis 
 

Medicamentos 
antidepresivos, 
modificadores del 
estado de ánimo  
 

Amitriptilina  
Fluoxetina  
Litio  

Rabdomiólisis 
Nefritis intersticial crónica 
Glomerulonefritis 

Medicamentos 
antihistamínicos  
 

Difenhidramina  Rabdomiólisis  

Medicamentos 
antimicrobianos  
 

Amoniglucósidos 
Anfotericina B  
Betalactámicos (cefalosporinas, 
penicilinas)  
Quinolonas 
Rifampicina  
Sulfonamidas 
Vancomicina  
Sulfadiazina  
 

Toxicidad de la célula tubular  
Toxicidad de la célula tubular  
Nefritis intersticial aguda, 
glomerulonefritis 
Nefritis intersticial aguda, 
Nefropatía por cristales 
Nefritis intersticial aguda 
Nefritis intersticial aguda, 
Nefropatía por cristales 
Nefritis intersticial aguda, 
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producción de radicales libres 

Medicamentos 
antivirales 
 

Aciclovir  
Ganciclovir  
Foscarnet  
Tenofovir 

Nefritis intersticial aguda, 
Nefropatía por cristales 
Nefropatía por cristales  
Nefropatía por cristales 

Medicamentos 
antiparasitarios 
 

Pentamidina  Toxicidad de la célula tubular  

Medicamentos 
antiretrovirales  
 

Adefovir  
Cidofovir  
Tenofovir  
Indinavir  

Toxicidad de la célula tubular 
Nefritis intersticial aguda, nefropatía 
por cristales 

Medicamentos 
inhibidores de la 
calcineurina  
 

Tacrolimus  
Ciclosporina  
 

Alteración de la hemodinámica 
intraglomerular 
nefritis intersticial crónica, 
microangiopatía trombótica 

Medicamentos 
cardiovasculares  
 

IECAS 
ARAS 
Clopidogrel 
Ticlopinida 
Estatinas  

Alteración de la hemodinámica 
intraglomerular 
Microangiopatía trombótica 
Rabdomiolisis  

Medicamentos 
oncológicos  
 

Cisplatino  
Interferón alfa  
Mitomicina  
Metotrexato 
Gemcitabina 
Ifosfamida 
Cetuximab 
Antiangiogénicos 
Interleucina-2 

Nefritis intersticial aguda y crónica 
Toxicidad de la célula tubular 
Glomerulonefritis  
Microangiopatía trombótica  
Nefropatía por cristales 
Necrosis tubular aguda 

Agentes diagnósticos Radiocontraste de yodo 
Medios de contraste de alta, 
baja o iso osmlolaridad  
Gadolinio 
Fosfato de sodio oral 

Toxicidad de la célula tubular 

Medicamentos 
diuréticos 
 

De asa  
Tiazídicos  
Triamtereno 

Nefritis intersticial aguda  
Nefropatía por cristales 

Medicamentos 
inhibidores de la 
bomba de protones  
 

Lanzoprazol 
Omeprazol  
Pantoprazol  

 
Nefritis intersticial aguda  

Agentes anestésicos  
 

Ketamina  Rabdomiólisis 

Otros medicamentos 
 

Alopurinol 
Sales de oro  
Haloperidol 
Pamidronato 
Fenitoina  
Quinina  
Ranitidina  
Zoledronato 
Sirolimus  
Manitol 
Topiramato  
Benzodiacepinas 

Nefritis intersticial aguda  
Glomerulonefritis 
Rabdomiólisis 
Glomerulonefritis 
Nefritis intersticial aguda  
Microangiopatía trombótica 
Nefritis intersticial aguda  
Toxicidad de la célula tubular 

Drogas de abuso Cocaína 
Heroína 
Metadona 

Rabdomiólisis 
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Metanfetamina 
 
Fuente: Tomado de: Pazhayattil G & Shirali A (2014)(128); Perazella M (2009)(409); Naughton C (2008) National 
Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de Salud Renal (2013).Se describen los agentes 
nefrotóxicos más conocidos. Existen factores de riesgo que aumentan el riesgo de nefrotoxicidad en determinados 
pacientes (mayores de 60 años, insuficiencia renal de base con valores de filtrado glomerular menores a 60, depleción 
de volumen, exposición nefrotóxica múltiple, diabetes, insuficiencia cardiaca y sepsis). AINES: antiinflamatorios no 
esteroides; ARAS: antagonistas de los receptores de angiotensina; COX-2: ciclooxigenasa; IECAS: inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina. .(410)(154) 
 

 
 
Anexo 4. Tipología del adulto mayor 
 
Gráfico 13: Tipologías de ancianos: perfiles clínicos orientativos 
 

 
 

 

Fuente: Tomado de: Definiciones y objetivos de la especialidad de Geriatría; 2001,  por M. Atón, 
https://www.segg.es/download.asp?file=/tratadogeriatria/PDF/S35-05%2001_I.pdf Tratado de residentes de la Sociedad 
Española de Geriatría, Tipologías de ancianos; perfiles clínicos orientativos.(411) 
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Anexo 5. Redistribución de la masa grasa durante el envejecimiento 

 
Tabla 8: Cambios en la distribución de la masa grasa 
 
 

Cambios en la distribución de la masa grasa 

 

Descenso de la cantidad de grasa subcutánea provocado por la progresiva disminución de la 

capacidad del tejido adiposo subcutáneo para almacenar lípido (especialmente en las 

extremidades inferiores) 

 

Aumento de la grasa visceral en torno al 0.4% cada año en hombres mayores y de mediana 

edad y en mujeres postmenopáusicas.  

 

Incremento de la grasa intra-muscular 

 

Crecimiento de la masa grasa a nivel de medula ósea.  

Fuente: Tomado de Geriatría. Gutiérrez Robledo, García Peña (2012).Se describen los cambios quese presentan con 
respecto a la distribución de la grasa corporal y la disminución de masa magra en el adulto mayor (sarcopenia). 
Elaboración propia. .(56) 
 
 
 
 
Anexo 6. Recomendaciones para el seguimiento y tratamiento de la enfermedad 
renal crónica. 
 
Tabla 9. Parámetros de seguimiento de la ERC 
 

Indicador Objetivo Frecuencia 
mínima 

  /   
/ 

   /  
/ 

   / 
/ 

   / 
/ 

   /  
/ 

   /  
/ 

   /  
/ 

Creatinina 
sérica/TFG 
Proteinuria 

Seguimie
nto de la 
TFG 

Depende del 
estadio y 
factores 
clínicos 

       

Hemoglobin
a 
(Anemia) 

11 a 12 
g/dL  

Cada 3 
meses 

       

Bicarbonato 
(Enfermedad 
ósea) 

>22 
meq/L 

Cada 3 
meses 

       

Fósforo 
(Enfermedad 
ósea) 

< 4.5 
mg/dL 

Cada 3 
meses 

       

Dieta baja en fósforo prescrita        

Quelante de fósforo prescrito        



 

89 
 

Calcio 
(Enfermedad 
ósea) 

8.5 – 10.2 
mg/dL 

Cada 3 
meses 

       

iPTH 
(Enfermedad 
Ósea) 

No > 100 
pg/ o 1,5 
lo normal 

Cada 3 
meses, si 
calcio o 
fósforo son 
anormales o 
están en 
tratamiento 
activo 

       

25 (OH) 
Vitamina D 
(Enfermedad 
Ósea) 

>30 
ng/mL 

Si iPTH es 
anormal 

       

Sodio-
Potasio 
Na-K 

Na: 135-
145 
K: 3.5-4-5 

Especialmen
te en 
estadios 
avanzados 
de ERC y/0 
con 
tratamiento 
diurético 

       

Presión 
arterial 
(Hipertensión
) 

<130/80 Cada 3 
meses, si 
hay 
proteinuria 

       

IECAS o ARA II prescritos        

Peso 
Corporal 
(Nutrición) 

Pérdida 
de peso 
no 
intenciona
l < 5% 

Cada 3 
meses 

       

Albúmina 
(Nutrición) 

>3.5 g/dL Cada 3 
meses 

       

LDL 
Dislipidemia 

<100 
mg/dL 

Cada 3 
meses 

       

Información y decisiones compartidas con 
los pacientes acerca de Terapias de 
reemplazo renal (Diálisis y Trasplante) 

       

 
Fuente: Elaboración propia, Tomado de: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa 
de Salud Renal (2013).(154) 
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Anexo 7. Algoritmo diagnóstico de enfermedad renal crónica en el adulto mayor. 
 
Gráfico 14: Algoritmo diagnóstico de enfermedad renal crónica en el adulto 
mayor 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Traducido y modificado de: Vassalotti JA, Centor R, Turner BJ, Greer RC, Choi M, Sequist TD; National Kidney 
Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative. Am J Med. 2016 Feb;129(2):153-162.e7. doi: 
10.1016/j.amjmed.2015.08.025. Diagnóstico de ERC en el adulto mayor. TFGe (tasa de filtrado glomerular estimado), 
AINE (antiinflamatorio no esteriodal), IECA (Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina), ARA (Antagonista 
Renina angiotensina), PTH (Paratohormona),  P (fósforo), ECV (Enfermedad Cerebrovascular). 

Condiciones que incrementan el riesgo de ERC 

Diabetes                                        Edad > 60 años         Historia 

familiar de ERC   

Hipertensión                                 Minoría étnica          Historia de 

injuria renal aguda 

Enfermedad cardiovascular          Obesidad  

 

Estadios ERC con FG < 60 mL/min 

45-59 mL/min = 3a 

30-44 mL/min = 3b 

15-29 mL/min = 4 

< 15 mL/min = 5 

 

 

 

Estadios de ERC por CAC 

< 30 mg/g = normal o leve  

30-299 mg/g =moderadamente 

>300 mg/g = severamente  

 

 

 

 
Seguridad del paciente 

 

TFGe < 60 ml/min 

Corregir dosis de fármacos para 

FG 

Evitar injurias renales agudas 

Prevenir IRA por contraste 

Contraste con medidas de 

nefroprotección 

 

TFGe 45-59 ml/min 

Evitar AINE 

Continuar uso metformina 

 

TFGe 30-44 ml/min 

Evitar AINE 

Usar metformina al 50% de la 

dosis y con monitoreo cercano 

 

TFGe < 30 ml/min 

Evitar AINE 

Evitar bifosfonatos 

Evitar metformina 

En uso de warfarina monitori- 

zar cercanamente INR 

Preparar acceso vascular  

 

 

 

Progresión ERC + complicaciones 

 

Meta de presión arterial <140/90 

mmHg 

Meta de PA <130/80 mmHg solo si 

CAC >300 

IECA y ARA II antihipertensivos de 

elección 

No combinar IECA y ARA II  

Usualmente requerirán diurético 

Calcio en dieta <1500 mg/día 

DM – meta de HbA1c  7% 

Meta de Hb (9.0 a 11.5 g/dL) 

Tratar deficiencia de hierro primero  

Administrar eritropoyetina adicional 

Meta de bicarbonato > 22 mEq  

Administrar bicarbonato 650 mg TID 

Medir calcio, fósforo, vitamina D, 

PTHi  

No dar de rutina suplementos de 

vitamina D  

PTHi + P elevado referir a nefrólogo 

Vacunación para influenza y 

neumococo 

 

Referir a nefrología si: 

TFGe <45 ml/min o CAC >30 mg/g  

Injuria renal aguda  

Hiperparatiroidismo secundario 

Hiperpotasemia persistente 

Acidosis metabólica persistente 

Nefrolitiasis recurrente 

Hematuria de etiología no filiada 

ERC de etiología no filiada 

ERC de etiología hereditaria   

 

ERC y enfermedad 

cardiovascular 

 

ERC =  riesgo ECV 

 

Considerar terapia con 

estatinas 

En pacientes >50 años con 

TFG <60ml/min/1.73m2 

Pacientes 18-50 años solo 

con alto riesgo 

cardiovascular  

 

Ácido acetilsalicílico para 

prevención secundaria a 

menos que el riesgo de 

sangrado sea mayor que el 

beneficio. 
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Anexo 8. Diagrama de flujo de decisión en pacientes adultos mayores de 65 años 
y con ERC con TFGe entre 15 y 45 mL/min/1,73 m2. 
 

Gráfico 15: Diagrama de flujo de decisión en pacientes adultos mayores de 65 
años y con ERC con TFGe entre 15 y 45 mL/min/1,73 m2. 

 

 

 
 Fuente: Tomado de :O’Sullivan E, Hughes J & Ferenbach D (2016), Enfermedad renal crónica y el envejecimiento de  

La población adulta mayor, diagrama de flujo de decisión en pacientes adultos mayores de 65 años y con ERC con TFGe. 
(412) 
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Anexo 9. Escala Bansal 
 
Tabla 10: Escala Bansal, modelo de predicción de mortalidad en adultos 
mayores. 
 
 

SCORE BANSAL 
Puntaje asociado a cada factor de riesgo en la ecuación de mortalidad 

de ERC 
 

Factor de Riesgo Categoría Puntaje 

Edad (años) 
 

70 – 74 
75 – 79 
80– 84 

>85 

0 
1 
2 
4 

Sexo Mujer 
Hombre 

0 
1 

Raza Afroamericana 
Caucásico 

0 
1 

TFGc (mL/min/1,73 m
2
) 50 – 59 

40 – 49 
30 – 39 

< 30 

0 
1 
2 
3 

IAC >30 mg/g No 
Si 

0 
1 

   

Diabetes No 
Si 

0 
1 

Fumador Nunca 
Pasivo 
Activo 

0 
1 
2 

Insuficiencia Cardiaca No 
Si 

0 
1 

ACVA No 
Si 

0 
1 

Riesgo asociado al puntaje usando el score para mortalidad a 5 años 

Puntaje Total Riesgo estimado %     

0 3.87     

1 5.85     

2 8.82     

3 13.16     

4 19.42     

5 28.13     

6 39.66     

7 53.82     

8 69.33     

9 83.60     

10 93.70     
 
Fuente: Tomado de: O’Sullivan E, Hughes J & Ferenbach D (2016) Escala Bansal, modelo de predicción de 
mortalidad en adultos mayores y riesgo asociado al puntaje de la escala.TFG (Tasa de Filtrado Glomerular), IAC 
(intra-arterial chemotherap7), ACVA (Accidente Cerebrovascular Agudo).(48) 
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Anexo 10. Índice pronóstico del registro francés REIN 
 
Tabla 11: Índice de REIN 
 

Factores de Riesgo Puntos del 

índice REIN 

Pacientes de nuestra serie 

con el factor de riesgo (n=63) 

  N° % 

Índice de masa corporal <18,5 kg/m
2
 2 3 5% 

Diabetes mellitus 1 17 27% 

Insuficiencia cardíaca clase funcional 

3-4 de la NYHA 

2 18 29% 

Arteriopatía periférica grados 3-4 2 2 3% 

Arritmia 1 23 36% 

Neoplasia activa 1 9 14% 

Trastorno conductal grave* 2 2 3% 

Dependencia total para transferencias 

físicas 

3 10 16% 

Inicio de diálisis no planificado 2 32 52% 

 

Fuente: Tomado de: O’Sullivan E, Hughes J & Ferenbach D (2016) Ïndice pronóstico del registro francés de REIN 

(Renal Epidemiology and Information Network ), NYHA (New York hearth Asociation). puntuación total del índice 

pronóstico de mortalidad en los primeros 6 meses de diálisis del registro francés REIN (Renal Epidemiology and 

Information Network) se obtiene sumando los puntos de cada uno de los factores de riesgo del modelo presentes en el 

paciente según las definiciones de sus autores. *Incluye demencia, psicosis o neurosis grave que afecte a la autonomía 

del paciente o al cumplimiento terapéutico. 

*Incluye a aquellos pacientes que no se valen por sí mismos por tener una autonomía limitada o requerir atenciones 

especiales.(48) 
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Anexo 11. Algoritmo para evaluación y toma de decisiones de pacientes 
mayores de 75 años con ERC estadio G5, según el nivel de riesgo de muerte. 
 

Gráfico 16: Algoritmo para evaluación y toma de decisiones de pacientes 
mayores de 75 años con ERC estadio G5, según el nivel de riesgo de muerte. 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 

Elaboración propia. Fuente: Documento de la Sociedad Española de Nefrología sobre las guías KDIGO para la evaluación y el 
tratamiento de la enfermedad renal crónica, Nefrologia (Madr.) 2014;34:302-16 | doi: 
10.3265/Nefrologia.pre2014.Feb.12464.  Algoritmo para evaluación y toma de decisiones de pacientes mayores de 75 años con 

ERC con estadio G5, según el nivel de riesgo de muerte. ERC(Enfermedad Renal Crónica), REIN (Renal Epidemiology and 
Information Network). (154). 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ERC Estadio 5  
En >75 años  
 

Riesgo Intermedio 
Score de 12 – 18  
20 – 40 % de riesgo de 

muerte  

Bajo Riesgo  
Score <12 
0-20 % de riesgo de 

muerte  

Evaluación 

multidisciplinaria 

Inmediata  

Abordaje ético  

Valoración Geriátrica 

Integral  
Abordaje 

multidisciplinario  

 

Evaluar si Valoración 

Geriátrica Integral   

Preferencias del paciente – Decisión compartida  

Cuidados paliativos Cuidado apropiado, 

incluyendo diálisis 

adaptada   
Diálisis 

convencional  

¿Trasplante renal? 

Alto Riesgo  
Score >17 
>40 % riesgo de muerte  

Evaluación por Score de REIN 



 

95 
 

Anexo 12. Dosis de medicamentos de acuerdo con el filtrado glomerular.  
 
Tabla 12: Dosis de medicamentos de acuerdo con el filtrado glomerular. 
 

Dosis de medicamentos de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular  
Medicamento Dosis con FR 

normal  
Método de ajuste Filtrado glomerular (mL/min/1,73 m

2
) 

25 a 50  10 a 25  < a 10  

Antibióticos 

Antibacterianos 

 Aminoglucósidos 

Amikacina 7,5 mg/kg/12h D e I 5 - 7,5 
mg/kg/24h, 

después de la 
segunda dosis 
dosar y ajustar 

5 - 7,5 
mg/kg/24h, 

después de la 
segunda dosis 
dosar y ajustar 

5 - 7,5 mg/kg/24h, 
después de la 
segunda dosis 
dosar y ajustar 

Gentamicina y 
Tobramicina 

1,7 mg/kg/8h ó 
2,5 mg/kg/12h 

D e I 0,5-1,2 
mg/kg/12h, 
después de 
dos dosis 

dosar y ajustar 

0,5-1,2 
mg/kg/12h, 
después de 
dos dosis 

dosar y ajustar 

0,35-0,5 mg/kg/24-
48h, después de 
dos dosis dosar y 

ajustar 

Netilmicina 2 mg/kg/8h D e I 20-60 %/12h 20-60 %/12h 10-20 %/24h 

Estreptomicina 15 mg/kg/24h 
(max. 1g) 

D e I 7,5 mg/kg/24h 7,5 mg/kg/48h 7,5 mg/kg/72-96h 

Carbapenémicos 

Imipenem 500 mg/6h D e I 7,5-12,5 
mg/kg/8h 

7,5-12,5 
mg/kg/12h 

7,5-12,5 mg/kg/24h  

Meropenem 1 g/8h D e I 1 g/12h 500 mg/12h 500 mg/24h 

Cefalosporinas 

Cefazolina 1-2 g/8h D e I Cada 12 h Cada 12 h Cada 24-48 h 

Cefepima 2 g/8 h D e I 2g/12-24h 2g/12-24h 1g/24h 

Cefonicid 1 g/24h D e I 250-500 
mg/24h 

250-500 
mg/24h 

500 mg/5dias 

Cefotaxima 25 mg/kg/6h I 25 mg/kg/8-
12h 

25 mg/kg/12h 25 mg/kg/24h 

Cefoxitima 2 g/8h I Cada 12-24h  Cada 12-24h  Cada 24-48h  

Ceftazidima 2 g/8h I 2 g/12h 2 g/12-24h 2 g/24-48h 

Ceftriaxona 2 g/24h No No ajustar No ajustar No ajustar 

Cefuroxima 0,75-1,5 g/8h I No ajustar 25-50 
mg/kg/12h 

25-50 mg/kg/24h 

Fluoroquinolonas 

Ciprofloxacino 400 mg/12h D  No ajustar 200-300 
mg/kg/12h 

200 mg/kg/12h 

Levofloxacino 250-500 
mg/kg/24h 

D e I No ajustar Primera dosis: 
500 mg, luego 
250 mg/48h 

Primera dosis: 500 
mg, luego 250 

mg/48h 

Moxifloxacino 400 mg/24h No No ajustar No ajustar No ajustar 

Oxoflacino 400 mg/12h D e I 200-400 
mg/12h 

200-400 
mg/12h 

200 mg/24h 

 Macrólidos 
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Azitromicina 500 mg/día No No ajustar No ajustar No ajustar 

Claritromicina 500 mg/12h D e I No ajustar 3,5 mg/kg/12h 3,5 mg/kg/24h 

Eritromicina 250-500 mg/6h D  No ajustar No ajustar 50-75 % 

Otros antibacterianos 

Clindamicina 600-900 mg/8h No No ajustar No ajustar No ajustar 

Cloranfenicol  0,25-1 g/6h  No No ajustar No ajustar No ajustar 

Colistina 80-160 mg/8h D 160 mg/24h 160 mg/24h 160 mg/36h 

Daptomicina 4-6 mg/kg/24h I Cada 48h Cada 48h Cada 48h 

Linezolid 600 mg/12h No No ajustar No ajustar No ajustar 

Metronidazol 10 mg/kg/8h D No ajustar No ajustar 5mg/8h 

Sulfametoxazol 1 g/8h I Cada 18h Cada 18h Cada 24h 

Teicoplanina Dosis de ataque: 
20 mg/kg/24h 

Dosis de 
Mantenimiento 10 

mg/kg/24h 

I 10 mg/kg/48h 10 mg/kg/48h 10 mg/kg/72h 

Vancomicina 185 mg/kg/8h D e I 10-15 
mg/kg/12h 

10-15 
mg/kg/24h 

10 mg/kg 
Monitorear niveles 

Penicilinas 

Amoxicilina 250-500 mg/8h I No ajustar 250-500 
mg/12h 

250-500 mg/24h 

Ampicilina 2g/6h I Cada 6-12h Cada 6-12h Cada 24h 

Amoxicilina/ Ácido 
Clavulánico  

500/125 mg/8h D e I 250- 500mg 
amoxicilina 

/12h 

250- 500mg 
amoxicilina 

/12h 

250- 500mg 
amoxicilina /24h 

Aztreonam 2 g/8h D No ajustar 15-25 
mg/kg/8h 

7,5-10 mg/kg/12h 

Penicilina G 17 000-42 000 
UI/kg/4h 

I 17 000-42 000 
UI/kg/6h 

17 000-42 000 
UI/kg/12h 

17 000-42 000 
UI/kg/412-18h 

Piperacilina 50-75 mg/kg/6h D e I 50-75 
mg/kg/8h 

50-75 
mg/kg/12h 

50-75 mg/kg/12h 

Piperacilina/tazobact
am 

50/75 mg/kg/6h D e I 35-50 
mg/kg/6h 

35-50 
mg/kg/8h 

35-50 mg/kg/8h 

Ticarcilina 3 g/4h D e I 1-2 g/8h 1-2 g/8h 1-2 g/12h 

Ticarcilina/ácido 
clavulánico  

3,1 g/4h D e I 2g/4-8h 2g/4-8h 2g/12h 

    Tetraciclinas       

Doxiciclina 100 mg/12h No  No ajustar No ajustar No ajustar 

Tetraciclina  250/500 mg/6h I Cada 12-24h  Cada 12-24h  Cada 24h  

     Antifúngicos       

Anfotericina B  0,4-1 mg/kg/24h I Cada 24h Cada 24/h Cada 24/48h  

Caspofungina 50/70 mg/24h No No ajustar No ajustar No ajustar 

Fluconazol 5-10 mg/kg/24h D e I 2,5-5 
mg/kg/24h 

2,5-5 
mg/kg/24h 

2,5-5 mg/kg/48h 

Flucitosina 37,5 mg/kg/6h I Cada 12 h-
24h 

Cada 12 h-
24h 

Cada 24 h 

Itraconazol p.o 100-200 mg/12h No No ajustar No ajustar No ajustar 

     Antiparasitarios       

Pentamidina 4 mg/kg/dia I Cada 24h Cada 24h Cada 24- 36h 

Pirimetamina 100 mg/24h 1. α 
dia  

No No ajustar No ajustar No ajustar 

Quinina 650 mg/8h I Cada 8-12h Cada 8-12h Cada 24h 
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Tuberculostáticos 

      

Etambutol 15-25 mg/kg/24h I Cada 24-36h Cada 24-36h Cada 48h 

Etionamida 250-500 mg/12h D No ajustar No ajustar 50% 

Isoniazida 5 mg/kg/24h(max. 
300mg) 

No No ajustar No ajustar No ajustar 

Pirazinamida 25 
mg/kg/24h(max. 

2.5g) 

D Cada 24h Cada 24h 12-25 mg/kg/24h 

Rifabutina 300 mg/24h No No ajustar No ajustar No ajustar 

Rifampicina 600 mg/24h D 300-600 
mg/24h 

300-600 
mg/24h 

300-600 mg/24h 

Rifapentina  600 mg 2 
veces/semana 

No No ajustar No ajustar No ajustar 

     Antivíricos       

Aciclovir 5-12,4 mg/kg/8h D e I 5-12,4 
mg/kg/12-24h 

5-12,4 
mg/kg/12-24h  

2,5 mg/kg/24h 

Adefovir 10 mg/24h I 10mg/48-72h 10mg/48-72h 10mg/7 días 

Amantadina 100 mg/12h I Cada 48/72h Cada 48-72h Cada 7 días 

Cidofovir 5 mg/kg/semana 
por 2 semanas 

  5mg/kg/semana 
por 2 semanas  

5mg/kg/semana 
por 2 semanas  

5mg/kg/semana, 
por 2 semanas 

Didanosina 150-200 mg/12h D 200 mg/24h 200 mg/24h 100 mg/24h 

Famciclovir  500 mg/8h D e I 500 mg/12-
24h 

500 mg/12-
24h 

250 mg/24h 

Ganciclovir 5 mg/kg/12h 
intravenoso 

D e I 1,25-2,5 
mg/kg/24h 
intravenoso 

1,25-2,5 
mg/kg/24h 
intravenoso 

1,25 mg/kg/ 3 x 
semana 

Lamivudina 300 mg/24h D e I 50-150 
mg/24h 

50-150 
mg/24h 

25-50 mg/24h 

Oseltamivir 75 mg/12h I 75 mg/24h 75 mg/24h No hay datos  

Ribavirina Use con precaución en pacientes con ClCr <10 mL/min 

Rimantadina 100 mg/12h I 100 mg/12-
24h 

100 mg/12-
24h 

100 mg/24h 

Stavudina 30,40 mg/12h D e I 50 % / 12-24h 50 % / 12-24h 20 mg/24h 

Tenofovir 300 mg/24h   No usar si ClCr <60 mL/min 

Valaciclovir 1 g/8h D e I 1 g/12-24h 1 g/12-24h 0,5 g/24h 

Valganciclovir 900 mg/12h D e I 450 mg/24h 450 mg/24h No usar si ClCr <10 
mL/min  

Zalcitabina 0,75 mg/8h D e I 0,75 mg/12h 0,75 mg/12h 0,75 mg/24h 

Zidovudina 300 mg/12h D e I 300 mg/12h 300 mg/12h 100 mg/6-8h 

Antiinflamatorios 

Ibuprofeno 1200-1800 
mg/24h 

D 75-50 % 75-50 % Evitar 

Ketoprofeno 100-150 mg/24h D 75-50 % 75-50 % Evitar 

Dexketoprofeno  25-75 mg/24h D 75-50 % 75-50 % Evitar 

Naproxeno 1 g/dia D 75-50 % 75-50 % Evitar 

Diclofenaco 100-150 mg/24h D 75-50 % 75-50 % Evitar 

Indometacina 50-200 mg/24h D 50 % 50 % Evitar 

Sulindaco 200-400 mg/24h D 100-75 %  100-75 %  Evitar 

Piroxicam 20 mg/24h D 75-50 % 75-50 % Evitar 

Clonixidato de lisina 125-250 mg/6-8h D 75 % 75 % 50 % 

Celecoxib 200 mg/24h D 75-25 % 75-25 % Evitar 
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Parecoxib 40 mg/24h D No ajustar  No ajustar  75% 

Etoricoxib 60 mg/24h D Evitar  Evitar Evitar 

Acido acetilsalicilico 500 mg/6h I Cada 8-12h  Cada 8-12h  Evitar 

Analgésicos y opioides  

Codeína  30 mg/ 4-6h D 75 % 75 % 50 % 

Dextropropoxifeno 100 mg/ 4-6h D No ajustar  No ajustar  Evitar 

Paracetamol 0,5-1 mg/4-6h I Cada 6-8h Cada 6-8h Cada 8-12h 

Metamizol 500 mg/ 6-8h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Tramadol 50-100 mg/ 6-8h I Cada 12h Cada 12h Evitar 

Morfina 10 mg/ 4h (Titular 
dosis) 

D 75 % 75 % 50 % 

Buprenorfina 0,2-0,4 mg/ 4-6h  D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Pentazocina 50 mg/ 3-4h D 75 % 75 % 50 % 

Meperidina 1-1,5 mg/kg/3-4h D e I 0,7-1 mg/6h 0,7-1 mg/6h 0,5-0,7 mg/6-8h 

Oxicodona 10 mg/12h 
(Titular dosis) 

D 50 % 50 % 50 % 

Fentanilo 200 mg/24h y 
titular  

D 75 % 75 % 50 % 

Psicolépticos  

Clorazepato 
dipótasico 

5-40 mg/24h D 50 % 50 % 50 % 

Diazepam 10-30 mg/24h D 100-75 % 100-75 % 2-2,5 mg/12-24h 

Lorazepam 2-6 mg/24h D No ajustar  No ajustar  50 % 

Midazolam 15 mg D No ajustar  No ajustar  50 % 

Ketazolam 15-90 mg/24h D No ajustar  No ajustar  50 % 

Alprazolam 0,5-6 mg/24h D No ajustar  No ajustar  50 % 

Lormetazepam 1-2 mg D No ajustar  No ajustar  50 % 

Clorpromazina 25-200 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Haloperidol 2-50 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Risperidona 2-12 mg/24h D < 4 mg/24h < 4 mg/24h < 4 mg/24h 

Sulpirida 100-300-800 
mg/24h 

D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Buspirona 20-30 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Zolpidem 10 mg D 50 % 50 % 50 % 

Litio, carbonato 200-400 mg/24h D 75-50 % 75-50 % 50-25 % 

Psicoanalépticos 

Amitriptilina  30-300 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Clomipramida  30-250 mg/24h D No hay datos en insufiencia renal  

Nortriptilina 20-200 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Mianserina  30-200 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Citalopram 20 mg/24h D No ajustar  No ajustar  Evitar 

  
Escitalopram  10-20 mg/24h D No ajustar  No ajustar  50% 

Fluoxetina  20 mg/24h D No ajustar  No ajustar  No ajustar  
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Paroxetina  20-50 mg/24h D 75-50 % 75-50 % 50 % 

Sertralina  50-200 mg/24h D No hay datos en insufiencia renal  

Venlafaxina  75-375 mg/24h D 50 % 50 % 50 % 

Otros psicofármacos 

Naloxona  400 mg  D No ajustar  No ajustar  No ajustar  

Naltrexona 25-100 mg/24h D No ajustar  No ajustar  50% 

Antihipertensivos y diuréticos  

Diuréticos  

Clortalidona  12,5-50 mg/24h I  Cada 24 h Cada 24 h Evitar 

Indapamida 1,25-5 mg/24h D No ajustar No ajustar Evitar 

Furosemida 20-480 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Ácido etacrínico 25-200 mg/24h I Cada 24h Cada 24 h Evitar 

Torasemida 2,5-5 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Bumetanida 0,5-10 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Metolazona 2,5-20 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Espironolactona 25-200 mg/24h I Cada 12-24h  Cada 12-24h  Evitar 

Amilorida 5-20 mg/24h D 50 % 50 %  Evitar  

Eplerenona 25-50 mg/24h D No hay datos en insufiencia 
renal  

Evitar 

b-Bloqueantes 

Propanolol 80-320 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Bizoprolol 2,5-20 mg/24h D 75-50 % 75-50 % 50-25 % 

Atenolol 50-100 mg/24h D e I 50 %/48h 50 %/48h 25 % o 56h 

Celiprolol 200-400 mg/24h D 75 % 75 % 50 % 

Metoprolol 100-400 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Labetalol 400-800 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Carvedilol 12,5-50 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

α1 Bloqueantes 

Doxazosina 1-16 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Prazosina 1-15 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Terazosina 1-5 mg/24h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Otros antiadrenérgicos periféricos 

Urapidilo 25 mg IV de inicio D No ajustar No ajustar No ajustar 

Antiadrenérgicos centrales 

Clonidina 0,3-1,2 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Metildopa 250-1000 mg/día I Cada 12 Cada 12 Cada 24 

Moxonidina 0,2-0,6 mg/día D <0,4 mg/día <0,4 mg/día Evitar 

IECA Y ARA II 

Captopril 25-450 mg/día D e I 25mg cada12-
18h 

25mg cada12-
18h 

25mg cada12-18h 

Benazepril 10-40 mg/día D 75-50 % 75-50 % 50-25 % 

Enalapril 5-40 mg/día D 100-75 % 100-75 % 50 % 
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Lisinopril 5-80 mg/día D 75-50 % 75-50 % 50-25 % 

Perindopril 2-16 mg/día D 75 % 75 % 50 % 

Ramipril 1,25-10 mg/día D 75-50 % 75-50 % 50-25 % 

Quinapril 5-80 mg/día D 100-75 % 100-75 % 75 % 

Trandolapril 2-4 mg/día D 25% 25% 0,5mg/día 

Losartán 25-100 mg/día D No ajustar No ajustar 25mg/día 

Irbesartán 150-300 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Candesartán 4-16 mg/día D No ajustar No ajustar 50% 

Olmesartán 10-40 mg/día D <20 mg/día <20 mg/día Evitar 

Telmisartán 20-80 mg/día D No hay datos en insufiencia 
renal  

Evitar 

Eprosartán 600-800 mg/día D 50 % 50 % Evitar 

Valsartán 80-160 mg/día D No ajustar No ajustar Evitar 

Vasodilatadores 

Hidralazina  500-300 mg/día I Cada 8 h Cada 8 h Cada 8-16 h 

Minoxidilo 5-100 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Nitroprusiato 0,15 mcg/kg/min 
inicial 

D No ajustar No ajustar Reducir dosis o 
evitar 

Diazóxido 1-3 mg/kg de 
inicio 

D No ajustar No ajustar No ajustar 

Antagonistas de calcio 

Verapamilo 240-480 mg/día D No ajustar No ajustar 75-50 % 

Diltiazem 120-480 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Amlodipino 5-10 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Barnidipino 10-20 mg/día D 75 % 75 % Evitar 

Felodipino 2,5-20 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Lacidipino 2-4 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Lecarnidipino 10-20 mg/día D 100-75 % 100-75 % 50 % 

Manidipino 10-20 mg/día D 100-75 % 100-75 % 50 % 

Nifedipino 10-60 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Nisoldipino 10-40 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Nitrendipino 10-40 mg/día D No ajustar No ajustar 5mg/día 

Cardiovasculares 

Digoxina 0,25 mg/día D e I 75-25% o 
cada 36h 

75-25% o 
cada 36h 

25-10% o cada 48h 

Milrinona Infusión 
intravenosa. 

D 75 % 75 % 50-25 % 

Amiodarona 600-800 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Quinidina 1,2-4,8 g/día D No ajustar No ajustar 75 % 

Disopiramida 300-800 mg/día I Cada 12-24h  Cada 12-24h  Cada 24-48h  

Flecainida 100-200 mg/día D 75 % 75 % 50 % 

Mexiletina 600-1200 mg/día D No ajustar No ajustar 75-50% 

Procainamida 50 mg/kg/día I Cada 12-6h Cada 12-6h Cada 8-24 

Propafenona 450-900 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Isosorbida, 
mononitrato y 
dinitrato 

  D No ajustar No ajustar No ajustar 
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Nitroglicerina 
sublingual o infusión 
i.v 

  D No ajustar No ajustar No ajustar 

Alprostadil     No ajustar No ajustar No ajustar 

Bosentán     No ajustar No ajustar No ajustar 

DOPA y Dobutamina     No ajustar No ajustar No ajustar 

 
Antitiroideos 

Metimazol 5-20 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Propiltiouracilo 100 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Hipoglucemiantes 

Acarbosa 50-200 mg/día D Evitar  Evitar Evitar 

Acetohexamida 250-1500 mg D Evitar  Evitar Evitar 

Clorpropamida 100-500 mg D Evitar  Evitar Evitar 

Glibornurida 12,5-100 mg D No hay datos en insufiencia renal  

Glicazida 80-320 mg D Evitar  Evitar  Evitar  

Glipizida 2,5-15 mg D 50 % 50 % 50 % 

Gliburida 1,25-20 mg D Evitar  Evitar Evitar 

Metformina 500-800 mg D 25 % 25 % Evitar 

Tolazanida 100-250 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Tolbutamida 1-2 g D No ajustar No ajustar No ajustar 

Glimepirida 1-2 a 8 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Rosiglitazona 4 mg/día D No ajustar No ajustar No ajustar 

Gomaguar 5-15 g D No ajustar No ajustar No ajustar 

Repaglinida 0,5-2 mg D No ajustar No ajustar 50 % 

Nateglinida 120-180 mg D No ajustar No ajustar 50 % 

Insulina Variable D 75 % 75 % 50 % 

Corticosteroides  

Betametasona 0,5-9 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Budesonida No hay datos D No ajustar No ajustar No ajustar 

Cortisona 25-500 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Dexametasona 0,75-9,0 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Hidrocortisona 20-500 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Metilprednisolona 4-48 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Prednisolona 5-60 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Prednisona 5-60 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Triamcinolona 4-48 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Hipolipemiantes 

Bezafibrato 200-400 mg/24h D 25-50 % 25-50 % Evitar 

Colesteramina 4g D No ajustar No ajustar No ajustar 
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Clofibrato 50-100 mg I Cada 12-18h Cada 12-18h Evitar 

Colestipol 13-30 g D No ajustar No ajustar No ajustar 

Atorvastatina 10-80 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Fluvastatina 2-10 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Gemfibrozilo 600 mg D 75 % 75 % 50 % 

Lovastatina 20-80 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Pravastatina 10-40 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Probucol 500 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Simvastatina 5-40 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Antineoplásicos 

Altertramina 150-200 mg/12h D No ajustar No ajustar No ajustar 

Azatioprina 1,5-2,5 mg D 75 % 75 % 50 % 

Bleomicina 10-20 U/m
2 D 75 % 75 % 50 % 

Busulfán 4-8 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Carboplatino 360 mg/m
2 D 50 % 50 % 25 % 

Carmustina 150-200 mg/m
2 D No hay datos en insufiencia 

renal  
Evitar 

Clorambucilo 0,1 mg/kg D 75 % 75 % 50 % 

Cisplatino 20-50 mg/m
2 D 75 % 75 % 50 % 

Cladribina 0,1 mg/kg D 75 % 75 % 50 % 

Ciclofosfamida 1-5 mg/kg D No ajustar No ajustar 75% 

Citarabina 100-200 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Daunorubicina 40-45 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Doxorubicina 60-75 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Epirubicina 50 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Etopósido 35-100 mg/m
2 D 75 % 75 % 50 % 

Fludarabina 25-50 mg/m
2 D 75 % 75 % 50 % 

Fluorouracilo 12 mg/kg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Flutamida 150 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Hidroxiurea 20-30 mg/kg D 50 % 50 % 20 % 

Idarubicina 10-12 mg/m
2 D 75 % 75 % 50 % 

Ifosfamida 1,2 g/m
2 D No ajustar No ajustar 75% 

Melfalán 6,mg D 75 % 75 % 50 % 

Metotrexato 15 mg/dia a 
12g/m

2 
D 50 % 50 % Evitar 

Mitomicina C 20 mg/m
2 D No ajustar No ajustar 75% 

Mitoxantrona 10-15 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Nitrosoureas Variable D 75 % 75 %             50-25 
% 

Paclitaxel 100-200 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Plicamicina 25-30 µg/kg D 75 % 75 % 50 % 

Estreptozocina 500 mg/m
2 D 75 % 75 % 50 % 

Tamoxifeno 10-20/mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Tenipósido 50-250 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 
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Topotecán 5-20 mg/m
2 D 50 % 50 % 25 % 

Vinblastina 3,7 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Vincristina 1,4 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Vinorelbina 5-8 mg/m
2 D No ajustar No ajustar No ajustar 

Antirreumáticos 

Alopurinol 300 mg D 50 % 50 % 25 % 

Auranofina 6,0 mg D Evitar  Evitar  Evitar  

Colchicina 0,5-2 mg D 50-100 % 50-100 % 25 % 

Sales de oro 25-50 mg D Evitar  Evitar  Evitar  

Penicilamina 250-1000 mg D Evitar  Evitar  Evitar  

Probenecid 500 mg D Evitar  Evitar  Evitar  

Leflunomida 100 mg D Evitar  Evitar  Evitar  

Sulfasalazina 1g D Precaución  Precaución  Evitar  

Cloroquina 1,5 g D No ajustar No ajustar 50 % 

Adalimumab 400 mg 
subcutáneo 

D No ajustar No ajustar No ajustar 

Etarnecept 0,4 mg/kg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Digestivos 

Ageldrato 1500 mg   No ajustar No ajustar Evitar 

Almagato 3000 mg   No ajustar No ajustar Evitar 

Rabeprazol 10-20 mg   No ajustar No ajustar No ajustar 

Pantoprazol 20-40 mg   No ajustar No ajustar No ajustar 

Lansoprazol 15-60 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Omeprazol 20-60 mg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Famotidina 20-40 mg D 10-50 % 10-50 % 10 % 

Nizatidina 150-300 mg D 50 % 50 % 25 % 

Ranitidina  150-300 mg D 50 % 50 % 25 % 

Metocolpramida  10-15 mg D 75 % 75 % 50 % 

Misoprostol 100-200 µg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Sucralfato 1g  D No ajustar No ajustar Evitar 

Ondansetrón 8-10 mg IV D No ajustar No ajustar No ajustar 

Cisaprida 5-10 mg D Evitar Evitar Evitar 

Sulfasalacina 1 g D Precaución  Precaución  Evitar 

Misceláneas 

Ácido 
acetofidroxámico 

10-15 mg/kg D No ajustar No ajustar Evitar 

Clodronato 3-10 mg/kg D 25-50 % 25-50 % Evitar 

Ciclosporina 3-10 mg/kg D No ajustar No ajustar No ajustar 

Desferoxamina 0,5-1 g D 25-50 % 25-50 % Evitar 

N- acetilcisteína 70 mg/kg D No ajustar No ajustar 75% 

Pentoxifilina 400 mg  I Cada 12-24h  Cada 12-24h  Cada 24 h 
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D: Ajustar dosis      

I: Ajustar el intervalo      

Tomado de: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de Salud Renal (2013).Dosis de 

medicamentos de acuerdo con el filtrado glomerular.AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA II: 

antagonistas de los receptores de la angiotensina II; FR: Frecuencia respiratoria; D (ajustar dosis); I ( ajustar 
intervalo).(154) 
 
 
 
 
 
 
 

Anexo 13. Esquema  para el tratamiento de enfermedad óseo - metabólica en el 
paciente con ERC. 
 
Gráfico 17: Esquema  para el tratamiento de enfermedad óseo - metabólica en el 
paciente con ERC. 
 
 

 
 
Elaboración propia. Fuente: National Institute for Health and Clinical Excellence (2014)(2) y Programa de Salud Rena. 
Esquema para el tratamiento de enfermedad óseo-metabólica en el paciente con ERC.  (2013).(154) 
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Anexo 14. Toma de la presión arterial en adultos mayores. 
 
Tabla 13: Toma de la presión arterial en adultos mayores. 
 
 

Técnica de medida de presión arterial  

Condiciones del paciente  

Relajación 

física  

Evitar ejercicio físico previo. Reposo durante al menos 5 minutos antes 

de la medida. Evitar actividad muscular isométrica: sedestación, 

espalda y brazo apoyados, piernas no cruzadas. Evitar medir en casos 

de incomodidad, vejiga llena, etc. 

Relajación 

mental  

Ambiente tranquilo y confortable en la consulta. Relajación previa a la 

medida. Reducir la ansiedad o la expectación por pruebas diagnósticas. 

Minimizar la actividad mental, no hablar, no preguntar.  

Circunstancias 

por evitar  

Consumo previo de cafeína o tabaco (15 minutos). Administración 

reciente de fármacos con efecto sobre la PA (incluyendo los 

antihipertensivos). Medir en pacientes sintomáticos o con agitación 

psíquica/emocional. Tiempo prolongado de espera antes de la visita.  

Aspectos que 

considerar  

Presencia de reacción de alerta que sólo será detectable por 

comparación con medidas ambulatorias. La reacción de alerta es 

variable (menor con la enfermera que ante el médico, mayor frente a 

personal no conocido que con el habitual, mayor en especialidades 

invasivas o quirúrgicas o área de urgencias).  

Condiciones del equipo  

Dispositivo de 

medida  

Esfigmomanómetro digital mantenido de forma adecuada. Manómetro 

aneroide calibrado en los últimos 6 meses. Aparato automático validado 

y calibrado en el último año.  

Manguito  

Adecuado al tamaño del brazo, la cámara debe cubrir el 80 % del 

perímetro. Disponer de manguitos de diferentes tamaños: delgado, 

normal y obeso. Velcro o sistema de cierre que sujete con 

firmeza. Sistema de aire hermético.  

Desarrollo de la medida  

Colocación del 

manguito  

Seleccionar el brazo con PA más elevada, si lo hubiere. Ajustar sin 

holgura y sin que comprima. Retirar prendas gruesas, evitar enrollarlas 

de forma que compriman. Dejar libre la fosa antecubital, para que no 

toque el fonendoscopio; los tubos pueden colocarse hacia arriba si se 

prefiere. El centro de la cámara (o la marca del manguito) debe 

coincidir con la arteria braquial. El manguito debe quedar a la altura del 

corazón, no así el aparato, que debe ser bien visible para el explorador.  

Técnica  Establecer primero la PAS por palpación de la arterial radial. Inflar el 

manguito 20 mmHg por encima de la PAS estimada. Desinflar a ritmo 
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de 2-3 mmHg/segundo. Usar la fase I de Korotkoff para la PAS y la V 

(desaparición) para la PAD. Si los ruidos son débiles, indicar al paciente 

que eleve el brazo, que abra y cierre la mano 5-10 veces, después 

insuflar el manguito rápidamente. Ajustar a 2 mmHg, no redondear los 

valores a 5 o 10 mmHg.  

Medidas  

Dos medidas como mínimo, promediadas; realizar tomas adicionales si 

hay cambios >5 mmHg (hasta cuatro tomas que deben promediarse 

juntas). Para diagnóstico: tres series de medidas en semanas 

diferentes. Medir en ambos brazos la primera vez, series alternativas si 

hay diferencias. En ancianos, hacer una toma en ortostatismo tras 1 

minuto en bipedestación.  

 

Elaboración propia. Fuente: tomado de: Guía de Buena Práctica Clínica Hipertensión en el Anciano Sociedad 
Española de Geriatría y Gerontología 2012, página 20, Técnica de medida de presión arterial, PAS (Presión Arterial 
Sistólica), PAD (Presión Arterial Diastólica).(413) 
 
 

ANEXO  15 

 
Dispositivos médicos  

 
Lista de dispositivos médicos esenciales para la prevención, diagnóstico, 

tratamiento de la enfermedad renal crónica   

Código único de 
dispositivos 

médicos - CUDIM 

 
Nombre genérico 

 
Especificaciones técnicas 

17-814 Adaptador para tubos de 
extracción de sangre al 
vacío 

De plástico, posee un sistema de 
rosca en un extremo (para colocar 
la aguja), abierto en el otro 
extremo (para colocar los tubos) 

12-736  Aguja para extracción de 
sangre al vacío 

De acero inoxidable, doble punta, 
empaque individual plastificado, 
posee sello de seguridad, estéril y 
descartable 

20-230 
 

Aguja para fístula, arterial, 
varias medidas 
 

Aguja de acero inoxidable con 
orificio posterior, protector 
plástico, puntos de orientación en 
soporte de aguja, aletas de fijación 
giratorias, pinza de seguridad de 
color rojo, línea de extensión de 
silicón con conector Luer Lock con 
tapa, estéril, descartable 

20-230 
 

Aguja para fístula, venosa, 
varias medidas  
 

Aguja de acero inoxidable, 
protector plástico, puntos de 
orientación en soporte de aguja, 
aletas de fijación giratorias, pinza 
de seguridad de color azul, línea 
de extensión de silicón con 
conector Luer Lock con tapa, 
estéril, descartable 

17-163 
 

Bolsa de drenaje para 
diálisis peritoneal 
 

Bolsa de PVC, con diseño en "Y" 
a tubuladuras y conector hembra, 
con/sin conector con tapa,  
estéril, descartable 

10-742 
 

Catéter para diálisis 
peritoneal, recto, adulto, 
varias medidas 

Varias medidas de largo, silicón, 
recto, línea radiopaca, con 1 o 2 
anillos de seguridad, orificios 
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 laterales, diámetro interno varias 
medidas, diámetro externo varias 
medidas, estéril, descartable 

10-742 
 

Catéter para diálisis 
peritoneal, cuello de ganso, 
adulto, varias medidas 
 

Varias medidas de largo, silicón, 
cuello de ganso,  línea radiopaca, 
con 2 anillos de seguridad, 
orificios laterales, diámetro interno 
varias medidas, diámetro externo 
varias medidas, estéril, 
descartable 

10-742 Catéter para diálisis 
peritoneal, cola de cerdo, 
adulto, varias medidas 
 

Varias medidas de largo, silicón, 
cola de cerdo,  línea radiopaca, 
con 1 o 2 anillos de seguridad, 
orificios laterales, diámetro interno 
varias medidas, diámetro externo 
varias medidas, estéril, 
descartable 

10-742 Catéter para diálisis 
peritoneal, cuello de ganso y 
cola de cerdo, adulto, varias 
medidas 
 

Varias medidas de largo, silicón, 
cuello de ganso y cola de cerdo,  
línea radiopaca, con 1 o 2 anillos 
de seguridad, orificios laterales, 
diámetro interno varias medidas, 
diámetro externo varias medidas, 
estéril, descartable 
 

15-022 
 

Catéter venoso central para 
hemodiálisis,  
temporal/permanente 
curvo/recto, varias medidas  

2 lumen, poliuretano, extremo 
distal abierto y redondeado, 
radiopaco, tapones en extremos 
proximales, pinzas de seguridad 
rojo y azul, conector tipo luer-lock, 
guía metálica con punta en "J", 
dilatador, aguja de introducción, 
libre de látex y PVC, estéril, 
descartable 

16-963-001 
 

Conector de titanio para 
diálisis peritoneal 
 

Titanio, dos piezas, luer lock, 
tamaño estándar, estéril, 
descartable 

15-687  Cubreobjetos Finas láminas de vidrio 
borosilicato, delgadas, incoloras, 
claras, resistente a químicos 

16-485 
 

Filtro dializador para 
hemodiálisis, alto/bajo flujo, 
varias medidas  
 

Membrana sintética 
polietersulfona, volúmen de 
cebado varias medidas, carcasa 
de polipropileno, coeficiente de 
ultrafiltración varias medidas, área 
de superficie efectiva varias 
medidas, estéril, descartable 

14-303 
 

Frasco para muestra de 
orina, 30 mL -150 mL 
 

Polipropileno transparente, boca 
ancha, 30 ml - 150 ml, graduación 
en la parte externa del recipiente, 
tapa con rosca, estéril, 
descartable 

 
11-227-002 
 

Línea de drenaje para 
diálisis peritoneal APD 
 

PVC grado médico, 12 pies (3.65 
m) extensión, pinza de seguridad, 
espiga para conexión, estéril, 
descartable 

11-227 
 
 

Línea de transferencia para 
diálisis peritoneal, 10 cm, 25 
cm con/sin conector en 
punta  

Silicón, conector de giro o válvula 
de apertura y cierre, conector 
macho en punta, conector luer 
lock, con/sin pinza integrada libre 
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 de látex, estéril, descartable 

15-185  Portaobjetos De vidrio, bordes cortados o 
esmerilados, medidas 
aproximadas: 26 x 76 mm, 
transparente 

10-742 
 

Set de catéter para diálisis 
peritoneal, cuello de ganso y 
cola de cerdo, adulto, varias 
medidas 
 

Varias medidas de largo, silicón, 
cuello de ganso y cola de cerdo,  
línea radiopaca, con 1 o 2 anillos 
de seguridad, orificios laterales, 
diámetro interno varias medidas, 
diámetro externo varias medidas, 
1 aguja introductora, 1 jeringa, 1 
guía, 1 bisturí con mango, 1 
dilatador, 1 estilete,   6-8 gasas, 
1 pinza, 1 tapón, 1 Luer Lock, 
estéril, descartable 

10-742 
 

Set de catéter para diálisis 
peritoneal, cola de cerdo, 
adulto, varia medidas 
 

Varias medidas de largo, silicón, 
cola de cerdo,  línea radiopaca, 
con 1 o 2 anillos de seguridad, 
orificios laterales, diámetro interno 
varias medidas, diámetro externo 
varias medidas, 1 aguja 
introductora, 1 jeringa, 1 guía, 1 
bisturí con mango, 1 dilatador, 1 
estilete, 6 - 8 gasas, 1 pinza, 1 
tapón, 1  Luer Lock, estéril, 
descartable 

11-225-002 
 

Set de líneas arterio-venoso 
para hemodiálisis, adulto 
 

Línea arterial y venosa, material 
de PVC, dispositivo para tomas de 
muestras, segmento bomba de 8 
mm, clamps para interrupción de 
la sangre y codificado de color 
azul línea venosa, rojo línea 
arterial, blanco solución salina, 
filtro hidrofóbico removible o fijo, 
cámara de expansión en la línea 
arterial, cámara de goteo con 
malla en la línea arterial , estéril, 
descartable 

17-163-005 
 

Sistema de conexión para 
diálisis peritoneal 
automatizada, APD 
 

Set de tuberías, longitud 160 cm, 
pinzas de seguridad, pin de 
conexión, codificación de color 
azul y rojo, bolsa de drenaje para 
medición de líquido, estéril, 
descartable 

17-163-011 Sistema de conexión 
múltiple para diálisis 
peritoneal  
 

Sistema de conexión múltiple con 
casette, línea de extensión y bolsa 
para drenaje integradas, estéril, 
descartable    

28-025-001 
 

Tapón cobertor para 
desconexión en diálisis 
peritoneal, bandas 
adhesivas 
 

Tapón con povidona yodada, largo 
12.5 cm, ancho 22.5 cm, alto 12.5 
cm, incluye bandas adhesivas, y 
mascarilla, cierre Luer Lock, 
estéril, descartable 

28-025-002 
 

Tapón cobertor para 
desconexión en diálisis 
peritoneal 

Tapón con povidona yodada, 
cierre Luer Lock, mascarilla, 
estéril, descartable 

19-005  Tira reactiva de orina Tira plástica que contiene 
reactivos desecados unidos a una 
fase sólida en diferentes zonas, 
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permitiendo medir diferentes 
parámetro 

14-072  Torniquete, con seguro  Banda elástica, medidas 
aproximadas: 38 cm x 2.5 cm, 
posee seguro plástico o clip de 
seguridad para un buen ajuste y 
fácil apertura 

15-187  Tubo de ensayo  De vidrio borosilicato, 
transparente, incoloro, un extremo 
abierto y otro cerrado y 
redondeado. Con o sin borde. 
Resistente a químicos y altas 
temperaturas (Pyrex) 

14-183 Tubo para extracción de 
sangre al vacío, tapa roja 

De plástico o vidrio, sellado al 
vacío, posee etiquetado de 
identificación del paciente, cierre 
hermético, tapa de color rojo, 
estéril y descartable 

14-183 Tubo para extracción de 
sangre al vacío, tapa lila 

De plástico o vidrio, sellado al 
vacío, posee etiquetado de 
identificación del paciente, cierre 
hermético, tapa de color lila. 
Contiene K2EDTA o K3EDTA, 
adherido a las paredes del tubo, 
estéril y descartable. 

19-144  Reactivos/Kits para 
determinación de ácido 
fólico 

Reactivos listos para usar. Puede 
incluir su propio calibrador. 

18-942 Reactivo/Kit para 
determinación de ácido 
úrico 

Método enzimático colorimétrico. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

17-028 Reactivo/Kit para 
determinación de biometría 
hemática automatizada 

Método citometría de flujo. El kit 
contiene: diluyente, lisante, 
solución limpiadora, entre otros 
reactivos que puede requerir cada 
equipo para su correcto 
funcionamiento. Reactivos listos 
para usar. Compatible con el 
equipo existente en el 
establecimiento de salud o 
proporcionado por el proveedor. 

18-911 Reactivo/Kit para 
determinación de colesterol 
total 

Método enzimático colorimétrico. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto. 

18-912 Reactivo/Kit para 
determinación de colesterol 

Método enzimático colorimétrico o 
método precipitante. 
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HDL Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto. 

18-913 Reactivo/Kit para 
determinación de colesterol 
LDL 

Método enzimático colorimétrico o 
método precipitante. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

18-941 Reactivo/Kit para 
determinación de creatinina 

Método enzimático colorimétrico o 
método cinético (Jaffe). 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

18-947 Reactivo/Kit para 
determinación de electrolitos 

Método electroquímico, electrodo 
de ión selectivo.  Determinación 
cuantitativa. Reactivos listos para 
usar. Características analíticas ha 
ser definidas por la unidad 
requirente. Compatible con el 
equipo existente en el 
establecimiento de salud o 
proporcionado por el proveedor. 
Debe incluir inserto. 

17-342 Reactivos/Kits para 
determinación de ferritina 

Reactivos listos para usar. Puede 
incluir su propio calibrador. 

18-929 Reactivo/Kit para 
determinación de glucosa 

Método enzimático colorimétrico. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

18-904 Reactivo/Kit para 
determinación de 
hemoglobina glicosilada 

Método inmunoturbidimétrico o 
método enzimático Determinación 
cuantitativa. Reactivos listos para 
usar. Características analíticas ha 
ser definidas por la unidad 
requirente. Compatible con el 
equipo existente en el 
establecimiento de salud o 
proporcionado por el proveedor. 
Debe incluir calibrador y control. 
Incluye inserto.  
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19-138 Reactivo/Kit para 
determinación de hierro 
sérico 

Método colorimétrico. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

17-402 Reactivo/Kit para 
determinación de 
transferrina 

Método colorimétrico. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

18-918 Reactivo/Kit para 
determinación de 
triglicéridos (TG) 

Método enzimático colorimétrico. 
Determinación cuantitativa. 
Reactivos listos para usar. 
Características analíticas ha ser 
definidas por la unidad requirente. 
Compatible con el equipo 
existente en el establecimiento de 
salud o proporcionado por el 
proveedor. Debe incluir inserto.  

19-141 Reactivos/Kits para 
determinación de vitamina 
B12 

Reactivos listos para usar. Puede 
incluir su propio calibrador. 

 Equipos biomédicos Esfigmomanómetro, 
fonendoscopio, balanza/tallímetro, 
ecógrafo, equipo de Rx, máquina 
hemodiálisis y diálisis peritoneal, 
monitor cardiorespiratorio. 
Equipos de laboratorio clínico. 
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