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ENFERMEDAD RENAL CRONICA 
 

Dra. María de los Ángeles Terán de 
Baudoin 1 
 

INTRODUCCION 
 
La enfermedad renal crónica ha llegado a ser 
un importante problema de salud pública en 
el mundo, por su elevada morbimortalidad.  
 
La sostenibilidad de los enfermos renales es 
altamente costosa y genera un fuerte impacto 
en las economías de todos los países. (1, 2)  
 
En las últimas décadas  se ha incrementado 
su incidencia y prevalencia de manera 
alarmante, así como también el costo de su 
tratamiento.  
 
La disminución del filtrado glomerular está 
asociada con un aumento del riesgo de 
complicaciones cardiovasculares y por lo 
tanto con una mayor morbimortaliad 
cardiovascular. (3, 4) 

 
El aumento en la prevalencia de la 
enfermedad renal crónica, particularmente en 
el mundo occidental, se explica por el 
progresivo envejecimiento de la población, el 
incremento de la  diabetes, la hipertensión 
arterial y la obesidad, que son eventos en los 
que está asociada una elevada prevalencia 
de enfermedad renal. (5) 

 
La guía KDOQI  ha propuesto una 
clasificación (Tabla  1) para la enfermedad 
renal  crónica que ha sido ampliamente 
adoptada. Sobre la base de esta 
clasificación,  U.S. Data Renal Data System 
asocia la prevalencia a distintos estadios (6, 7), 
siendo la más elevada en el estadio III 
(7,69%  o 25.5 millones de habitantes); sin 
embargo llegan requerir terapia sustitutiva 
menos del 2% debido a la  elevada 
mortalidad cardiovascular que tienen los 
pacientes con enfermedad renal crónica 
antes de llegar a la fase terminal.(8). Por lo 
antes mencionado las guías KDOQI han 
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recomendado calcular  el filtrado glomerular 
por fórmula en pacientes con riesgo 
cardiovascular.(6) 

 

 

En Estados Unidos la incidencia se estima en 
1-3 niños por millón de habitantes por  año. 
En la población general es de 334 pacientes 
por millón de habitantes. Siguiendo  la 
tendencia demográfica, se calcula que para 
el año 2030 habrá aproximadamente 2,2 
millones de pacientes que requerirán diálisis 
o trasplante (9)  
 
DEFINICIÓN  
 
Según la National Kifney Fundation, la 
enfermedad renal crónica se define como la 
lesión renal por más de tres meses, 
progresiva e irreversible, expresada  por 
anormalidades estructurales o funcionales 
del riñón, con o sin disminución del filtrado 
glomerular; estas anormalidades son  
histopatologías, imagenológicas  o 
alteraciones de marcadores de daño renal  
sanguíneos, como la creatinina y urinarios 
como la proteinuria.  La enfermedad renal 
crónica es ocasionada por un numeroso 
grupo de patologías que producen 
inicialmente un proceso inflamatorio que 
luego progresa a fibrosis, con el consecuente 
daño irreversible.  Estas causas  reportadas 
por La National Kidney Fundation  y Renal 
data System (10) se detallan en la tabla Nº 2. 
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La National Kidney Fundation. para la 
mejoría de los Resultados Globales en 
Enfermedades Renales (Kidney Disease 
Improving Global Outcome-KDIGO), ha 
propuesto la siguiente definición para la 
enfermedad renal crónica1:  
 
Según las guías KDIGO una filtración 
glomerular menor a 60 ml/minuto  
corresponde a una enfermedad renal crónica 
sin requerir evidencia de daño renal 
estructural; en este nivel existe una pérdida 
del 50% o más de la función renal. Todos los 
pacientes que tienen filtrado glomerular entre  
60 y 89 ml/minuto sin daño estructural no 
están definidos como portadores de 
enfermedad renal crónica. (11,12)  
 
En la actualidad la medición del filtrado 
glomerular no necesita de la determinación 
de la depuración de creatinina en 24 horas, 
se recomienda el cálculo estimado a través 
de las fórmulas de Cockroft-Gault o de la de 
MDRD (Estudio de Modifiación de la Dieta en 
Enfermedades Renales) 
 
FISIOPATOLOGIA 
 
Todas las nefropatías crónicas progresan 
lentamente hacia la falla renal terminal; 
cuando existe una pérdida de la masa renal 
(nefronas) se produce una hipertrofia de las 

                                                           
1
Estas guías permiten referirse a todo el espectro de la enfermedad 

luego que ocurre el inicio del daño renal, lo que ha permitido 

estandarizar las publicaciones médicas, epidemiológicas y clínicas, y 

hacer la enfermedad comprensible a los pacientes. La severidad del 

daño renal se estadía desde la fase 1 que es leve hasta la fase 5 que es 

severa. 

nefronas remanentes que tratan de 
compensar la ausencia de las dañadas (13). 
 
Este mecanismo de adaptación procura 
compensar la pérdida de la función renal, 
pero conlleva a una serie de cambios 
hemodinámicos compensatorios a nivel 
glomerular, que producen una vasodilatación 
de la arteriola aferente, aumento de la 
presión intraglomerular en las nefronas 
remanentes, y esto, que inicialmente es un 
mecanismo de compensación produce un 
daño insidioso y persistente en las mismas 
(14). El deterioro progresivo que se produce  
se asocia con el reemplazo progresivo de 
tejido renal sano por fibrosis, que involucra 
los glomérulos (glomérulo esclerosis) y 
fibrosis túbulo intersticial. 
 
La hipertensión e hiperfiltración glomerular 
producen pérdida de proteínas por la 
membrana basal glomerular, ocasionando 
proteinuria, activación del sistema renina 
angiotensina (SRA), activación tubular por 
transformación de las células epiteliales 
tubulares en miofibroblastos y finalmente 
fibrosis del parénquima renal con pérdida 
definitiva de la función renal (9) ,como se 
muestra en la Figura Nº 1. 
 

 
La proteinuria por si misma conduce a una 
daño renal adicional; la capacidad de 
endocitosis por las células tubulares se 
satura, y genera una respuesta inflamatoria  
con activación de los factores de 
transcripción tubular nuclear kappa B (NF-kB) 
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y la proteína activada 1 (AP-1), los que 
participan en la transcripción de genes pro 
inflamatorios (MCP-1), RANTES, 
(osteopontina) y genes profibróticos 
(TGF_B,PDGF) que llevan a un proceso 
inflamatorio y fibrosis del intersticio (14). Este 
infiltrado está compuesto de linfocitos, CD4, 
DC8  y monocitos/macrófagos, CD68, que 
pueden también  generar hipertensión sal 
sensible y retención hidrosalina. El  factor de 
crecimiento TGB-B favorece el cambio 
fenotípico de las células epiteliales tubulares 
en células mesenquimáticas 
miofibroblásticas, lo que conduce a  la 
formación de colágeno como parte 
importante de la fibrosis, como se ilustra en 
la Figura Nº 2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El rol de la angiotensina II es muy importante 
en la progresión de la enfermedad renal 
crónica, ya que induce  los cambios 
hemodinámicos glomerulares que alteran la 
permeabilidad de la membrana basal 
glomerular y de esta manera favorece la 
filtración de proteínas (17). También es 
responsable del daño túbulo intersticial, por 
su acción pro fibrótoca  comportándose como 
una citoquina pro fibrótica y pro inflamatoria 
(18). 

Con la perdida de la función renal debida a la 
pérdida de la función de las nefronas se 
produce una incapacidad por parte de los 
riñones de mantener:  

1. El equilibrio hidroelectrolítico 
2. El equilibrio ácido base 
3. La capacidad de eliminar sustancias 

tóxicas producto del metabolismo 
4. La capacidad endocrina de los 

riñones como  la producción de 
eritropoyetina, vitamina D3, 
prostaglandinas y sistema renina –
angiotensina 

 
La incapacidad de eliminar las sustancias 
producto del metabolismo interno conduce a 
la elevación de sustancias que no necesaria- 
 

 
mente son toxicas como por ejemplo la urea, 
en la cual  no se han demostrado  efectos 
nocivos; sin embargo sirve como marcador  
de disfunción renal y su eliminación se mide 
para evaluar  el K/TV, y también se usa como  
de marcador de morbilidad. 
 
Existen cerca de 90 sustancias como toxinas 
urémicas que se clasifican en moléculas 
pequeñas hidrosolubles (<500 daltons), 
moléculas medias  (> de 500 daltons) y 
moléculas pequeñas unidas a proteínas (< de 
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500 daltons). Algunas tienen efectos 
demostrables de toxicidad por ejemplo la 
guanidina que tiene acción neurotóxica (19), 
como se ilustra en la Tabla Nº 3 
 

 
MANIFESTACIONES CLINICAS 
 
En las etapas tempranas de la enfermedad 
renal crónica no hay manifestaciones clínicas 
por lo que generalmente pasan 
desapercibidas. Es a partir de los estadios III, 
IV y V que existen alteraciones sistémicas 
que se inician levemente y se hacen más 
severas a medida que progresa la 
enfermedad. A continuación detallamos las 
manifestaciones clínicas por sistemas: 
 
• Sistema nervioso:  encefalopatía que va 

desde la falta de concentración y 
convulsiones, hasta el  coma, 
polineuropatía periférica y disfunción del 
sistema nervioso autónomo. 

• Sistema hematológico e 
inmunológico:  Anemia por déficit de 
eritropoyetina, desnutrición y perdidas 
por gastritis. Síndromes de 
hipercoagulabilidad, inmunodeficiencia 
humoral y celular que conducen a 
infecciones y mayor incidencia de 
neoplasias. 

• Sistema cardiovascular:  hipertensión 
arterial, miocardiopatía, cardiopatía 
isquémica, pericarditis, vasculopatía 
periférica y accidentes cerebro 
vasculares. 

• Aparato ostearticular:  enfermedad ósea 
de alto y bajo remodelado, amiloidosis 
por depósitos de beta 2 microglobulina, 
artritis gotosa, pseudo gota cálcica y 
calcifilaxis. 

• Sistema respiratorio:  derrame pleural, 
neumonitis urémica, edema pulmonar y 
calcificaciones pulmonares 

• Sistema digestivo:  Anorexia, nauseas, 
vómitos, gastritis, úlcera gástrica y 
duodenal, ascitis, angiodisplasia de colon 
y  diverticulitis. 

• Estado nutricional: Desnutrición 
producida por la hiporexia o anorexia que 
presentan estos pacientes, asociada a la 
toxicidad urémica y a la hiperleptinemia. 

• Sistema endocrino:  Hiperinsulinemia, 
resistencia periférica a la insulina, 
alteración de la producción de glucagon, 
TSH, T3, T4, cortisol, LH, FSH, prolactina 
GH, y leptina. 

• Esfera sexual: Disfunción eréctil, 
amenorrea. 

• Piel:  Hiperpigmentación, prurito, xerosis, 
pseudoporfiria, foliculitis perforante y 
calcifilaxis. 

• Psicologicas:  depresión 
• Bioquímicas: retención nitrogenada, 

hiperuricemia, hiponatremia, 
hipernatremia, hiperkalemia, acidosis 
metabólica, hipocalcemia, 
hiperfosfatemia. 
 

INTERVENCIONES PARA RETARDAR LA 
PROGRESION DE LA ENFERMEDAD 
RENAL CRONICA 
 
En la enfermedad renal crónica, el control de 
la presión arterial es el pilar fundamental para 
desacelerar la progresión de la insuficiencia 
renal. La prevalencia de la hipertensión 
arterial es más alta a medida que la ERC 
progresa. Esta absolutamente demostrado 
que a mejor control de la presión arterial 
mayor preservación del filtrado glomerular (7, 

20). 

 

Por otra parte  la proteinuria  es un factor de 
riesgo independiente para la progresión del 
daño renal estructural. Múltiples estudios han 
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demostrado que reduciendo la proteinuria 
hay una menor velocidad de pérdida del 
filtrado glomerular. El uso  de 
antihipertensivos del  tipo de la IECA o 
antagonistas de angiotensina II (ARA II)  han 
demostrado ser muy efectivos en el control 
de la hipertensión y en disminuir la 
proteinuria en pacientes con enfermedad 
renal (6, 20, 21) . 
 
En los diabéticos tipo 1 y 2 el control 
metabólico adecuado ha demostrado 
disminuir las complicaciones microvasculares  
como la nefropatía diabética (22, 23). 
 
RECOMENDACIONES PARA EL 
TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD 
RENAL CRONICA 
 
Tratamiento de la hipertensión arterial: El 
tratamiento de la hipertensión arterial en 
pacientes con ERC es fundamental para la 
preservación o desaceleración del la 
progresión de la ERC. En la figura  Nº 3 (20) 
se presenta el siguiente algoritmo para el 
manejo de la presión arterial en ERC. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A continuación se hacen las siguientes 
recomendaciones: 

1. Medición periódica de la presión 
arterial en todos los pacientes con 
ERC. 

2. El objetivo de presión arterial a 
alcanzar en pacientes con ERC sin 
proteinuria es menor de 130/80 
mmHg y menor de  125/75 mmHg en 
los que tienen proteinuria mayor a 1 
gramo en 24 horas.  

3. Se debe modificar el estilo de vida, 
con dieta baja en sodio, menor de 
100 mEq/día ó  2,4 gramos de sal al 
día, reducción de peso llevando a un 
índice de masa corporal de 20-25 
Kg/m2, ejercicio aeróbico y  
moderada ingesta de alcohol 

4. La elección del fármaco 
antihipertensivo depende de la 
enfermedad de base y del  riesgo 
cardiovascular. 

5. Generalmente se requieren 2 
fármacos para el control de la 
presión arterial uno de los cuales 
debe ser un diurético, que en los 
estadios IV y V  será  uno de asa tipo 
furosemida. 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
6. Los bloqueadores del sistema renina 

angiotensina y los inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensia II 
son los antihipertensivos de elección 
porque disminuyen la presión 
intraglomerular, y la  proteinuria. El 



Revista de Actualización Clínica     Volumen 11 2011 

 

Email: Rev.Med.Act.Clin mail.com Página 562 

 

uso de la combinación de ambos  
está indicada para reducir la 
proteinuria que se mantiene elevada 
a pesar de recibir tratamiento 
bloqueante del SRAA, siempre que 
los niveles de potasio sean normales 
o menores de 5.5 mEq/L 

7. Al iniciar tratamiento o modificar la 
dosis con inhibidores del SRAA en 
pacientes con ERC avanzada debe 
monitorizarse la función renal y los 
niveles de potasio a las dos semanas 
de iniciar tratamiento. 

 
Tratamiento de la  dislipidemia: 
 
La dislipidemia es un hallazgo muy frecuente 
en pacientes con ERC, y a medida que se 
deteriora la función renal, los pacientes 
tienen más elevada la LDL-C, triglicéridos y 
disminución de  las HDL colesterol. Por lo 
tanto  el riesgo cardiovascular aumenta aún 
más. En general cerca del 80% de los 
pacientes con ERC tienen dislipidemia. En 
todo paciente con ERC debe realizarse una 
pesquisa del perfil lipídico completo que 
incluya colesterol total, LDL-C, HDL-C y 
triglicéridos al inicio del seguimiento y por lo 
menos una vez al año. 
 
El uso de estatinas es una indicación formal, 
debe iniciarse con una dosis baja y ajustarla 
de acuerdo a la respuesta terapéutica y si no 
hay un resultado favorable deberá asociarse 
ezetimiba para lograr mayor efectividad. La 
hipertrigliceridemia debe ser tratada con 
genfibrozilo o bezafibratos, con este último se 
debe ser cuidadoso por el riesgo de 
rabdomiolisis, particularmente si se combina 
con las estatinas. Desde el punto de vista 
dietético se indicara dieta baja en grasas 
saturadas, y si los triglicéridos son muy 
elevados (> de 1000), se indicará la 
suspensión total de alcohol y dieta muy pobre 
en grasas (< del 15% del total de calorías). 
Los ácidos grasos omega 3  son una buena 
combinación en pacientes con dislipidemia 
mixta. 
Los objetivos a lograr con el tratamiento son: 

1. Colestrol total < de 175 mg/dl 
2. LDL colesterol < de 100 mg/dl 
3. HDL colesterol < de 40 mg/dl  
4. Triglicéridos < de 200 mg/dl.  

 
 
 

Tabaquismo: 
 
El tabaquismo es ampliamente conocido 
como un factor de riesgo cardiovascular en la 
población general, es un predictor de 
ateroesclerosis. La prevalencia de fumadores 
es igual que en la población general, pero la 
vida media de la nicotina es mayor en 
pacientes con daño renal, y esto conlleva a 
un mayor riesgo cardiovascular. El tabaco 
acelera la progresión de la enfermedad renal, 
particularmente en diabéticos por activación 
simpática, lesión vascular por aumento de 
citoquinas como TGF-B, endotelina -1 y 
aumento del stress oxidativo (25, 26). 
Se deben tomar las siguientes medidas para 
el control del tabaquismo: 

1. Averiguar de manera  sistemática 
qué pacientes son fumadores 

2. Analizar el grado de adicción del 
paciente y su disposición para dejar 
de fumar 

3. Aconsejar con firmeza a los 
fumadores a abandonar el tabaco 

4. Ayudar a establecer una estrategia 
para dejar de fumar, como terapia 
conductual y de sustitución con 
nicotina o tratamiento farmacológico 

5. Control y seguimiento. 
 
Tratamiento antiagregante  en la 
enfermedad renal crónica  
 
Los pacientes con enfermedad renal crónica, 
tienen mayor riesgo cardiovascular, por lo 
tanto, cuando ya están en estadio III o más, 
se justifica el uso de aspirina en bajas dosis 
85 a 100 mg día. Estudios han demostrado 
disminución del riesgo cardiovascular con el 
uso de aspirina (27, 28). Sin embargo los 
pacientes en estadios avanzados de 
enfermedad renal crónica tienen factores de 
riesgo para sangramiento como gastritis o 
ulceras gastroduodenales. Por otra parte 
debe usarse con precaución la terapia 
antiagregante en paciente con presión 
arterial no controlada, por el riesgo de 
producir un accidente vascular hemorrágico. 
 
De lo anteriormente citado se concluye que la 
terapia antiagregante está indicada con 
aspirina en pequeñas dosis, o clopidrogel si 
es que no existen riesgos de sangramiento. 
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