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HIPERTENSIÓN ARTERIAL: CRITERIOS DE DERIVACIÓN 

 
Los tres documentos de consenso publicados recientemente y relacionados con la 

HTA son: 
 

- VII Informe de la Joint Comisión (JAMA 2003 ; 289 : 2560-2572). 
- Guías de la Sociedad Europea de HTA (J Hypert 2003; 21: 1011-1053) 
- Guías de la Sociedad Británica de HTA (J Hum Hypert 2004; 18: 139-185) 

 
En estos documentos se da especial importancia a: 
 

1. La estrecha relación entre HTA esencial y enfermedad renal. La 
enfermedad renal se considera  un factor de riesgo cardiovascular 
independiente. 

2. La necesidad de conseguir un control óptimo de la TA en el paciente con 
factores de riesgo cardiovascular. 

 
La Unidad de Nefrología propone los siguientes criterios de derivación del 
paciente hipertenso desde Atención Primaria.  
 

- Sospecha de HTA secundaria, para completar estudio. 
 
- HTA en el paciente de edad < 30 años, excepto si alta probabilidad de HTA 

esencial y/o asociada a obesidad. 
 
- HTA refractaria incontrolable (180/110 mm Hg). 

 
o TA mantenida por encima de 160/100 mm Hg si el nivel pretratamiento 

era > 180/115 mm Hg a pesar de: 
 

 Triple terapia a dosis máxima, incluido diurético 
 Buen cumplimiento 
 No consumo de alcohol. 

 
- HTA y embarazo 
 
- HTA con enfermedad renal crónica, definida como tal: 

 
o Ccr < 60 ml/min, estimado por la Fórmula de Cockroft y Gault (ver más 

adelante) 
o Crs > 1,4 mg/dL en varones ó >1,3 mg/dL en mujeres 
o Independientemente de la función renal, Proteinuria superior a 0,3 

g/24h, estimada bien con orina de 24 h, o, preferentemente, con el 
cociente Proteína/Creatinina en muestra simple de orina. 
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CONSIDERACIONES: 
 

- En pacientes con Crs > 1,4 mg/dL en varones ó > 1,3 mg/dL en mujeres el 
objetivo terapéutico será conseguir tensiones arteriales inferiores a 130/80 mm 
Hg. Si presentase micoalbuminuria o proteinuria > 0,3 g/24 h se deberá realizar 
tratamiento antihipertensivo con IECAs  como primera elección, pudiéndose 
utilizar como segunda alternativa los ARAII. 

 
- En el paciente > 70 años, con óptimo control de la TA, Crs < 2 mg/dL y 

proteinuria < 1 g/dL, estable en el seguimiento a un año, no es necesario 
remisión a la consulta, y sí control cuatrimestral de la función renal. 

 
- Especial interés debe de prestarse al control / corrección de otros factores de 

riesgo vascular, especialmente la hipercolesterolemia, con el objetivo de 
conseguir cifras de colesterol LDL inferiores a 130 mg/dL, estableciéndose el 
control óptimo en colesterol LDL inferior a 100 mg/dL. 

 
 
- Indicación de MAPA (de no disponerse en A. Primaria) 
 

o Diagnóstico de hipertensión arterial en pacientes con disparidad entre 
las presiones en consulta y las obtenidas fuera del entorno médico. 
Incluye: 

 HTA de “bata blanca” 
 HTA de casos dudosos. 

o Valoración de la respuesta al tratamiento en pacientes con hipertensión 
resistente o para ver el grado de control durante las 24 horas. 

o Confirmación y valoración de crisis hipertensivas o de variabilidad 
inusual de la presión arterial. 

o Pacientes con síntomas sugestivos de episodios de hipotensión, con 
independencia de si reciben o no tratamiento antihipertensivo. 

o Investigación clínica. 
 
 
 

- Indicación de MAPA en Diabetes Mellitus TIPO 1 
 

o Normoalbuminúricos: 
 Primera monitorización a los 5 años del debut. Si no cumple 

criterios de normalidad (Actividades inferiores a 130/80 y 
cociente día / noche para PAS y PAD > 1,1), repetir cada dos 
años hasta los 11 desde el debut. 

o Microalbuminúricos persistentes: Pacientes que tras introducir 
tratamiento para reducir la albuminuria no se consigue llevar al rango de 
normoalbuminuria. 

o Proteinúricos: HTA resistente. 
 
Modificado de: Hipertensión 2002: 19: Suppl 3: 9-16 y Nefrologia 2002; 22:521-530 
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JUSTIFICACIÓN A LA PROPUESTA 

 
 

1. RELACIÓN ENTRE HTA Y ENFERMEDAD RENAL 
 

Los estudios epidemiológicos clásicos que analizaron la conexión entre presión 
arterial y patología vascular no tuvieron en cuenta la afectación renal. Sin embargo, en 
los últimos tres años diversos estudios en pacientes hipertensos han demostrado que 
el descenso de la función renal se asocia de forma significativa con un mayor 
riesgo cardiovascular (J Am Soc Nephrol 2001; 12: 218-25. Arch Intern Med 2001; 161: 
886-91. Hypertension 2001; 37:1069-1074.) De hecho, en el VII informe del JNC, se 
reconoce, por primera vez, que un filtrado glomerular < 60 ml/min es un factor 
mayor de riesgo cardiovascular, equiparable al tabaquismo o la dislipemia. 
 La afectación renal en el seno de la HTA esencial se presenta de forma 
solapada y coincidiendo con la presencia de patología en otros territorios vasculares 
como el coronario o el arterial periférico. Se denomina nefropatía vascular y su 
prevalencia ha experimentado un continuo incremento coincidiendo con el aumento en 
la esperanza de vida de la población. Es actualmente la segunda causa de 
enfermedad renal terminal tras la nefropatía diabética (Nefrología 2001: 21: 246-252. Am 
J Kidney Dis 2003; 42 (suppl 2): S1-S95) 
 El tratamiento de la enfermedad renal asociada a HTA es tanto más eficaz 
cuanto más precoz se instaure, por lo que es de gran importancia la detección 
precoz del paciente hipertenso con afectación renal.  

La creatinina sérica, por sí sola, es una fuente de error en el cálculo de la 
función renal. De hecho, los ancianos y las mujeres pueden mostrar cifras de 
creatinina sérica consideradas como normales y sin embargo tener su función renal 
gravemente comprometida (Arch Intern Med 2003; 163: 356-60.Am J Kidney Dis 2002; 39 
(Suppl 1): S1-S266). De hecho se estima que alrededor del 20 % de los individuos 
mayores de 60 años tienen un filtrado glomerular menor de 60 ml/min. Este porcentaje 
es todavía más alto en pacientes con HTA o con diabetes Mellitus (Arch Intern Med 
2001; 161: 1207-1216. Am J Kidney Dis 2003; 41: 1-12). Detectar precozmente estos 
pacientes con enfermedad renal oculta es de gran importancia, ya que permite 
optimizar el tratamiento hipotensor y renoprotector y disminuir la importante 
morbimortalidad cardiovascular y la progresión de la enfermedad renal. La Sociedad 
Española de Nefrología está actualmente realizando un estudio nacional para conocer 
exactamente la prevalencia de enfermedad renal oculta en nuestro país 
(http://www.epirce.com) 
 Otra medida habitual de la función renal es el aclaramiento de creatinina con 
orina de 24h que también está muy sometida a errores, fundamentalmente por la 
dificultad de la recogida completa de la misma. Es por ello por lo que las 
recomendaciones actuales proponen determinar el grado de función renal con 
fórmulas que tienen en cuenta la creatinina sérica, el sexo, el peso y la edad. La más 
utilizada es la de Cockroft y Gault  (Nephron 1976; 16: 31-41). 
 

 
 
  

 
 
 
 
 

Ccr =
(140 - Edad) × Peso (kg)

Crs (mg/dl) × 72
(x  0,85 en mujeres) 
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2. NECESIDAD DE CONSEGUIR UN CONTROL ÓPTIMO DE LA TA EN EL 

PACIENTE CON ENFERMEDAD RENAL. 
 

Las dos estrategias terapéuticas más constantemente reconocidas para el 
tratamiento de la enfermedad renal crónica son el control estricto de la HTA y el 
descenso del grado de proteinuria hasta niveles inferiores a 0,5 – 1 g/24h.  Es por 
ello que los informes recientes de consenso sobre HTA establecen el objetivo de 
control en 130/80 mm Hg en pacientes con afectación renal.  En la práctica los 
objetivos de PA señalados hacen necesaria, en la mayoría de los casos, la asociación 
de dos o más agentes antihipertensivos.
  

Otras medidas preventivas, también importantes pero cuya eficacia ha sido menos 
contrastada, son el control de la dislipidemia, la corrección precoz de la anemia, el 
cese del hábito tabáquico, la disminución de peso en pacientes con obesidad y la dieta 
con bajo contenido proteico. 

 
Es por ello que en el abordaje del paciente hipertenso con enfermedad renal, debe 

ser multidisciplinario, siendo importante la remisión temprana al nefrólogo y la 
comunicación entre Atención primaria y Nefrología, ya que será Atención Primaria 
la que asumirá el mayor peso en la atención del paciente, especialmente en fases no 
avanzadas de enfermedad renal. La remisión temprana del paciente con disfunción 
renal desde la Atención Primaria al Especialista de Nefrología ha sido asociada con 
una reducción de su morbimortalidad en los periodos más avanzados de la 
enfermedad y con una evidente reducción de los costes económicos (Nefrología 2002; 
22: 49-59 Kidney Int 2002; Suppl 80:27-34. J Am Soc Nephrol 2003;14:486-92)
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NEFROPATÍA DIABÉTICA: CRITERIOS DE DERIVACIÓN 

 
El principal documento de consenso publicado recientemente y relacionado con la DM 
es el Documento de Consenso 2002, sobre pautas de detección, prevención y 
tratamiento de la nefropatía diabética en España. (SEMERGEN 2002; 28: 631-638). 
 
En este documento se destaca como de especial relevancia: 
 

- Elevada prevalencia de nefropatía diabética en los dos tipos de DM (20- 35 %) 
 
- Elevada morbilidad y mortalidad prematura de los pacientes con nefropatía 

diabética.  
 
- La nefropatía diabética representa la primera causa de entrada en diálisis en 

nuestro medio (22% en el año 2002). 
 

- De todos los diabéticos que inician diálisis el 60-90% los diabéticos son tipo 2.  
La supervivencia a 5 años de estos enfermos es del 6-27 % según las series, 
similar a la del carcinoma gastrointestinal metastático (N Engl J Med 1999; 341; 
1127-1133)  

 
 
La Unidad de Nefrología propone los siguientes criterios de derivación del 
paciente diabético desde Atención Primaria.  
 
 

- Sin límite de edad y en todo tipo de paciente diabético: 
 
- Aumento o persistencia de microalbuminuria a pesar de tratamiento durante 6 

meses con IECAs y/o ARA II . 
 

- Aparición de insuficiencia renal, definida como: 
o Ccr < 60 ml/min, estimado por la Fórmula de Cockroft y Gault 
o Crs > 1,4 mg/dL en varones ó >1,3 mg/dL en mujeres 
 

- Presencia de macroalbuminuria (proteinuria > 300 mg/24 h, o bien un 
cociente albúmina/creatinina en muestra simple de orina superior a 0.3 (ambas 
muestras en mg/dL). 

 
- Hipertensión Arterial superior a 140/85 pese al tratamiento con tres o más 

fármacos  
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JUSTIFICACIÓN DE LA PROPUESTA:  
 
La prevención de la nefropatía diabética es importante porque su profilaxis y adecuado 
tratamiento reduce la mortalidad precoz, así como la aparición y progresión de las 
complicaciones tardías de la diabetes. Los pacientes diabéticos con insuficiencia renal 
presentan una mortalidad 50% mayor que los pacientes no diabéticos. Además, 
existen numerosos datos clínicos y experimentales en favor de que el curso de la 
nefropatía puede ser alterado sustancialmente y que el resultado de esta intervención 
puede ser más eficaz cuanto más precoces sean el diagnóstico y el momento de su 
instauración. 
 
La repercusión sanitaria tan importante de la nefropatía diabética excede el ámbito de 
la atención especializada. Es por ello que las principales sociedades científicas de 
Atención Primaria (SemFyC y SEMERGEN) junto a otras sociedades, entre ellas la de 
Nefrología, han elaborado un documento de consenso sobre pautas de detección, 
prevención y tratamiento de la nefropatía diabética en España. La última edición es del 
año 2002 y sus recomendaciones vigentes y aplicables en nuestro medio. 
 
De este documento resaltamos las siguientes recomendaciones: 
 
MEDIDAS DE PROTECCIÓN RENAL Y CARDIOVASCULAR EN LA NEFROPATÍA 
DIABÉTICA 
 
OBJETIVOS 
 
• Control estricto de la presión arterial (< 130/80 mmHg): 

− La mayoría de los pacientes necesitarán 2 ó más fármacos antihipertensivos. 
− Con proteinuria > 1 g/24 h puede ser más útil un nivel < 125/75 mmHg (el descenso 

debe ser paulatino, sobre todo en ancianos,y debe descartarse hipotensión ortostática). 
 
• Reducir la proteinuria (< 1 g/24 horas). 
 
• Control de la glucemia (HbA1c < 7%): 

− Con insuficiencia renal severa, insulina. Con filtrado glomerular entre 70-30 ml/min 
(Creatinina entre 2-5 mg/dl) pueden usarse gliquidona (otras sulfonilureas pueden 
acumularse y las biguanidas están contraindicadas), tiazolidinadionas (troglitazona, 
pioglitazona), repaglinida, nateglinida y acarbosa. 

 
• Cese del hábito tabáquico. 
 
• Control de la dislipemia  

− HDL-colesterol > 45 mg/dl en varones y > 55 mg/dl en mujeres, 
− LDL-colesterol < 130 mg/dL (control óptimo < 100 mg/dL) 
− Triglicéridos < 150 mg/dl). 

 
• Antiagregación plaquetaria: 

− Dosis bajas de AAS como prevención cardiovascular primaria y secundaria. 
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TERAPÉUTICA 
 
• Medidas no farmacológicas: 
 

− Dieta adecuada para el control metabólico y restricción de sal (< 6 g/día). 
− Control del exceso de peso. 
− Restricción de proteínas en casos de insuficiencia renal moderada y avanzada. 
− Ejercicio físico (al menos pasear 45-60 minutos 4-5 días por semana). 

 
 
• Fármacos antihipertensivos: 
 

− Primer escalón: 
• Diabético tipo 1 ó 2 sin micro-macro albuminuria: IECA. Uso alternativo de 

ARAII si intolerancia. 
• Diabético tipo 1 con microalbuminuria: IECA. Uso alternativo de ARAII si 

intolerancia. 
• Diabético tipo 2 con microalbuminuria: IECA ó ARAII 
• Diabético tipo 1 ó 2 con macroalbuminuria: IECA (de preferencia en diabetes 

tipo 1) o ARA II (de preferencia en diabetes tipo 2). Uso alternativo si 
intolerancia. 

• Controlar creatinina y potasio séricos 1-2 semanas después de su instauración. 
− Segundo escalón: 

• Diuréticos tiazídicos (12,5-25 mg/24 h). 
• En insuficiencia renal moderada-avanzada diurético de asa. 

− Tercer escalón: 
• Antagonistas del calcio o α-bloqueantes o β-bloqueantes. 
• Los antagonistas del calcio no dihidropiridínicos se considerarán de primera 

elección en caso de contraindicación de IECA y ARAII  
• Los β -bloqueantes estarán especialmente indicados en cardiopatía isquémica 

−  Cuarto escalón: 
• Antagonistas del calcio o α-bloqueantes o β-bloqueantes si no se han usado 

antes. 
• Otras alternativas: agentes de acción central (moxonidina). 

 
 
AAS, Ácido acetilsalicílico; IECA, inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina; ARAII, antagonista de los 
receptores de la angiotensina II. 
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   CRITERIOS DE DERIVACIÓN DE LA PROTEINURIA 

 
 
INTRODUCCIÓN:  
 

• Se considera “microalbuminuria” a la excreción urinaria de albúmina entre 30 
y 300 mg al día (Índice Albúmina (en µg/ml) /Creatinina (en mg/dl)  = 30-300) 

 
• Se considera “proteinuria” a la excreción urinaria de proteínas superior a 150 

mg al día. 
 

• Se considera “proteinuria en rango nefrótico” a aquella superior a 3000 mg 
/24 horas (3 gramos / 24 horas). 
 

• Se considera “síndrome nefrótico” a la coexistencia de Proteinuria en rango 
nefrótico y Albúmina sérica < 3 g/dl 

 
• Hay 3 tipos de proteinuria: 

o Glomerular: Macromoléculas (albúmina), la única que se detecta con tira 
reactiva 

o Tubular: Proteínas de bajo peso molecular 
o Por exceso de producción: Mieloma múltiple… 

 
 
MÉTODOS DE DETECCIÓN: 
 

• Tira reactiva: Solo detecta Albúmina, a partir de 300 – 500 mg/24 horas. Da 
falsos positivos tras la administración de contrastes yodados. 

 
• Sulfosalicílico: Detecta todas las proteínas de la orina. Da  falsos positivos 

tras la administración de contrastes yodados. 
 

• Cuantificación en orina de 24 horas (para microalbuminuria y proteinuria). 
 

• Cuantificación en orina de 24 horas, separada en 2 fracciones: De 7 a 23 
horas (ortostatismo) y de 23 a 7 horas (reposo nocturno). 

 
• Cocientes: 

• Proteinuria/creatininuria en muestra simple de orina: 
Proteinuria (g/24 hs)= proteinuria (mg/dl) / creatininuria (mg/dl) 
 - Normal: < 0,3  
 

• Microalbuminuria/creatininuria en muestra simple de orina: 
Microalbuminuria (µg/ml)  / creatininuria (mg/dl) 

- Normal < 30 
- Microalbuminuria: 30-300 
- Proteinuria >300 
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ACTITUD A SEGUIR ANTE UNA PROTEINURIA: 
 

• Comprobarla con el mismo método 
 
• Si se confirma, cuantificarla en orina de 24 horas o mediante el cociente 

proteinuria / creatininuria en muestra simple de orina 
 

o Se descarta la “Proteinuria transitoria” que ocurre en el 4% varones y el 7 % 
mujeres en relación al ejercicio, fiebre… 

 
• Si es menor de 30 años, cuantificarla en orina de 24 horas separando 2 

fracciones (De 7 a 23 horas y de 23 a 7 horas) 
 

o Se descarta la “Proteinuria Ortostática”,frecuente en adolescentes, sí ésta es 
menor de 50 mg en la fracción recogida de 23 a 7 horas. 

 
• Hacer un sedimento urinario. 
 
• Realizar una bioquímica en sangre que incluya urea y creatinina 

 
 
REMITIR A NEFROLOGÍA: 
                

• Cualquier microalbuminuria en enfermos con Diabetes mellitus y : 
 

 No descenso tras 6 meses de  tratamiento con IECAs o ARAII  
 Aparición de Insuficiencia renal, definida como tal Crs > 1.4 mg/dl en 

varones ó 1.3 mg/dl en mujeres  
 HTA superior a 140/90 mmHg con tres o mas fármacos 

 
• Cualquier proteinuria superior a 300mg/24 horas con cualquiera de los 

siguientes: 
 
 Sedimento patológico: Microhematuria, cilindros hemáticos,… 
 Función renal alterada: Crs > 1.4 mg/dl en varones ó 1.3 mg/dl en mujeres 
 Edad inferior a 30 años 
 Aparición de HTA 
 Diabetes mellitus 

 
• Cualquier “proteinuria en rango nefrótico” 
 
• Cualquier “síndrome nefrótico” 
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HEMATURIA

INFECCIÓN URINARIA Tratar infección y repetir

HEMATÍES AUSENTES 
(repetir 3 veces)

Pigmenturia (remitir a 
Nefrología)

HEMATIES PRESENTES 
(en 2 de 3 muestras)

Repetir cada 3-4 
meses durante 1 año

CILINDROS HEMÁTICOS ó
PROTEINURIA ó

Crs ELEVADA
Remitir a Nefrología

ECOGRAFÍA vesicoprostática
alterada ó

CITOLOGIA URINARIA +
Remitir a Urología

sí

sí

sí

no

no

no

no

sí

sí

Vigilar cada 3 meses

no

Si ha desaparecido:   
(3 revisiones trimestrales 

normales):                
ALTA

Si persiste:                 
(durante 1 año):                

Remitir a Nefrología

 
HEMATURIA 

 
 
- Definición: Más de 5 hematíes en el análisis microscópico del sedimento urinario 

observado en un campo de gran aumento. (40 x) 
 

- Prevalencia: Inferior al 1 % en las primeras 3-4 décadas a un 13 % en ancianos. 
 

- La mayoría de las veces es un hallazgo diagnóstico casual obtenido en estudios 
rutinarios por otros motivos. 
 

- La hematuria persistente siempre indica una anomalía cuya trascendencia es 
variable, por lo que siempre amerita un estudio y un seguimiento 

 
- Para el diagnóstico es útil la tira reactiva (dipstick), con una sensibilidad del 91-

100% y una especificidad del 65-99 %. Ante una tira positiva, SIEMPRE hay que 
solicitar el examen microscópico de una muestra de orina reciente.  

 
CRITERIOS DE DERIVACIÓN A NEFROLOGÍA:  
 
- Hematuria macroscópica en paciente joven (< 40 años) 
 
- Hematuria acompañada de: 

o Cilindros Hemáticos en el sedimento ó 
o Proteinuria  > 300 mg/24 h ó cociente proteinasu/creatininau >0,3 
o Alteración de la función renal (Crs >1,4 en varones, Crs >1,3 en mujeres) 
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Principales causas de hematuria: 

 

ADULTOS FRECUENCIA % 
Infecciones 
Litiasis 
GNs y otras causas glomerulares 
Neoplasia 
Hipertrofia prostática 
Idiopática 

30 
20 
20 
15 
10 
5 

ADOLESCENTES Y NIÑOS  

Infección (demostrada o sospechada) 
Idiopática 
Hipercalciuria (con y sin litiasis) 
GNs y otras causas glomerulares 
Otras 

36 
20 
20 
13 
11 

 
Situaciones clínicas asociadas a causas específicas de hematuria 
 
SITUACIÓN CLÍNICA ORIGEN POSIBLE DE LA HEMATURIA 
Piuria y/o síndrome miccional Infección del tracto urinario 
Síndrome Prostático Hipertrofia o neoplasia de próstata 
Infección del tracto respiratorio superior Nefropatía IgA ó GN postinfecciosa 
Historia familiar de hematuria Hematuria benigna familiar ó nefritis 

hereditaria 
Dolor en flanco Litiasis, hipercalciuria, hiperiuricosuria, 

infarto renal 
Antecedentes de tuberculosis Tuberculosis renal 
Ingesta de anticoagulantes  Hematuria por anticoagulantes  
Hematuria cíclica Endometriosis 
Síndrome constitucional Tumor, tuberculosis 
Ejercicio vigoroso o trauma  
 
 
Consideraciones a la hematuria:  
 
- La infección urinaria siempre debe considerarse como causa potencial de 

hematuria. 
 
- No confirmar la hematuria en orinas repetidas es tranquilizador, si bien se 

recomienda mantener revisiones periódicas de la orina durante un año. 
 
- En personas mayores de 40 años con hematuria intermitente  (no 

necesariamente persistente) debe de descartarse proceso neoplásico subyacente 
(riesgo de neoplasia del 2,4-9 %) 

 
- Debe de efectuarse exploraciones complementarias en: 
 

o Toda hematuria macroscópica 
o La hematuria persistente o recidivante 
o La aparición de nuevos síntomas urinarios en el seno de una hematuria 
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Las exploraciones complementarias deben intentar determinar si la hematuria es 
glomerular o no glomerular.  
 
- Sugiere patología glomerular: 
 

o Síntomas de enfermedad sistémica. 
o Presencia de edema, hipertensión o púrpura 
o Proteinuria 
o Cilindros de hematíes en el sedimento 
 

En estos casos hay que solicitar: 
 Función renal completa incluyendo Crs y cociente 

proteinas/creatinina en muestra simple de orina (o bien proteinuria 
de 24 horas) 

 Cultivo de orina 
 Ecografía renal 

 
- Sugiere patología de vías urinarias: 
 

o Historia de nefrolitiasis personal o familiar 
o Hematuria macroscópica con coágulos 
o Síndrome prostático severo acompañante 
o Antecedentes de exposición a carcinógenos ocupacionales conocidos: 

 Nitrosaminas o aminas aromáticas 
 Ciclofosfamida 
 Hábito tabáquico 
 Utilización de ciertas hierbas chinas. 

 
En estos casos hay que solicitar: 

 Cultivo de orina 
 Citología de orina 
 Ecografía renal y vesicoprostática vs UIV 

 
Pronóstico de la microhematuria persistente aislada 
Una vez descartada alteración de la función renal, proteinuria, cálculos o neoplasias, 
muchos pacientes quedan sin un diagnóstico específico. Las causas de estas 
alteraciones incluyen nefropatía IgA, hematuria benigna familiar, hipercalciuria, 
hiperuricosuria. No está justificada la realización de biopsia renal ya que el pronóstico 
a largo plazo es excelente, sin que evolucionen a la insuficiencia renal, si bien es más 
frecuente el desarrollo de HTA 
 
 
REFERENCIAS: 

• House AA, Cattrran DC, Evaluation of asymptomatic hematuria and proteinuria 
in adult primary care. JAMC 2002; 166; 348-355 

• Mohr DN, Offord KP, Owen RA, Melton LJ. Asymptomatic microhematuria and 
urologic disease. A population-based study. JAMA 1986;256:224-9. 

• Misdraji J, Nguyen PL. Urinalysis. When — and when not — to order. Postgrad 
Med 1996;100:173-88. 

• Greenberg A. Urinalysis. In: Greenberg A, editor. Primer on kidney diseases. 
2nd ed. San Diego: Academic Press; 1998. p. 27-35. 

• Ahmed Z, Lee J. Asymptomatic urinary abnormalities. Hematuria and 
proteinuria. Med Clin North Am 1997;81:641-52. 
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ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA (INSUFICIENCIA RENAL) 
CRITERIOS DE DERIVACIÓN  

 
 
FUNDAMENTO: La remisión precoz al nefrólogo de los pacientes con insuficiencia 
renal, en adelante Enfermedad Renal Crónica (ERC), mejora la morbilidad a largo 
plazo y disminuye los costes tanto para el paciente como para el sistema sanitario. 
 
De forma genérica se pueden establecer las siguientes recomendaciones: 
 

- Todo paciente con ERC (insuficiencia renal y/o alteraciones en sedimento 
de orina y/o proteinuria) debe seguir estudios que determinen la potencial 
reversibilidad de la enfermedad, el estadio evolutivo, el pronóstico y permita 
optimizar las opciones terapéuticas. En todo varón mayor de 60 años debe 
descartarse patología obstructiva urinaria. 

 
- Ante una Crs elevada (>1,3 mg/dL en mujeres y > 1,4 mg/dL en varones), 

debe confirmarse la alteración, excepto si es ≥ 3 mg/dL, en cuyo caso 
debe de remitirse a Nefrología con carácter URGENTE. 

 
- La velocidad de progresión (Crs en aumento en días o semanas), la edad 

(mayor o menor de 70 años, la gravedad de la insuficiencia renal (Crs 
superior o inferior a 2 mg/dL) y la proteinuria (estimada por el cociente 
proteinas en orina / creatinina en orina) condicionan la necesidad o no de 
remitir al paciente a atención especializada y la prioridad. 

 
- El aclaramiento de creatinina en orina de 24 horas NO es una buena 

medida de la función renal dado que es difícil controlar que se ha recogido 
la orina de forma adecuada. Es más útil la estimación a través de la 
Formula de Cockroft  y Gault (ver más adelante).  

 
- NO DEBE REMITIRSE a un paciente con Crs en rango normal, función 

renal estimada por la fórmula de Cockroft y Gault superior a 60 ml/min, sin 
proteinuria, ni alteraciones en el sedimento, sólo por presentar un 
aclaramiento de creatinina en orina de 24 horas alterado. 

 
- Los grupos de pacientes en riesgo de desarrollar ERC incluyen ancianos, 

hipertensos, diabéticos, enfermos autoinmunes, con antecedentes de 
insuficiencia renal aguda o familiares de pacientes con insuficiencia renal. 

 
- Cualquier duda que se plantee en el diagnóstico / tratamiento de un 

paciente con ERC debe plantearse al Nefrólogo. Para ello se establecen los 
siguientes medios de comunicación:  

 
o Tfno de contacto: 921 419 170 / 921 419 438 
o Email de contacto: falvarez@hgse.sacyl.es 
o Teleconsulta con atención primaria. Por los canales que se 

establezcan entre Atención Primaria y H. General de Segovia. 
 



  Nefrología  - Primaria   
         Enfermedad Renal Crónica - 2 - 

 
ARBOL DE DECISIÓN Y CRITERIOS DE DERIVACIÓN DEL PACIENTE CON 

ENFERMEDAD RENAL CRONICA 
 

Ecografía  renal Ecografía  renalEcografía  renal

Insuficiencia 
Renal*

Crs > 1,4 mg/dL (varones)
Crs > 1,3 mg/dL (mujeres)

Crs ≥ 3 mg/dL 
No conocida
previamente

Crs  < 3 mg/dL
No conocida
previamente

Remisión Urgente
Nefrología

Remisión Preferente
Nefrología

Remisión vía normal
Nefrología

Uropatía obstructiva:
Remisión Urología

Control función renal
cuatrimestral
en C.Salud

Repetir
Máximo en 2 semanas

+
OE
+

Cociente protu/cru

Crs ↑ (>30%) y < 3 mg/dL
Remisión Preferente

Nefrología

Crs  < 3 mg/dL
estable

Edad > 70 años Edad ≤ 70 años

Crs < 2 mg/dL y
protu/ cru < 1 

Crs ≥ 2 mg/dL ó
protu/ cru > 1 

Crs < 2 mg/dL y
protu/ cru < 1 

Crs > 2 mg/dL ó
protu/ cru > 1

protu/cru
Cociente proteinas / creatinina urinarias:
- en muestra simple de orina
- ambas en mg/dL

* Para pacientes con ERC sin insuficiencia renal 
se han establecido protocolos específicos: 
hematuria, proteinuria, poliquistosis renal
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JUSTIFICACIÓN DE LA PROPUESTA:  
 

• Definición. 
• Trascendencia y beneficios de la derivación precoz 
• Clasificación. 
• Estimación de la función renal 
• Pruebas útiles en el diagnóstico del paciente con ERC 
• Opciones terapéuticas 

 
1. DEFINICIÓN:  
 
Se entiende como ERC la alteración estructural o funcional renal que se mantiene 
durante más de 3 meses, con o sin descenso del filtrado glomerular (FG). Por 
tanto incluye: (AJKD 39: (S1): S17-S31) 
 

- Persistencia de marcadores de daño renal, como proteinuria y hematuria, 
independientemente del FG 

- Alteración del filtrado glomerular (FG < 60 ml/min/1.73 m2)  
 
La ERC que cursa con alteración del FG (Insuficiencia renal) es una alteración 
progresiva, variable en función de la etiología de la enfermedad renal y del propio 
paciente. No obstante, esta evolución puede experimentar aceleraciones 
(deshidratación, nefrotóxicos), o enlentecimientos (medidas terapéuticas) (Nefrología 
2001: 21: S5:18-21) 
 
2. TRASCENDENCIA Y BENEFICIOS DE LA DERIVACIÓN PRECOZ 
 

La mayoría de los pacientes con incluso mínimas elevaciones de la creatinina 
sérica han perdido casi el 50 % de su filtrado renal. Estos pacientes deben de 
investigarse para determinar si existen procesos de irreversibilidad y para iniciar las 
medidas terapéuticas encaminadas a enlentecer la progresión de la enfermedad renal. 

 
El descenso de la función renal se asocia de forma significativa con un 

mayor riesgo cardiovascular (J Am Soc Nephrol 2001; 12: 218-25. Arch Intern Med 2001; 161: 
886-91. Hypertension 2001; 37:1069-1074). De hecho, en el VII informe del JNC, se reconoce, 
por primera vez, que un filtrado glomerular < 60 ml/min es un factor mayor de 
riesgo cardiovascular, equiparable al tabaquismo o la dislipemia. 

 
Se estima que alrededor del 20 % de los individuos mayores de 60 años tienen un 

filtrado glomerular menor de 60 ml/min y, por tanto, ERC. La mayoría de estos 
pacientes no son conocidos por su médico de atención primaria, constituyendo lo que 
se conoce como Enfermedad Renal Oculta (Can Pham Physic 2001; 4: 2512) 

 
La remisión precoz al nefrólogo de estos pacientes tiene una trascendencia 

sociosanitaria importante, ya que diversos estudios han demostrado que la remisión 
precoz al nefrólogo del paciente con ERC permite: 

 
- Identificar precozmente causas reversibles de insuficiencia renal (uropatía 

obstructiva, nefrotóxicos, nefropatía isquémica, glomerulonefritis, 
hipercalcemia y mieloma múltiple). (CMAJ 2003; 168: 1553-1560) 

- Disminuir la velocidad de progresión de la enfermedad renal.  
- Preparar al paciente de forma adecuada para la diálisis en caso de que ésta 

sea necesaria. 
- Disminuir la morbi-mortalidad asociada a la insuficiencia renal 
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- Disminuir las estancias hospitalarias. 
- Disminuir los costes sanitarios asociados a la ERC. (UpToDate 2004; 12.1); 

 
3. CLASIFICACIÓN DE LA ERC (ERC) 
 
ESTADIO FG 

(ml/min/1.73m2) 
DESCRIPCION ACCION 

1 ≥ 90 Daño renal con FG normal Tratamiento eficaz para enlentecer la 
progresión de la ERC 

2 60-89 Descenso moderado del 
FG 

Estimar la progresión de la ERC. 
Tratamiento útil pero menos que en 
el E-1 

3 30-59 Descenso moderado del 
FG 

Evaluar, prevenir y tratar las 
complicaciones asociadas al ERC 

4 15-29 Descenso severo del FG Preparar para el tratamiento 
sustitutivo 

5 < 15 ó diálisis Prediálisis / diálisis Iniciar tratamiento sustitutivo 
(AJKD 2002; 39: (S1): S17-S31) 

 
4. ESTIMACIÓN DEL FILTRADO GLOMERULAR 
 
 Para estimar la función renal se pueden usar varios parámetros. El 
recomendado es la Estimación del FG a través de la Crs en función del sexo, peso 
y edad (Fórmula de Cockroft y Gault). 
 
- La creatinina sérica, por sí sola, es una fuente de error en el cálculo de la función 

renal. De hecho, los ancianos y las mujeres pueden mostrar cifras de creatinina 
sérica consideradas como normales y sin embargo tener su función renal 
gravemente comprometida (Arch Intern Med 2003; 163: 356-60.Am J Kidney Dis 
2002; 39 (Suppl 1): S1-S266). De hecho se estima que alrededor del 20 % de 
los individuos mayores de 60 años tienen un filtrado glomerular menor de 60 
ml/min. Este porcentaje es todavía más alto en pacientes con HTA o con 
diabetes Mellitus (Arch Intern Med 2001; 161: 1207-1216. Am J Kidney Dis 2003; 
41: 1-12).  

 
- Otra medida habitual de la función renal es el aclaramiento de creatinina con 

orina de 24h que también está muy sometida a errores, fundamentalmente por la 
dificultad de la recogida completa de la misma.  

 
- Es por ello por lo que las recomendaciones actuales proponen determinar el grado 

de función renal con fórmulas que tienen en cuenta la creatinina sérica, el sexo, 
el peso y la edad. La más utilizada es la de Cockroft y Gault  (Nephron 1976; 16: 31-
41). (AJKD 2002; 39 (S1), S76-S110) 

 
 
 
  

 

Ccr =
(140 - Edad) × Peso (kg)

Crs (mg/dl) × 72
(x  0,85 en mujeres) 
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5. PRUEBAS ÚTILES EN EL DIAGNÓSTICO DE LA ERC 
 
- Los factores de riesgo para desarrollar enfermedad renal y a los que hay que 

estar alerta son los siguientes: 
 

o HTA 
o Diabetes Mellitius 
o Enfermedad autoinmune 
o Utilización crónica de fármacos (AINEs, litio) 
o Enfermedad cardiovascular 
o Historia familiar de enfermedad renal 

 
- Ante un incremento en la Crs, entendida como tal  cifras superiores a 1.4 mg/dL 

en varones y 1.3 mg/dL en mujeres deben de tomarse las siguientes medidas: 
 

o Estimar el FG mediante la fórmula de Cockroft, a fin de establecer el estadio 
de ERC de acuerdo a la clasificación del punto 3. 

 En caso de que la Crs sea superior a 3 mg/dL, en un paciente con 
función renal no conocida previamente, se entiende que en la mayoría 
de los pacientes se está ya en un Estadio 4 de ERC (FG < 30 ml/min), 
por lo que se aconseja la remisión a Nefrología con carácter 
URGENTE.  

 
o Repetir la determinación en un plazo máximo de dos semanas, a fin de 

establecer el grado de progresión de la afectación renal. Se puede aprovechar 
que el paciente acude al laboratorio para solicitar un sedimento de orina y un 
cociente protu/Cru en muestra simple de orina que estima de forma adecuada 
la proteinuria a lo largo de todo el día (NEJM 1983; 309:1543). 

 
 En caso de que se detecte progresión de la afectación renal en la 

segunda analítica, entendida como tal el incremento del valor de la Crs 
superior al 30% respecto a la primera, se remitirá al paciente para 
valoración nefrológica con carácter PREFERENTE ó URGENTE de 
acuerdo al algoritmo anteriormente expuesto. 

 
o Realizar una evaluación del paciente (bien en atención primaria, bien en 

especializada) que permita: 
 Realizar una aproximación diagnóstica al tipo de afectación renal. En 

este sentido la ecografía renal y vesico-prostática es muy útil para 
descartar la uropatía obstructiva e identificar anomalías estructurales 
que puedan condicionar el pronóstico de la nefropatía (p.ej. hipoplasia 
renal, asimetrías renales, preservación de la cortical, enfermedad 
poliquística, entre otras). 

 Determinar las condiciones comórbidas asociadas que puedan suponer 
una mayor morbimortalidad, especialmente las relativas a afectaciones 
cardiovasculares y de otros órganos. 

 Establecer las complicaciones derivadas de la ERC. Salvo la HTA que 
acompaña con frecuencia a los Estadios 1 y 2, el resto (anemia, 
osteodistrofia renal, malnutrición, trastornos electrolíticos y del equilibrio 
ácido-base) no suelen aparecer hasta fases más avanzadas, con 
filtrados glomerulares inferiores a 30 ml/min (Estadio 4). (AJKD 2002; 39 
(S1): 1-246; CMAJ 2003; 168: 1553) 
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6. OPCIONES TERAPÉUTICAS 
 
Una vez establecido el diagnóstico de ERC, el médico de atención primaria y el 
nefrólogo deben de establecer un plan de actuación y de revisiones periódicas 
destinado a: 
 
- Tratar la enfermedad de base si es susceptible de tratamiento. Como en el caso 

de enfermedades sistémicas, glomerulonefritis primarias, entre otras. 
Habitualmente este apartado compete al nefrólogo. 

 
- Identificar y tratar los factores asociados a progresión de la enfermedad 

renal. Es competencia del médico de atención primaria y del nefrólogo e incluye: 
 

o HTA. Preferentemente con IECAs ó ARAII, y habitualmente con terapias 
combinadas con otros hipotensores. TA objetivo: 130/80 ó 125/75 si proteinuria 
superior a 1 g/24h. 

 
o PROTEINURIA: Con la utilización de hipotensores (IECAs ó ARAII), dieta sin 

sal y moderada restricción protéica. 
 

o HIPERGLUCEMIA: En la nefropatía diabética. (Nefrología 2001; 21 (S5): 18-37) 
 
- Identificar y tratar las alteraciones secundarias a la insuficiencia renal: 

(anemia, hiperparatiroidismo secundario, hiperfosforemia, dislipemia, malnutrición, 
acidosis metabólica). Competencia de atención primaria y nefrología. 

 
- Preparar al paciente para el tratamiento sustitutivo de la función renal. En la 

ERC avanzada. Es competencia de nefrología. 
 
- Revisar la medicación del paciente: (por médico de atención primaria y 

nefrólogo) 
o Ajustar las dosis al grado de afectación renal 
o Limitar el uso de fármacos potencialmente nefrotóxicos (AINEs, 

aminoglucósidos) 
o Suspender fármacos contraindicados en la ERC (p.ej. metformina, 

espironolactona, suplementos de potasio). 
 

 
REVISIONES PERIODICAS EN FUNCION DE ESTADIO DE ENFERMEDAD RENAL 
 
Propuesta orientativa de las revisiones periódicas por parte de Nefrología y Atención 
Primaria a los pacientes con ERC, en función de la severidad de la misma.  
 
 E-1 E-2 E-3 E-4 E-5 
Atención Primaria 6 meses 6 meses 4 meses 2 meses No precisa* 

Nefrología 1 año 1 año 6-8 meses 1-2 meses En tratamiento 
sustitutivo 

 
*En el Estadio 5 no se precisan revisiones en atención primaria por su proceso renal, 
Sí por cualquier otro proceso no nefrológico  intercurrente. 
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En cada revisión en atención primaria se recomienda: 
 
- Controlar la TA y ajustar el tratamiento para conseguir el objetivo diana (TA < 

130/80 mm Hg). En la mayoría de los casos se precisarán más de 1 
antihipertensivo y, con mucha frecuencia, diuréticos del asa para conseguir el 
objetivo terapéutico. 

 
- Revisar la medicación: ajustando la dosis según el filtrado glomerular. 
 
- Revisar hábitos dietéticos, orientando sobre el tipo de dieta a seguir en función 

del filtrado glomerular: 
o Estadios 1 a 3: Sólo se recomiendan dietas hiposódicas en caso de HTA. 
o Estadios  4 y 5: Recomendaciones dietéticas sobre el sodio, fósforo y potasio. 
 

- Analítica en cada revisión*:  No es necesario orina de 24 horas. 
o Hemograma 
o Bioquímica sanguínea: Crs: Urea, Na, K, Ca, P, Albúmina y Colesterol. Ccr 

estimado en función de la Crs. 
o Bioquímica urinaria: Proteínas en muestra simple de orina.  Cociente 

Proteinuria/Creatinina en orina en muestra simple de orina 
o Sedimento de orina: 
*Si las revisiones en nefrología se hacen mensualmente no es necesario análisis 
en las correspondientes en Atención Primaria. 
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CRITERIOS DE DERIVACIÓN DE LOS QUISTES RENALES 

 
    CONCEPTO:  

• Las enfermedades quísticas renales se caracterizan por la presencia  de 
quistes en uno o ambos riñones. 

 
 
CLASIFICACIÓN: 
 
1- HEREDITARIAS: 

 
• Enfermedad Poliquística renal (“Poliquistosis renal”)  

• Autosómica Dominante 
• Autosómica Recesiva 
 

• Asociadas a otras enfermedades hereditarias 
• Esclerosis tuberosa 
• Enf. Von Hippel-Lindau 
• Sínd. Zellwegger 
• Sínd. Jeune 
• Sínd. Marfan 

 
• Enfermedades quísticas medulares 

• Nefronoptisis 
 

2- NO HEREDITARIAS: 
  

• Quistes renales simples 
 

• Enf. Quística localizada 
 

• Quistes asociados a: 
• Insuficiencia renal / diálisis (“Enf. Quística adquirida”) 
• Enf. Metabólicas 
• Déficit de potasio 
• Tóxicos:   

o Antioxidantes (difeniltiazol, ac. Nordihidroguayacético)    
Cisplatino 

o Metilprednisolona 
• Displasia renal multiquística 
• Riñón en esponja 
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INCIDENCIA Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS: 
 
 65-70%- Quistes Renales Simples: 

o Muy frecuentes en la población general: 
 De 15 a 29 años: 0 % 
 De 30 a 49 años: 1.9% (varones); 1.4% (mujeres)  
 De 50 a 69 años: 15% (varones); 6.7% (mujeres)  
 De > 70 años: 32.3% (varones); 14.6 (mujeres) 

o Pueden ser: 
 Únicos o múltiples 
 Unilaterales o bilaterales 

o Suelen ser asintomáticos 
o No tienen trascendencia clínica 

 
 30-35%- Otras formaciones quísticas 

• Enf. Poliquística renal: 
• Afecta a 1 de cada 1000 personas 
• Suele haber historia familiar 
• El 10% precisan diálisis o trasplante 
• Criterios diagnósticos ecográficos: 

o De 0 a 30 años: 2 quistes uni o bilaterales 
o De 30 a 59 años: 2 quistes bilaterales 
o Mayores de 60 años: 4 quistes bilaterales 
o Aún teniendo la enfermedad la ecografía no es 

diagnóstica en el 80% en < 10 años; 30% de 11-20 años 
y el 10-15% de 21 a 30 años. En > 30 años la 
sensibilidad de la ecografía SI es del 100 % 

• Puede ser sintomática: Hematuria (60%), dolor lumbar (60%), 
HTA(60%), ITU (50%),  litiasis renal (20%), palpación de masa abdominal 

• Enf. Quística localizada: 
• Es infrecuente 
• No hay historia familiar 
• Aparece entre los 25 y los 85 años 
• Se caracteriza por múltiples quistes de varios tamaños en un 

solo riñón 
• No progresa a la Insuficiencia renal 
• Suele ser sintomática (hematuria, dolor lumbar, palpación de 

masa abdominal) 
• Riñón en esponja: 

 Es frecuente 
 No suele haber historia familiar 
 Se caracteriza por múltiples quistes bilaterales solo en médula  
 No progresa a la Insuficiencia Renal 
 Suele ser sintomático: Litiasis cálcica (20-30%), Hematuria, 

Infección urinaria 
• Enf. Quística adquirida: 

• Es frecuente (7% en IRC, 22% en diálisis, 80% si llevan mas de 
10 años en diálisis) 

• Se caracteriza por múltiples (4 ó mas) quistes  pequeños 
(normalmente < 0.5 cm)  y bilaterales, en riñones de tamaño 
normal o pequeño 

• Suele ser asintomática 
• Se asocia a Carcinoma de Células Renales (4 – 7%) 
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MÉTODOS DE DETECCIÓN: 
  

• Ecografía: Es la técnica de elección para 
o Quistes renales Simples 
o Enf. Poliquística renal  
o Enf. Quística localizada  
o Enf. Quística adquirida 

 
• Urografía i.v: Es la técnica de elección para el Riñón en esponja 

 
• TAC: Solo se debe realizar sí: 

o La ecografía es dudosa 
o El quiste tiene calcificaciones o tabiques 
o Varios quistes en racimo (pueden enmascarar un carcinoma) 

 
 
 ACTITUD A SEGUIR ANTE LOS QUISTES RENALES: 
 

• Se debe realizar la técnica diagnóstica correcta para cada suposición 
diagnóstica  

 
• Verificar si existen antecedentes familiares de: 

• Enf. Poliquística renal  
• Insuficiencia renal 
• Diálisis 

 
• Realizar analítica que incluya urea, creatinina y sistemático de orina. 
 
• SOLO REALIZAR “ESTUDIO FAMILIAR” con ecografía en familiares 

MAYORES DE 30 AÑOS de pacientes con Enfermedad Poliquística Renal 
comprobada (Si es menor de 30 años, el estudio ecográfico normal no descarta 
enfermedad poliquística. Si se precisa saberlo en menores de 30 años, puede 
realizarse diagnóstico genético). 

 
 
REMITIR A NEFROLOGÍA: 
                

• Enfermos menores de 30 años:   
 

o Si tienen 2 ó mas quistes renales  (unilaterales o bilaterales) 
 Alta sospecha de Enf. Poliquística renal 

 
• Enfermos mayores de 30 años: 
 

• Si cumplen criterios de Enf. Poliquística renal  (Ver antes) 
• Si tienen Insuficiencia Renal 
• Si cumplen criterios de derivación por otra patología (HTA, DM, 

hematuria, proteinuria) 
 

• NO SE DEBEN DERIVAR LOS QUISTES RENALES SIMPLES, LA ENF. 
QUÍSTICA LOCALIZADA NI EL RIÑÓN EN ESPONJA, salvo que se asocien a 
otra patología susceptible de derivación 
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ALTERACIONES HIDROELECTROLICAS FRECUENTES EN EL 

MEDIO EXTRAHOSPITALARIO 
 
 

HIPONATREMIA 
 
DEFINICIÓN: Descenso en la concentración sérica de sodio por debajo de 136 
mEq/litro. Implica un trastorno en la excreción de agua.  
 
TRASCENDENCIA:  
 

- Es la alteración hidroelectrolítica más frecuente, estimándose en el 1-2 % de 
los que acuden a un hospital. Una vez ingresados, el 2-3 % tendrán 
hiponatremia. 

 
- La población de mayor riesgo para desarrollar hiponatremia son los ancianos y 

las mujeres jóvenes post-cirugía 
 
CAUSAS:  
Se recogen en la Tabla 1. Las más frecuentes en el medio extrahospitalario y por 
orden son la administración de diuréticos tiazídicos, la hiperglucemia y la 
insuficiencia renal crónica.  
 
Hiponatremia es sinónimo de hiposmolaridad excepto ante la presencia en plasma de 
otros osmoles eficaces (hiperglucemia u otras moléculas no fisiológicas como el 
manitol o la glicina) Cada incremento de 100 mg/dL de la glucemia plasmática se 
asocia a un descenso en la natremia de 1,5-2 mEq/L para mantener la osmolaridad 
plasmática 

TABLA 1: CAUSAS DE HIPONATREMIA: (en negrita las más frecuentes) 
HIPONATREMIA HIPEROSMOLAR: 

− Hiperglucemia.  
 
- HIPONATREMIA CON OSMOLARIDAD NORMAL (PSEUDOHIPONATREMIA) 

− Hiperlipidemia o hiperproteinemia severas 
 
- HIPONATREMIA HIPOSMOLAR  

− EXÓGENA : 
o Polidipsia psicótica - Potomanía 
o Administración de líquidos hipotónicos IV ó oral (bebedores de cerveza, 

biberones muy diluidos en lactantes) 
− ALTERACIÓN EN LA CAPACIDAD DILUTORA RENAL 

o Insuficiencia renal 
o Diuréticos: Tiazidas, del Asa 

− AUMENTO DE ADH 
o POR HIPOVOLEMIA CON DESCENSO DEL VOLUMEN 

EXTRACELULAR (vómitos, diarrea, insuf. suprarrenal, diuréticos, ..) 
o POR HIPOVOLEMIA EFECTIVA, CON AUMENTO DEL VOLUMEN 

EXTRACELULAR: Estados edematosos (Insuficiencia cardiaca, cirrosis, 
síndrome nefrótico). 

o SIADH 
 Lesiones del SNC o pulmonares 
 Neoplasias sólidas 
 Tuberculosis 
 Administración exógena: Oxitocina, ADH 
 Fármacos: Clorpropamida, aminofilina, afeina, AINEs, opiáceos, 

clofibrato, antidepresivos, vincristina, ciclofosfamida, fluoxetina 
o MULTIFACTORIAL: Hipotiroidismo, Insuficiencia suprarrenal 
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SÍNTOMAS:  
Las principales manifestaciones de hipoosmolaridad son neurológicas y se relacionan 
con el ritmo de descenso de la Osmolalidad plasmática y el nivel absoluto de la misma. 
Los síntomas incluyen cefalea, náusea, vómitos, deterioro del nivel de conciencia  con 
desorientación. Es poco frecuente que aparezcan síntomas con hiponatremias 
superiores a 125 mEq/l. Las complicaciones incluyen convulsiones, coma y daño 
neurológico severo y son más frecuentes en los ancianos, en niños y si existe 
hipoxemia asociada. 
 
DIAGNÓSTICO Y ACTITUD A SEGUIR:  
Se resume en la Figura 1. En atención primaria los pasos a seguir más importantes 
son: 
 

- VALORAR SÍNTOMAS Y MAGNITUD DE LA HIPONATREMIA. 
o Derivar a Urgencias toda hiponatremia sintomática y/o inferior a 125 

mEq/L. 
 

- DESCARTAR HIPERGLUCEMIA como causa de la hiponatremia. 
 
- HIPONATREMIA POR TIAZIDAS:  

 
o Si no hay edemas, suspender las tiazidas e indicar restricción hídrica 

(800 cc/día) y reevaluar en una semana. Puede permitirse añadir un 
poco de sal en la comida del mediodía. 

 
o Si hay edemas, cambiar las tiazidas por diuréticos del asa (furosemida 

o torasemida), junto a restricción hídrica y reevaluar en una semana. 
 

- HIPONATREMIA HIPOOSMOLAR EN PACIENTE QUE NO TOMA 
DIURÉTICOS: Puede intentarse una aproximación diagnóstica según la Figura 
1. En caso de sospecha de SIADH de causa conocida (p. Ej. Neoplasia, enf. 
Pulmonar, etc.), el tratamiento consiste en restricción hídrica y seguimiento 
periódico.  

 
- Si tras las medidas anteriores, persiste una hiponatremia moderada (>125 

mEq/L, sin síntomas), considerar remisión a consulta de Nefrología para 
estudio. 
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Figura 1: Árbol diagnóstico ante las hiponatremias: 
 

 
 
OSM u: Osmolaridad urinaria. 
VEC: Volúmen extracelular 
Nau: Sodio urinario. 
Clu: Cloro urinario 
 

SIADH 
Hipotiroidismo 

Osmolalidad (mOsm/kg)= 2[Na (mEq/L) + K (mEq/L)] + Urea (mg/dl) / 5,8 + Glucosa (mg/dl) / 18 
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TABLA 2: CAUSAS DE HIPERPOTASEMIA
(en negrita las más frecuentes) 

 
PSEUDOHIPERKALEMIA 

o Muestra hemolizada 
o Leucocitosis o trombocitosis extrema 
 

AUMENTO EN EL APORTE DE POTASIO 
o Exógeno: 

o Fármacos que incluyen K (penicilina 
V, ClK, etc.) 

o Trasfusión de hematíes viejos 
o Endógeno por destrucción tisular 

o Hemólisis, Rabdomiolisis 
o Lisis tumoral 

 
RETENCIÓN RENAL DE POTASIO 

o Descenso en el flujo tubular renal distal 
o Disminución del filtrado glomerular 

 Insuficiencia renal aguda 
 Insuficiencia renal 

crónica 
o Déficit de mineralocorticoides 

o Primario: Addison 
o Defectos enzimáticos hereditarios 
o Secundario:Hipoaldosteronismo 

hiporreninémico 
o Fármacos:  

o IECAs, ARAII 
o AINEs 
o Diuréticos distales ahorradores de 

potasio: Espironolactona, 
Triamterene, Amiloride, 

o Ciclosporina, Tacrolimus 
o Trimetoprim, Pentamidina, L-

Arginina. 
 
REDISTRIBUCIÓN TRANSCELULAR DE POTASIO: 

o Hiperglucemia  
o Acidosis metabólica/respiratoria 
o Parálisis periódica hiperkalémica familiar 
o Fármacos:  

o Betabloqueantes,  
o Digoxina,  
o Succinilcolina, relajantes 

musculares no depolarizantes. 

 
HIPERPOTASEMIA 

 
DEFINICIÓN: Incremento en la concentración plasmática de potasio por encima de 5.5 
mEq/Litro. 
 
TRASCENDENCIA: Es la alteración electrolítica más grave, ya que cifras superiores a 
6.5 mEq/L pueden dar arritmias ventriculares fatales, especialmente si la instauración 
es brusca.  La prevalencia de esta alteración está aumentando sobre todo en los 
ancianos, por el uso creciente de fármacos que favorecen la hiperpotasemia (ARAII, 
IECAs, espironolactona, AINEs, betabloqueantes). 
 
CAUSAS: 
Se recogen en la Tabla 2: En la práctica, la mayoría de los pacientes con hiperkalemia 

severa tienen más de un factor 
contribuyente, fundamentalmente 
insuficiencia renal y fármacos.  
 
SÍNTOMAS:  
No suelen aparecer con cifras de 
potasio inferiores a 6,5 mEq/L, si 
bien no existe una clara correlación 
entre clínica y potasio sérico. Cursa 
con debilidad muscular, 
parestesias, parálisis flácida y 
alteraciones en la conducción 
cardiaca, potencialmente mortales y 
fácilmente identificables en el 
electrocardiograma y que se 
suceden de forma progresiva a 
medida que se agrava la 
hiperkalemia: Ondas T picudas, 
aumento del PR, QRS y QT, 
ausencia de ondas P, bradicardia, 
patrón sinusoidal del QRST y 
arritmias ventriculares. El ECG es la 
mejor herramienta para valorar la 
gravedad de la hiperpotasemia.  
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DIAGNÓSTICO Y ACTITUD A SEGUIR 
Se resumen en la Figura 2. En atención primaria  se aconseja: 
 

- PREVENIR HIPERPOTASEMIA: En tres tipos de pacientes: 
o Ancianos polimedicados (revisión de medicación y análisis 

periódicos). Considerar siempre que en muchos ancianos la función 
renal está muy alterada incluso con mínimos incrementos en la cifra de 
Crs. Estimar la Ccr con la siguiente fórmula: Ccr=[(140-edad)*peso] / (72*Crs) (*0,85 en mujeres) 

o Pacientes con insuficiencia renal crónica. 
o Pacientes diabéticos, especialmente si presentan alteración de la 

función renal (aunque sea leve). 
 

- SOSPECHAR CLÍNICAMENTE: En los pacientes anteriores, si refieren clínica 
de astenia que ha progresado en los últimos días y/o presentan bradicardia a la 
exploración 

 
- DETERMINAR LA GRAVEDAD: Mediante el ECG 

 
- REMITIR A URGENCIAS si: K > 6,5 y/o alteraciones en el ECG.  

o Si se remite a Urgencias iniciar un tratamiento en función de los medios 
disponibles y la clínica. Habitualmente una nebulización con 2 cc de 
solución de salbutamol para respirador es suficiente en atención 
primaria. En la Tabla 3 se amplia el tratamiento en caso de emergencia 

 
 
Ante una HIPERPOTASEMIA (K < 6,5 mEq/l), sin clínica, se recomienda. 
 

- CONFIRMAR (muchas veces es por hemólisis de la muestra sanguínea).  
 
- REVISAR MEDICACION. Es la principal causa de hiperpotasemia, especialmente en 

ancianos, diabéticos y pacientes con insuficiencia renal crónica. En la mayoría de las 
ocasiones puede identificarse más de dos fármacos implicados: 

 
o ESPIRONOLACTONA (de uso creciente por su eficacia en la insuficiencia cardiaca). 

Considerar suspenderla o disminuir a un máximo de 25 mg/día 
 
o AMILORIDE: El AMERIDE® (combinación de tiazida y amiloride) produce 

hiperpotasemia. Considerar sustituirlo por una tiazida. 
 
o IECAS y/o ARAII: Considerar suspenderlos o disminuir dosis 

 
o BETABLOQUEANTES. Cambiar a B1 selectivos (metoprolol, atenolol) 

 
o AINES: Considerar su sustitución por analgésicos del tipo paracetamol o pirazolonas. 

 
o SUPLEMENTOS DE POTASIO: Suspenderlos. 

 
o DIGOXINA: Ajustar la dosis al grado de insuficiencia renal. Valorar suspensión. 

 
 

- REEVALUAR en 10-15 días, teniendo en cuenta que los diuréticos ahorradores de 
potasio (espironolactona y amiloride) mantienen su acción hiperkalemiante hasta 
transcurridos 10 días de su suspensión. 

 
- TRATAR con resinas (RESIN CALCIO, 1-3 cucharadas/día). 

 
- REMITIR a NEFROLOGIA si: persistencia o hiperpotasemia no explicada. 
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FIGURA 2: Árbol diagnóstico ante la HIPERPOTASEMIA 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

K(orina) x Osm (plasma) 
TTKG (Gradiente Transtubular de Potasio) = --------------------------------------- 

K(plasma) x Osm (orina) 
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ASPECTOS ADICIONALES A TENER EN CUENTA: 
 

o El auge reciente en la utilización de la espironolactona y de IECAs en el 
tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe hacernos estar más alertas sobre 
el riesgo de hiperkalemia al utilizar estos fármacos, especialmente en pacientes 
ancianos o con insuficiencia renal crónica 

 
o En aquellos pacientes propensos a hiperkalemia que tengan que recibir 

betabloqueantes, es conveniente la utilización de bloqueantes beta1 
selectivos (atenolol, metoprolol) ya que el efecto sobre el potasio depende de 
las acciones beta2. 

 
o No hay que fiarse de la cifra de potasio sérico, ya que no se correlaciona 

con la clínica o las alteraciones electrocardiográficas. Como dato orientativo 
toda kalemia superior a 6.5 mEq/L es potencialmente mortal. Una instauración 
rápida y la coexistencia de hipocalcemia o hiponatremia favorecen las 
complicaciones de la hiperkalemia.  

 
o El abordaje terapéutico de la hiperkalemia aguda urgente debe efectuarse con 

varios fármacos de forma simultánea siendo el gluconato cálcico, la insulina 
+ glucosa y los beta adrenérgicos los que deben de utilizarse en primer lugar, 
tanto por su rapidez de acción como por su eficacia en la mayoría de los 
contextos. 

 

TABLA 3: TRATAMIENTO DE URGENCIA DE LA HIPERPOTASEMIA 
 
Mecanismo  Inicio de Acción Duración  Agente   Dosis                           . 
 
Antagoniza efecto cardiológico < 5 minutos 1 hora  Gluconato Cálcico al   10 ml en 2-3 min 
de la hiperpotasemia      10%   repetir cada 5-10 min. 
 
Promueven la entrada de K al  15-30 minutos 4-6 horas  Insulina y  Glucosa  10 u. iv con 500ml de Glucosa al 10%
medio intracelular         Glucosa en infusión  

Continua.  Puede repetirse cada 
15-30 minutos.  

   15-30  minutos 2-4 horas  Salbutamol  0.5-1 mg iv ó 
nebulización 10-20mg (2-4 cc) 

   30-60 minutos 2-4 horas  Bicarbonato sódico  50 mEq en 5 minutos.  
(Sólo si acidosis   Repetir en 30 min 
metabólica) 

 
Favorecen la salida de K del 1-2 horas  4-6 horas  Resinas de intercambio 40g oral ó 50-100 g en enema   
Cuerpo       Resín-calcio, resín-sodio en 200 ml de agua. Puede repe- 
          tirse a las 2-4 horas 
   30 minutos   Diuréticos del asa  Furosemida, 40 mg iv 
   Inmediato  Hemodiálisis
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PROTOCOLO DE PREVENCION DE LA NEFROPATIA POR  

CONTRASTES YODADOS 
 
DEFINICIÓN: La nefropatía por contraste se define como el deterioro agudo de la 
función renal que sigue a la exposición a materiales radiológicos iodados, una vez 
excluidas otras causas de insuficiencia renal aguda (IRA). Representa la tercera causa 
de IRA en un medio hospitalario. Aparece en las primeras horas tras la administración 
de contraste, y en un tercio de los casos cursa de forma no oligúrica. 
 
MEDIDAS A TOMAR ANTES DE UNA EXPLORACION RADIOLOGICA CON 
CONTRATES YODADOS 
 

- Reconocer a los pacientes con alto riesgo de nefrotoxicidad. 
- Corregir todo factor modificable que pueda aumentar ese riesgo. 
- Adoptar medidas preventivas antes y después de la exploración. 
- Individualizar estas medidas a las circunstancias del paciente. 

 
FACTORES DE RIESGO (En negrita los más importantes). 
- Insuficiencia renal (CCr<60 ml/min)* 
- Diabetes Mellitus 
- Mieloma Múltiple 
- Deshidratación 
- Otros nefrotóxicos simultáneos 
- Dosis altas de contraste 
- Edad avanzada 
- Hipertensión arterial 

- Hipertensión portal 
- Hiperuricemia 
- Hipoalbuminemia, especialmente si 

síndrome nefrótico 
- Enfermedad cardiovascular 
- Utilización de METFORMINA 

(DIANBEN) (ver anexo) 

       (140-edad) x Peso 
 * Estimar la función renal con la fórmula:  Ccr = -------------------------- x 0,85 (en mujeres) 

              72 x Crs 

 
MEDIDAS PREVENTIVAS (sólo si factores de riesgo, especialmente los marcados en 
negrita en la tabla anterior) 
1. Valorar riesgo/beneficio de la exploración radiológica. 
2. Administrar la mínima cantidad posible de contraste. 
3. Suspender nefrotóxicos concomitantes (aminoglucósidos, AINEs, IECAs) 
4. Explorar al paciente antes de la prueba y asegurarse de que no existen 

signos de depleción del volumen intravascular 
5. Si no hay contraindicación administrar N-ACETIL CISTEINA oral: 600 mg 

cada 12 horas el día anterior y el mismo día de la prueba. Si el paciente está 
en absoluta, administrar 300 mg iv /12 horas el día anterior y el mismo día de la 
prueba 

6. Pacientes ambulantes: 
a. Aumentar la ingesta hídrica oral (2.000 cc de agua/día) el día antes y el día 

de la prueba. 
b. Valorar en consulta externa de atención primaria en 2-4 días, interrogando 

sobre situación general, diuresis. Ante la duda obtener Crs urgente. 
7. Pacientes hospitalizados: 

a. Obtener una Crs basal y a las 24 y 48 horas tras la prueba radiológica. 
b. Hidratación: 1.000 cc de salino + 1.000 ml de hiposalino (0,45 %) iv/día 

las 24 h antes y las 24 horas siguientes a la administración de 
contrastes.  

ESTE TRATAMIENTO DEBE INDIVIDUALIZARSE A CADA PACIENTE 
 
Si Crs > 3-4 mg/dL antes de la prueba, especialmente si nefropatía diabética, avisar a 
la Unidad de Nefrología, dado el elevado riesgo de fracaso renal agudo. 
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ANEXO:  
CONSIDERACIONES EN EL PACIENTE DIABÉTICO TRATADO CON 
METFORMINA (DIANBEN) 
 
Son pacientes con riesgo elevado de desarrollar acidosis láctica severa post-
procedimiento, por lo que se recomienda seguir las siguientes guías: 
 

1. Determinar la creatinina sérica pre-procedimiento en todo paciente diabético 
tratado con metformina. 

 
2. Usar contrastes hipoosmolares. 

 
3. Realizar las medidas preventivas (hidratación + Nacetil-cisteina) descritas 

anteriormente. 
 

4. Estudios electivos: 
a. Si la función renal es normal (Ccr estimado superior a 60 ml/min), 

suspender la metformina en el momento de la exploración y no 
reanudarla hasta transcurridas 48 horas, una vez comprobado que no 
hay deterioro de la función renal. 

b. Si la función renal está alterada (Ccr estimado inferior a 60 ml/min): 
i. Suspender la metformina durante 48 horas preprocedimiento. 
ii. No reanudar  hasta transcurridas al menos 48 horas, una vez 

comprobado que no se ha deteriorado la función renal. 
iii. Remitir al paciente a su médico para que valore sustitución del 

antidiabético oral. 
 

5. Estudios urgentes 
a. Si la función renal es normal, proceder al igual que en estudios 

electivos. 
b. Si la función renal está alterada (o se desconoce): 

i. valorar riesgo-beneficio de la administración de contrastes 
yodados.  

ii. Considerar técnicas de imagen alternativas. 
iii. Si es imprescindible la exploración, suspender la metformina, 

hidratar y administrar n-acetil-cisteina según el protocolo anterior 
y monitorizar estrechamente la función renal y clínica 
sugerente de acidosis láctica (vómitos, somnolencia, náuseas, 
dolor epigástrico, anorexia, taquipnea, letargia, diarrea y sed). 
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TELECONSULTA NEFROLOGÍA - ATENCIÓN PRIMARIA 

 
 
INTRODUCCIÓN: 
 
 La actividad de las unidades de Nefrología se está incrementando 
notablemente en los últimos años, lo que resulta lógico teniendo en cuenta la 
prevalencia creciente de la insuficiencia renal avanzada en tratamiento sustitutivo 
(diálisis y trasplante renal) en el mundo occidental. Además, hay algunas 
circunstancias muy prevalentes que hacen recomendable la remisión precoz de un 
paciente a un servicio de nefrología especializado:
 

i. Nefropatía diabética.  
ii. Morbilidad Cardiovascular. La insuficiencia renal es un factor de 

riesgo cardiovascular reconocido en todo paciente con Ccr inferior a 
60 ml/min, correspondiente a Crs > 1,4 mg/dL en varones y > 1,3 
mg/dL en mujeres. 

 
De todo esto se deduce que la actividad en consultas externas de 

nefrología se va a incrementar de forma exponencial en los próximos meses-
años y que deben de definirse estrategias que permitan asumir esta demanda 
manteniendo la calidad en la prestación de la asistencia. 
 

. Es por ello que se propone utilizar las tecnologías de comunicación y en 
concreto el correo electrónico y el internet para facilitar esta comunicación entre 
primaria y especializada. 
 
OBJETIVO. 
  

- Primario: Mejorar las comunicaciones entre la Unidad de Nefrología y 
Atención Primaria,  

 
- Secundario: Conseguir optimizar las consultas externas “nuevas” remitidas 

a la Unidad de Nefrología. 
 
MÉTODO: 
  

1. Se habilitará un telefono y una dirección electrónica de contacto de 
Nefrología, que se difundirán con un protocolo específico a todos los Centros 
de Salud del Área

 
2. La Unidad de Nefrología se compromete a contestar en menos de 48 horas 

todos los correos que lleguen demandando información o consultas del tipo 
“actitud a seguir ante ...”. Para ello es imprescindible que en el correo esté 
identificado el facultativo que realiza la consulta (Nombre, Apellidos, Centro 
de Salud de origen). 

 
3. Semestralmente se analizará la actividad de este canal de comunicación y 

su impacto en el número de consultas externas convencionales y en la 
idoneidad de la consulta. 
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4. En función del éxito de la teleconsulta se valorará la creación de una página 

WEB en la que se recogerá información nefrológica útil para el médico de 
atención primaria, en especial de las preguntas más frecuentes por esta vía 
(FAQ). Se valorará si el acceso a este apartado debe de ser mediante 
acceso restringido con contraseña o no.  

 
CONSIDERACIONES: 

 
1. Se entiende que la información obtenida mediante este canal tiene el 

carácter de mera orientación y no sustituye en ningún caso la consulta 
externa convencional en la que el facultativo historia y explora al paciente. 

 
2. El médico que realiza la consulta debe de valorar la información 

recibida y adecuarla a las características de cada paciente, siendo su 
criterio diagnóstico y terapéutico el que debe de prevalecer, 
independientemente de la información recibida, ya que es él que ha estado 
en contacto con el paciente. 

 
REQUISITOS PARA PONER EN MARCHA ESTE SERVICIO: 
 

1. Visto bueno de la Dirección del Hospital General
2. Visto bueno de la Dirección de Atención Primaria. 
3. Distribuir información sobre la teleconsulta en Nefrología a todos los Centros de 

Salud (P. ej. Correo interno de Atención Primaria).  
4. Recibir un listado con todos los facultativos de Atención Primaria y sus Centros 

de Salud correspondientes a fin de poder identificar a los mismos en caso 
necesario. 
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