
INTRODUCCIÓN

La patología cardíaca constituye uno de los proble-
mas clínicos más frecuentes en el paciente con insufi-
ciencia renal crónica (IRC), especialmente en aquellos
en su fase más avanzada que se encuentran en terapia
de depuración mediante hemodiálisis (HD). De hecho,
alrededor del 45% de las muertes en pacientes en HD
tienen un origen cardiológico1. La morbilidad de ori-
gen cardíaco en estos pacientes también es muy eleva-
da: se calcula que el 10% de estos pacientes presentan
infarto agudo de miocardio o angina que precisa hos-
pitalización cada año y una cifra similar desarrollan

edema agudo de pulmón que indica ingreso hospitala-
rio o ultrafiltración adicional2.

Para explicar este fenómeno se describen los facto-
res causantes de la elevada prevalencia de enfermedad
cardíaca, así como sus manifestaciones clínicas. Se re-
visan las estrategias diagnósticas y terapéuticas, con
especial énfasis en los tratamientos farmacológicos.

FACTORES ASOCIADOS CON PRESENCIA
DE CARDIOPATÍA

Edad

La creciente inclusión de pacientes de mayor edad
en programas de HD condiciona una elevada prevalen-
cia de patología cardíaca, particularmente de cardiopa-
tía isquémica y arritmias como la fibrilación auricular.

Sexo

La aparición de cardiopatía isquémica entre las mu-
jeres con IRC es tan frecuente y severa como en los
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La enfermedad cardíaca es una de la complicacio-

nes más frecuentes en los pacientes con nefropatía

crónica en parte debido a la elevada incidencia de

factores de riesgo comunes, como la hipertensión

arterial o la diabetes mellitus, y en parte por facto-

res dependientes de la propia insuficiencia renal.

La incidencia de los grandes síndromes cardíacos

como la insuficiencia cardíaca o la cardiopatía is-

quémica ( frecuentemente en ausencia de enferme-

dad coronaria significativa)  es por ello elevada y

conlleva una alta tasa de morbimortalidad; también

es habitual encontrar patología pericárdica, valvu-

lar y arrítmica. El tratamiento de estas alteracio-

nes tiene ciertas connotaciones específicas en pa-

cientes con disfunción renal, especialmente en el

campo del tratamiento farmacológico.

CARDIAC DISEASE IN RENAL FAILURE

Cardiac disease constitutes a common complica-

tion among patients with renal failure. This is

partly due to the high incidence of shared risk fac-

tors, such as hypertension or diabetes mellitus, and

some to specific factors inherent in renal disease.

It implies a high incidence of cardiac failure and is-

chemic heart disease ( frequently without signifi-

cant coronary artery obstructions)  with important

associated morbidity and mortality. Pericardial di-

sease, valvular involvement and arrhythmia are

also common among these patients. The manage-

ment of these complications in patients with end-

stage renal disease has some particularities, spe-

cially in the field of drug therapy.
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varones con IRC de edad similar. La explicación de
este hecho viene dada por la menopausia más precoz y
las alteraciones en el eje gonadal que se asocian con la
nefropatía crónica3.

Hipertensión arterial

La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en los
pacientes con IRC antes de iniciar la HD alcanza el
80%4. Esta patología es mucho más frecuente entre los
pacientes con nefroangiosclerosis y glomerulonefritis,
siendo menos habitual en nefropatías intersticiales o
uropatías obstructivas5. 

La etiología de la HTA en el nefrópata crónico es
multifactorial3,5: el principal factor causal es el aumen-
to del volumen intravascular (corregible en distintos
grados mediante restricción de sal y líquidos y diáli-
sis); otros factores involucrados son la actividad de re-
nina plasmática elevada (y su efecto sobre el sistema
renina-angiotensina-aldosterona), la vasoconstricción
mediada por elevada actividad simpática6, la disminu-
ción en la producción de prostaglandinas renales, las
elevadas cifras de endotelina circulante7,8, la disminu-
ción del efecto del péptido auricular natriurético y el
aumento de la actividad de vasopresina5. En algunos
casos, la aparición de la HTA viene condicionada por
la enfermedad de base (lupus eritematoso sistémico
[LES] o vasculitis) o agravada por tratamientos farma-
cológicos (corticoides o ciclosporina). A este respecto
es interesante destacar que uno de los tratamientos
más extendidos actualmente en estos pacientes, la eri-
tropoyetina recombinante para el tratamiento de la
anemia, eleva significativamente las cifras de la pre-
sión arterial hasta en un 35% de los casos9,10, a conse-
cuencia del aumento de la viscosidad sanguínea y de
la pérdida de la respuesta vasodilatadora a la hipoxia
que se asocia con la anemia.

Diabetes mellitus

La causa de la IRC avanzada en un 33% de los ca-
sos es la diabetes mellitus. Se ha observado que en
más del 50% de los pacientes en IRC existen datos
compatibles con resistencia periférica a la insulina3.

Hiperlipemia

El 66% de los pacientes en HD presenta anomalías
lipídicas11. Estas alteraciones aparecen en fases relati-
vamente tempranas del fracaso renal (con cifras de
creatinina plasmática > 3 mg/dl ya se detectan) y fre-
cuentemente se asocian al complejo de resistencia a la
insulina: el hallazgo más común es la hipertrigliceride-
mia con elevación de la fracción VLDL12,13; no obstan-
te, hasta un 70% de los pacientes en IRC presentan
disminución de los valores de la fracción colesterol
HDL3. Aunque las concentraciones de colesterol LDL

suelen ser normales, estas partículas son más suscepti-
bles a la oxidación en los pacientes urémicos que en el
resto de la población14. Raramente se encuentran ele-
vadas las cifras de colesterol total en estos pacientes12,
excepto en los enfermos en terapia de diálisis perito-
neal. Los pacientes en HD presentan habitualmente
concentraciones elevadas de lipoproteína A15.

Otros factores

En la IRC suelen darse otras anomalías asociadas
con incremento del riesgo cardiovascular como son la
deficiencia de carnitina (efecto desfavorable sobre el
metabolismo de las lipoproteínas), el aumento de la
homocisteína (relacionada con la presencia de enfer-
medad coronaria) y el perfil desfavorable de los siste-
mas de coagulación y fibrinólisis endógena5.

Se han descrito 3 factores estrechamente relaciona-
dos con la IRC que ejercen un efecto desfavorable a
nivel cardíaco: 

1. La anemia crónica presente en los nefrópatas con-
diciona múltiples efectos adversos sobre el corazón:
incremento de los valores de presión arterial y secun-
dariamente hipertrofia ventricular izquierda, aparición
de síntomas de cardiopatía isquémica y de insuficien-
cia cardíaca con o sin disfunción sistólica, etc.

2. El hiperparatiroidismo secundario que se asocia
con la IRC se ha correlacionado con la aparición de
enfermedad coronaria severa (con calcificaciones ec-
tópicas), de distintas arritmias cardíacas16,17, de la hi-
pertrofia ventricular izquierda (HVI)18 y de la fibrosis
intersticial cardíaca, uno de los hallazgos patológicos
más frecuentes en corazones de pacientes en IRC19.
Los estados marcados de hiperparatiroidismo se han
relacionado con disminución del cociente fosfocreati-
nina:ATP20 (marcador de una disregulación en los
compuestos de alta energía miocárdicos), la aparición
de disfunción sistólica ventricular y mayor mortali-
dad21. No obstante, se han publicado estudios que re-
baten estos hallazgos al demostrar que a pesar de pa-
ratiroidectomía persiste la acumulación de calcio
intracelular (invocado como el agente causal de los ci-
tados efectos)22 y el riesgo de disfunción contráctil23.

3. Clásicamente se ha descrito la existencia de cier-
tos compuestos cardiodepresores o «toxinas urémi-
cas», supuestamente responsables de la disfunción
ventricular izquierda que aparece en pacientes en IRC.
Varios estudios parecen confirmar la existencia de
compuestos poliamínicos (con peso molecular entre
10.000 y 30.000 D) que se encuentran elevados en la
IRC, son difícilmente dializables y se asocian con 
la denominada «miocardiopatía urémica»24,25.

Hiper tr ofia ventricular izquierda

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es una de
las manifestaciones centrales de la IRC: en distintos
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estudios4,26 se ha encontrado una incidencia de HVI
por criterios ecocardiográficos entre el 57 y el 93%.
En una de las series más importantes de pacientes en
HD27 sólo el 16% de los varones y el 8% de las muje-
res tenían valores normales de índice de masa ventri-
cular izquierda según los criterios del estudio Fra-
mingham. La presencia de hipertrofia asimétrica no es
excepcional: en individuos en HD se han descrito inci-
dencias entre el 18%26 y el 29,5%27.

En la génesis de la hipertrofia ventricular en los pa-
cientes en IRC se han involucrado múltiples factores:
algunos comunes a otro tipo de pacientes como son la
HTA, la sobrecarga de volumen y de presión y la ane-
mia, y otros específicos de este grupo, en concreto 
el hiperparatiroidismo, el depósito de aluminio en el
miocardio y la disminución de la elasticidad de la aor-
ta4,28. La corrección de alguno de estos factores, como
la anemia con el tratamiento con eritropoyetina 29, me-
jora la HVI, aunque no hasta la normalización.

La HVI constituye uno de los factores con más in-
fluencia en la morbilidad cardíaca de estos pacientes:
aparición de síntomas de cardiopatía isquémica, desa-
rrollo de insuficiencia cardíaca, disfunción sistólica
ventricular izquierda y aparición de arritmias. Aunque
en la citada serie27 se describe la asociación de la HVI
con la mortalidad, el análisis de covariables (edad, dia-
betes mellitus o dilatación del ventrículo izquierdo)
descarta este hallazgo como predictor independiente.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Cardiopatía isquémica

La aparición de síntomas de cardiopatía isquémica
es muy frecuente en pacientes en IRC dada la alta pre-
valencia de factores de riesgo descrita. No obstante,
hasta el 40% de los pacientes en HD pueden presentar
sintomatología típicamente anginosa en ausencia de
enfermedad coronaria significativa31,32. A este fenóme-
no contribuyen distintos factores: por una parte, el in-
cremento en la demanda miocárdica de oxígeno condi-
cionado por la HVI o la presencia de estados de alto
gasto por fístulas arteriovenosas sobredimensionadas;
por otra parte, la disminución del aporte de oxígeno
por la anemia crónica, cuadros de hipotensión durante
la diálisis o hipoxemia inducida por la diálisis (nor-
malmente, la concentración arterial de oxígeno duran-
te la diálisis desciende hasta en un 15%)33. Nuevos
avances en las técnicas de diálisis (como la sustitución
de acetato en el líquido de diálisis por bicarbonato o la
posibilidad de realizar diálisis peritoneal34) han reduci-
do la incidencia de crisis anginosas.

La incidencia de isquemia silente e infartos indolo-
ros es elevada en este grupo de pacientes, fundamen-
talmente debida a la alta prevalencia de enfermos dia-
béticos3.

Insuficiencia cardíaca

La insuficiencia cardíaca es un hallazgo frecuente
entre los pacientes en IRC antes de entrar en progra-
mas de HD (hasta el 37% de los pacientes21) y cons-
tituye la primera causa de mortalidad entre estos enfer-
mos. En la mitad de los casos se demuestran alteracio-
nes superponibles a una miocardiopatía dilatada; la
otra mitad presenta exclusivamente disfunción diastó-
lica del ventrículo izquierdo35,36. Clásicamente se han
englobado estos cuadros en una forma particular de
afectación cardíaca: la «miocardiopatía urémica». En
la génesis de esta patología se han involucrado múlti-
ples «toxinas urémicas», como se ha descrito previa-
mente; aunque estos pacientes presentan múltiples fac-
tores etiológicos que «per se» pueden explicar el
síndrome de insuficiencia cardíaca (tabla 1), el hecho
de que en muchos casos la función ventricular mejore
al comenzar el programa de HD37 o tras el trasplante
renal37,38 apoya la hipótesis de la existencia de factores
depresores del miocardio en la IRC.

Durante el procedimiento de HD se producen habi-
tualmente descensos relativamente rápidos tanto de la
precarga como de la poscarga: en la disfunción sistóli-
ca del ventrículo izquierdo el resultado global sobre el
rendimiento cardíaco es neutro o ligeramente positivo;
sin embargo, en la disfunción diastólica el rápido des-
censo de la precarga suele comprometer negativamente
el gasto cardíaco. Como en la cardiopatía isquémica, la
sustitución del acetato en el dializado (con efecto ino-
trópico negativo) por bicarbonato y la posibilidad de
realizar diálisis peritoneal son medidas que mejoran la
sintomatología congestiva y de bajo gasto cardíaco.
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TABLA 1
Factores etiológicos de la insuficiencia cardíaca 

en la insuficiencia renal crónica

Lesión miocárdica Origen de la insuficiencia renal 
crónica (diabetes o amiloidosis)

Malnutrición
Activación simpática
«Toxinas urémicas»
Hiperparatiroidismo
Otros (infecciones, factores 

relacionados con la hemodiálisis)
Sobrecarga Hipertensión arterial

de presión Disminución de elasticidad 
de la aorta

Sobrecarga Retención de agua y sal
de volumen Anemia

Fístula arteriovenosa
Inotrópicos negativos Hipoxemia (en relación con la 

hemodiálisis)
Acetato en el líquido de diálisis

Otros Valvulopatías
Arritmias
Enfermedad coronaria



Afectación pericárdica

La incidencia actual de pericarditis o derrame peri-
cárdico en estos pacientes es aproximadamente del
10%. La disminución respecto a cifras mucho más ele-
vadas en épocas previas viene dada por la menor con-
tribución de la clásica pericarditis urémica, en relación
con toxinas urémicas, que desaparece al realizar depu-
ración mediante HD. Los casos que actualmente se ob-
servan tienen un origen multifactorial (tabla 2) y su
respuesta a la HD intensiva es menos espectacular que
los casos de pericarditis en sujetos aún no dializados.
En lo que atañe a la presentación, llama la atención la
alta incidencia de roce pericárdico (85%), incluso en
presencia de derrames pericárdicos importantes o sig-
nos de taponamiento.

A pesar de la elevada incidencia de calcificaciones
ectópicas por el hiperparatiroidismo, la presencia de
calcificaciones pericárdicas extensas es excepcional.

Afectación valvular y soplos

La afectación valvular es frecuente en estos pacien-
tes; a su aparición contribuyen la presencia de calcifi-
caciones difusas por el hiperparatiroidismo, endocar-
ditis infecciosas (muy común en los pacientes en HD,
con mayor afectación de la válvula aórtica por S. au-
reus3), endocarditis no infecciosas y algunas enferme-
dades que conducen a IRC (en particular, riñón poli-
quístico y LES)5. En ausencia de patología valvular
estructural, es habitual encontrar soplos diastólicos de
regurgitación pulmonar y aórtica por la sobrecarga 
de volumen y presión. También es común la ausculta-
ción de murmullos venosos cervicales, especialmente
en la cara ipsilateral a la fístula arteriovenosa en los
pacientes en HD.

Arritmias

Por la elevada prevalencia de afectación cardíaca
estructural y las alteraciones electrolíticas presentes en
estos pacientes (particularmente en los pacientes en
HD, en los que estos cambios son bruscos) la apari-
ción de arritmias es muy frecuente39,40, con especial in-
cidencia durante los procedimientos de diálisis41. La
incidencia de distintas arritmias supraventriculares es
del 32,4% (siendo las más frecuentes las rachas 
de taquicardia supraventricular paroxística, seguidas 
de la fibrilación auricular paroxística42,43), mientras
que la de arritmias de origen ventricular es del 27,2%
(apareciendo hasta en el 20% de este grupo rachas de
taquicardia ventricular no sostenida)41.

En la génesis de las citadas arritmias se han involu-
crado tanto la acidosis metabólica como alteraciones
frecuentemente inducibles por la HD como son la hi-
popotasemia, hipomagnasemia e hipercalcemia43-46.

CONSIDERACIONES PARTICULARES 
EN TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS

Electrocardiografía

Las alteraciones metabólicas y electrolíticas cróni-
cas presentes en estos pacientes se asocian con una
alta incidencia de ECG basalmente anormales (aplana-
mientos de la onda T, variaciones en la amplitud del
QRS y en el intervalo QT, más llamativos durante la
diálisis)47. Incluso en sujetos asintomáticos sin enfer-
medad coronaria, se han descrito alteraciones ECG in-
dicativas de isquemia durante la diálisis de significado
incierto48.

Determinaciones analíticas

Para el diagnóstico analítico de elevación enzimáti-
ca a consecuencia de necrosis miocárdica en estos pa-
cientes hay que tener en cuenta que una elevada pro-
porción de pacientes en IRC (17-25% en los pacientes
en HD49,50) presentan elevación de la creatincinasa
(CK) en ausencia de infarto de miocardio; la fracción
MB puede encontrarse también elevada hasta en el
17% de los pacientes51. Este fenómeno probablemente
se debe a la lesión muscular de origen urémico, ya que
tras el trasplante renal efectivo las cifras disminuyen52.

Los nuevos marcadores de lesión miocárdica, espe-
cialmente la troponina I, resultan de elección en estos
pacientes por su elevada sensibilidad y especificidad50.

Pruebas para la detección de isquemia cardíaca

Por la citadas alteraciones del ECG basal, los cam-
bios inespecíficos desencadenados con el esfuerzo sin
relación con isquemia miocárdica y la baja capacidad
de ejercicio que no permite alcanzar valores de fre-
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TABLA 2
Causas de afectación pericárdica 
en la insuficiencia renal crónica

Origen de la Lupus eritematoso sistémico
insuficiencia Artritis reumatoide
renal crónica Esclerodermia y otras 

enfermedades del tejido 
conectivo

Vasculitis
Hiperuricemia
Amiloidosis

Fármacos Hidralacina
Minoxidil

«Toxinas urémicas» Poliaminas
Hiperparatiroidismo

Otras Sobrecarga de volumen
Alteraciones de la coagulación 

y función plaquetaria
Predisposición a las infecciones
Fenómenos autoinmunes



cuencia cardíaca óptimos53,54, la prueba de esfuerzo
convencional no ofrece un adecuado rendimiento diag-
nóstico en estos pacientes.

La realización de pruebas isotópicas de estrés (fun-
damentalmente farmacológico) en pacientes en IRC
también se asocia con un valor disminuido de especifi-
cidad. El valor predictivo positivo en pacientes de alto
riesgo alcanza el 67-73%54,55. Hasta un 35% de los pa-
cientes pueden presentar falsos positivos mediante ta-
lio-201-SPECTpor menor captación en la cara lateral
(cuando se compara cuantitativamente con la porción
septal del ventrículo izquierdo)56.

El ecocardiograma de estrés, especialmente con do-
butamina, parece actualmente la prueba de detección
de isquemia con mayor valor diagnóstico en estos pa-
cientes5.

Ecocardiografía

Aunque el ecocardiograma constituye un pilar bási-
co en la evaluación de estos pacientes, en el subgrupo
de pacientes en HD se deben tener en cuenta las im-
portantes diferencias que podemos hallar en función
del momento (pre o posdiálisis) en que realizamos la
exploración.

Es bien conocido que muchos de los parámetros
ecocardiográficos para la evaluación de la función
diastólica del ventrículo izquierdo presentan depen-
dencia de la precarga. En estos pacientes, los cambios
de volumen abruptos que genera la HD pueden condu-
cir a interpretaciones erróneas del grado de disfun-
ción57-59. La utilización conjunta de los parámetros de-
rivados del flujo transmitral y del flujo de venas
pulmonares60 resulta aconsejable en estos estudios.

No sólo los parámetros de eco-Doppler se ven in-
fluidos por el momento del estudio en relación con la
diálisis: tanto la determinación de los volúmenes ven-
triculares57,58 como la de la masa ventricular izquier-
da61 pueden disminuir de forma significativa en la de-
terminación posdiálisis.

Angiografía cardíaca

En los pacientes en IRC, la angiografía cardíaca
puede suponer un empeoramiento de la función renal
por toxicidad renal del contraste. Las medidas encami-
nadas a evitar esta complicación son minimizar la can-
tidad de contraste utilizado (p. ej., evitando la realiza-
ción de ventriculografía, si la información acerca de la
función ventricular puede obtenerse por otros méto-
dos), emplear medios de contraste no iónicos e hipoos-
molares y mantener un buen estado de hidratación pre-
via (con infusión de solución salina al 0,45%62).

En los pacientes que se encuentran en HD la princi-
pal preocupación reside en no causar una sobrecarga
importante de volumen por el riesgo de desencadenar
un cuadro de edema pulmonar: para ello conviene rea-

lizar una sesión de HD antes del cateterismo cardíaco y
emplear medios de contraste hipoosmolares, así como
evitar la infusión de líquidos por vía intravenosa.

TRATAMIENTOS CARDIOVASCULARES

Farmacología cardiovascular

Los pacientes en IRC son tratados en muchas oca-
siones con fármacos que son metabolizados o elimina-
dos total o parcialmente por el riñón: un claro ejemplo
lo constituye el empleo de IECA, en su gran mayoría
eliminados por vía renal o potencialmente descompen-
sadores de la insuficiencia renal; el benazepril ha de-
mostrado63 protección frente a la progresión de la en-
fermedad en distintos grupos de pacientes en IRC. En
estas ocasiones es preciso realizar un ajuste en su dosi-
ficación, bien disminuyendo la dosis diaria (método D,
tabla 3), bien ampliando el intervalo temporal entre
dosis (método I). Por otra parte, en estos pacientes la
farmacocinética de los fármacos se ve frecuentemente
alterada por otros factores, especialmente por la menor
unión a proteínas debido a la hipoproteinemia asocia-
da a la IRC y a la inhibición competitiva que se produ-
ce por aumento de los ácidos grasos no esterificados.
En los pacientes bajo tratamiento con HD se añade el
factor de eliminación de fármacos durante este proce-
dimiento, por lo que se debe considerar en ciertos ca-
sos la necesidad de añadir un suplemento de éstos al
finalizar la diálisis. En la tabla 3se exponen los fárma-
cos cardiovasculares más utilizados que son elimina-
dos preferentemente por vía renal, su ajuste de dosis
en función de la tasa de aclaramiento de creatinina
(CrCl en ml/min) y aquellos cuyos valores descienden
con la HD.

En estos pacientes es significativo considerar que
las importantes alteraciones electrolíticas (particular-
mente en las concentraciones de calcio, potasio y mag-
nesio) exacerban los efectos secundarios de muchos
fármacos de efecto cardiovascular, especialmente la
digoxina y los antiarrítmicos.

Revascularización coronaria

La revascularización coronaria percutánea median-
te angioplastia coronaria transluminal percutánea
(ACTP) es un procedimiento seguro y eficaz en los
pacientes en IRC, pero la tasa de reestenosis es muy
alta (en una serie64 el 81% de las lesiones tratadas pre-
sentaban reestenosis en el seguimiento). Respecto a la
cirugía de revascularización, la tasa de mortalidad en
este grupo de pacientes es superior a la de la población
global, con una cifra promedio del 10%65 (algunos au-
tores66 explican este incremento en la mortalidad fun-
damentalmente por la peor función ventricular y no
por otros factores relacionados con la uremia); la inci-
dencia de complicaciones inmediatas también se ve in-
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crementada67-69, aunque la mejoría clínica (menor uso
de antianginosos, mejoría de clase funcional en la es-
cala de la New York Heart Association [NYHA]) es

evidente. No obstante, aún no queda claro si este tipo
de cirugía mejora la supervivencia a largo plazo en pa-
cientes en HD.
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TABLA 3
Fármacos cardiovasculares en la insuficiencia renal crónica

Fármacos Eliminación renal
Ajuste de dosis según CrCl (ml/min) Eliminación 

Método 10-50 < 10
en hemodiálisis

Antiarrítmicos
Procainamida 50% I 6-12 h 8-24 h Sí
Quinidina No – – – Sí
Disopiramida 60% I 12 h 24 h Sí
Lidocaína No – – – No
Mexiletina Parcial – – Evitar No
Flecainida 40% D – 50-75% No
Propafenona No – – – No
Sotalol 60% D 30% 15-30% Sí
Amiodarona No – – – No
Digoxina 75% I 36 h 48 h No

Calcioantagonistas
Verapamilo No – – – Sí
Resto de fármacos No – – – No

Betabloqueantes
Acebutolol Sí D 50% 30-50% Sí
Atenolol Sí D 50% 25% Sí

I 48% 96 h Sí
Betaxolol Sí D 100% 50% Sí
Carteolol Sí D 50% 25% –
Carvedilol No – – – No
Metoprolol No – – – Sí
Nadolol Sí D 50% 25% Sí
Resto de fármacos No – – – No

Nitratos
Isosorbida No – – – Sí

Vasodilatadores
Grupo ARA II No – – – No
Doxazosina No – – – Sí
Minoxidil No – – – Sí
Nitroprusiato No – – – Sí

IECA
Captopril Sí D 75% 50% Sí

I 12-18 h 24 h
Enalapril Sí D 75-100% 50% Sí
Fosinopril 50% – – – Sí
Lisinopril Sí D 50-75% 25-50% Sí
Quinapril Sí D 75-100% 50% Sí
Ramipril 60% D 50-75% 25-50% Sí

Diuréticos
Amilorida Sí D 50% Evitar –
Espirolactona Sí I 12-24 h Evitar –
Furosemida No – – – Sí
Tiazidas Sí Inefectivas con CrCl < 30 – – –
Triamtereno Sí D 100% Evitar –

Hipolipemiantes
Ácido nicotínico Sí Alta tasa de efectos adversos –
Clofibrato 50% Alta tasa de efectos adversos Sí
Estatinas Mixta – – – No
Gemfibrozilo Sí Alta tasa de efectos adversos –

Modificada de Bennet WM, Aronoff GA, Golper TA.Drug prescribing in renal failure: dosing guidelines for adults (3.ª ed.). Filadelfia: American
College of Physicians, 1994. 
I: aumento en intervalo entre dosis; D: porcentaje de disminución de dosis; ARA II: bloqueantes del receptor de la angiotensina II.
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