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rexia, vómitos, pérdida de peso, acidosis metabólica, 
deshidratación y anemia. 

Es importante que tanto el clínico que trata un pa-
ciente con ERC como el propietario del mismo entien-
dan que, en la mayoría de las ocasiones, el tratamiento 
no permite revertir o eliminar la lesión renal existente. 
Las diferentes opciones de tratamiento que se expon-
drán en esta revisión están indicadas en pacientes con 
enfermedad compensada. En animales descompen-
sados (incapaces de alimentarse por sí mismos o de 
aceptar medicación oral) debe reducirse la severidad 
de las manifestaciones urémicas antes de aplicar los 
tratamientos propuestos.

Medicina basada en la evidencia (MBE) 
aplicada a la ERC

La MBE se ha definido como la integración de la me-
jor evidencia científica disponible con la experiencia 
clínica y las preferencias del paciente, con el objetivo 
de optimizar el resultado clínico y la calidad de vida 
del enfermo.2 Aunque la aplicación de la MBE en ve-
terinaria es muy reciente, existen varias publicaciones 
que la aplican al manejo de la ERC.1-4 

Tradicionalmente, la mayoría de las decisiones te-
rapéuticas que tomaba el veterinario clínico estaban 
basadas en el conocimiento de la fisiopatología de la 
enfermedad y en su experiencia personal. Con la apli-

Introducción

La ERC es una afección progresiva e irreversible, 
cuyo manejo puede resultar complejo en muchas oca-
siones. El objetivo de este artículo es revisar las distin-
tas opciones terapéuticas de esta enfermedad tenien-
do en cuenta los criterios de la medicina basada en la 
evidencia. 

Manejo del paciente con ERC 

El manejo de pacientes con ERC incluye tratamien-
to específico, tratamiento renoprotector y tratamiento 
sintomático.1 

El tratamiento específico va dirigido contra la cau-
sa de la ERC y resulta especialmente útil en los esta-
dios iniciales de la enfermedad porque, en ocasiones, 
permite retardar o revertir la progresión de la lesión 
renal. 

El tratamiento renoprotector va dirigido al control 
de los factores que se cree que contribuyen a la progre-
sión de la ERC: proteinuria, hipertensión arterial sisté-
mica (HAS), hipertensión glomerular, alteraciones del 
metabolismo mineral y fibrosis. De este modo, se pre-
tende retrasar la evolución de la enfermedad, mejorar 
la calidad de vida y aumentar el tiempo de supervi-
vencia de los animales afectados. 

El tratamiento sintomático va destinado a controlar 
las complicaciones asociadas a la progresión de la en-
fermedad y al desarrollo del síndrome urémico: ano-
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cación de la MBE, se pretende que estas decisiones ten-
gan en cuenta las evidencias científicas que respaldan 
la eficacia de un tratamiento antes de recomendar su 
aplicación. Para ello, se ha propuesto un sistema que 
clasifica las evidencias en varios niveles de calidad, en 
función de su aplicación clínica (Tabla 1).2-4 Los trata-
mientos con evidencias grado I y II son los que tienen 
una base mayor para su recomendación, y su aplicación 
debe priorizarse sobre aquellas terapias con evidencias 
más débiles, sobre todo cuando la disponibilidad del 
propietario o del paciente limitan la aplicación de to-
dos los tratamientos recomendados. Esto no significa 
que no puedan recomendarse terapias con evidencias 
grado III-IV, ya que no existen evidencias grado I para 
todos los aspectos del manejo de la ERC. Sin embargo, 
la aplicación de un tratamiento con una débil eviden-
cia de eficacia debería ser discutida con el propietario. 

Manejo nutricional de la ERC

Dietas renales
Las dietas renales se vienen utilizando en el trata-

miento de los pacientes con ERC desde hace 60 años. 
En comparación con una dieta de mantenimiento, 
estas dietas presentan un menor contenido de pro-
teínas, fósforo y sodio y un aumento en la capacidad 
tampón de la dieta, fibra soluble, vitaminas del com-
plejo B, antioxidantes, potasio (dietas para gatos) y 
ácidos grasos -3.5 

En la actualidad se dispone de evidencias grado I 
que apoyan su uso en perros en estadio III-V y en gatos 
en estadio II (creatinina > 2 mg/dl) III y IV. Un estudio 
doble-ciego aleatorizado en perros con ERC espontá-
nea (estadios IRIS III-IV) demostró que el empleo de 
una dieta renal reducía en un 72% el riesgo de presen-
tar una crisis urémica, prolongaba el tiempo hasta la 
presentación de la misma y reducía la mortalidad por 
causa renal en un 66% de los animales, comparado con 
el empleo de una dieta de mantenimiento. La media-
na de supervivencia de los perros alimentados con la 
dieta renal fue de 594 días, frente a los 188 días de los 
alimentados con la de mantenimiento. Los perros ali-
mentados con la dieta renal sobrevivieron un mínimo 

de 13 meses más que los alimentados con la de mante-
nimiento.6 

Los resultados de un estudio abierto no aleatorizado 
en gatos con ERC, mostraron que los gatos que recibían 
una dieta renal presentaban una mediana de supervi-
vencia más larga (633 días) que los que recibían una de 
mantenimiento (264 días).7 Por otra parte, un estudio 
retrospectivo comparó los tiempos de supervivencia 
de gatos con ERC alimentados con una dieta de mante-
nimiento, frente a la de gatos alimentados con diversas 
dietas renales. La mediana de supervivencia de los ga-
tos que recibieron la dieta convencional fue de 7 meses, 
mientras que la de los gatos alimentados con las dietas 
renales fue de 16 meses.8 Recientemente, un estudio 
aleatorizado y doble-ciego ha comparado los efectos 
del empleo de una dieta renal frente a una de mante-
nimiento en gatos en estadios IRIS II (con creatinina 
> 2 mg/dl)-III. Al tratarse de un estudio aleatorizado 
no se incluyeron gatos en estadio IV, pues no se con-
sideró ético la utilización de dietas de mantenimiento 
en esos gatos. Este trabajo demostró que los gatos ali-
mentados con dieta renal presentaban concentraciones 
de urea y bicarbonato significativamente más bajas y 
altas, respectivamente, que los alimentados con una 
de mantenimiento. Así mismo, los gatos alimentados 
con la dieta de mantenimiento presentaron un mayor 
porcentaje de crisis urémicas (26,1% frente a 0%) y de 
mortalidad por causa renal (21,7% frente a 0%) que los 
alimentados con la dieta renal.9

El mayor problema en relación con el empleo de las 
dietas renales es su falta de palatabilidad, sobre todo 
en gatos. Para evitarlo, primero deben corregirse las 
complicaciones metabólicas y el cambio en el régimen 
alimenticio debe ser gradual (varias semanas).3 De este 
modo hasta el 90% de los gatos aceptan el cambio de 
alimento.9 

En cuanto al papel de las dietas renales en el mane-
jo de pacientes no azotémicos, se ha demostrado que el 
aporte proteico regula la severidad de la proteinuria en 
pacientes con enfermedad glomerular hereditaria. Un 
aporte excesivo de proteína (6,02 gr prot./100 kcal ED) 
aumenta la severidad de la proteinuria, mientras que 
una restricción severa (1,83 gr prot./100 kcal ED) la dis-

Tabla 1. Clasificación de los niveles de evidencia en medicina veterinaria

Grado de evidencia* Procedencia

I Evidencia obtenida a partir de uno o más estudios clínicos aleatorizados, controlados y diseñados adecuadamente, 
realizados en pacientes clínicos de la especie correspondiente.

II
Evidencia obtenida a partir de estudios aleatorizados, controlados y diseñados adecuadamente, realizados en 
pacientes de la especie correspondiente con enfermedad espontánea, pero bajo condiciones de laboratorio en 
colonias de animales de investigación.

III

Evidencia obtenida a partir de estudios controlados adecuadamente, pero sin aleatorización, estudios de 
cohorte o caso-control o estudios utilizando modelos aceptables de enfermedad o simulaciones en la especie 
correspondiente, así como resultados sorprendentes obtenidos en estudios no controlados o series de casos en 
la especie correspondiente.

IV
Evidencias provenientes de estudios en otras especies, informes emitidos por comités de expertos, estudios 
descriptivos, casos clínicos, justificación fisiopatológica y opiniones de expertos basadas en su experiencia 
clínica.

* I corresponde al máximo nivel de evidencia y IV al mínimo
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minuye, pero a costa de causar malnutrición.10 Teniendo 
en cuenta la importancia que la proteinuria tiene en la 
progresión de la ERC, parece lógico pensar que estos 
animales puedan beneficiarse de una restricción pro-
teica moderada. Las dietas renales aportan aproxima-
damente 3,7-4,7 gr de proteína/100kcal EM, por lo que 
es probable que contribuyan al control de la proteinuria 
sin causar malnutrición (evidencia grado IV).

Ácidos grasos poliinsaturados -3
La suplementación con ácidos grasos -3 puede te-

ner efectos beneficiosos en animales con ERC. Se cree 
que puede contribuir a reducir la hipercolesterolemia, 
modular la inflamación y las alteraciones en la coagu-
lación, controlar la presión arterial, mejorar la hemodi-
námica renal y limitar la calcificación intrarrenal.11 Un 
estudio en perros con enfermedad renal inducida con-
cluyó que los perros suplementados con ácidos grasos 
poliinsaturados -3 presentaban una reducción en los 
niveles de colesterol y en la severidad de la proteinu-
ria, una disminución más lenta de la tasa de filtración 
glomerular (TFG), lesiones renales menos severas y 
una menor mortalidad que aquellos animales que re-
cibían dietas suplementadas con grasas saturadas o 
ácidos grasos -6.12 

Aunque la dosis adecuada no ha sido totalmente es-
tablecida, las dietas renales se han suplementado con 
ácidos grasos -3; sin embargo, las ventajas de una 
complementación adicional no han sido demostradas. 

Conclusión: existen evidencias grado III para re-
comendar la suplementación con ácidos grasos -3 
en perros en estadio II-IV, y de grado IV para perros 
proteinúricos en estadio I. La evidencia en gatos es de 
grado IV. 

Antioxidantes
El daño oxidativo a través de la generación de espe-

cies reactivas de oxígeno puede favorecer la progresión 
de la ERC.13 Un estudio doble ciego controlado evaluó 
los efectos de la suplementación de una dieta renal 
con vitaminas E y C y carotenoides en 10 perros con 
ERC espontánea en estadios II-III, concluyendo que la 
misma reducía el estrés oxidativo y la concentración 
de creatinina.14 Otro estudio, en perros con ERC expe-
rimental, mostró que los antioxidantes tenían efectos 
renoprotectores (reducción de la proteinuria, glomeru-
loesclerosis y fibrosis intersticial) y que su eficacia po-

día potenciarse si los animales 
se suplementaban con áci-

dos grasos -3.13 
Los efectos beneficio-

sos de los antioxidantes 
en gatos con ERC toda-
vía no han sido estable-
cidos adecuadamente, 
pero parece que en esta 

especie también existe 
una tendencia al desarro-

llo de estrés oxidativo.15-16 
Conclusión: la evidencia 

para recomendar la suplementación con antioxidantes 
por sus efectos renoprotectores es de grado III en perros 
y grado IV en gatos.

Alimentacion asistida 
La malnutrición es una complicación de la ERC, ge-

neralmente consecuencia de una ingesta de calorías 
insuficiente, que contribuye a la muerte o eutanasia de 
muchos animales con ERC.4 Debe sospecharse cuando 
se produzca pérdida de peso, disminución de los nive-
les de albúmina y/o proteínas totales, anemia o pérdi-
da de masa muscular.

En estos casos, deben corregirse las causas potencia-
les de anorexia, como la deshidratación, acidosis meta-
bólica, hemorragia digestiva, anemia, hipopotasemia, 
infecciones urinarias, etc. Cuando la anorexia persis-
te, se asume que está causada por una gastroenteritis 
urémica. Si el tratamiento de la misma no normaliza 
el apetito debería considerarse la alimentación asistida 
mediante tubo de esofagostomía o de gastrotomía.1-4 
Algunos autores opinan que la alimentación con sonda 
puede revertir la pérdida de peso progresiva en ani-
males con ERC y mejorar su calidad de vida (evidencia 
grado IV).11,17 

Corrección de las alteraciones metabó-
licas y del equilibrio hídrico y electro-
lítico

Mantenimiento de la fosfatemia en un rango tera-
péutico

El control de los niveles de fósforo representa una 
parte importante del tratamiento de la ERC debido a 
la relación que se ha observado entre las elevadas con-
centraciones de fósforo y un incremento en la progre-
sión de la enfermedad y la mortalidad.7,18-20 Un estudio 
reciente en gatos con ERC, concluyó que por cada uni-
dad que aumentan los niveles de fósforo, el riesgo de 
muerte se incrementa un 11,8%.18 Estos efectos negati-
vos son debidos a que la retención de fósforo favorece 
el desarrollo de hiperparatiroidismo renal secundario 
(rHPTH) y la formación de complejos Ca-P que preci-
pitan en el intersticio renal provocando fibrosis inters-
ticial y atrofia de los túbulos renales.11

Se recomienda mantener los niveles de fósforo entre 
2,5-4,5 mg/dl en perros y gatos en estadio II, 2,5-5 mg/
dl en estadio III y 2,5-6 mg/dl en estadio IV.1

El primer paso para controlar los niveles de fósforo 
en un animal con función renal disminuida es redu-
cir el contenido de fósforo en la dieta mediante dietas 
de prescripción renal.1 Si el animal rechaza la dieta de 
prescripción, se puede optar por una dieta casera res-
tringida en fósforo, aunque algunos pacientes también 
muestran rechazo.

Varios estudios realizados en perros con fallo renal 
experimental, han demostrado que la restricción de 
fósforo en la dieta retrasa la progresión de la ERC y 
mejora la supervivencia (evidencia grado III);19-21 sin 
embargo, no existen estudios similares en gato (evi-
dencia grado IV). 

Las dietas renales 
reducen la mortalidad 

por causa renal en 
perros y gatos 

con ERC 
azotémica
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La modificación de la dieta permite normalizar 
los niveles de fósforo en animales con hiperfosfa-
temia leve o moderada, pero a medida que la enfer-
medad progresa es necesaria la administración de 
quelantes del fósforo.6,22 Éstos, añadidos a una dieta 
de mantenimiento,23 pueden ser la única opción tera-
péutica en aquellos animales que rechazan cualquier 
cambio en la alimentación. Aunque la experiencia clí-
nica y algunos estudios23,24 sugieren que los quelantes 
de fósforo a nivel intestinal pueden ayudar a reducir 
los niveles plasmáticos de fósforo, no existen estudios 
bien diseñados que hayan demostrado su eficacia en 
cuanto a ralentizar la progresión de la ERC (evidencia 
grado IV).

Mantenimiento de la potasemia en un intervalo te-
rapéutico 

En animales con ERC es importante controlar los ni-
veles de potasio, porque tanto la hipopotasemia como 
la hiperpotasemia pueden contribuir al deterioro del 
paciente. Actualmente se recomienda mantener los ni-
veles de potasio entre 3,5- 5,5 mEq/L.1 

La hipopotasemia es un hallazgo más frecuente en 
gatos (20-30% de animales afectados)25,26 que en perros 
(14%).27 Los signos clínicos asociados a la hipopotasemia 
incluyen grados variables de debilidad muscular, dolor 
muscular, trastornos del ritmo cardiaco y alteraciones 
en la función renal.1,22,25 Las dietas acidificantes bajas en 
potasio se han asociado con un deterioro más rápido de 
la función renal.28 Por otra parte, se ha comprobado que 

los suplementos de potasio en gatos con ERC e hipo-
potasemia mejoran la función renal;3 por ello, durante 
mucho tiempo, se ha aconsejado administrar potasio a 
todos los gatos con ERC.29 Actualmente, la mayoría de 
dietas renales para gatos están suplementadas con pota-
sio y los beneficios de una suplementación adicional en 
animales normocaliémicos no están demostrados. Sin 
embargo, se aconseja la suplementación de potasio en 
pacientes con hipopotasemia, aún en ausencia de signos 
clínicos (evidencia grado III).3

La hiperpotasemia es una alteración poco recono-
cida en animales con ERC; sin embargo, un estudio 
retrospectivo reciente indicó que el 47% de los perros 
con ERC espontánea (n=152) presentaron al menos un 
episodio de hiperpotasemia, que fue severa (K > 6,5 
mmol/l) en el 16% de los casos.27

La hiperpotasemia ocasiona diversos trastornos del 
ritmo cardiaco y afecta principalmente a animales en 
estadio IV. La principal causa de hiperpotasemia es la 
incapacidad de los riñones para excretar la carga de 
potasio aportada por la dieta, aunque también puede 
ocurrir como consecuencia de un bloqueo terapéutico 
excesivo del sistema renina angiotensina aldosterona.1 
El tratamiento consiste en reducir el aporte de potasio 
en la dieta o en bajar la dosis del fármaco que bloquea 
el sistema renina angiotensina aldosterona (RAAS), 
respectivamente. En cualquier caso los beneficios clí-
nicos derivados del mantenimiento del potasio en un 
intervalo terapéutico no han podido ser demostrados 
(evidencia grado IV).30,31

Tabla 2. Grado de evidencia para las diferentes opciones terapéuticas en perros y gatos con enferme-
dad renal crónica (ERC)

Grado de evidencia Opción terapéutica

I • IECAs para reducir la proteinuria.
• Tratamiento con calcitriol.

• Dieta renal en pacientes en estadio IRIS II 
(creatinina > 2 mg/dl) III-IV.
• IECAs para reducir la proteinuria.

II • IECAs para retrasar el deterioro de la función renal y mejorar 
la supervivencia en perros con nefritis hereditaria.

III

• Suplementación con ácidos grasos -3 en perros en estadio II-
IV. 
• Suplementación con antioxidantes en perros en estadio II-III.
• Restricción de fósforo en la dieta.
• Tratamiento de la anemia con rHuEPO.

• Administración de potasio en gatos hipocalié-
micos.
• Tratamiento antihipertensivo.
• Tratamiento de la anemia con  rHuEPO.

IV

• Suplementación con ácidos grasos -3 en perros proteinúricos 
en estadio I. 
• Alimentación asistida.
• Utilización de quelantes de fósforo.
• Mantenimiento de la potasemia en un intervalo terapéutico.
• Terapia alcalinizante.
• Fluidoterapia vía subcutánea (uso crónico).
• IECAs para retrasar el deterioro de la función renal y mejorar la 
supervivencia. 
• Tratamiento antihipertensivo.
• Tratamiento de la anemia con darbepoetina-
• Control de las manifestaciones gastrointestinales de la uremia.

• Suplementación con ácidos grasos -3.
• Suplementación con antioxidantes.
• Alimentación asistida.
• Restricción de fósforo en la dieta.
• Utilización de quelantes de fósforo.
• Terapia alcalinizante.
• Fluidoterapia vía subcutánea (uso crónico).
• IECAs para retrasar el deterioro de la función 
renal y mejorar la supervivencia. 
• Tratamiento de la anemia con  darbepoetina
• Tratamiento con calcitriol.
• Control de las manifestaciones gastrointestinales 
de la uremia.
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Tratamiento de la acidosis metabólica 
La acidosis metabólica es una complicación de la 

ERC descrita tanto en gatos (prevalencia del 50% en 
animales en estadio IV)32 como en perros (prevalen-
cia del 15,7%).6 Los potenciales efectos negativos de la 
misma incluyen agravamiento de los signos clínicos 
asociados al síndrome urémico y aceleración del dete-
rioro de la función renal, incremento del catabolismo 
proteico y de la desmineralización ósea, disminución 
de la contractibilidad del miocardio e incremento de la 
venoconstricción.1,4,11 

Durante un tiempo se recomendó el uso rutinario 
de agentes alcalinizantes vía oral (citrato potásico o 
bicarbonato sódico) para controlar la acidosis. En los 
últimos años se ha aumentado el efecto tampón de las 
dietas renales, de modo que es probable que la terapia 
alcalinizante oral rutinaria no sea necesaria, sobre todo 
si no se ha demostrado que existe acidosis. Actualmen-
te se recomienda mantener los niveles de bicarbonato 
entre 18-24 mEq/L. La administración parenteral de 
bicarbonato está indicada en casos graves, mientras 
que el tratamiento oral crónico queda reservado para 
aquellos animales que, tras haber sido estabilizados, 
presentan concentraciones de bicarbonato inferiores a 
18 mmol/l (perro) o 16 mmol/l (gato) en más de una 
ocasión33 (evidencia grado IV).

Control de la hidratación 
Los animales con ERC que presentan poliuria man-

tienen el balance de fluidos gracias a la acción de la po-
lidipsia compensatoria. En algunos perros y sobre todo 
en gatos en estadios avanzados de ERC, la ingesta de 
agua no es la adecuada para la severidad de la poliu-
ria y se produce deshidratación crónica, lo que resulta 
en una reducción de la perfusión renal. La azotemia 
prerrenal puede empeorar el cuadro clínico e incluso 
precipitar una crisis urémica y, la mala perfusión re-
nal, puede agravar la severidad de las lesiones renales 
por isquemia.34 Por ello, en pacientes con alteraciones 
clínico-patológicas consecuencia de la deshidratación, 
se aconseja la suplementación adicional de fluidos. 
Desde un punto de vista práctico, el mejor modo de 
hacerlo es la administración de fluidos vía subcutánea 
en el domicilio.11,17 

Generalmente se emplea suero fisiológico o Ringer-
lactato, pero hay que considerar que, en uso crónico, 

estas soluciones pueden promover 
hipernatremia.4,35 Por ello re-

sultaría más adecuado uti-
lizar una mezcla de solu-

ción salina al 0,45%, con 
glucosa al 2,5% y 20 
mEq/L de potasio.11 
La administración de 
glucosa vía subcu-
tánea puede ser irri-
tante, por lo que si se 

producen molestias du-
rante la administración, 

ésta debe suspenderse. 

Los efectos negativos relacionados con esta práctica 
incluyen alteración en la relación del animal-propie-
tario, hipopotasemia, hipertensión y sobrecarga de 
fluidos.1,4 En el gato se han descrito casos de efusión 
pleural tras la administración de 200 ml/día.11 

Aunque la experiencia clínica sugiere que algunos 
animales pueden beneficiarse de la administración de 
fluidos a largo plazo, no existen estudios clínicos bien 
diseñados que hayan evaluado los efectos de este tra-
tamiento sobre la supervivencia y calidad de vida (evi-
dencia grado IV). 

Tratamiento médico de la ERC

Inhibidores de la enzima de conversion de la angio-
tensina (IECAS)

Los IECAs se usan de modo rutinario en el manejo de 
la ERC porque han demostrado su eficacia en el control 
de varios factores que contribuyen a la progresión de 
la enfermedad.11,36 

Diversos estudios realizados en perros, tanto con 
ERC experimental como espontánea, han demostrado 
que la administración de IECAs (enalapril o benaze-
pril) reduce la proteinuria, la presión arterial, la pre-
sión capilar glomerular y la severidad de las lesiones 
histológicas tanto a nivel glomerular como tubuloin-
tersticial. Su uso se ha asociado con un incremento de 
la TFG y mejora de la condición clínica de los animales 
tratados.37-41 Además, en animales con nefritis heredi-
taria, el enalapril retrasa el desarrollo de azotemia e 
incrementa la supervivencia.39

En gatos con ERC experimental se ha demostrado 
que el tratamiento con benazepril se asocia con una 
discreta reducción de la presión arterial, un aumento 
de la TFG y una reducción de la presión en los capi-
lares glomerulares.42 Por otra parte, en gatos con ERC 
espontánea, se ha observado que el tratamiento con 
benazepril reduce la proteinuria e incrementa el ape-
tito (en animales con UPC >1), aunque no prolonga 
significativamente la supervivencia al compararlo con 
animales tratados con un placebo.43,44 

Conclusión: hay evidencia grado I en relación a la 
eficacia de los IECAs para reducir la severidad de la 
proteinuria en perros y gatos con ERC, lo cual no im-
plica necesariamente un incremento en la superviven-
cia. Además, hay evidencia grado II en relación al uso 
de los IECAs para retrasar el deterioro de la función 
renal y mejorar la supervivencia en perros con nefritis 
hereditaria. En otras patologías renales esta evidencia 
es de grado IV.

Terapia antihipertensiva
La HAS es una complicación frecuente en animales 

con ERC, que puede ser un factor de riesgo en cuanto 
a la disminución de la supervivencia.45-47 La prevalen-
cia de HAS en perros con ERC es variable (9%,48 19%,49 
13,6% - 37,8%,50 31,1%,45 55,8%51 y 61.5%.46) y depende, 
entre otros factores, de cuál sea la causa de la ERC y 
de los valores de referencia utilizados. La prevalencia 
en el gato ascendía al 65% en los primeros estudios, 

Los IECAs favorecen 
el control de diversos 

factores que 
contribuyen a la 

progresión 
de la ERC
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habiéndose reducido al  20%-30% en trabajos más 
recientes.52,53 

Como consecuencia de la elevación sostenida de la 
presión arterial pueden producirse lesiones en aque-
llos órganos con una vascularización tisular arteriolar 
importante (sistema cardiovascular, sistema nervioso 
central, sistema urinario y los ojos).53,54 

En general, se recomienda el tratamiento de los ani-
males con presión arterial sistólica/diastólica (PAS/
PAD) ≥ 160/100 mmHg, aunque los animales con ele-
vaciones leves y sin repercusiones sistémicas podrían 
no tratarse. Por otra parte, se aconseja tratar aquellos 
animales con presiones en el intervalo de 150-159/95-
99 mmHg si existen lesiones en los órganos diana.54 
En cualquier caso, muchos de los potenciales efectos 
beneficiosos del tratamiento antihipertensivo en pe-
rros, corresponden a extrapolaciones hechas de me-
dicina humana o a estudios en animales de experi-
mentación. 

En perros con ERC inducida, el tratamiento con 
enalapril durante 6 meses disminuyó la presión ar-
terial, lo cual resultó en una reducción de las lesio-
nes renales comparado con aquellos animales que 
fueron tratados con placebo.37 Sin embargo, como 
los IECAs pueden tener un efecto renoprotector 
más allá de su acción sobre la presión arterial, es di-
fícil asegurar que los resultados observados en este 
estudio fueran únicamente debidos al efecto antihi-
pertensor. Otros fármacos, como los bloqueantes de 
los canales del calcio (amlodipino), ß-bloqueantes 
(atenolol, metoprolol) e inhibidores de la aldoste-
rona (espironolactona)55 han sido utilizados en el 
manejo de la HAS en perros con ERC, si bien no se 
dispone de estudios sobre su eficacia . La utiliza-
ción de los bloqueantes de los canales del calcio en 
perros, puede empeorar una enfermedad renal exis-
tente a pesar de la reducción de la presión arterial, 
puesto que dilatan la arteriola glomerular aferente 
ocasionando hipertensión glomerular.54 Es por ello 
que no deberían utilizarse como único tratamiento 
de la HAS. 

En contraste con estos datos, el amlodipino es el 
agente de elección en el manejo de la HAS en gatos 
con ERC, en base a la efectividad que ha demostra-
do en estudios observacionales no controlados.56-59 El 
tratamiento con amlodipino reduce la proteinuria, lo 
que parece tener una influencia positiva en la super-
vivencia de estos pacientes.59 Además, se ha demos-
trado que reduce la presión arterial y disminuye la 
prevalencia de lesiones oculares hipertensivas en ga-
tos con ERC inducida.60 Por el contrario, los IECAs y 
los ß-bloqueantes no parecen ser efectivos como trata-
miento único en el control de la presión arterial en el 
gato.61,62 Se ha comprobado que el benazepril era bien 
tolerado cuando se administraba junto al amlodipino, 
y es posible que resulte útil en el manejo de gatos con 
hipertensión difícil de controlar.63 

Conclusión: la evidencia que soporta el tratamiento 
antihipertensivo en perros con ERC es de grado IV. En 
el gato la evidencia es grado III.

Tratamiento de la anemia 
La anemia (normocítica, normocrómica, no regene-

rativa), generalmente causada por una hipoplasia de la 
médula ósea secundaria a la disminución en la síntesis 
de eritropoyetina a nivel renal, constituye un hallazgo 
frecuente en perros y gatos con ERC moderada o seve-
ra.11 Estudios recientes en medicina humana, indican 
que la anemia puede contribuir a la progresión de la 
ERC porque reduce el aporte de oxígeno a nivel renal, 
promoviendo el desarrollo de hipoxia y la progresión 
de las lesiones renales debido al estrés oxidativo.64 

Actualmente se considera que la mejor alternativa 
para el tratamiento de la anemia en estos pacientes 
es la administración de eritropoyetina (EPO). Aun-
que se ha descrito el uso de la EPO recombinante 
canina y felina65,66, todavía no se ha comercializado 
ninguna EPO específica para estas especies, por lo 
que se recurre a la eritropoyetina recombinante hu-
mana (rHuEPO), cuya secuencia de aminoácidos es 
equivalente en un 80% a la del perro y el gato.67 

La rHuEPO ha demostrado ser efectiva en el tra-
tamiento de la anemia secundaria a ERC en el perro 
y en el gato. Un ensayo clínico no controlado puso 
de manifiesto la normalización del hematocrito, así 
como un aumento del apetito y una mejora en la ca-
lidad de vida de los animales tratados con rHuEPO 
(evidencia grado III).68 El principal problema en re-
lación con su administración es el desarrollo de anti-
cuerpos anti-rHuEPO, lo que conduce a una anemia 
refractaria e hipoplasia eritroide en médula ósea.68 
La rHuEPO puede resultar inmunogénica en un 
porcentaje importante de perros y gatos (>50%).67,68 
El tratamiento con la misma se recomienda en ani-
males con un hematocrito inferior al 15-20%, con 
signos clínicos asociados a la anemia y que tengan 
un adecuado ratio beneficio/riesgo.3,4,22 

Recientemente se ha sugerido el uso de 
darbepoetina-  porque presenta mayor potencia y 
una vida media más larga que la rHuEPO, con efecto 
similar y menos administraciones. Además, es pro-
bable que el porcentaje de animales que desarrollan 
anticuerpos neutralizantes sea inferior que con la 
rHuEPO;67 sin embargo, todavía no hay estudios clí-
nicos sobre su eficacia y seguridad, y las evidencias 
disponibles sobre este fármaco se limitan a descrip-
ciones de casos clínicos no publicadas y observacio-
nes personales (evidencia grado IV).1,3 

Tratamiento con calcitriol 
El 1,25-dihidroxicolecalciferol (calcitriol) ejerce un 

mecanismo de retroalimentación negativa sobre la se-
creción de PTH.11,69 En pacientes con ERC, como conse-
cuencia de la retención de fósforo, disminuye la activi-
dad de la 1 -hidroxilasa, que es una enzima necesaria 
para la hidroxilación del 25-hidroxicolecalciferol en 
calcitriol. De este modo, al disminuir la concentración 
de calcitriol se favorece el desarrollo de rHPTH. Diver-
sos estudios han mostrado que la concentración de cal-
citriol en perros y gatos con ERC disminuye a medida 
que aumenta la severidad de la misma.70-72
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Los resultados de una encuesta multicéntrica, en la 
que participaron veterinarios con una cierta experien-
cia (> 5 casos) en el empleo de calcitriol en perros y/o 
gatos con ERC, mostraron que en la mayoría de los 
casos su uso se asociaba con un aumento del apetito 
y de la actividad física, así como un incremento en la 
interacción con los propietarios y una mejora en la es-
peranza de vida.73

Un ensayo reciente aleatorizado y doble-ciego en 
perros en estadios IRIS III-IV tratados con calcitriol 
durante 1 año, demostró que el calcitriol reducía la 
mortalidad (63% placebo frente 28% calcitriol) y au-
mentaba la supervivencia mediana (365 días en el 
grupo de perros tratados con calcitriol frente 250 días 
en el grupo placebo).74 Por el contrario, un estudio si-
milar en gatos no demostró beneficios relacionados 
con la administración de este producto; si bien, de-
bido a que el curso de la ERC es más largo en el gato 
que en el perro, es probable que para poder evaluar 
realmente el efecto del calcitriol en el tratamiento de 
la ERC felina sea necesario hacer estudios a más largo 
plazo.1  

El principal efecto secundario derivado de la admi-
nistración de calcitriol es la aparición de hipercalce-

mia severa, que puede resultar en una disminución 
reversible ó irreversible de la TFG. Por ello, antes de 
iniciar la administración de calcitriol, debe verificarse 
que la fosfatemia es inferior a 6,1 mg/dl, porque valo-
res más altos pueden inhibir la eficacia del tratamien-
to y promover la mineralización renal.2 

Conclusión: la evidencia para recomendar el trata-
miento con calcitriol es de grado I en perros y de gra-
do IV en gatos.

Control de las manifestaciones gastrointestinales 
de la uremia 

Los animales con ERC moderada ó grave pueden 
presentar complicaciones gastrointestinales secunda-
rias. La frecuencia y severidad de estas manifestacio-
nes aumenta a medida que lo hace la ERC y puede 
influir en la progresión de la enfermedad, tanto por 
sus efectos sobre el paciente, como por la percepción 
que el propietario tiene de ello. La mayoría de estos 
pacientes son tratados con combinaciones de antago-
nistas de los receptores H2, antieméticos o inhibidores 
de la bomba de protones; sin embargo, no existen es-
tudios que hayan demostrado la efectividad de estos 
tratamientos (evidencia grado IV). 

Fuente de financiación: Esta investigación no se realizó con fondos comerciales, públicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no existe conflicto de intereses.

Chronic kidney disease is a progressive and irreversible disease, difficult to manage in many occasions. In this article, 
the authors provide an updated review of the different therapeutic options according to the criteria of evidence based 
medicine.
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De dilluns a Divendres de 10 a 20.30h

(no tanquem al migdia)
Dissabtes de 10 a 14h.

Tenim cura del teu amic

Carrer València, 577 - 08026 Barcelona
Tel.: 93 232 45 21 - 609 81 62 19
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Valencia  Veterinaris
Clínica Veterinària

Carrer València, 577

08026 Barcelona
Tel.: 93 232 45 21
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Dissabtes de 10 a 14h.

Carrer València, 577 - 08026 Barcelona
Tel.: 93 232 45 21 - 609 81 62 19
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Clínica Veterinària

OBSERVACIONES: 

incluido en el presupuesto. Rogamos 
nos indiquen medidas necesarias. 
Nuestra empresa puede también en-
cargarse de producir e instalar su cartel 
exterior. Pida presupuesto.

SERVICIO INTEGRAL DE IMAGEN
para tu Clínica Veterinaria

5º-4ª

DESARROLLO DE IMAGEN CORPORATIVA: 

600 euros + IVA 
 
Este precio incluye la adaptación a la papelería 
general, de uso habitual en las clínicas veterina-
rias; cartelería y vinilos para señalética o decora-
ción interior.

-
presión de su papelería. Solicite presupuesto. 


