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Anemia en la enfermedad renal crónica (ERC) 
 
Las enfermedades renales crónicas suelen ser responsables de anemia; la 
prevalencia y la importancia de la misma aumenta con la severidad de la 
insuficiencia renal. 
Se define insuficiencia renal crónica al descenso del clearance de creatinina por 
debajo de 60 ml/min/1,73 m2 de superficie corporal, o la presencia de marcadores 
de daño renal, durante más de 3 meses.  
El descenso de la Hb por debajo de 11g/dl generalmente se ve cuando el clearance 
de creatinina es menor a 30 ml/min, (estadio 4 de la Enfermedad Renal Crónica-
ERC), y/o la creatininemia es mayor de 2 mg/dl, aunque puede verse en etapas 
previas. (1) 
El objetivo de corrección de la anemia es el mismo, en todas las etapas de la ERC: 
antes del ingreso a tratamiento sustitutivo, una vez en él, así como en trasplantados 
renales. (2, 3)  
El objetivo del adecuado estudio y tratamiento de la anemia es corregir las 
alteraciones asociadas a la misma, mejorar la calidad de vida, disminuir la 
morbilidad cardiovascular, la frecuencia de hospitalización, y mejorar la sobrevida 
de los pacientes (4, 5, 6).  
 
Recomendación 1: Qué paciente debe estudiarse 
 
Todo paciente portador de una enfermedad renal con anemia, tiene que ser 
estudiado, cualquiera sea el nivel de su insuficiencia renal, e independientemente 
de si requiere o no diálisis (2, 3, 7). 
En la práctica, se debe estudiar cuando la Hb cae por debajo de: 

• 11 g/dl en la mujer adulta premenopáusica. 
• 13 g/dl en el hombre adulto y mujer post-menopáusica 
• <12 g/dl en el hombre de más de 70 años 

 
Recomendación 2 : Como se estudia  
 
Estudio básico: a) Hemograma completo con recuento reticulocitario, VCM,  
           HCM.                              
                            b) Sideremia, Ferritina, Transferrina. 
En pacientes en hemodiálisis la muestra se obtendrá antes de la hemodiálisis de la 
mitad de la semana. Estos exámenes se realizan para descartar otras causas de 
anemia diferentes a la Insuficiencia Renal (Carencia férrica, hemólisis, etc). (3) 
 
De acuerdo a los resultados iniciales se realizará: 
 

• Búsqueda de sangrado gastrointestinal 
• Valoración ginecológica 
• Búsqueda de patologías hematológicas (gamapatía monoclonal) 
• Determinación de Proteína C Reactiva (PCR) 
• Medida de Dosis de Diálisis que recibe el paciente 
• Determinación de Hormona Paratiroidea 
• Marcadores de hemólisis (Haptoglobina, LDH, Bilirrubina, Coombs) 
• Determinación de Vitamina B12 y ácido fólico 
• Aluminio en sangre, control de calidad del agua para diálisis 



• Electroforesis de hemoglobina 
• Diagnóstico de endocrinopatías, sobre todo hipotiroidismo, que también se 

asocia con anemia normocítica normocrómica) 
• Neoplasias. 

 
Recomendación 3: Aporte de Hierro  
 
La indicación del aporte de hierro tiene como objetivo alcanzar y mantener Hb 
mayor o igual a 11g/dl. (Evidencia Grado B) (3, 7, 8, 9) 
En los pacientes urémicos la absorción digestiva de hierro es insuficiente, y existen 
pérdidas obligatorias sobretodo en la hemodiálisis (10).  
 
Recomendación 4: Determinación de metabolismo férrico  
 
La ferritina se usa como índice de capital férrico, de reservas, mientras que la 
saturación de transferrina refleja el hierro disponible para la eritropoyesis. 
Otros estudios posibles o útiles son: Glóbulos Rojos Hipocrómicos (menor a 10%) y 
concentración de Hb en reticulocitos, aún no disponibles en nuestro medio. 
Si la ferritina es menor a 100 ug/l hay que buscar la causa de la carencia férrica y el 
aporte de hierro será el único tratamiento inicial de la anemia. 
 
Frecuencia de Control del Metabolismo férrico: Lo ideal en pacientes en 
hemodiálisis es la determinación mensual, pero se recomienda, como mínimo, cada 
3 meses. No debe realizarse antes de los 15 días de la última dosis de hierro 
parenteral (Evidencia Grado B), o transfusión.(2, 3) 
 
Recomendación 5: Tratamiento con hierro 
 
Pacientes en hemodiálisis:  
La vía intravenosa es la óptima para la administración de hierro a los pacientes en 
HD (Evidencia Grado A). La dosis total se adecuará según el valor de ferritina 
sérica del paciente con el objetivo de alcanzar la Hb deseada. El tipo de droga 
usada, su dosis y frecuencia de administración se adecuará según la necesidad de 
cada caso. (3) 
En pacientes en HD: la ferritina debe estar entre 200 y 500 ug/l, la saturación de 
transferrina entre 30 y 40%, los GR Hipocrómicos menores a 10% y la 
concentración de Hb en los reticulocitos debe estar cercana a 35 pg/célula . (7) 
Déficit funcional de hierro: Se observa frecuentemente y se define por Ferritina 
elevada con Saturación de Transferrina baja. En general se asocia a estados 
inflamatorios crónicos, en que existe un bloqueo a la utilización del hierro de las 
reservas para la eritropoyesis. Estudios observacionales recientes sugieren que el 
aporte de Fe IV a pacientes con Ferritina > 500 ug/l  suele mejorar su anemia sin 
efectos secundarios significativos. (11) Dicho aporte de Fe IV sólo se mantendrá si 
la Hemoglobina asciende, y se asegura el control recuente de parámetros férricos. 
El nivel máximo de Ferritina no está aún definido, pero debe mantenerse cautela 
cuando éste supera 1000 ug/l. (Opinión)  
 
Pacientes sin diálisis y en diálisis peritoneal 
La administración de hierro está indicada frente a signos de anemia con carencia 
férrica, absoluta o funcional. 
La vía oral puede utilizarse, aunque la absorción digestiva de hierro es pobre con 
ferritina mayor a 50 ug/l.  



Se sugieren 200 mg de hierro elemental por día v/o para adultos.  
La absorción de las sales de hierro es más efectiva lejos de las ingestas y si se 
asocia a vitamina C, mientras que los complejos de Fe con polisacáridos pueden 
ser administrados junto con las comidas.  
La vía i/v se indica en caso de mala tolerancia a la vía oral, o insuficiente respuesta 
a la misma. La vía i/m se desaconseja en pacientes con IRC.  
 
Existen actualmente, en nuestro medio, dos presentaciones para el hierro 
intravenoso:  

• Hierro dextrano, en ampollas de 100 mg. Se han descrito reacciones agudas 
graves con una incidencia de 0,65%-0,7%. Existen reacciones tardías 
(artralgias, mialgias), de mayor frecuencia aunque de menor gravedad y 
dependientes de la dosis. 
Se sugiere la realización de una prueba de tolerancia previo a la inyección de 
una dosis completa. La prueba se realizaría con 25 mg i/v en 100cc de SF, 
en microgotero, en perfusión lenta (7). 

 
• Hierro sacarato, ampollas de 100mg. No se han descrito reacciones de tipo 

anafilácticas, aunque dependiendo de la dosis y velocidad de infusión, se 
describieron dolor lumbar, hipotensión y otros síntomas aislados (2). 

 
 
Recomendación 6: Tratamiento de la anemia con Agentes Estimulantes de la 
Eritropoyesis (AEE): 
 
Se inicia el tratamiento cuando en 2 determinaciones consecutivas con 15 días de 
intervalo la Hb está por debajo de 11 g/dl. 
Se iniciarán Agentes Estimuladores de la Eritropoyesis (AEE) si no hay carencia 
férrica ni otras causas de anemia además de la insuficiencia renal (Evidencia Grado 
A) (2). 
Estudios observacionales mostraron que los pacientes en quienes la anemia fue 
tratada durante el año previo al ingreso a tratamiento sustitutivo de la función renal 
tuvieron menor morbilidad cardiovascular, mejor calidad de vida, disminución del 
requerimiento de transfusiones y por lo tanto del riesgo de hiperinmunización HLA, 
disminución de las hospitalizaciones y mejor sobrevida al ingresar al mismo (12). 
 
 
Recomendación 7: Hemoglobina objetivo: mayor o igual a 11g/dl. 
 
Se ha demostrado beneficio clínico en aquellos pacientes que alcanzan una 
hemoglobina superior a 11g/dl (Evidencia Grado A). En cuanto al nivel máximo no 
se vieron significativos beneficios con niveles de Hb superiores a 13 g/dl. El objetivo 
se adecuará a cada situación particular y comorbilidad asociada. En pacientes en 
hemodiálisis tratados con AEE no se aconseja más de 13 g/dl prediálisis por el 
riesgo de hemoconcentración durante la sesión (2, 5, 6, 13).  
 
Recomendación 8: Presentaciones, vías de administración y dosis de Agentes 
Estimulantes de la Eritropoyesis (A.E.E.): 
 
Actualmente existen, además de eritropoyetina alfa y eritropoyetina beta (Epo), 
otros agentes estimulantes de la eritropoyesis,  tales como darbepoetina alfa y  
metoxy polietilenglicol – epoetin beta (CERA: activador continuo del receptor de la 



eritropoyetina). Todas estas moléculas, de diversa estructura y/o composición, han 
demostrado similar eficacia y, por el momento, seguridad, aunque las dos últimas 
presentan como ventaja, una vida media más prolongada que la Epo, lo que 
permite administrar las dosis 1 a 2 veces en el mes. (14, 15, 16, 17) En Uruguay  se 
han comercializado hasta ahora, eritropoyetinas alfa, eritropoyetina beta, y muy 
recientemente, el metoxy polietilenglicol – epoetin beta.  
 
Estos A.E.E. pueden administrarse por vía s/c o i/v. La vía sub-cutánea es la 
adecuada en la etapa pre-dialítica, pero también es la preferida cuando el paciente 
ya está en diálisis, ya que, cuando es bien tolerada, permite alcanzar similar 
resultado con menor dosis de eritropoyetina. (18) Se sugiere, en ese caso, rotar los 
sitios de punción, utilizando región deltoidea, cara anterior de muslos y abdomen. 
La vía intraperitoneal no se recomienda ya que requiere abdomen seco para su 
administración, y por tanto, manipulación extra del catéter peritoneal. 
 
No debe iniciarse AEE en pacientes que no tengan un adecuado control de la 
presión arterial, ni en quienes presenten signos de carencia férrica funcional 
y absoluta. (2) 
 
Dosis inicial: Se sugiere comenzar el uso de Eritropoyetina con dosis entre 50 y 
100 UI/Kg/semana (opinión). (7)  En caso de comenzar con Darbepoetina o CERA, 
las dosis se expresan en la siguiente tabla.  
 
Medicamento     Dosis inicial 
Eritropoyetina 50 – 100 UI/Kg/semana, en 2 o 3 dosis semanales 
Darbepoetina 0.45 ug/Kg/semana, o 0.75 ug/Kg cada 2 semanas 
C.E.R.A. 0.6 ug/Kg cada 2 semanas 
 
La dosis inicial elegida va a depender de la severidad de la anemia, del número de 
transfusiones recibidas recientemente y de la velocidad planeada para alcanzar el 
objetivo. 
 
La dosis debe ajustarse según la evolución clínico-paraclínica.   
 
Durante la fase de corrección la dosis debe dirigirse a aumentar la Hb entre 1 y 2 
g/dl por mes, de modo que ésta debería controlarse cada 2 semanas.  
Si la Hb aumenta menos de 1 g/dl mes, se aumenta la dosis en 25%.  
Si el aumento es superior a 2g/dl por mes, justifica disminuir la dosis en 25 a 50%, 
o aun suspender transitoriamente (3, 7). 
Durante la fase de mantenimiento, el control será mensual o cada 2 meses 
(pacientes que no están en tratamiento sustitutivo).  
Si durante el mantenimiento la Hb aumenta mas de 1g/dl en 2 determinaciones 
consecutivas, está justificado disminuir la dosis en 25% o disminuir la frecuencia de 
administración (3, 7). 
 
Si hay enfermedades intercurrentes se debe aumentar la frecuencia de los 
controles y ajustar oportunamente las dosis del AEE a estas situaciones (2). 
 
 
Recomendación 9: Resistencia a EPO: 
 



Se plantea cuando el paciente no alcanza la Hb objetivo con 300 UI/Kg/semana s/c 
( o 450 UI/Kg/sem vía IV) de EPO,  o más de 1,5 ug/Kg/semana de darbepoetina 
alfa, o requiere estas dosis persistentemente para mantener la Hb en el nivel 
deseado (Evidencia Grado B). (3) 
Debe controlarse el cumplimiento del tratamiento en los pacientes que se auto 
administran la medicación. 
Deben estudiarse las causas más frecuentes de resistencia a EPO (19): 

• Carencia férrica, absoluta y /o funcional.  
• Enfermedades infecciosas o inflamatorias crónicas (la PCR es predictor de 

respuesta a EPO)(20) 
• Otras causas: Pérdidas sanguíneas, malnutrición, diálisis inadecuada (21), 

hiperparatiroidismo, déficit en vitaminas, mieloma u otros cánceres, 
mielofibrosis, hemólisis, hemoglobinopatías, drogas inmunosupresoras, 
intoxicación por aluminio o eritroblastopenia (22). 

  
Recomendación 10: Efectos adversos de los AEE: 
 
HTA: En todas las fases de tratamiento con estos agentes debe controlarse la 
presión arterial, ya que este tratamiento puede elevarla en pacientes con 
enfermedad renal. 
La prevención de esta complicación consiste en la lenta corrección de la anemia.  
El tratamiento es el mismo que con otras causas de HTA, a lo que se asocia ajuste 
de la dosis del AEE: descenso e incluso suspensión transitoria hasta lograr 
estabilización (23). 
Convulsiones: No hay evidencia de aumento del riesgo de convulsiones en los 
pacientes que reciben EPO (2).  
Trombosis: No se comprobó aumento de los requerimientos de heparina en 
pacientes que reciben EPO, ni necesidad de un seguimiento diferente en el acceso 
vascular ya sea nativo o protésico (2). 
Eritroblastopenia: Complicación poco frecuente definida por la ausencia de 
eritroblastos en la MO, con indemnidad de las otras líneas (22, 24). Debe 
sospecharse si un paciente tratado con EPO por mas de 4 semanas presenta:  

• Descenso brusco e importante de la Hb. 
• Necesidad de transfusión de 1 o 2 volúmenes de GR/semana para mantener 

la Hb. 
• Plaquetas y leucocitos normales. 
• Reticulocitosis menor a 10000/ml. 

La confirmación de este diagnóstico requiere:  
• Mielograma que muestre celularidad normal, eritroblastos menor a 5%, y un 

bloqueo de la maduración de la línea de precursores eritroides. 
• Presencia de Ac anti EPO en el suero del paciente. 

Si se comprueba eritroblastopenia se debe suspender la administración de EPO. 
Algunos autores recomiendan iniciar tratamiento inmunosupresor. 
 
Recomendación 11: Tratamientos adyuvantes diferentes al hierro 
 
Optimización de la diálisis y del estado nutricional: 
Una diálisis adecuada contribuye a la corrección de la anemia, mientras que la 
desnutrición la agrava. 
 
Vitaminas a dosis farmacológicas:  



Vit B12 1 mg/semana y ácido fólico 2 mg/semana son suficientes para la 
eritropoyesis. 
Vit C: en pacientes con capital férrico suficiente, la vitamina C ayuda a movilizar el 
hierro al sector funcional, el tratamiento prolongado con dosis altas requiere control 
con oxalemia. Incluso en pacientes con sobrecarga de hierro, la vitamina C lleva a 
una corrección de la anemia al movilizar el hierro de los depósitos, disminuyendo la 
ferritinemia y aumentando la saturación de transferrina. La dosis recomendada es 
de 300 mg hasta 3 veces a la semana i/v postdialisis. (25, 26) 
L-Carnitina: algunos pacientes pueden mejorar la respuesta a la EPO con L-
Carnitina, pero no hay evidencia científica suficiente (20 mg/k i/v al final de cada 
sesión de HD). 
Andrógenos: si bien en algunos pacientes estimulan la eritropoyesis, no son usados 
por sus efectos colaterales y la vía i/m (100mg de nandrolona i/m por semana). 
Transfusiones: Deben evitarse (riesgo de enfermedades trasmisibles y 
alloinmunizacion). 
Estarían indicadas cuando:  

• Agravación aguda de la anemia por sangrado, hemólisis o resistencia a los 
Agentes Estimulantes de la Eritropoyesis. 

• Anemia sintomática, isquemia crítica (coronaria, MMII en Arteriopatía 
Obstructiva)  

  
Recomendación 12: Tratamiento de la anemia en el niño. 
 
El tratamiento de la anemia secundaria a la insuficiencia renal crónica en pacientes 
pediátricos, no presenta diferencias sustanciales con respecto al sugerido para 
pacientes adultos (3, 7, 27). 
 
Al igual que en éstos, existe una importante interacción entre anemia, enfermedad 
renal y complicaciones cardiovasculares, por lo que disminuir la morbilidad 
cardiovascular es uno de los objetivos principales del tratamiento temprano de la 
anemia en los niños (27, 28). 
Es importante corregir otros efectos secundarios frecuentes de la anemia; mejorar 
el apetito, considerando que es necesario una correcta nutrición para lograr un 
buen crecimiento y que la nutrición es un factor pronóstico vinculado a diversas 
complicaciones; mejorar la inmunidad y con ello disminuir complicaciones 
infecciosas, las cuales son mas frecuentes en la edad pediátrica, constituyendo una 
causa importante de hospitalizaciones. No menos importante es poder disminuir el 
número de transfusiones, y con ello el riesgo de infecciones transmitidas y de 
hiperinmunización HLA, en un grupo etario con expectativa de vida más larga y 
donde lograr un transplante renal exitoso es lo deseado (29). 
El inicio del tratamiento esta indicado cuando los valores de hemoglobina 
descienden por debajo de los valores normales para la edad.  
El objetivo de hemoglobina sugerido para niños con IRC tratados con AEE es el 
mismo que el indicado para pacientes adultos: no menos de 11g/dl sin superar los 
13g/dl. (27, 30) Mucho se ha discutido si estos pacientes en crecimiento, 
generalmente con más actividad física y menos factores comórbidos que los 
adultos podrían beneficiarse de valores más altos de hemoglobina, sin que hasta la 
fecha haya estudios concluyentes. (30) 
Las dosis de inicio del tratamiento con AEE son las mismas que para los adultos, al 
igual que su seguimiento. Se ha referido, en niños menores, requerimientos de 
dosis mayores.  
En cuanto a las indicaciones de aporte de hierro: 



• Si la indicación es vía oral se sugieren 5 mg/Kg/día lejos de las comidas (31). 
Debemos destacar los inconvenientes en esta forma de suplementación del 
hierro por mala adherencia, disminución del apetito, aumento de síntomas 
digestivos por frecuencia de gastritis y reflujo gastroesofágico (28).  

• Todo esto conduce a que en un alto porcentaje de pacientes deba administrarse 
en forma intravenosa. En este caso el aporte sugerido es de 4 a 5 mg/Kg/dosis, 
ajustando las siguientes dosis de acuerdo al déficit férrico (29). No hemos tenido 
reacciones adversas inmediatas con hierro sacarato tal como se refiere en 
trabajos pediátricos, en cambio se han presentado reacciones de tipo alérgico 
inmediato con hierro dextrano en pacientes más pequeños. (28, 32)  

 
 
Evidencia Grado A: Prueba científica establecida. 
Evidencia Grado B: Presunción científica. 
Evidencia Grado C: Débil nivel de prueba científica 
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