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RESUMEN

La insufi ciencia renal crónica es una enfermedad progresiva que se ha con-
vertido en un problema de salud pública. Su prevalencia aumenta conforme 
avanza la edad. En México la prevalencia de enfermedad renal asociada a 
diabetes mellitus y otras enfermedades va en aumento. Un porcentaje de 
estos pacientes es sometido a algún procedimiento quirúrgico y requerirá de 
manejo del dolor secundario a tal evento. Consecuentemente es conveniente 
identifi car las eventualidades farmacológicas que ocurren en esta población y 
que modifi can la acción de los medicamentos analgésicos o de los adyuvantes 
analgésicos.

Palabras clave: Insufi ciencia renal, dolor agudo, dolor postoperatorio, manejo 
del dolor, enfermedad renal.

SUMMARY

Chronic kidney disease is nowadays considered as a major health issue. Its 
prevalence increases with age. The prevalence of chronic kidney disease in 
Mexico has increase during the last decades due the increase in the number 
of subjects with diabetes mellitus and other chronic degenerative diseases. A 
percentage of these individuals will eventually undergo to a surgical procedure 
and they may need analgesic relief from the resultant acute postoperative pain. 
Therefore it is important for the clinician to identify the pharmacological issues 
related to the dysfunction of normal kidney physiology and the impact of these 
changes in the action of analgesic drugs.

Key words: Chronic renal disease, acute pain, acute postoperative pain, acute 
pain management, kidney disease.

Sobre el Grupo de Apoyo Avanzado en Dolor Agudo 
(AADA)

El Grupo de Apoyo Avanzado en Dolor Agudo (AADA) está 
compuesto por médicos de diferentes áreas, instituciones, y re-
giones del país con el objetivo común de promover la educación 
médica continua en materia de dolor agudo. La totalidad de los 
integrantes del Grupo AADA son socios activos de la Asociación 
Mexicana para el Estudio y Tratamiento del Dolor (AMETD) 
sin que esto represente que son voceros o que representan los 

intereses de dicha agrupación gremial. Los miembros de esta 
agrupación participan activamente en la revisión y búsqueda 
documental del material que se expone a continuación (Cuadro I).

El contexto de la enfermedad renal

La insufi ciencia renal crónica, es una enfermedad progresiva 
que se ha convertido en un problema de salud pública y que 
conlleva un amplio espectro de efectos sistémicos que hacen 
difícil su abordaje diagnóstico y terapéutico. Su prevalencia 
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aumenta conforme avanza la edad, se estima que la tasa de fi l-
trado glomerular disminuye de 0.75 a 0.9 mL/min anualmente 
después de los 40 años(1), en la población adulta de Estados 
Unidos se reporta una prevalencia de enfermedad renal crónica 
mayor a 13% (más de 25 millones de adultos)(2) siendo las 
causas principales hipertensión y diabetes mellitus(3).

La Organización Americana de nombre «National Kidney 
Foundation» estableció una iniciativa para evaluar el daño 
renal crónico (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, 
KDOQI por sus siglas en inglés) y defi ne la insufi ciencia renal 
crónica como la presencia de daño renal o la disminución de la 
tasa de fi ltrado glomerular por tres o más meses clasifi cándola 
en cinco estadíos (Cuadro II).

Los dos primeros estadíos fundamentan el daño renal 
tomando como referencia diversos elementos entre los que 
destacan: (I) la micro- o macroalbuminuria, (II) eritrocituria 
o anormalidades en el ultrasonido renal, (III) por lo general 
es asintomática, y (IV) utiliza a la tasa de fi ltrado glomerular 
(TFG) sólo para diferenciar entre uno y otro estadío (estadío 
1: > 90 mL, y estadío 2: de 89 a 60 mL/minuto). Conforme 
la enfermedad progresa y la función renal se deteriora la se-
veridad de los síntomas se relaciona con la severidad de las 
anormalidades estructurales. Los estadíos 3, 4, y 5; se defi nen 

exclusivamente, por la tasa de fi ltrado glomerular (estadío 3: 
de 59 a 30 mL/min; estadío 4: de 29 a 15 mL/min, y estadío 5: 
< 15 mL/min) (Cuadro II)(4). Recientemente la organización 
«Kidney Disease Improving Global Outcomes» (KDIGO, 
por sus siglas en inglés); publicó una guía que pretende ser 
la actualización de la clasifi cación de KDOQI, en esta guía 
se toma la albuminuria como elemento para la identifi cación 
y pronóstico de la insufi ciencia renal crónica (Cuadro III)(5).

No todos los enfermos presentan deterioro renal crónico 
(más de tres meses). En el contexto hospitalario un número 
de enfermos puede desarrollar deterioro renal agudo, a este 
concepto se le denomina lesión aguda renal (Acute Kidney 
Injury, AKIN por sus siglas en inglés) y se defi ne como de-
terioro en la función renal en un temporal de 48 horas. Esta 
complicación se categoriza en: (I) pre-renal, (II) intrínseca, 
y (III) post-renal. Diversos criterios laboratoriales se utilizan 
para diferenciar entre tales categorías (Cuadro IV).

Aclaramiento renal de un fármaco y biomarcadores 
de la función renal residual

Los dos órganos responsables de la eliminación de los fár-
macos y sus metabolitos son el hígado y el riñón. Dada la 

Cuadro I. Grupo de Apoyo Avanzado en Dolor Agudo (AADA).

No. Nombre Institución Estado

1 Javier Alvarado Pérez Instituto Nacional de Rehabilitación Distrito Federal
2 Pablo Medel Román Hospital General Regional Núm. 36, IMSS Puebla
3 María López-Collada Estrada Centro Estatal de Cancerología Chihuahua
4 Rodrigo A. Pavón Sánchez Unidad Médica de Alta Especialidad Núm. 25, IMSS Yucatán
5 Karla I. Baca Morales Pensiones Civiles del Estado de Chihuahua (Delegación 

Ciudad Juárez)
Chihuahua

6 José A. Córdova Domínguez Hospital «Vida Mejor» ISSSTECh Chiapas
7 Orlando Carrillo Torres Hospital General de México O.D. «Eduardo Liceaga» Distrito Federal
8 Georgina Velasco Pérez Instituto Nacional de Pediatría Distrito Federal
9 Elizabeth Villegas Sotelo Instituto Nacional de Perinatología Distrito Federal

10 Jonathan J. Mendoza Reyes Hospital Ángeles del Pedregal Distrito Federal
11 Irma B. Suárez García Hospital Civil de Guadalajara «Fray Antonio Alcalde» Jalisco
12 Angélica A. Landín Alanís Hospital General de Zona Núm. 1 de Aguascalientes, IMSS Aguascalientes
13 Emmanuel Ponce Uscanga Hospital General de Zona Núm. 33 de Nuevo León, IMSS Nuevo León
14 Liliana Luna González Hospital Regional de Alta Especialidad ISSSTE Tultitlán Estado de Mexico

Cuadro II. Estadío del daño renal con base en la iniciativa KDOQI propuesta por la NKF.

Estadío KDOQI
(TFG < 90 por 3 meses)

Tasa de fi ltrado glomerular
(mL/min/1.73 m2)

Tipo de daño renal con respecto a la tasa de fi ltrado 
glomerular

1 > 90 mL/min Daño renal estructural con TFG normal
2 60-89 mL/min Disminución leve de la TFG con daño renal estructural
3 30-59 mL/min Disminución moderada de la TFG
4 15-29 mL/min Disminución severa de la TFG
5 < 15 mL/min Falla renal terminal
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naturaleza liposoluble de los medicamentos éstos no pueden 
ser excretados por el riñón sin antes ser metabolizados por el 
hígado. Los que son eliminados completamente por vía renal 
son muy pocos.

La insufi ciencia renal no sólo altera la excreción de los 
medicamentos también puede llevar a alteraciones en farma-
cocinética y farmacodinamia (absorción, distribución, trans-
porte, biotransformación). Una tasa de fi ltración glomerular 
disminuida puede modifi car el efecto de los fármacos en el 
organismo haciéndolos inefi cientes o acumulándolos a niveles 
tóxicos. Por ello, es necesario un ajuste en la dosis de acuerdo 
con la función renal residual(6).

La excreción renal total de un fármaco es una combina-
ción de tres procesos: (I) fi ltración glomerular, (II) secreción 
tubular, y (III) reabsorción tubular. El fi ltrado glomerular 
es el principal mecanismo para la excreción de fármaco no-
unido a proteínas. La reabsorción tubular, mediada por el pH 

y el gradiente de concentración urinario, es responsable de 
la eliminación de fármacos lipofílicos. La secreción tubular 
mediada por proteínas se encarga de la excreción de productos 
conjugados.

En la insufi ciencia renal crónica, los tres mecanismos 
de aclaramiento renal se ven disminuidos favoreciendo un 
descenso en el aclaramiento sanguíneo y la acumulación de 
los medicamentos(6). Se ha documentado que la creatinina 
sérica no es el marcador más preciso de la función renal; sin 
embargo, el uso de fórmulas para determinar el aclaramiento 
renal de creatinina o la tasa estimada de fi ltrado glomerular 
se ha convertido en el método más utilizado para determinar 
el estadío y progresión de la enfermedad. Estas fórmulas son 
de utilidad cuando es necesario ajustar la dosis de un fármaco 
de acuerdo con la función renal residual(7).

En pacientes con una tasa de fi ltrado glomerular disminui-
da, la excreción de fármacos y/o sus metabolitos activos, se 

Cuadro III. Guía KDIGO para el pronóstico y riesgo en insufi ciencia renal crónica.

 G1 Normal > 90

 G2 TFG-Disminución leve 60-89

 G3a TFG-Disminución leve 45-59
  a moderada

 G3b TFG-Disminución moderada 
  a severa 30-44 
  
 G4 TFG-Disminución severa 15-29

 G5 Falla renal < 15

Riesgo bajo

Riesgo moderado

Riesgo elevado

Riesgo muy elevado

A1 A2 A3

 Normal o Incremento Incremento
 incremento leve moderado severo

 < 30 mg/g 30-300 mg/g > 300 mg/g
 < 3 mg/mmol 3-30 mg/mmol > 30 mg/mmol

 Categorías de albuminuria persistente. 
Descripción y rango
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Cuadro IV. Alteraciones de laboratorio observadas en lesión renal aguda (AKIN).

Tipo de lesión renal 
aguda

Osmolaridad 
urinaria Sodio urinario

Fracción excretada 
de sodio urinario BUN/Cr

Pre-renal > 500 < 10 < 1% > 20
Intrínseca < 350 > 20 > 2% < 15
Post-renal < 350 > 40 > 4% > 15

Aunado a estos cambios se observa: (I) un incremento en la creatinina sérica ≥ 0.3 mg/dL (≥ 26.4 μmol/L), o (II) un incremento porcentual de 
la creatinina sérica ≥ 50%, o (III) una reducción del gasto urinario (menos de < 0.5 mL/kg/h por más de seis horas).
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puede alterar considerablemente prolongando su vida media 
y llevando a una acumulación excesiva en el organismo. Para 
que esto no ocurra es necesario modifi car las dosis y/o su 
frecuencia de administración.

Alteraciones farmacocinéticas en insufi ciencia renal

Absorción

La tasa de absorción es por lo general valorada midiendo el 
tiempo en el que el fármaco alcanza la concentración plasmá-
tica máxima (Tmax), la Tmax de la mayoría de los fármacos 
se ve incrementada cuando se administran por vía oral en 
pacientes con insufi ciencia renal severa, esto puede ser debido 
a un vaciamiento gástrico retardado o por una vida media de 
eliminación prolongada(8,9).

En fármacos con proceso de eliminación presistémico 
signifi cativo (intestino, hígado), como el propoxifeno o 
morfi na, se ha observado un incremento en la biodisponi-
bilidad debido a disminución del fenómeno de primer paso 
en pacientes con insufi ciencia renal severa comparados con 
individuos sanos, lo que produce concentraciones plasmá-
ticas elevadas aumentando el riesgo de efectos secundarios 
severos o toxicidad(9,10).

Distribución

La unión a proteínas en plasma se encuentra disminuida en 
pacientes con insufi ciencia renal severa, esto debido a varios 
factores como hipoalbuminemia, la acumulación de sustan-
cias endógenas que desplazan de forma competitiva a los 
fármacos de su sitio de unión y cambios estructurales de los 
sitios de unión en la molécula de albúmina, esto tiene mayor 
impacto sobre fármacos ácidos que básicos y se traduce en 
un incremento en la fracción libre (activa) del fármaco y su 
redistribución(6).

Metabolismo

El metabolismo es el principal mecanismo de eliminación 
de un fármaco, sólo pocos fármacos tienen una eliminación 
total sin cambios en la orina. El aclaramiento no renal de los 
fármacos también se ve alterado en pacientes con insufi ciencia 
renal en estadíos avanzados si el régimen terapéutico no se 
modifi ca(10,11).

Los mecanismos por los que el aclaramiento no renal se 
ve disminuido aún no han sido del todo aclarados, pero se 
ha demostrado una regulación a la baja de las enzimas de 
fase 2, principalmente de CYP450 y N-acetiltransferasa y 
un aumento de enzimas de fase 1 (glucurónidos conjugados) 
que lleva a la disminución del aclaramiento plasmático de 
los fármacos(12,13).

Eliminación renal

Dependiendo de la etiología de la insufi ciencia renal, la histo-
logía normal del glomérulo y los túbulos pueden ser afectados 
de manera diferente, pero de acuerdo con la hipótesis de la 
nefrona intacta, la función de todos los segmentos se asume 
afectada por igual(14). Por lo tanto la tasa de fi ltrado glome-
rular puede cuantifi car la pérdida de la función excretora del 
riñón enfermo y el aclaramiento renal de la mayoría de los 
fármacos es directamente proporcional a la tasa de fi ltrado 
glomerular a pesar del resto de mecanismos que participan 
en su eliminación(15).

Alteraciones farmacocinéticas de las terapias 
sustitutivas de la función renal (TSFR)

En insufi ciencia renal terminal la terapia sustitutiva está in-
dicada con el fi n de eliminar productos de desechos tóxicos; 
sin embargo, pueden ser eliminados fármacos o metabolitos 
activos que tienen fi nes terapéuticos. La efi cacia de un sistema 
de diálisis para remover fármacos del organismo depende de 
muchos factores como el peso molecular, unión a proteínas 
y volumen de distribución, una estrategia utilizada es el rem-
plazo del fármaco perdido durante la diálisis en el período de 
tratamiento(15,16).

Implicaciones del manejo analgésico en pacientes con 
enfermedad renal

La terapia analgésica es una prescripción habitual en los 
pacientes con insufi ciencia renal crónica, los pacientes con 
enfermedad renal crónica pueden experimentar dolor como 
resultado de una enfermedad renal primaria (enfermedad 
renal poliquística), enfermedades sistémicas de base como 
diabetes mellitus (neuropatía diabética), comorbilidades (in-
sufi ciencia vascular periférica), procedimientos terapéuticos 
como la terapia sustitutiva (hemodiálisis, diálisis), procedi-
mientos quirúrgicos (inserción de catéteres, nefrectomía), 
asociado a enfermedad ósea (osteomalacia, osteítis fi brosa) 
y causas no asociadas a la enfermedad renal(16), de acuerdo 
al tipo de dolor el estudio Davison en el 2003 se reporta 
una prevalencia de dolor músculo-esquelético en un 63%, 
relacionado a la diálisis en un 14% y dolor neuropático en 
un 13%(17).

En pacientes con una depuración entre 80 y 50 mL/
min no es necesario ajustar dosis, la tolerancia renal y la 
intensidad son los criterios que determinaran la elección 
del fármaco. Por el contrario en pacientes en tratamiento 
sustitutivo de la función renal, la tolerancia al fármaco 
no representa un problema pero se debe individualizar 
el caso de acuerdo con otros factores como el volumen 
urinario(18,19).
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Escalera analgésica en insufi ciencia renal

La escalera analgésica de la OMS es una herramienta terapéu-
tica para promover el alivio efectivo del dolor oncológico; sin 
embargo, recientemente se ha intentado adaptar para su uso 
en pacientes con insufi ciencia renal crónica terminal con o sin 
tratamiento sustitutivo de la función renal con una efectividad 
reportada del 90% (Cuadro V)(18-24).

Las recomendaciones para la elección de un analgési-
co son ser basadas en: (I) la intensidad del dolor, (II) la 
posibilidad de no ajustar la dosis o el ajuste de la dosis 
de acuerdo con la severidad del daño renal basado en la 
evidencia disponible, y (III) la tolerancia renal al fárma-
co(18-20).

De acuerdo con estos parámetros podemos dividir a los 
medicamentos analgésicos en tres grupos(20):

Cuadro V. Escalera analgésica adaptada en IRC.

Intensidad Escalera analgésica Fármacos recomendados Comentarios

Dolor leve
(EVN 1-3)

Analgésico no opioide + 
adyuvante

Paracetamol, 500 a
1,000 mg cada 8 horas

No exceder 3 g/día (en pacientes de 
alto riesgo 2.6 g/día)

AINE: no se recomienda, de ser nece-
sario sólo uso por períodos cortos 
con vigilancia estrecha (creatinina y 
potasio séricos)

Dolor moderado 
(EVN 4-6)

Opioide débil + adyu-
vante

Tramadol 50 mg c/12 horas Dosis máxima 200 mg/día en estadío 
4 y 100 mg en estadío 5

Adyuvantes:

Paracetamol, permite ahorro de opioi-
de del 30%

Laxantes (estimulantes, emolientes u 
osmóticos, evitar formadores de bolo)

Antieméticos, uso con horario en 
pacientes sin antecedente de uso de 
opioides

Dolor severo
(EVN 7-10)

Opioide potente + ad-
yuvante

Fentanyl: 25 μg SC cada 
4-6 horas

100 a 300 μg en infusión 
continua para 24 horas

Buprenorfi na:

0.150 a 0.300 mg c/8 horas 
(IM/IV)
8 mg/día SL
5 a 20 μg/horas TD

Hidromorfona 1.3 mg
c/8 horas

Oxicodona 2.5 mg c/8-12 
horas

Morfi na 1.25 a 2.5 mg cada 
8 a 12 horas (sólo período 
corto)

Revalorar la dosis cada 24 a 48 horas

Monitorizar efectos respiratorios y de 
SNC

Morfi na no es de primera elección, 
evitar su uso con TFG < 30 mL/min. 
Se sugieren períodos cortos y vigilan-
cia estrecha de efectos secundarios

Adyuvantes:

Paracetamol, permite ahorro de opioi-
de del 30%

Laxantes (estimulantes, emolientes u 
osmóticos, evitar formadores de bolo)

Antieméticos, uso con horario en 
pacientes sin antecedente de uso de 
opioides
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1. Aquellos que pueden ser administrados en pacientes con 
insufi ciencia renal sin necesidad de ajustar la dosis y fre-
cuencia, como el paracetamol y fentanilo(16,20,21).

2. Aquellos que pueden ser administrados con ajuste de la 
dosis (disminución de cantidad y/o frecuencia) con un mo-
nitoreo estrecho de los efectos secundarios, como tramadol 
e hidromorfona(20,22).

3.  Aquellos que deben ser evitados en insufi ciencia renal por el 
riesgo de efectos secundarios graves (neurotoxicidad, cardio-
toxicidad) como dextropropoxifeno(21), o progresión acelerada 
de la enfermedad en estadíos tempranos, como los AINE(20,23).

En el primer peldaño de la escalera, para dolor leve, para-
cetamol es el fármaco recomendado como primera elección 
desde 1996 de acuerdo con las recomendaciones de The 

National Kidney Foundation por su perfi l de seguridad(16,20). 
La dosis máxima es de 3 gramos al día y en pacientes de alto 
riesgo (desnutrición, geriátricos y/o abuso de alcohol) se 
recomienda no exceder de 2.6 gramos al día, algunos autores 
sugieren aumentar el intervalo entre dosis cuando hay una 
depuración menor a 10 mL/min(24). No modifi ca la excreción 
urinaria de sodio o potasio por lo que es un fármaco atractivo 
en este grupo de enfermos.

En el caso de los analgésicos antiinfl amatorios no-esteroi-
des (AINE) se recomienda evitar su uso prolongado por sus 
efectos adversos de orden gastrointestinal, cardíaco, renal, 
impacto sobre la remodelación ósea, entre otros. A corto 
plazo se han documentado sus efectos sobre la retención de 
sodio, edema y falla renal aguda. De hecho, tanto los AINE 
como los COXIB, reducen signifi cativamente la excreción 

Figura 1. Se muestra un fl ujograma que muestra una guía para la sección de AINE en poblaciones de riesgo. Toma en cuenta 
la gastrolesividad, nefrolesividad, y cardiolesividad.

Guía para selección de un 
AINE en dolor agudo

Manejo de dolor cuando existe 
componente infl amatorio Estadifi que riesgos de 

acuerdo a efectos 
adversos de AINE

Gastrolesividad

• Enfermedad ácido péptica
• Sangrado de tubo digestivo
• Helicobacter pylori
• Interacciones farmacológi-

cas (ej. esteroides, IRSN)

• En pacientes de alto riesgo 
inhibidor selectivo de COX 2 
por período corto + inhibidor 
de bomba de protones

• En pacientes con riesgo 
moderado COX 2 o AINE 
no selectivo + inhibidor de 
bomba de protones

• En pacientes con riesgo leve 
COX 2/AINE no selectivo + 
inhibidor de bomba de pro-
tones

Nefrotoxicidad

• DM de larga evolución
• HAS de larga evolución
• IRC en estadíos tempranos
• Enfermedades del tejido 

conectivo
• Hipovolemia, sepsis
• Interacciones farmacológi-

cas (ej. antibióticos, antifún-
gicos, medio de contraste)

• En pacientes con riesgo eleva-
do o enfermedad renal crónica 
subyacente no es primera 
elección, si es necesario sólo 
por período no mayor a cinco 
días bajo estrecha vigilancia de 
biomarcadores de función renal 
y dosis mínima efectiva

• En riesgo moderado ((KDIGO 
G1A2, G2A2 y G3A1) valorar 
riesgo benefi cio e interaccio-
nes, período corto, vigilancia

• Riesgo leve (KDIGO G1A1 y 
G2A2) por período corto. Sin 
vigilancia adicional

Cardiovascular

• IAM reciente (contraindicados/
AHA 2007)

• Cirugía de alto riesgo trom-
boembólico (ej. ATC, ATR, 
columna, próstata)

• Índice de Wells ≥ 3

• Riesgo tromboembólico elevado (IAM 
reciente, Wells > 2) no es primera 
elección (contraindicados)

• Riesgo tromboembólico moderado 
(Wells 1 a 2) AINE no selectivo

• Riesgo tromboembólico leve (Wells 0 
a -2) AINE no selectivo o COX 2

Guía para seleccionar un AINE
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urinaria de sodio y potasio, y la depuración de creatinina 
en un 21 a 28% al primer día de su administración(25). La 
exposición a dosis altas y períodos prolongados se asocia 
a una disminución rápida de la función renal y evidencia 
sobre la progresión acelerada de la enfermedad en estadíos 
tempranos por lo que su uso debe ser con precaución y 
siempre por períodos cortos (tres días) y el uso crónico debe 
ser evitado(20,23,24) (Figura 1).

Tanto en segundo como tercer peldaño de la escalera se 
incluyen analgésicos opioides para el control de dolor mo-
derado a severo, la mayoría de los opioides son eliminados 
por excreción renal por lo que es necesario un ajuste en la 
dosis y tener en cuenta posibles factores que contribuyen a su 
toxicidad. Su prescripción inicial debe ser a la dosis más baja, 
con una titulación lenta y monitorizando de forma estrecha 
los efectos adversos y si es posible las concentraciones del 
fármaco(24,26).

La presencia de insufi ciencia renal no debe ser una razón 
para evitar o retrasar el uso de opioides, en insufi ciencia renal 
leve a moderada donde se estima una tasa de fi ltrado glome-
rular entre 30 a 89 mL/min no se recomienda en general un 
ajuste de la dosis; sin embargo, se puede prolongar el intervalo 
entre cada administración. Siempre se debe tener en cuenta la 
posibilidad de toxicidad, se debe optar siempre por opioides 
con metabolitos inactivos como el fentanyl o aquellos que 
tienen metabolitos activos con un riesgo bajo de toxicidad 
como el tramadol o hidromorfona y los efectos adversos deben 
ser monitorizados periódicamente(26-28).

Adyuvantes

Gabapentina y pregabalina son dos fármacos anticonvulsi-
vantes utilizados para el manejo de dolor neuropático, son 
excretados sin cambios en la orina y su eliminación es pro-

Cuadro VI. Ajuste de dosis de gabapentina y pregabalina en IRC.

Fármaco
TFG > 80
mL/min

TFG 50-79
mL/min

TFG 30-49
mL/min TFG 15-29 mL

TFG < 15 
mL/min

Gabapentina 900-3,600
mg/día

600-1,800
mg/día

300-900 mg/día 150-600 mg/día 150-300 mg/día

Pregabalina 150-600 mg/día 75-300 mg/día 75-300 mg/día 25-150 mg/día 25-75 mg/día

Figura 2. Se muestra la estratifi cación del riesgo de acuerdo con los grupos de interven-
ción. El grupo uno corresponde a los fármacos de elección en enfermedad renal dado su 
perfi l farmacológico.

Grupo 1:

Sin metabolitos activos 
clínicamente signifi cativos

Fentanilo

Buprenorfi na

Oxicodona

Grupo 2a:
Con metabolitos activos, 

pero bajo riesgo de 
toxicidad

Tramadol

Hidromorfona

Grupo 2b:
Con metabolitos activos 
y moderado riesgo de 

toxicidad

Morfi na

Opioides en enfermedad renal (estratifi cación del riesgo)

Grupo 2c:
Contraindicados por alto 

riesgo de toxicidad

Codeína

Dextropropoxifeno
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porcional a la tasa de fi ltrado glomerular por lo que se debe 
ajustar la dosis dependiendo del estadío (Cuadro VI).

Venlafaxina no requiere ajuste de dosis con una tasa de 
fi ltrado glomerular mayor a 30 mL/min, cuando es menor 
a 30 mL/min se sugiere una reducción del 50% de la dosis, 
duloxetina no requiere ajuste de dosis con depuraciones 
entre 80 y 30 mL/min; sin embargo, está contraindicada con 
fi ltrado glomerular menor de 30 mL/min. Amitriptilina no se 
recomienda de primera elección en este grupo de pacientes y 
su uso debe ser evitado(29).

Opioides en pacientes con terapia sustitutiva de 
la función renal

Los fármacos que se consideran seguros a pesar de no ser dia-
lisables son fentanyl, buprenorfi na y metadona, los fármacos 
dialisables donde se recomienda su uso con precaución son 
tramadol e hidromorfona y los fármacos que a pesar de ser 
dialisables se deben evitar son morfi na y codeína. Gabapentina 
y pregabalina son eliminados por diálisis y se debe hacer la 
reposición de la dosis posterior a cada sesión(26) (Figura 2).
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