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RESUMEN
Existe un importante vacío de información en 

la Guías de manejo de la Enfermedad Renal Cró-
nica (ERC) sobre los potenciales beneficios de 
una adecuada hidratación para prevenir el daño 
renal. Aunque no hay evidencias concluyentes, 
estudios experimentales y poblacionales sugieren 
que la cantidad de líquido ingerida puede ser un 
factor de riesgo de ERC no establecido. Los efec-
tos renales adversos de una insuficiente hidrata-
ción podrían estar mediados por el incremento de 
vasopresina. En este sentido, una ingesta hídrica 
generosa, al menos para eliminar la carga osmó-
tica, puede ayudar a preservar la función renal en 
pacientes con ERC que conservan la capacidad 
de generar alto volumen de orina.

El siguiente análisis teórico, pretende propor-
cionar un argumento razonable para responder a 
la pregunta ¿Dr cuanto debo beber?: Una dieta 
estándar genera aproximadamente 650 mOsm de 
solutos, que deben ser excretados por el riñón. Si 
asumimos que la máxima concentración urinaria 
es de 1.200 mOsm/Kg, serán necesarios al menos 
500 mL de orina para eliminar la carga de solu-
tos. Cuando existe daño renal avanzado, se pierde 
la capacidad de concentración y se produce una 
orina isostenúrica (250-300 mOsm/Kg). Si el vo-
lumen urinario obligatorio se obtiene dividiendo 
la excreción osmolar diaria por la osmolalidad 
urinaria máxima, sería necesaria una diuresis de 
al menos 2 L, para eliminar la carga habitual de 
solutos. Esto se consigue, en función de las per-
didas extrarrenales, con una ingesta líquida entre 

2,5 y 3,5 L al día. 
A pesar de que la capacidad de generar eleva-

da diuresis se mantiene hasta etapas avanzadas 
de la ERC, esta recomendación debe manejarse 
con máxima cautela, e individualizarse. No es 
aplicable a pacientes con síndrome cardiorrenal 
o con riesgo de retención hidrosalina. Asimismo, 
la ingesta forzada puede exceder la capacidad de 
dilución del riñón, e inducir hiponatremia. Por 
ello deben vigilarse los parámetros séricos y uri-
narios con objeto de prevenir tanto la hiponatre-
mia, como la deshidratación, circunstancia esta 
última, más frecuente en épocas estivales y en pa-
cientes añosos, que son la población mayoritaria 
en las consultas ERC avanzada.

HIDRATACIÓN Y VOLU-
MEN DE ORINA
Con frecuencia los pacientes preguntan: ¿Dr. 

cuánto debo beber?, “porque yo orino mucho, y 
si bebo más, orino más”, ¿es eso malo? A estas 
cuestiones debemos responder con argumentos 
convincentes. Resulta llamativo que las Guías 
KDIGO [1] y las más recientes KDOQI [2] no 
marquen pautas respecto a la ingesta hídrica y la 
diuresis deseable en el paciente con ERCA. Tam-
poco el tratado electrónico UPTODATE hace 
referencia a la diuresis, advirtiendo únicamente 
del riesgo de retención hidrosalina en el aparta-
do de complicaciones (http://www.uptodate.com/
home: Overview of the management of chronic 
kidney disease in adults), especialmente si hay 
antecedentes de insuficiencia cardíaca conges-
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tiva y disfunción sistólica. Esto es lógico, pero 
si lo extendemos a todos los pacientes, podemos 
quedarnos con la idea que debemos restringir los 
líquidos, cuando esta recomendación puede tener 
consecuencias indeseables. 

A nivel poblacional, la hidratación como hipó-
tesis de salud es puesta en valor en numerosos 
trabajos de la literatura [3] [4].

Asimismo, revisiones relevantes han analiza-
do [5] [6] [7] [8] los mecanismos por los cuales la 
baja ingesta líquida puede tener efectos adversos 
sobre el riñón y las vías urinarias en cuatro es-
cenarios de enfermedad: urolitiasis, infecciones 
urinarias, cáncer de vejiga y en la ERC. 

En el ámbito de la ERC, en la literatura po-
demos encontrar datos de los beneficios de una 
adecuada hidratación para prevenir el daño re-
nal [9] [10] [11]. También, un estudio transversal 
más reciente, en pacientes con ERC moderada, 
sugiere que la mayor ingesta de agua se asocia 
a menor riesgo de albuminuria y de progresión 
de la ERC [12]. Sin embargo, estos resultados 
no han sido confirmados por otros autores; Clark 
W et al [13] en un ensayo clínico controlado, no 
han podido verificar beneficios renoprotectores 
con el incremento de ingesta líquida vs ingesta 
estándar, si bien los niveles de copeptina bajaron 
significativamente en el grupo con incremento de 
la hidratación [14].

Con todo, y a falta de evidencias contundentes, 
el balance de información anima a alcanzar un 
alto flujo urinario en estos pacientes. Wang CJ et 
al [6] recomiendan que individuos en riesgo de 
nefrolitiasis, ERC y PQR pueden beneficiarse de 
un flujo urinario de 3-4 L y que esta medida es 
razonablemente segura. Una revisión reciente de 
la literatura, propone que la óptima ingesta liqui-
da sea de 2,5-3,5 L diarios, haciendo posible una 
diuresis diluida de 2 a 3 litros [15]. Asimismo, 
Clark WF et al [8] en un excelente analisis, con-
cluyen en los beneficios de una adecuada hidra-
tación en pacientes con litiasis, ERC, nefropatía 
mesoamerica y poliquistosis renal. 

HIDRATACIÓN Y CAR-
GA DE SOLUTOS EN EL 
ADULTO SANO
El riñón necesita agua para filtrar y excretar los 

productos de desecho de la sangre [4] [16] [17]. 

Una dieta estándar representa aproximadamente 
la generación de 650 mOsm* de solutos, que de-
ben ser excretados por el riñón [18]. Esta carga 
renal de solutos (CRS) procede de los alimentos 
ingeridos y puede estimarse a partir de la siguien-
te ecuación: CRS = Na + Cl + K + P + (N/28). 
Na, K, Cl y P se expresan en mmol y el N en 
mg. En ella se asume que todas las proteínas son 
convertidas en urea y todos los minerales de los 
alimentos son eliminados por el riñón. A partir 
de esta fórmula, la Osm urinaria puede calcularse 
así: Osm urinaria = CRS (mOsm/día) / (ingesta 
de agua - perdidas extrarenales de agua en L/
día) [18]. 

El riñón sano es capaz de modificar la osmo-
lalidad (Osm) urinaria entre 40-1.200 mOsm/Kg 
de agua aproximadamente [16] [17] y el volumen 
urinario variará en función de la cantidad de os-
moles que se necesite excretar. En circunstancias 
habituales, la Osm urinaria es dos a tres veces 
superior a la plasmática, siendo entonces la diu-
resis media diaria en individuos sanos de 1,2-2,0 
L [6] [19]. Asimismo, el volumen urinario obli-
gatorio, que se obtiene dividiendo la excreción 
osmolar diaria (mOsm/día) por la osmolalidad 
urinaria máxima (mOsm/kg H2O), será aproxi-
madamente, de 500 mL de orina en condiciones 
de máxima concentración.

Esta información nos puede proporcionar ar-
gumentos razonables, para estimar la diuresis 
mínima necesaria capaz de eliminar la carga de 
solutos en la ERCA. 

LA CANTIDAD DE LÍ-
QUIDO INGERIDA PUE-
DE SER UN FACTOR DE 
RIESGO DE ERC NO ES-
TABLECIDO 
Trabajos antiguos de fisiología renal sostenían 

que una alta ingesta líquida podía prevenir el 
daño renal, llegando incluso a recomendar diu-
resis de 3 L/día [20]. Posteriormente, estudios en 
animales también constataron los beneficios de la 
alta ingesta líquida en la ERC [21] [22]. 

Otros estudios han verificado los potenciales be-
neficios de la alta ingesta líquida en la prevención 
de la progresión de la enfermedad renal. Strippoli 
GF y col [11] realizaron dos cortes consecutivos 
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transversales en la población general mayor de 
50 años, demostrando que aquellos individuos 
con mayor ingesta líquida (quintil más elevado: 
> 3,2 L/día) tenían menor riesgo de desarrollar 
ERC. Clark WF y col [10] analizaron la relación 
entre volumen de orina y deterioro renal en una 
serie de 2.148 individuos con FG > 60 mL/min 
durante un período de seguimiento de seis años. 
Los autores observaron una relación inversa entre 
volumen de orina y daño  renal; destacando que 
aquellos con una diuresis > 3 L mostraron menor 
deterioro renal. Sontrop J et al [23] realizaron un 
amplio estudio poblacional transversal (NHA-
NES Data, FG > 30 mL/min/1,73 m2) hallando 
mayor deterioro renal en la población con menor 
ingesta líquida. Hay dos observaciones de interés 
en este estudio: 1) la ausencia de asociación en-
tre ingesta líquida y enfermedad cardiovascular; 
y 2) que estos potenciales efectos beneficiosos se 
pierden cuando la elevada ingesta líquida es a ex-
pensas de productos azucarados. 

Es muy interesante el trabajo de Peraza S et 
al [24], a propósito de la Nefropatía Endémica 
Mesoamericana, que estudiaron una población 
expuesta a una hidratación insuficiente y prolon-
gada, observando que estos individuos sufrían 
episodios de daño renal agudo subclínico, y como 
consecuencia de ello, mayor susceptibilidad a pa-
decer ERC. Este manuscrito y una prolija revi-
sión publicada en un editorial acompañante [25], 
nos advierten que el reconocido “calentamiento 
global”, como consecuencia del cambio climáti-
co, puede ser un riesgo adicional de ERC, espe-
cialmente en poblaciones expuestas a duras con-
diciones de trabajo en climas cálidos. 

LA ADH TIENE MUCHA 
CULPA
Los datos de la literatura apuntan a que los 

efectos renales adversos de una insuficiente hi-
dratación, podrían estar mediados por el incre-
mento de vasopresina u hormona antidiurética 
(ADH) [9] [26] (Figura 1). La ADH activa los 
receptores V2 [27] [28] induciendo múltiples 
efectos a nivel renal: vasoconstricción de la arte-
riola eferente, aumento del flujo plasmático renal 
y del filtrado glomerular, hiperfiltración glomeru-
lar, aumento de la eliminación urinaria de albu-
mina, de la reabsorción tubular de Na, e incre-
mento de la síntesis de renina. Junto al aumento 

de la reabsorción de agua y Na, también aumenta 
la permeabilidad a la urea, por lo que la economía 
de agua se consigue tambien excretando menos 
urea. Todo esto da lugar a una cascada de eventos 
que finalmente producen proliferación mesan-
gial [29], daño tubulo-intersticial y nefrosclero-
sis [9] [17] [30] (Figura 2). En la misma linea, se 
ha demostrado que el incremento de la concen-
tración urinaria, cursa con mayor riesgo de inicio 
de tratamiento renal sustitutivo [31]. Por contra, 
la reducción de los niveles de ADH endógenos 
con alta ingesta líquida produce descenso de la 
tensión arterial, de la proteinuria, y potencial be-
neficio sobre la función renal [30] [32]. En este 
sentido, la copeptina, un peptido glicosilado, co-
liberado con la vasopresina, ha demostrado ser 
un marcador serico fiable de la ADH. Un estudio 
piloto randomizado en ERC estadio 3 ha demos-
trado que el incremento de la ingesta líquida se 
asoción a un descenso significativo de la copep-
tina [33].

En la poliquistosis renal es donde mejor se 
han documentado los efectos adversos de la 
ADH [9] [34] [35] [36], demostrándose que el 
aumento de ingesta de agua retrasa el crecimiento 
de los quistes en animales, vía la supresión direc-
ta de la ADH. Efectos similares se han demos-
trado con el empleo de antagonistas selectivos 
de la vasopresina en pacientes (Tolvaptan) con 
PQR y función renal preservada [37]. Se consi-
dera que estos beneficiós son mayores cuando el 
riñón conserva aún la capacidad de concentrar 
orina [9].
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¿DR. CUÁNTO DEBO 
BEBER? SUGERENCIAS 
PARA LA PRÁCTICA 
CLÍNICA
Partimos de la premisa de que la información 

previa fué obtenida de estudios poblacionales y 
experimentales, y de que no hay evidencia con-
tundente para recomendar una hidratación forza-
da -pero tampoco para restringir líquidos- en la 
ERC. Dicho esto, y a la espera de mayor informa-
ción, con el siguiente análisis teórico, pretende-
mos proporcionar un argumento razonable para 
responder a la pregunta que da título al editorial: 
¿Dr cuanto debo beber?

Decíamos que para mantener la homeostasis, 
la carga obligatoria de solutos a excretar por el 
riñón es de unos 600 mOsm diarios. También sa-
bemos que cuando existe daño renal avanzado, se 
pierde la capacidad de concentración y se produ-
ce una orina isostenúrica, entre 250 y 300 mOs-
m/L como término medio [6] [19], que hemos 
verificado en una serie de pacientes de nuestra 

consulta observando que estos valores oscilan en 
un rango intercuartil muy estrecho (Tabla 1). Por 
lo tanto, en la ERC con masa renal activa redu-
cida, se debe excretar más agua para eliminar los 
solutos adquiridos con la dieta. Sí como decimos 
previamente, el volumen urinario obligatorio se 
obtiene dividiendo la excreción osmolar diaria 
(mOsm/día) por la osmolalidad urinaria máxima 
(mOsm/kg H2O) [6] [19], una diuresis de 2 L se-
ría el mínimo requerimiento para eliminar la car-
ga habitual de solutos. Esto se consigue, en fun-
ción de las perdidas extrarenales, con una ingesta 
líquida entre 2,5 y 3,5 L al día. De forma general 
podemos estimar que el 20% de la ingesta líquida 
proviene de los sólidos y el 80% del agua y otros 
líquidos [18].

En este sentido, el concepto extendido de “beba 
lo que tenga de sed” puede resultar insuficien-
te, especialmente en enfermos añosos [38] y en 
épocas estivales. Los beneficios de la ingesta 
líquida más allá de las demandas de la sed, po-
drían ser clave para retrasar la progresión de la 
ERC [6] [7]. De hecho, es clásico constatar au-
mentos de la creatinina sérica en épocas de calor, 
o durante episodios que cursen con deshidrata-
ción (fiebre, diarreas, vómitos...), y que se recu-
peran tras una adecuada ingesta líquida. Ante es-
tas eventualidades, debemos también asesorar al 
paciente para una reducción o suspensión transi-
toria de diuréticos, bloqueantes del eje renina-an-
giotensina o antihipertensivos, como medidas de 
prevención de un deterioro agudo, eventualmente 
irreversible, de la función renal.

Por otra parte, debemos ser muy cautos, los 
conceptos previos no son aplicables a pacientes 
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con criterios de síndrome cardiorrenal [39]. Ante 
una función cardíaca precaria (disfunción sistó-
lica o incluso disfunción diastólica severa), con 
antecedentes de insuficiencia cardíaca congesti-
va, la hidratación forzada conlleva el riesgo de 
retención hidrosalina e hiponatremia, especial-
mente cuando el Na urinario está bajo, indicando 
que los mecanismos neurohormonales compen-
sadores están en máxima estimulación. 

En nuestra consulta ERCA, además de vigilar 
periódicamente los parámetros urinarios, hemos 
tomado la rutina de pedir al paciente la medición 
de la diuresis de 24 hs. una o dos veces al mes, y 
así cotejar con el volumen que traen para el análi-
sis periódico. De esta forma tenemos el volumen 
urinario del paciente en perspectiva, aumentamos 
el nivel de advertencia sobre esta recomendación, 
y también verificamos el tan frecuente: “Doctor 
el día que tengo que recoger la orina, siempre ori-
no menos”. En la (Tabla 1) mostramos los valores 
de diuresis, Osm urinaria, Na urinario y sérico, 
en una serie de 94 pacientes de nuestra consulta 
ERCA en estadios 4 y 5 (64±14 años, 78% va-
rones, 48% diabéticos, 71% recibía diuréticos de 
asa), es decir con un FG calculado inferior 30 ml/
min, y que salvo contraindicación explícita reci-
bían la recomendación de beber una cantidad de 
agua suficiente para alcanzar un volumen urinario 
superior a los 2 litros. Así podemos comprobar 

que el alto volumen urinario es una característica 
de la ERC hasta etapas muy avanzadas (solamen-
te el 25% de los pacientes tenían diuresis inferio-
res a 2 L). Asimismo la Osm demuestra que la 
orina es claramente isostenúrica tal como se des-
cribe clásicamente y el Na urinario se mantiene 
algo por encima de las recomendaciones clásicas. 

Los valores de Na sérico han demostrado el 
bajo riesgo de hiponatremia a pesar de estimu-
lar la ingesta líquida y reducir el Na de la dieta. 
Solamente 4 pacientes presentaban cifras de Na 
inferiores a 130 mEq/L sin acusar ninguna sin-
tomatología. Sin embargo, esto nos advierte, que 
algunos pacientes presentan también una dificul-
tad mayor para diluir la orina, ante una ingesta 
forzada de líquidos. Dado que en la práctica clíni-
ca son dificiles de detectar a priori, debemos estar 
advertidos de esta eventualidad que puede pasar 
clínicamente inadvertida, y que debe ser corregi-
da precozmente. 

CONCEPTOS CLAVE:
Medidas complementarias en enfermos con 

función renal precaria, pero que conservan la ca-
pacidad de generar alto volumen de orina (Tabla 
2):

1.- En pacientes con ERCA la capacidad de 
generar alto volumen de orina se conserva hasta 
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etapas avanzadas de la enfermedad.
2.- La ingesta de agua, más allá de la necesaria 

para eliminar la carga osmótica, puede ayudar a 
preservar la función renal. Alcanzar una diure-
sis de 2-3 litros al día, o incluso mayor, es una 
propuesta razonable y adecuada. Esta medida se 
aplica con más evidencia en pacientes con PQR. 

3.- La alta ingesta líquida a base principalmente 
de agua simple es lo recomendable, evitando los 
producos líquidos ricos en azúcares.

4.- Esta recomendación debe aplicarse con cau-
tela e individualizarse:

4.1.- No es aplicable a pacientes con síndrome 
cardiorrenal, con riesgo de retención hidrosalina 
e insuficiencia cardiaca congestiva.

4.2.- La ingesta forzada puede exceder la capa-
cidad dilutoria renal e inducir hiponatremia.

5.- Medidad de control complementarias (en 
prevención de los efectos adversos menciona-
dos):

         5.1.- Medición periódica de la diuresis de 
24 hs por parte del paciente y control del peso. 

         5.2.- Vigilancia sistemática de la osmola-
lidad urinaria y del sodio en sangre y orina en las 
consultas.

6.- Deben observarse las medidas para prevenir 
la deshidratación, circunstancia más frecuente en 
épocas estivales y en pacientes añosos, que son la 
población mayoritaria en consultas ERCA.

7.- Debe hacerse hincapié en el autocontrol de 
la medicación reduciendo o suspendiendo tran-
sitoriamente los diuréticos y bloqueantes del eje 
renina-angiotensina-aldosterona, ante circuns-
tancias de riesgo de deshidratación.

* El concepto de osmolalidad (mOsm/kg de 
agua) u osmolaridad (mOsm/L de solución) di-
fieren en la unidades que lo expresan. Aunque es 
más correcto osmolalidad, para los fines clínicos 
prácticos los podemos usar de forma indistinta. 
Ambos expresan la concentración de solutos u 
osmoles de una solución.

BIBLIOGRAFÍA
1.   KDIGO Clinical Practice Guideline for the 

Evaluation and Management of Chronic Kidney 
Disease. Kidney Int Suppl 3 2013:1-150.

2.   Ikizler TA, Burrowes JD, Byham-Gray LD, 
et al; KDOQI Nutrition in CKD Guideline Work 
Group. KDOQI clinical practice guideline for nu-

trition in CKD: 2020 update. Am J Kidney Dis. 
2020;76(3)(suppl 1):S1-S107

3.   Valtin H: “Drink at least eight glasses of 
water a day.” Really? Is there scientific evidence 
for “8 x 8”? Am J Physiol Regul Integr Comp 
Physiol 2002, 283(5):R993-1004.

4.   Negoianu D, Goldfarb S: Just add water. J 
Am Soc Nephrol 2008, 19(6):1041-1043.

5.   Wenzel UO, Hebert LA, Stahl RA, Krenz 
I: My doctor said I should drink a lot! Recom-
mendations for fluid intake in patients with chro-
nic kidney disease. Clin J Am Soc Nephrol 2006, 
1(2):344-346.

6.   Wang CJ, Grantham JJ, Wetmore JB: The 
medicinal use of water in renal disease. Kidney 
Int 2013, 84(1):45-53.

7.   Lotan Y, Daudon M, Bruyere F, Talaska G, 
Strippoli G, Johnson RJ, Tack I: Impact of fluid 
intake in the prevention of urinary system disea-
ses: a brief review. Curr Opin Nephrol Hypertens 
2013, 22 Suppl 1:S1-10.

8.   Clark WF, Sontrop JM, Huang SH, Moist 
L, Bouby N, Bankir L: Hydration and Chronic 
Kidney Disease Progression: A Critical Review 
of the Evidence. American journal of nephrology 
2016, 43(4):281-292.

9.   Bankir L, Bouby N, Ritz E: Vasopressin: a 
novel target for the prevention and retardation of 
kidney disease? Nat Rev Nephrol 2013, 9(4):223-
239.

10.   Clark WF, Sontrop JM, Macnab JJ, Suri 
RS, Moist L, Salvadori M, Garg AX: Urine vo-
lume and change in estimated GFR in a commu-
nity-based cohort study. Clin J Am Soc Nephrol 
2011, 6(11):2634-2641.

11.   Strippoli GF, Craig JC, Rochtchina E, 
Flood VM, Wang JJ, Mitchell P: Fluid and nu-
trient intake and risk of chronic kidney disease. 
Nephrology (Carlton ) 2011, 16(3):326-334.

12.   Hung-Wei Wang,  Ming-Yan Jiang,  Hi-
gher volume of water intake is associated with 
lower risk of albuminuria and chronic kidney di-
sease. Medicine (Baltimore) May 2021

13.   Clark WF; Sontrop JM et al. Coaching 
to Increase Water Intake on Kidney Function 
Decline in Adults With Chronic Kidney Disea-
se. The CKD WIT Randomized Clinical Trial. 
JAMA 2018;319(18):1870-1879. doi:10.1001/
jama.2018.4930

14.   Sontrop JM, Huang S-H, Garg AX, et al. 
Effect of increased water intake on plasma co-



NEFROLOGÍA AL DÍA

7

peptin in patients with chronic kidney disease: 
results from a pilot randomised controlled trial. 
BMJ Open 2015;5:e008634. doi:10.1136/bm-
jopen-2015-

15.   Perrier E et al Hydration for health hypo-
thesis: a narrative review of supporting evidence. 
Eur J Nutr. 2021 60(3):1167-1180).

16.   Berl T: Impact of solute intake on urine 
flow and water excretion. J Am Soc Nephrol 
2008, 19(6):1076-1078.

17.   Popkin BM, D’Anci KE, Rosenberg IH: 
Water, hydration, and health. Nutr Rev 2010, 
68(8):439-458.

18.   Scientific Opinion on Dietary Reference 
Values for water. EFSA Panel on Dietetic Pro-
ducts N, and Allergies (NDA). European Foods 
Safety Authorities. http://www.efsa.europa.eu/
en/efsajournal/doc/1459.pdf: Scientific Opinion 
on Dietary Reference Values for water. EFSA 
Panel on Dietetic Products, Nutrition, and Aller-
gies (NDA). European Foods Safety Authori-
ties. http://www.efsa.europa.eu/en/efsajournal/
doc/1459.pdf

19.   Perucca J, Bouby N, Valeix P, Bankir L: 
Sex difference in urine concentration across di-
ffering ages, sodium intake, and level of kidney 
disease. Am J Physiol Regul Integr Comp Phy-
siol 2007, 292(2):R700-R705.

20.   Pitts R: Physiology of the Kidney and 
Body Fluids (ed 3). Chicago, IL, Year Book Me-
dical Publishers, 1974; 1974.

21.   Bankir L, Bouby N, Trinh-Trang-Tan MM: 
Vasopressin-dependent kidney hypertrophy: 
role of urinary concentration in protein-induced 
hypertrophy and in the progression of chronic 
renal failure. Am J Kidney Dis 1991, 17(6):661-
665.

22.   Bouby N, Bachmann S, Bichet D, Bankir 
L: Effect of water intake on the progression of 
chronic renal failure in the 5/6 nephrectomized 
rat. Am J Physiol 1990, 258(4 Pt 2):F973-F979.

23.   Sontrop JM, Dixon SN, Garg AX, Buen-
dia-Jimenez I, Dohein O, Huang SH, Clark WF: 
Association between water intake, chronic kidney 
disease, and cardiovascular disease: a cross-sec-
tional analysis of NHANES data. American jour-
nal of nephrology 2013, 37(5):434-442.

24.   Peraza S, Wesseling C, Aragon A, Leiva 
R, Garcia-Trabanino RA, Torres C, Jakobsson K, 
Elinder CG, Hogstedt C: Decreased kidney func-
tion among agricultural workers in El Salvador. 

Am J Kidney Dis 2012, 59(4):531-540.
25.   Brooks DR, Ramirez-Rubio O, Amador 

JJ: CKD in Central America: a hot issue. Am J 
Kidney Dis 2012, 59(4):481-484.

26.   Bankir L, Bouby N: Vasopressin and uri-
nary concentration: additional risk factors in the 
progression of chronic renal failure. Am J Kidney 
Dis 1991, 17(5 Suppl 1):20-26.

27.   Perucca J, Bichet DG, Bardoux P, Bouby 
N, Bankir L: Sodium excretion in response to va-
sopressin and selective vasopressin receptor an-
tagonists. J Am Soc Nephrol 2008, 19(9):1721-
1731.

28.   Schweda F, Klar J, Narumiya S, Nusing 
RM, Kurtz A: Stimulation of renin release by 
prostaglandin E2 is mediated by EP2 and EP4 
receptors in mouse kidneys. Am J Physiol Renal 
Physiol 2004, 287(3):F427-F433.

29.   Ganz MB, Pekar SK, Perfetto MC, Sterzel 
RB: Arginine vasopressin promotes growth of rat 
glomerular mesangial cells in culture. Am J Phy-
siol 1988, 255(5 Pt 2):F898-F906.

30.   Bolignano D, Zoccali C: Vasopressin be-
yond water: implications for renal diseases. Curr 
Opin Nephrol Hypertens 2010, 19(5):499-504.

31.   Plischke M, Kohl M, Bankir L, Shayganfar 
S, Handisurya A, Heinze G, Haas M: Urine os-
molarity and risk of dialysis initiation in a chro-
nic kidney disease cohort--a possible titration tar-
get? PloS one 2014, 9(3):e93226.

32.   Torres VE: Vasopressin in chronic kid-
ney disease: an elephant in the room? Kidney Int 
2009, 76(9):925-928.

33.   Sontrop JM, Clark WF. Effect of increased 
water intake on plasma copeptin in patients with 
chronic kidney disease: results from a pilot ran-
domised controlled trial. BMJ Open 2015 Nov 
24;5(11)

34.   Nagao S, Nishii K, Katsuyama M, Ku-
rahashi H, Marunouchi T, Takahashi H, Wallace 
DP: Increased water intake decreases progression 
of polycystic kidney disease in the PCK rat. J Am 
Soc Nephrol 2006, 17(8):2220-2227.

35.   Torres VE, Bankir L, Grantham JJ: A case 
for water in the treatment of polycystic kidney 
disease. Clin J Am Soc Nephrol 2009, 4(6):1140-
1150.

36.   Wang X, Wu Y, Ward CJ, Harris PC, Torres 
VE: Vasopressin directly regulates cyst growth 
in polycystic kidney disease. J Am Soc Nephrol 
2008, 19(1):102-108.



HIDR ATACIÓN 

8

37.   Torres VE, Chapman AB, Devuyst O, Gan-
sevoort RT, Grantham JJ, Higashihara E, Perrone 
RD, Krasa HB, Ouyang J, Czerwiec FS et al: Tol-
vaptan in patients with autosomal dominant poly-
cystic kidney disease. The New England journal 
of medicine 2012, 367(25):2407-2418.

38.   Phillips PA, Rolls BJ, Ledingham JG, For-
sling ML, Morton JJ, Crowe MJ, Wollner L: Re-
duced thirst after water deprivation in healthy el-
derly men. N Engl J Med 1984, 311(12):753-759.

39.   Ronco C, McCullough PA, Anker SD, 
Anand I, Aspromonte N, Bagshaw SM, Bellomo 
R, Berl T, Bobek I, Cruz DN et al: Cardiorenal 
syndromes: an executive summary from the con-
sensus conference of the Acute Dialysis Qua-
lity Initiative (ADQI). Contrib Nephrol 2010, 
165:54-67.


