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Las últimas recomendaciones de la American Diabetes 
Association (ADA)9, de administraciones públicas como la 
U.S. Food and Drug Administration (FDA)10 y evidencia re-
cientemente publicada11,12,13,14 sustentan el mensaje del papel 
cardioprotector de los iSGLT-2 y arGLP-1. 

En conjunto, la evidencia científica disponible justifica que 
el algoritmo 2026 refuerce el uso prioritario de iSGLT-2, 
arGLP-1 y arGIP/GLP-1 añadidos a MET para reducir el 
riesgo cardiovascular en pacientes con DM2 con ECV o con 
alto RCV. Estos fármacos pasan a considerarse de primera línea 
junto a la MET, independientemente del valor de HbA1c. Por 
ejemplo, se añade de inicio empagliflozina, dapagliflozina y 
canagiflozina, un arGLP-1 (liraglutida, dulaglutida o semag-
lutida) o arGIP/GLP-1 (tirzepatida), al régimen inicial si no 
hay contraindicación, reflejando su eficacia en reducción de 
eventos cardíacos.

INSUFICIENCIA CARDÍACA EN PACIENTES CON 
DM2

En la actualidad, el tratamiento de la DM2 en personas con 
IC representa un importante desafío clínico, debido principal-
mente al aumento de su prevalencia, a su alta morbimortalidad 
y a las posibles interacciones farmacológicas y/o reacciones 
adversas de ambas patologías15. Con esta nueva actualización, 
lo que se pretende es simplificar todavía más esta elección.

Tomando como referencia el algoritmo de la redGDPS 20231, 
en esta nueva versión se mantiene la recomendación de usar 
como tratamiento farmacológico de elección los iSGLT-2 en 
combinación con metformina en caso de ser necesario opti-
mizar el control glucémico de la persona. Como novedad de 
este algoritmo, se introduce la recomendación, como segundo 
eslabón el uso de los arGLP-1 o el arGIP/GLP-1.

Los iSGLT-2 continúan siendo el tratamiento de elección de 
la DM2 en pacientes con IC independientemente de la frac-
ción de eyección, de las comorbilidades y de la HbA1c que 
presenten. Los iSGLT-2 (canagliflozina, dapagliflozina y em-
pagliflozina) presentan evidencia cientifica en la reduccion de 
eventos cardiovasculares, de hospitalizaciones por causa de la 
IC y de mortalidad por causa de enfermedades cardiovascula-
res (ECV)16-20, lo que justifica que mantengan el primer puesto 
farmacológico en este condicionante clínico. 

Asimismo, guías como la American College of Cardiology/ 
American Heart Association/ Heart Failure Society of America 
(ACC/AHA/HFA)21 o la Asociación Americana de Diabetes 

(ADA)22 recomiendan su prescripción en pacientes con DM2 
y riesgo cardiovascular o en IC tanto para el manejo de la 
glucemia como para prevenir hospitalizaciones por esta causa.

Por otro lado, los arGLP-1 y arGIP/GLP-1 se introducen 
como segundo escalón de tratamiento de la DM2 en pacientes 
con IC en el caso de no ser suficiente los iSGLT-2 (con o sin 
metformina). Estudios como el STEP-HFpEF23, para el caso 
de arGLP1, y el estudio SUMMIT24, para arGIP/GLP1, han 
demostrado beneficios tanto para el control de la glucemia 
como para la reducción de síntomas de la IC, independiente-
mente de la HbA1c, en pacientes con DM2 e IC sintomática 
con fracción de eyección preservada y obesidad. 

Asimismo, la ADA22 ya recomienda la prescripción de los ar-
GLP-1 en pacientes con DM2 e IC sintomática con fracción 
de eyección preservada y obesidad. Habrá que esperar a futuros 
estándares de la ADA para ver si incluyen la recomendación 
de arGIP/GLP1 debido a que los estudios son recientes (ya 
includios en la recomendación de 2026).

Por todo ello, la evidencia científica disponible hasta el mo-
mento justifica que en esta nueva actualización del algoritmo 
se consolide como tratamiento de elección en pacientes con 
DM2 e IC los iSGLT-2 (con o sin metformina), seguidos de 
arGLP-1 o arGIP/GLP-1, en caso de ser necesario.

Para más información sobre IC en pacientes con DM2 se debe 
consultar el algoritmo de tratamiento de la insuficiencia car-
díaca en el paciente con DM2 de la redGDPS25.

ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN PACIENTES 
CON DM2

La enfermedad renal crónica (ERC) es el punto final de una 
serie de patologías que afectan al parénquima renal de forma 
crónica e irreversible.

La diabetes es la causa más común de la insuficiencia renal 
que requiere trasplante de riñón o diálisis en España y en el 
mundo26.

La importancia de la ERC en las personas con diabetes se debe, 
por un lado, a la propia enfermedad y por otro, a la existencia 
de ECV asociada; en personas con ERC y diabetes, con respec-
to a la población general, dicha existencia va incrementándose 
según evoluciona la ERC hasta llegar a la enfermedad renal 
terminal, siendo la ECV la responsable de prácticamente la 
mitad de las causas de muerte en las personas con diabetes y 
ERC durante su etapa final27.
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Dicha asociación ha sido comentada en diversidad de artículos 
en los últimos años28, mostrándose una asociación indepen-
diente y graduada entre una reducción estimada del FG y el 
riesgo de muerte, eventos cardiovasculares y hospitalización. 
Además, ECV y ERC comparten la mayoría de los factores de 
riesgo cardiovascular tradicionales como: la edad, la obesidad, 
la hipertensión, la diabetes y la dislipemia29,30.

El tratamiento de la ERC en pacientes con DM2, se debe cen-
trar en la ralentización de la progresión del daño renal, en el 
control de los factores de riesgo cardiovascular y en el manejo 
de las complicaciones.

Atendiendo al algoritmo, para el tratamiento en este condi-
cionantes clínico (ERC), actualmente se deben priorizar mo-
léculas o grupos farmacológicos que hayan demostrado bene-
ficio pronóstico, más allá del control glucémico. Así pues, en 
los pacientes con DM2 y ERC, se recomienda el uso de los 
iSGLT-2, dado su beneficio demostrado en la reducción de 
la progresión de la ERC y de los eventos CV en aquellos con 
una tasa FGe ≥ 20 ml/min/1,73 m². Además, los iSGLT-2 
disminuyen el riesgo de IC, independientemente del control 
glucémico31. No obstante, en pacientes  en tratamiento con 
metformina esta no se debe retirar, a menos que el FG sea < 
30 ml/min.

En la revisión de un metaanálisis y un subanálisis del estudio 
DAPA-CKD, se ve cómo se analizan y demuestran que el bene-
ficio a nivel renal es independiente del uso o no de metformina32. 

Del mismo modo, en la segunda línea de tratamiento se su-
giere el uso de arGLP-1 con evidencia sólida de reducción del 
RCV y de la progresión de la ERC. La semaglutida destaca por 
ser el único arGLP-1 que cuenta con un estudio en pacientes 
con DM2 y ERC con un objetivo primario renal: el estudio 
FLOW. En este ensayo se evaluó el efecto de la semaglutida 
en pacientes tratados con o sin metformina, observándose en 
ambos grupos una reducción significativa del riesgo de empeo-
ramiento de la función renal.34 

OBESIDAD EN PACIENTES CON DM2: NUEVOS 
ENFOQUES TERAPÉUTICOS

La obesidad es una enfermedad crónica, multifactorial y de 
gran impacto, porque no solo empeora el control glucémico, 
sino que también se asocia a mayor riesgo cardiovascular, re-
nal y metabólico. Por ello, en base a la evidencia científica se 
reconoce que los agonistas del receptor de GLP-1 (arGLP-1) y 
los agonistas duales GIP/GLP-1 (arGIP/GLP-1) deben ser el 

tratamiento inicial, solos o en combinación con metformina, 
según el perfil del paciente35.

En cuanto el efecto sobre la pérdida de peso en pacientes con 
obesidad sin diabetes, ensayos clínicos, como el programa 
STEP con semaglutida y el SURMOUNT con tirzepatida, 
han mostrado reducciones de peso de entre un 10 % y un 
20 %36,37. Además, más allá de la reducción ponderal, estos 
agentes han demostrado beneficios en la HbA1c y, en el caso 
de semaglutida y tirzepatida, en la disminución de eventos 
cardiovasculares mayores38.

La metformina sigue teniendo un lugar relevante en el trata-
miento. Su eficacia, el bajo coste, su perfil de seguridad y la 
amplia experiencia clínica acumulada la mantienen como un 
fármaco de referencia. No obstante, en presencia de obesidad 
no es suficiente limitarse a su uso como primera opción. Por 
ello, se da el mismo rango a los arGLP-1 y arGIP/GLP-1 
desde el inicio, reflejando la importancia de priorizar la pér-
dida de peso y la reducción de complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares como objetivos terapéuticos centrales35.

El papel de los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 
tipo 2 (iSGLT-2) se mantiene en el algoritmo, a la hora de 
intensificar tratamiento, si es preciso. Su impacto sobre el 
peso es más modesto, pero aportan beneficios indiscutibles 
en la reducción de hospitalizaciones por insuficiencia cardía-
ca y en la protección frente a la progresión de la enfermedad 
renal crónica39. Por ello, su uso en combinación con arGLP-1 
o arGIP/GLP-1 es especialmente interesante, ya que permite 
un abordaje integral de la persona con DM2 y obesidad, 
maximizando la protección cardiovascular y metabólica40,41.

Un aspecto que no se debe olvidar es la necesidad de un 
abordaje integral de la obesidad. Aunque la farmacoterapia 
ocupa un lugar importante, cuando la obesidad es el condi-
cionante predominante, esta debe siempre complementarse 
con intervenciones sobre el estilo de vida: alimentación 
adecuada, actividad física adaptada, calidad del sueño, edu-
cación terapéutica y apoyo psicosocial42. La obesidad es una 
enfermedad crónica y recidivante, y su tratamiento requiere 
combinar herramientas farmacológicas y no farmacológicas 
para lograr resultados óptimos.35-43 En la elección del fármaco 
hipoglucemiante se ha observado en la pérdida de peso una 
eficacia muy alta (semaglutida y tirzepatida), alta (dulagluti-
da y liraglutida), media (otros arGLP-1 e iSGLT-2) y neutra 
(metformina e iDPP-4)40.

En definitiva, en el algoritmo se refuerza la importancia de 
la obesidad como condicionante decisivo en el manejo de la 
DM2, pero introduce un cambio relevante en la estrategia 
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farmacológica inicial: los arGLP-1 y arGIP/GLP-1 pasan 
a ocupar el mismo nivel que la metformina como opciones 
de inicio. Esta modificación se apoya en la mejor evidencia 
científica disponible y tiene como objetivo mejorar tanto el 
control glucémico como el pronóstico cardiovascular, renal 
y metabólico de las personas con DM2 y obesidad. Para los 
profesionales sanitarios este cambio implica replantear la prác-
tica clínica, situando la pérdida ponderal como un objetivo 
prioritario desde el inicio del tratamiento.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD HEPÁTICA 
METABÓLICA EN PACIENTES CON DM2 

El abordaje terapéutico de la enfermedad hepática metabólica 
(EHmet) se fundamenta principalmente en la modificación 
intensiva del estilo de vida. La intervención más eficaz es la 
reducción ponderal, lograda mediante la restricción calórica 
y el aumento de la actividad física. Según la guía de práctica 
clínica de la AASLD (2023), se recomienda una pérdida de 
peso del 5 % para disminuir la esteatosis, del 7 % para atenuar 
la inflamación hepática y del 10 % para inducir regresión de 
la fibrosis hepática. El ejercicio físico regular, adaptado a las 
capacidades individuales, aporta beneficios hepáticos y cardio-
metabólicos, incluso en ausencia de una reducción significativa 
del peso corporal44.

El tratamiento farmacológico se reserva para pacientes con 
enfermedad progresiva. 

Los arGLP-1, como la semaglutida, han evidenciado benefi-
cios histológicos en EHmet, especialmente en pacientes con 
DM2 y obesidad. La semaglutida, en el ensayo ESSENCE, 
condujo a mejoras significativas en la fibrosis hepática y la 
resolución de la esteatohepatitis45. La tirzepatida, un agonista 
dual de los receptores GIP/GLP-1, también ha mostrado en 
el estudio SYNERGY-NASH reducciones significativas en el 
contenido de grasa y de las enzimas hepáticas durante 48-52 
semanas de tratamiento46.

Los iSGLT-2 desempeñan un papel importante en el tratamien-
to de la EHmet, especialmente en pacientes con DM2. Los en-
sayos controlados aleatorios y metaanálisis han demostrado que 
el tratamiento con iSGLT-2 se asocia con mejoras en la esteatosis 
hepática y reducciones en las enzimas hepáticas47.

Asimismo, los agonistas del receptor activado por prolife-
radores de peroxisomas (PPAR) están siendo investigados 
como potenciales terapias para la EHmet. Los PPARα, como 
el fenofibrato, mejoran la β-oxidación de los ácidos grasos 

hepáticos y reducen la esteatosis hepática48. Los PPARγ, 
como la pioglitazona, mejoran la sensibilidad a la insulina y 
han demostrado su eficacia en la reducción de la esteatosis 
y la inflamación en la EHmet49. Los agonistas PPARβ/δ se 
encuentran en fase de investigación preclínica, mostrando 
resultados prometedores en la mejora de la sensibilidad a la 
insulina y la reducción de la lipogénesis hepática50.

FRAGILIDAD EN DM2

La fragilidad no es un simple correlato de la edad. La pérdida 
de la reserva fisiológica del paciente que conlleva la fragilidad 
hace que el manejo de la DM2 se vea condicionada por las 
comorbilidades, la polifarmacia y una menor esperanza de 
vida51. Además, el riesgo de hipoglucemias sobre pacientes 
vulnerables hace que debamos ser especialmente cuidadosos 
a la hora de pautar fármacos con riesgo de hipoglucemia. En 
consonancia con lo anterior, la fragilidad debe ser un com-
ponente de revisión rutinaria en las personas con DM2, y los 
objetivos glucémicos y los tratamientos farmacológicos deben 
modificarse consecuentemente52. 

En la anterior versión del algoritmo de 2023 se incluía la fra-
gilidad como condicionante clínico a valorar, siendo la metfor-
mina la primera opción terapéutica seguida de los iDPP-4.53 En 
esta nueva versión, se altera el orden de prescripción dejando 
los iDPP-4 como primera opción farmacológica en personas 
con DM2 y fragilidad. 

El criterio clave en pacientes frágiles es la seguridad farmaco-
lógica y su tolerabilidad. Además, el objetivo debe centrarse 
en preservar la funcionalidad, priorizando un bajo riesgo de 
hipoglucemia, evitando el sobretratamiento y minimizando 
el riesgo de inducir sarcopenia. Los iDPP-4 destacan por su 
excelente tolerabilidad, fácil posología, baja incidencia de efec-
tos adversos y su posibilidad de empleo en diferentes estadios 
de enfermedad renal ajustando la dosis.54 El uso de fármacos 
como iSGLT-2 o arGLP-1 debe plantearse, siempre que no 
haya contraindicación, en personas con eventos cardiovascula-
res previos, con insuficiencia cardíaca o con enfermedad renal 
crónica. Sus beneficios cardiovasculares han sido ampliamente 
demostrados, sin embargo, su recomendación en pacientes 
frágiles es, en ocasiones limitada, y se deriva de estudios en 
población geriátrica.55,56 Esto no implica que los iSGLT-2 y ar-
GLP-1 no deban ser empleados en población frágil, sino que la 
individualización terapéutica debe ser aún más estricta en esta 
población atendiendo al grado de fragilidad y a los posibles 
beneficios que aporten los fármacos. 
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Se mantiene, por otro lado, la recomendación de desinten-
sificar y simplificar los regímenes terapéuticos complejos. 
De esta manera se reduce el riesgo de hipoglucemia y de 
polifarmacia, así como una mejora en el cumplimiento tera-
péutico.1 A medida que progresa la fragilidad y cambian los 
objetivos glucémicos, algunos fármacos deberán reducirse o 
discontinuarse. 

PACIENTE CON HbA1C < 8,5 %: DEL ESCALONA-
MIENTO A LA INTENSIFICACIÓN PRECOZ

En el algoritmo de 2023, los pacientes con HbA1c < 9 % 
eran tratados siguiendo una estrategia escalonada. El inicio 
con metformina era la norma, y si no se alcanzaban los ob-
jetivos se añadía progresivamente un segundo agente, como 
iDPP-4, iSGLT-2, arGLP-1 o pioglitazona. La insuliniza-
ción quedaba reservada para cifras más altas o para el fracaso 
de combinaciones sucesivas. Este planteamiento reflejaba 
todavía la lógica clásica de progresar paso a paso en función 
de la HbA1c22.

En la versión de 2026, el esquema se modifica al establecer 
un umbral más definido en 8,5 % de HbA1c. Por debajo de 
este valor se recomienda priorizar la intensificación precoz 
en lugar de mantener la estrategia escalonada clásica57. En 
pacientes de reciente diagnóstico, debe alcanzarse un objeti-
vo de HbA1c <6,5 % durante el primer año, siempre que no 
aparezcan hipoglucemias. Este planteamiento se apoya en el 
fenómeno del legacy effect o “memoria metabólica”, descrito 
en grandes estudios clínicos, según el cual un control inten-
sivo temprano se asocia a una reducción sostenida de com-
plicaciones micro y macrovasculares, incluso años después57. 
Cuando es necesario recurrir a combinaciones, estas se plan-
tean habitualmente sobre la base de metformina, asociando 
un iSGLT-2, un arGLP-1 o incluso un agonista dual GIP/
GLP-122,58. Este cambio no responde solo a la mayor eficacia 
de estas familias para reducir la HbA1c, sino también a su 
valor añadido: contribuyen a la pérdida de peso, presentan 
un riesgo muy bajo de hipoglucemias y, de forma destacada, 
han demostrado beneficios cardiovasculares y renales en múl-
tiples ensayos clínicos59-65.

El algoritmo de 2026 con HbA1c < 8,5 %:

•	 En pacientes sin fragilidad de más de 10 años de evolución 
y/o más de 75 años se recomienda mantener objetivos de 
control de HbA1c < 7 % con el objetivo de disminuir com-
plicaciones micro y macrovasculares, siempre que evitemos 
la aparición de hipoglucemias.

•	 En pacientes con fragilidad moderada o grave se recomien-
da un objetivo de HbA1c entre 7,5-8,5 %, priorizando la 
seguridad clínica y evitando tanto hipoglucemias como 
descompensaciones agudas. Para ello se aconseja limitar el 
uso de sulfonilureas e insulina y favorecer la simplificación 
de esquemas terapéuticos, con el fin de mejorar la adheren-
cia y reducir el riesgo de hipoglucemia66.

HbA1C ≥ 8,5 %: INTENSIFICACIÓN INMEDIATA Y 
ADAPTACIÓN A SITUACIONES ESPECIALES

Las familias de elección son nuevamente los iSGLT-2, ar-
GLP-1 y arGIP/GLP-1, por su capacidad de mejorar tanto 
el control glucémico como los desenlaces cardiovasculares y 
renales59-65. La insulinización queda reservada para los casos 
con clínica cardinal. Con esta modificación se pretende re-
ducir la inercia terapéutica, un fenómeno frecuente y bien 
documentado que retrasa la intensificación y se asocia a 
peores resultados clínicos.

El algoritmo también fija medidas concretas para garantizar 
que esta intensificación se realice de forma estructurada. En 
particular, destaca la necesidad de reevaluar la HbA1c cada 3 
meses en pacientes que no han alcanzado el objetivo de control 
e intensificar el tratamiento si persiste la descompensación. 
Esta recomendación está alineada con los estándares interna-
cionales de calidad asistencial1,22.

Finalmente, el algoritmo insiste que, en pacientes con fragi-
lidad muy grave o esperanza de vida limitada, no debe fijarse 
un objetivo numérico de HbA1c. En estos casos, la estrategia 
debe centrarse en preservar la calidad de vida y evitar sínto-
mas de hiperglucemia, como poliuria, polidipsia o pérdida de 
peso. Ello implica adoptar un enfoque de desintensificación 
terapéutica, reduciendo regímenes complejos y limitando 
fármacos que puedan aportar más riesgos que beneficios64,66.
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INTRODUCCIÓN

El ejercicio físico constituye un pilar fundamental en el ma-
nejo de la diabetes, pero su impacto trasciende lo metabólico. 
En septiembre de 2025, un total de 100 participantes entre 
personas con diabetes, monitores, personal sanitario y miem-
bros de la organización, realizaron las etapas finales de Camino 
de Santiago portugués. En este artículo tratamos de aportar 
la experiencia desde una doble vertiente: clínica y humana, 
analizando los beneficios observados y las implicaciones para 
la educación terapéutica en diabetes.

La evidencia científica ha demostrado de manera sólida los 
beneficios del ejercicio físico en la prevención y el tratamiento 
de la diabetes mellitus. Sin embargo, en la práctica clínica, la 
adherencia a la actividad física continúa siendo un reto. En 
este contexto, las experiencias colectivas y significativas, como 

realizar el Camino de Santiago, facilitan al apoyo mutuo y 
pueden convertirse en poderosas herramientas educativas y 
motivacionales. 

La iniciativa, puesta en marcha por la Fundación para la Salud 
de Novo Nordisk España (FSNN) y la Federación Española 
de Diabetes (FEDE), se realizó entre el 15 y el 21 de septiem-
bre de 2025, partiendo de Vigo y pasando por Redondela, 
Pontevedra, Caldas, Padrón, Milladoiro y llegada a Santiago 
de Compostela, agrupando a personas con diabetes y fami-
liares, que emprendieron una caminata de seis etapas, con un 
promedio de 17,5 km diarios. El objetivo fue doble: fomentar 
la autogestión de la diabetes a través de la actividad física pro-
longada, y promover un estilo de vida que incluya actividad y 
hábitos nutricionales apropiados en un entorno real.
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METODOLOGÍA DE LA EXPERIENCIA

Previo a la realización del Camino era necesario realizar la 
actividad formativa en una plataforma interactiva (“Haciendo 
Camino”), dispuesta para ello en la que, de forma sucinta, se 
abordaron temas como introducción a la diabetes, medicación, 
prevención cardiovas-
cular, enfermedad renal 
crónica, complicaciones 
crónicas, manejo del 
estrés relacionado con la 
diabetes… Además, se 
promovió la preparación 
y el entrenamiento guia-
dos también desde la 
plataforma, para garanti-
zar una condición física 
adecuada a las exigencias 
físicas del Camino.

Entre abril y junio los participantes han tenido la oportunidad 
de realizar distintos entrenamientos de manera individual o a 
través de sus federaciones o asociaciones. Para ello, la FSNN 
ha puesto a su disposición también la plataforma interactiva 
“Haciendo Camino”, que les ha permitido gestionar y com-
partir los entrenamientos realizados con otros usuarios.

El grupo estuvo integrado por 64 personas con diferentes tipos 
de diabetes —tipo 1, tipo 2, LADA, prediabetes y acompañan-
tes sin diabetes—, 10 monitores, 4 miembros de la organiza-
ción y 7 profesionales sanitarios (2 enfermeras y 5 médicos). 

La ruta, de dificultad moderada, combinó tramos rurales, 
urbanos y de montaña. Cada jornada implicó entre 5 y 6 horas 
de caminata, con controles periódicos de glucemia y paradas 
programadas para hidratación y alimentación. Antes del inicio 
de cada etapa, se llevaban a cabo perlas informativas sobre dia-
betes y ejercicios de calentamiento. Durante el recorrido, los 
profesionales sanitarios supervisaron los controles y ofrecieron 
educación terapéutica en movimiento. Tras cada etapa, se 
realizaron sesiones educativas sobre ajuste de medicación, uso 
adecuado de insulina, bombas de insulina, prevención de enfer-
medad cardiovascular y de hipoglucemias, manejo de sensores, 
nutrición saludable, cuidados de los pies, así como deporte y 
diabetes. Todos los días se realizaba una consulta de revisión de 
los pies para las personas con algún problema en los mismos. 
La jornada concluía con una puesta en común de experiencias y 
aprendizajes por el equipo organizador, monitores y sanitarios.

RESULTADOS OBSERVADOS

A nivel clínico, el ejercicio aeróbico mantenido a intensidad 
moderada permitió un control glucémico estable, aunque 
fueron inevitables algunos episodios de hipoglucemia signifi-
cativa. Los ajustes en insulina basal y bolo fueron necesarios 
en diabetes tipo 1 y LADA, especialmente los primeros días. 
En diabetes tipo 2, se observó una reducción de glucemias 
capilares y una mayor percepción de control. Los participantes 
refirieron mejoras en el bienestar general, descenso del estrés 
percibido y una sensación de autonomía y empoderamiento 
frente a la enfermedad.
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Resultados de la encuesta sobre hábitos saludables

Se realizó una autoencuesta basada en el semáforo de hábitos 
saludables (Figura 1), recogiendo 45 respuestas (70,3 % par-
ticipantes), que mostró un perfil mayoritariamente masculino 
(67 %), con una edad media de 63,6 años. Incluyó personas 
con diabetes tipo 1 (15), tipo 2 (16), sin diabetes (13) y un 
caso de LADA (Tabla 1 y Figura 2). La mayoría refirió una 
alimentación adecuada (69 %) y práctica regular de actividad 
física (82 %), con solo un 4 % sedentarios. El 62 % mantenía 
normopeso, mientras que un 31 % refería sobrepeso y un 
7 % obesidad (Tabla 2 y Figura 3). En el control metabólico, 
el 53 % manifestó tener valores de glucemia/HbA1c dentro 
de objetivo y un 36% en rango mejorable. El control de la 
presión arterial fue adecuado en el 62 %, y el de lípidos en el 
53 % (Tabla 3 y Figura 4). El 76 % refirió realizar autocui-
dados regulares y el 98 % no fumaba. En cuanto al consumo 
de alcohol, predominó el consumo ocasional (56 %), seguido 
de abstinencia (36 %). La higiene personal y podológica fue 
adecuada en el 80 % de los encuestados. Sin embargo, el sueño 
se consideró mejorable en el 60 % y el estrés presente en algún 
grado en el 53 %.

En conjunto, los resultados reflejan un perfil de participantes 
activos, comprometidos con el autocuidado y con buen con-
trol metabólico general, aunque persisten áreas de mejora en 
la gestión del descanso y del estrés. La experiencia del Camino 

actuó como un estímulo positivo para reforzar hábitos saluda-
bles y la percepción de bienestar.

La caminata prolongada y moderada, como la que implica el 
Camino de Santiago, representa una forma de actividad física 
sostenida con impacto positivo tanto fisiológico como psico-
social. Mejora la sensibilidad a la insulina, reduce la presión 
arterial y promueve un aprendizaje vivencial sobre el manejo 
de la diabetes en condiciones reales. El Camino se convierte 
en una metáfora del proceso crónico: esfuerzo, superación, 
planificación y apoyo mutuo. La participación del equipo sa-
nitario permitió integrar la atención clínica con la experiencia 
personal, reforzando la confianza paciente-profesional y la 
educación terapéutica.

CONCLUSIONES

El Camino de Santiago ofrece un marco excepcional para el 
aprendizaje activo en diabetes. Más allá del ejercicio físico, 
representa un espacio de educación terapéutica, empodera-
miento y conexión humana. Esta experiencia demuestra que, 
con preparación y acompañamiento adecuados, la diabetes 
no limita la participación en actividades físicas intensas ni la 
convivencia grupal. Las caminatas prolongadas guiadas por 
profesionales deberían considerarse una herramienta educativa 
complementaria en el manejo integral de la diabetes.
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ANEXO

Figura 1. Encuesta sobre hábitos saludables en diabetes.

Fuente: Elaboración propia. 

Figura 2. Distribución de la muestra por edad, género y tipo de diabetes.

Fuente: Elaboración propia. 

Figura 3. Hábitos saludables: alimentación, actividad física, sueño y estrés.

Fuente: Elaboración propia. 
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Caminar con diabetes: lecciones clínicas y humanas desde el Camino de Santiago

Figura 4. Grado de control metabólico, tensión arterial, lípidos y peso.

Fuente: Elaboración propia. 

Tabla 1. Distribución de la muestra.

Variable Categoría N %

Sexo
Mujer 15 33,3

Varón 30 66,7

Edad

<50 años 4 8,9

51–60 años 9 20,0

61–70 años 17 37,8

71–80 años 11 24,4

Tipo de diabetes

No DM 13 28,9

DM1 15 33,3

DM2 16 35,6

LADA 1 2,2

Fuente: Elaboración propia. 

Tabla 2. Grado de control metabólico.

Parámetro Categoría N %

Peso Normopeso 28 62,2

Sobrepeso 14 31,1

Obesidad 3 6,7

Glucemia / HbA1c En objetivo 24 53,3

Mejorable 16 35,6

No control 2 4,4

No responde 3 6,7

Tensión arterial En objetivo 28 62,2

Mejorable 15 33,3

No control 2 4,4

Lípidos En objetivo 24 53,3

Mejorable 13 28,9

No control 5 11,1

No responde 3 6,7

Fuente: Elaboración propia. 
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Tabla 3. Hábitos saludables.

Variable Categoría N %

Alimentación

Adecuada 31 68,9

A veces 10 22,2

Inadecuada 1 2,2

No responde 3 6,7

Actividad física

Sí 37 82,2

A veces 6 13,3

Sedentario 2 4,4

Autocuidado

Realiza 34 75,6

A veces 8 17,8

No realiza 2 4,4

No responde 1 2,2

Higiene
Adecuada 36 80,0

Mejorable 9 20,0

Sueño

Adecuado 14 31,1

Mejorable 27 60,0

Insomnio 4 8,9

Estrés

No tengo 20 44,4

Mejorable 19 42,2

Mucho 5 11,1

No responde 1 2,2

Fumar
No 44 97,8

Sí 1 2,2

Alcohol

A veces 25 55,6

A diario 4 8,9

No bebe 16 35,6

Fuente: Elaboración propia. 
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RESUMEN

La enfermedad renal crónica representa un problema de salud pública creciente. A medida que progresa, pueden apa-
recer complicaciones como alteraciones hidroelectrolíticas, anemia o trastornos del metabolismo mineral-óseo, que 
requieren tratamientos específicos. 

La anemia asociada a enfermedad renal es multifactorial siendo común el déficit de hierro (absorción disminuida, pérdi-
das de sangre o aumento de las necesidades). La reposición de hierro mediante ferroterapia constituye el pilar inicial del 
tratamiento y, únicamente tras su corrección, se valorarán otros tratamientos. 

La hiperpotasemia crónica puede controlarse con quelantes de potasio de nueva generación sin necesidad de suspender 
el tratamiento con inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

En cuanto al manejo de las alteraciones del metabolismo mineral óseo, se recomienda limitar el uso de quelantes de 
fosfato cálcicos por su asociación con calcificaciones vasculares, favoreciendo el empleo de alternativas como sevelamer 
o lantano. La suplementación con vitamina D debe individualizarse según niveles plasmáticos y el perfil del paciente, 
evitando el uso sistemático de formas activas en ausencia de hiperparatiroidismo.

El objetivo de este artículo es revisar aquellos tratamientos utilizados en el abordaje de las complicaciones de la ERC 
de uso menos común en Atención Primaria, pero que el médico de familia debe conocer para asegurar una atención 
continuada e integral.

Palabras clave: enfermedad renal crónica, anemia, hiperpotasemia, hiperfosfatemia, enfermedad mineral-ósea aso-
ciada a enfermedad renal crónica. 

Keywords: chronic Kidney disease, anemia, hyperkalemia, hyperphosphatemia, chronic kidney disease-mineral and 
bone disorder.

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad renal crónica (ERC) representa un relevante 
problema de salud pública debido a su elevada prevalencia 
y a su estrecha asociación con un aumento de la morbi-
mortalidad cardiovascular, así como con un considerable 
consumo de recursos sanitarios1. A medida que la función 
renal se deteriora, se desarrollan diversas complicaciones 
que pueden afectar significativamente la calidad de vida de 
los pacientes2. 

Algunas, como la enfermedad mineral ósea, producen síntomas 
musculoesqueléticos y aumentan el riesgo de fracturas. La apa-
rición de anemia contribuye a la progresión de la enfermedad 
y aumenta el riesgo cardiovascular mientras que otras, como 
la hiperpotasemia, pueden obligar a suspender el tratamiento 
con inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(iSRAA), fármacos esenciales en la ERC y que han demostrado 
beneficios en la protección renal y cardiovascular2.
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Afortunadamente, en la actualidad se dispone de tratamientos 
eficaces para abordar muchas de estas complicaciones, mejo-
rando el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes con 
ERC. Aunque la prescripción de algunos de estos fármacos 
suele recaer en el especialista en Nefrología, el especialista en 
Medicina Familiar y Comunitaria desempeña un papel esen-
cial en el seguimiento clínico longitudinal del paciente con 
ERC, lo que exige un conocimiento adecuado de las opciones 
terapéuticas disponibles.

La participación activa de Atención Primaria en la detec-
ción precoz, el abordaje terapéutico y el seguimiento de las 
complicaciones asociadas a la ERC es crucial para mejorar el 
pronóstico. 

ANEMIA EN LA ERC 

La anemia asociada a ERC es frecuentemente multifacto-
rial. A la deficiencia relativa de eritropoyetina se unen otras 
causas como el déficit de hierro (absoluto o funcional), 
una respuesta eritropoyética disminuida de la medula ósea, 
inducida por la uremia, deficiencias nutricionales (vitamina 
B12 y folato) y procesos inflamatorios3. Suele presentarse 
cuando la tasa de filtrado glomerular (TFG) es inferior a 
50 ml/min/1,73 m2, sobre todo en personas con diabetes, 
en quienes aparece más precozmente, es más grave y se 
asocia con un riesgo potencialmente mayor de enfermedad 
cardiovascular4.  

La terapia estándar actual se basa en la suplementación férrica, 
el uso de agentes estimulantes de la eritropoyesis (AEE) y la 
transfusión de glóbulos rojos5.

Ferroterapia intravenosa 

En pacientes con ERC se recomienda iniciar tratamiento con 
hierro cuando la hemoglobina (Hb) es menor de 12 g/dl y hay 
un déficit absoluto de hierro (ferritina < 100 ng/ml e IST < 
20 %)6. Aunque se prioriza la administración de hierro por vía 
oral, en caso de intolerancia gastrointestinal o en etapas avanza-
das de la ERC puede ser necesario recurrir a la vía intravenosa. 

El hierro intravenoso, al evitar el tracto gastrointestinal, per-
mite aplicar dosis mayores con mejor tolerabilidad. Con el fin 
de preservar accesos venosos en pacientes que puedan precisar 
posteriormente hemodiálisis se prefiere una estrategia de altas 
dosis y baja frecuencia6. 

Los tipos de hierro más utilizados son el hierro (III) hidróxido 
sacarosa y el hierro carboximaltosa. Este último permite ad-
ministrar dosis más elevadas, hasta 1000 mg de hierro en una 
sesión (velocidad de infusión no menor de 15 minutos) por lo 
que se usa cada vez con mayor frecuencia. Los efectos adversos 
más comunes son náuseas, vómitos, cefalea, prurito, fiebre y, 
en algunos casos, dolor torácico7. Con el hierro carboximaltosa 
también se ha descrito hipofosfatemia transitoria8. 

Ante la posibilidad de que aparezcan efectos menos frecuentes, 
pero graves, como son reacciones de hipotensión y anafilactoi-
des, se recomienda su administración en centros con capacidad 
de reanimación9. Por otra parte, sigue siendo objeto de debate su 
posible asociación con mayor riesgo de infecciones y, aunque la 
evidencia al respecto es controvertida, las guías clínicas aconsejan 
evitar su administración en presencia de una infección activa10. 

En la Tabla 1 se resumen los beneficios y las limitaciones de la 
suplementación con hierro oral vs. intravenoso. 

Tabla 1. Beneficios y limitaciones en la suplementación con hierro oral vs. intravenosa.

Vía de 
administración

Beneficios Limitaciones/riesgos

Hierro oral •	 Fácil administración  

•	 Requiere monitorización limitada

•	 Más rentable

•	 Nuevas formulaciones para evitar problemas 
de absorción 

•	 Frecuentes efectos adversos gastrointes- 
tinales

•	 Problemas de absorción intestinal

Hierro intravenoso •	 Aumenta de forma rápida los niveles de 
hemoglobina

•	 Retrasa o evita la necesidad de eritropoyetina

•	 Evita problemas de absorción 

•	 Reacciones adversas inmediatas, raras pero 
graves 

•	 Requiere infraestructura 

•	 Coste más elevado 

Fuente: Elaboración propia. 
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Agentes estimulantes de la eritropoyesis 

La eficacia de los AEE depende de la adecuada disponibilidad 
de hierro por lo que se recomienda mantener niveles de fe-
rritina >100 ng/ml y un índice de saturación de transferrina 
(IST) mayor al 20 % antes de iniciar el tratamiento con esos 
agentes10. Solo una vez alcanzada la repleción adecuada de 
hierro, si persiste una Hb entre 9-10 g/dl, se planteará el inicio 
de tratamiento con AEE5,10. 

Hay varios tipos de AEE, siendo los más utilizados la epoetina 
alfa y beta, que suelen administrarse de forma semanal o quin-
cenal. Otros AEE de segunda generación, como la darbepotei-
na alfa y el activador continuo del receptor de eritropoyetina 
(CERA), permiten una dosificación de mantenimiento más 
espaciada, incluso cada 30 días11. En pacientes con ERC que no 
estén en diálisis (ERC-ND) se recomienda la vía subcutánea.

El tratamiento de la anemia con AEE mejora los síntomas y re-
duce las transfusiones de glóbulos rojos, pero no hay evidencia 
de que se reduzca la mortalidad o los resultados cardiovascula-
res adversos4. Entre sus principales efectos secundarios destacan 
náuseas, cefalea, prurito, mareos, artromialgias, trombocitosis, 
dolor torácico y mayor riesgo de HTA12.

Se han reportado efectos secundarios graves posiblemente 
vinculados a la consecución de objetivos elevados de Hb. En 
particular, el uso de AEE para alcanzar niveles de Hb entre 13 
y 13,5 g/dl se ha asociado con mayor riesgo de complicacio-
nes cardiovasculares y renales en comparación con objetivos 
más bajos, como Hb de 11,3 g/dl13. Por ello, se recomienda 
plantear objetivos por debajo de 11,5 g/dl y evitar superar 
una Hb de 12 g/dl5. Además, en ciertos grupos de pacientes 
como aquellos con diabetes, enfermedad cerebrovascular o 
cáncer, se debe extremar la precaución durante el tratamiento 
con AEE, e incluso considerar establecer un objetivo de Hb 
inferior14,15.

HIPERPOTASEMIA CRÓNICA 

La hiperpotasemia es una alteración electrolítica relativamente 
frecuente en la práctica clínica actual. Aunque el riñón man-
tiene su capacidad de excretar potasio hasta fases avanzadas de 
la ERC, la presencia de comorbilidades como insuficiencia car-
díaca o diabetes mellitus, junto con el uso de iSRAA, aumenta 
el riesgo de su aparición16,17.    

Tradicionalmente, ante la presencia de hiperpotasemia se 
recomendaba restricción dietética de potasio y la reducción 

o suspensión de iSRAA. Sin embargo, en la actualidad se 
reconoce que limitar la ingesta de potasio tiene una eficacia 
limitada y que una dieta rica en frutas y verduras puede 
ralentizar la progresión de la ERC y prevenir complica-
ciones cardiovasculares18,19. Además, interrumpir el trata-
miento con iSRAA se asocia con mayor riesgo de eventos 
cardiovasculares y mortalidad en pacientes con enfermedad 
cardiorrenal20. 

La aparición de nuevos quelantes de potasio, como patiromer 
y ciclosilicato de sodio y zirconio (CSZ), ha producido un 
cambio de paradigma en el manejo de la hiperpotasemia cró-
nica al permitir superar estas estrategias de tratamiento contra-
dictorias y facilitar el control crónico y sostenido del potasio 
sérico sin renunciar a mantener el tratamiento con iSRAA a las 
dosis adecuadas21-23. 

Quelantes de potasio 

1.1 Poliestireno sulfonato cálcico o sódico. Hasta hace poco 
era el tratamiento habitual de la hiperpotasemia a pesar de la 
mala tolerancia, baja adherencia terapéutica y escasa evidencia 
sobre su eficacia y seguridad a largo plazo24. La dosis recomen-
dada es de 15 g cada 6-8 horas25, aunque inicialmente se pue-
den administrar 15 g al día que pueden ser repartidos en varias 
tomas. Son frecuentes los efectos adversos gastrointestinales y 
existe riesgo de hipercalcemia. Se desaconseja su uso junto a 
sorbitol por riesgo de necrosis colónica. 

1.2 Patirómero. Se recomienda una dosis inicial de 8,4 g 
con posibilidad de aumentar hasta 25,2 g diarios, repartidos 
a lo largo del día26.  Su efecto comienza a las 4-7 horas y la 
reducción significativa de potasio se aprecia desde el ter-
cer día, dependiendo de la gravedad inicial27. En el estudio 
AMETHYST-DN26, se demostró una reducción media de 
0,55 mEq/L en pacientes con hiperpotasemia leve frente a 
0,97 mEq/L en hiperpotasemia moderada y en el 77-95 % de 
los casos se mantuvieron niveles séricos de potasio normales a 
las 52 semanas. 

Los principales efectos adversos son gastrointestinales e hipo-
magnesemia26,28. Se recomienda espaciar su administración tres 
horas respecto a otros medicamentos27 y advertir al paciente 
que no suspenda el tratamiento sin consultar, pues los niveles 
de potasio sérico podrían aumentar ocasionando una hiper-
potasemia recurrente, especialmente en aquellos que reciben 
tratamiento con iSRAA21.

1.3 Ciclosilicato de sodio y circonio. La pauta inicial reco-
mendada es de 10 g tres veces al día durante las primeras 48 
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horas para la corrección rápida de la hiperpotasemia, seguido 
de una dosis de mantenimiento de 5-10 g administrados una 
vez al día29. No obstante, se puede iniciar también con dosis 
de 5-10 g al día si no se requiere una corrección urgente de 
una hiperpotasemia moderada. Su acción es rápida, redu-
ciendo el potasio en la primera hora entre 0,17-0,4 mEq/L. 
Además de los efectos secundarios gastrointestinales, puede 
causar edema relacionado con su contenido en sodio, sobre 
todo a dosis altas29,30.

¿Existen diferencias clínicamente relevantes entre pati-
romer y CSZ en términos de eficacia, rapidez de acción, 
tolerancia y perfil de seguridad?

La falta de estudios comparativos directos impide establecer 
la superioridad de uno sobre otro. Patirómero reduce el po-
tasio sérico a partir del tercer día27 y presenta efectos adversos 
gastrointestinales significativos mientras que el CSZ se asocia 
a menor incidencia de síntomas gastrointestinales y menor 
riesgo de hipopotasemia e hipomagnesemia; además actúa más 
rápidamente, lo que ha justificado su inclusión en guías de 
manejo de hiperpotasemia aguda31, sin menoscabo de reducir 
también el potasio a largo plazo especialmente en aquellos 
pacientes que toman iSRAA32. 

Ambos tienen ventajas e inconvenientes (Tabla 2) y la elección 
dependerá del criterio del médico teniendo en cuenta las carac-
terísticas del paciente y el contexto clínico. De forma ocasional 
y en situaciones muy seleccionadas, en la práctica clínica se 
combinan ambos quelantes, aunque no existen estudios que 
respalden esta asociación.  

Manejo de la hiperpotasemia crónica 

Independientemente de la causa subyacente, en todo paciente 
con hiperpotasemia deben considerarse una serie de medidas 
iniciales2: 

•	 Evitar aditivos alimentarios que contengan potasio, carnes 
procesadas, algunos productos lácteos y sustitutos de la sal 
elaborados con potasio. No se recomienda restringir frutas 
y verduras, porque privaría a los pacientes de los beneficios 
de una dieta cardiosaludable33.

•	 Retirar fármacos no esenciales que puedan contribuir a la 
hiperpotasemia.

•	 Determinación del bicarbonato plasmático, especialmente 
si TFG< 30 ml/min/ 1,73 m2 y corregir la acidosis metabó-
lica con bicarbonato sódico si procede.

•	 Se puede valorar el uso transitorio de diuréticos de asa o 
tiazídicos si existe una justificación clínica para su utiliza-
ción (HTA, insuficiencia cardiaca).  

Cuando se identifica una causa clara y transitoria de la hiper-
potasemia, se subsanará la misma y, si procede, se administrará 
un quelante realizando un control analítico en un tiempo 
prudencial, en torno a 3-5 días, según la experiencia clínica.  

Si la hiperpotasemia ocurre en el contexto del tratamiento con 
un iSRA y/o un antagonista del receptor de mineralocorticoi-
des (ARM), donde el objetivo es mantener la terapia, se indi-
cará un quelante de potasio con controles a corto plazo para 
ajustar la dosis. Si el potasio sérico es superior a 6,5 mEq/L, es 
razonable suspender el tratamiento con iSRA y/o ARM, pau-
tar un quelante y una vez normalizada la potasemia intentar 
reinstaurar el tratamiento cardiorenoprotector2.  

Tabla 2. Diferencias entre los quelantes de potasio 

Quelante Dosis inicial Efectos adversos Comentarios clínicos 

Poliestireno sulfonato 

cálcico

De 15 g a 60 g/día, repartido 

cada 6-8 horas

Náuseas, estreñimiento, ries-

go de hipercalcemia

Mala tolerancia.

Desaconsejado con sorbitol

Patirómero De 8,4 a 25,2 g/día repartido 

a lo largo del día 

Diarrea, estreñimiento, riesgo 

de hipomagnesemia

Inicio de acción a las 4-7 horas. 

Espaciar 3 horas de otros fármacos

Ciclosilicato de sodio y 

circonio

10 g cada 8 horas*. Después 

5-10 g una vez al día 

Edemas, efectos 

gastrointestinales

Inicio de acción rápida, útil en hi-

perpotasemia aguda y crónica 

*Las primeras 48 horas.  
Fuente: Elaboración propia. 
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ALTERACIONES DEL METABOLISMO MINERAL 
ÓSEO

Las principales alteraciones bioquímicas de este trastorno 
incluyen hiperfosfatemia, tendencia a la hipocalcemia, niveles 
séricos bajos de vitamina D activa y aumento de la hormona 
paratiroidea (hiperparatiroidismo secundario). Estos cambios 
se agrupan bajo el término general “enfermedad mineral-ósea 
asociada a enfermedad renal crónica” (EMO-ERC) que 
también incluye calcificaciones vasculares o de otros tejidos 
blandos34,35. Desde el punto de vista clínico la situación mas 
conocida es el hiperparatiroidismo secundario. 

Hiperparatiroidismo secundario

La retención de fosfato, junto al déficit de calcitriol y su corres-
pondiente hipocalcemia transitoria condicionan el desarrollo de 
un hiperparatiroidismo secundario. En personas con ERC-ND 
un aumento moderado de la hormona paratiroidea (PTH) pue-
de representar una respuesta adaptativa adecuada al aumento de 
la resistencia ósea a la PTH, actualmente se desconoce el nivel 
óptimo de PTH en estos pacientes34.

El manejo del hiperparatiroidismo secundario a la ERC se basa 
en tres pilares34,36,37: 

•	 Control del fósforo evitando la hiperfosfatemia.

•	 Corrección del déficit de vitamina D, manteniendo niveles 
adecuados en sangre de 25-hidroxivitamina D [25(OH)D]. 

•	 Control de la PTH, empleando intervenciones farmaco-
lógicas según el estadio de la enfermedad y la respuesta 
del paciente.

Hiperfosfatemia: quelantes del fosfato 

La hiperfosfatemia, en el contexto de la ERC, se ha implicado 
en la progresión de las calcificaciones vasculares, un hallazgo 
asociado a un mayor riesgo cardiovascular. En pacientes con 
hiperfosfatemia crónica, si a pesar de las medidas dietéticas 
orientadas a la restricción de fósforo (siempre que estas no 
comprometan el estado nutricional) persiste la hiperfosfatemia 
crónica, se emplearán quelantes de fosfato34. 

En la actualidad, no existe evidencia sólida que permita es-
tablecer con claridad cuál debe ser el quelante de fosfato de 
primera elección. Estos fármacos se clasifican en quelantes 
cálcicos y no cálcicos (Tabla 3), y actúan reduciendo la absor-
ción intestinal de fósforo, por lo que su administración debe 
coincidir con las comidas. Los efectos adversos más frecuentes 

son de carácter gastrointestinal (náuseas, vómitos, dispepsia y 
dolor abdominal); además, algunos pueden interferir con la 
absorción de determinadas vitaminas37. 

Las interacciones farmacológicas son relativamente frecuen-
tes, en particular con los quelantes cálcicos. Por ello, se reco-
mienda consultar la ficha técnica específica de cada principio 
activo, especialmente cuando se administran concomitan-
temente con fármacos de estrecho margen terapéutico. En 
estos casos, es aconsejable espaciar las tomas y monitorizar 
estrechamente la eficacia clínica y la aparición de reacciones 
adversas, tanto al inicio del tratamiento como tras modifica-
ciones en la pauta posológica38.

Quelantes cálcicos 

Pueden inducir hipercalcemia aumentando el riesgo de calcifi-
cación vascular en comparación con los quelantes sin calcio39, 

lo que, unido a su reducida capacidad para ligar fósforo (re-
quiere administrar varios comprimidos al día), condiciona que 
se utilicen en dosis bajas y en casos de hipocalcemia37. 

En relación con las interacciones, se debe resaltar que38:

•	 Se recomienda espaciar la administración de levotiroxina al 
menos cuatro horas.

•	 La digoxina y los diuréticos tiazídicos pueden potenciar el 
efecto del fármaco, aumentando el riesgo de hipercalcemia.

•	 Debido a su contenido en magnesio, es conveniente advertir 
al paciente que evite la ingesta concomitante de suplementos 
de magnesio.  

Quelantes no cálcicos 

En algunos compuestos de este tipo, como el sevelamer, se han 
descrito efectos pleiotrópicos relacionados con la reducción de 
calcificaciones vasculares y la mejora del perfil lipídico, aunque 
los resultados son dispares según los estudios consultados36. 

El carbonato de lantano es uno de los más potentes y permite 
administrar menos comprimidos al día. Sus efectos adversos 
son poco relevantes y, según estudios observacionales y metaa-
nálisis, podría aportar beneficios sobre la calcificación vascular 
y la supervivencia36.  

En líneas generales, estos quelantes tienen menos interaccio-
nes que los cálcicos aunque es preciso distanciar la ingesta 
de levotiroxina dos horas del quelante. Llama la atención la 
reducción del 50 % de la biodisponibilidad del ciprofloxacino 
cuando se administra de forma concomitante con sevelamer o 
carbonato de lantano, por lo que se debe administrar dos ho-
ras antes o cuatro horas después del quelante38. El sevelamer 
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puede interferir con la absorción de vitaminas liposolubles y 
con análogos de vitamina D38.   

Tabla 3. Quelantes de fosfato y nombres comerciales 

Quelantes de 
fosfato cálcicos 

•	 Carbonato cálcico (Mastical®, 
Caosina®, Carbocal®, 
Cimascal®, Natecal®)

•	 Acetato cálcico (Royen®, 
RenaCare®)

•	 Acetato cálcico/carbonato de 
magnesio (Osvaren®)

Quelantes de 
fosfato no cálcicos 

•	 Sevelamer (Renagel®, Renvela®, 
Fosquel®, Sevelamero®)

•	 Carbonato de lantano 
(Fosrenol®)

•	 Oxihidróxido sucroférrico 
(Velphoro®)

Fuente: Elaboración propia. 

Manejo del déficit de vitamina D 

En pacientes con ERC no se recomienda la suplementación 
sistemática con vitamina D. Las guías clínicas coinciden en 
que el abordaje de la deficiencia o insuficiencia de vitamina D 
debe seguir los mismos principios aplicados en la población 
general34,37 y, cuando sea necesario, se hará con vitamina D 
nativa40. El calcifediol ha demostrado una mayor eficacia para 
alcanzar concentraciones séricas óptimas de 25(OH)D que el 
colecalciferol, aunque su vida media más prolongada podría 
incrementar el riesgo de hipercalcemia e hiperfosfatemia, 
particularmente en estadios avanzados de la enfermedad41. 

La recomendación histórica de suplementar vitamina D en la 
ERC se sustentaba en estudios observacionales que asociaban 
niveles más elevados de 25(OH)D con menor mortalidad 
total y cardiovascular40. Sin embargo, metaanálisis de ensayos 
clínicos aleatorizados42 no han demostrado una reducción 
significativa en la mortalidad por cualquier causa, ni existe 
evidencia concluyente sobre su efecto en la prevención de 
fracturas; además, los posibles beneficios en términos de 
eventos cardiovasculares o renales siguen siendo inciertos. A 
pesar de la falta de evidencia que justifique una indicación 
generalizada, no se puede descartar un posible beneficio so-
bre la salud ósea en subgrupos específicos, como los pacientes 
de edad avanzada o institucionalizados, quienes presentan 
mayor riesgo de deficiencia y de complicaciones asociadas, 
como fracturas43.  

Control de la hormona paratiroidea: calcitriol y análogos 
de la vitamina D  (paricalcitol)

En pacientes con ERC-ND no se recomienda de forma gene-
ralizada el calcitriol o sus análogos para tratar el hiperparatiroi-
dismo secundario a ERC, debido al riesgo de elevación de los 
niveles séricos de calcio y fosfato. Su indicación se reserva para 
casos de hiperparatiroidismo grave y progresivo, especialmente 
en ERC G4-G5 y, en este caso, para minimizar los efectos ad-
versos se empleará una dosis baja con titulación progresiva34,37.  

No hay estudios que comparen calcitriol con paricalcitol pero 
este parece asociarse con menor riesgo de hipercalcemia44.  

Tampoco existen estudios que evalúen la combinación de vi-
tamina D nativa con vitamina D activa o sus análogos para el 
control del hiperparatiroidismo secundario, por lo que no se 
recomienda su uso conjunto.

OSTEOPOROSIS (BIFOSFONATOS Y DENOSUMAB)

En aquellos pacientes con ERC y TFG ≥ 45 ml/min/1,73 m2 
que presenten osteoporosis y/o alto riesgo de fractura, pero sin 
evidencia de EMO-ERC (niveles de PTH en rango normal), el 
uso de bifosfonatos para reducir el riesgo de fractura no debe 
diferir de las pautas para la población general. En pacientes 
con TFG < 30 ml/min/1,73 m2, en general, no se recomien-
dan34,45. Los efectos secundarios más frecuentes son de tipo 
gastrointestinal (reflujo, esofagitis, diarrea, estreñimiento, 
dolor abdominal), aunque también se pueden observar otros 
como cefalea, dolores musculoesqueléticos, escleritis, sin olvi-
dar el riesgo de hipocalcemia45. 

El denosumab puede ser una alternativa a los bifosfonatos. Su 
eficacia y seguridad no depende de la función renal, pero en 
estados avanzados de la enfermedad renal se han reportado ca-
sos de hipocalcemia siendo necesario monitorizar y controlar 
el calcio sérico y asegurar aportes de calcio y/o vitamina D o 
derivados, si se precisa46. Al margen de la hipocalcemia, entre 
sus principales efectos adversos se describen erupciones cutá-
neas, estreñimiento, dolores musculoesqueléticos e infecciones 
urinarias y respiratorias47.   

PUNTOS CLAVE 

•	 En la anemia asociada a ERC la primera medida terapéuti-
ca es rellenar los depósitos de hierro del organismo. 
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•	 En pacientes con tratamiento con iSRAA, se recomienda 
priorizar el uso de quelantes de potasio para el manejo de 
la hiperpotasemia en lugar de suspender de forma crónica 
la terapia con iSRAA. 

•	 En pacientes con ERC, la suplementación con vitamina D 
nativa se realizará con las mismas pautas que en la pobla-
ción general. No se recomienda de forma rutinaria, por lo 
que su indicación debe valorarse de forma individualizada 
en cada caso.

•	 Para el tratamiento de la hiperfosfatemia es preferible el 
uso de quelantes de fosfato no cálcicos, excepto en pre-
sencia de hipocalcemia, donde estarían más indicados los 
quelantes de fosfato cálcicos. 

•	 En pacientes con osteoporosis y TFG ≥ 45 ml/min/1,73 m2 
se pueden utilizar bifosfonatos siguiendo las mismas pautas 
que en la población general.  
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Prescribir para desprescribir: consiguiendo la reversión 
farmacológica de una paciente

Óscar Baró Pato
Médico de Atención Primaria del Consultorio de Hoyo de Manzanares, Madrid

RESUMEN

Se presenta el caso clínico de una mujer de 68 años con diabetes mellitus tipo 2 de larga evolución, tratada inicialmente 
con antidiabéticos orales e insulina bolo-basal, que logra la reversión farmacológica de su diabetes tras la optimización 
terapéutica y la pérdida ponderal significativa. La introducción de un agonista del receptor del GLP-1 permitió una re-
ducción progresiva de las dosis de insulina hasta su retirada completa, con mantenimiento del control glucémico óptimo 
(HbA1c 5,4 % y tiempo en rango del 100 % en MCG). Este caso ilustra cómo la combinación de fármacos que actúan 
sobre los mecanismos fisiopatológicos subyacentes y la intervención sobre el peso corporal pueden conducir a una me-
joría metabólica sostenida, disminuyendo la complejidad terapéutica y el riesgo de hipoglucemias. La experiencia resalta 
el papel activo del médico de familia en la identificación de candidatos a la reversión y en el acompañamiento educativo 
y motivacional del proceso.

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 2, reversión de la diabetes, agonistas del receptor GLP-1, desprescripción, 
insulinoterapia, Atención Primaria. 

Keywords: Type 2 diabetes mellitus, Diabetes remission, GLP-1 receptor agonists, Deprescription, Insulin therapy, 
Primary care.

Mucho hay publicado últimamente a este respecto: que si la 
reversión se logra en etapas iniciales de la enfermedad1,5, que 
si se logra con cambios importantes en los estilos de vida2,3,4, 
que si es posible con la cirugía bariátrica3,4..., pero si no ocurre 
con ninguno de nuestros pacientes, a pesar del empeño que 
ponemos con ellos, podemos llegar a plantearnos: ¿realmente 
se puede lograr?, ¿tendría algún paciente candidato a lograrlo 
en mi consulta?, ¿por qué no ocurre?

Asumiendo la veracidad de los datos, mi pregunta retórica es: 
¿podemos negar la posibilidad de revertir su diabetes a cual-
quiera de nuestros pacientes?

En esta ocasión, presentamos un caso clínico que nos muestra, 
en la práctica clínica de la consulta diaria, cómo el tratamiento 
farmacológico para lograr un mejor control de la patología, 
consigue finalmente actuar sobre la causa primaria de la misma 
y obtener su reversión completa.

Mari Carmen es una mujer de 68 años que en 2005 (hace 20 
años) presentó dos controles de glucemias basales patológicos 

en la revisión de empresa (130 y 155 mg/dL, respectivamente). 
Se indican cambios en los hábitos de vida y se solicita analítica 
de sangre de control que presenta una glucemia basal de 202 
mg/dL y una HbA1c de 6,8 %, por lo que se inicia tratamiento 
oral con metformina de 850 mg (1 comprimido cada 8 horas).

Tres meses después, se revisa a la paciente que mantiene unas 
glucemias basales en torno a 189 mg/dL, por lo que se decide 
iniciar gliblenclamida 5 mg/24 horas, con buen control de la 
patología (glucemias basales de 104 mg/dL). 

Seis años después (en 2011), Mari Carmen vuelve a tener 
alteradas sus glucemias basales (en torno a 173 mg/dL), por 
lo que se decide añadir al tratamiento sitagliptina 50 mg/dL 
cada 12 horas.

Por mal control, en 2012 la paciente decide acudir a 
Endocrinología de forma privada, desde donde se inicia una 
pauta de insulina basal. Un año después, se inicia pauta de insuli-
na bolo-basal, consiguiéndose un control excelente de la patología 
(HbA1c de 6,5 %).
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Acude de nuevo a consulta en 2021, en este caso desea analí-
tica de sangre de control por falta de seguimiento en nuestro 
centro desde 2013. En ella se muestra un empeoramiento del 
control glucémico (HbA1c de 7,2 %).

Se comenta con la paciente la posibilidad de centralizar su 
seguimiento desde Atención Primaria, dada la mejor acce-
sibilidad que tenemos para tratar de mejorar el control; una 
vez aceptada esta premisa, se propone inicio de tratamiento 
con análogos del receptor del GLP-1 (aGLP-1) en un pri-
mer paso6, dado que probablemente tengamos una causa 
subyacente de la DM relacionada claramente con el peso (se 
suspende el iDPP-4 que tomaba).

La paciente en este momento pesa 86,4 kg (mide 160 cm), por 
lo que tiene un IMC de 33,75 kg/m2.

Le solicito perfiles capilares preprandiales para ajustar la insu-
lina basal:

Antes del 
desayuno

Antes de
la comida

Antes de
la cena

154 164 129

114 147 109

149 96 129

168 125 121

128 122 138

En vista de los cuales y al iniciar el aGLP-1 (dosis de 0,25 
mg/semana) se decide mantener la dosis de insulina basal y 
controles periódicos de los perfiles.

Al mes, se revisa a la paciente: ha perdido 1 kg de peso y tolera 
bien el fármaco por lo que se sube la dosis a 0,5 mg/semana.

Tras dos meses, acude de nuevo a revisión. Presenta un peso de 
80,7 kg (–5,7 kg), buena tolerancia al fármaco y los siguientes 
perfiles glucémicos capilares preprandiales:

Antes del 
desayuno

Antes de
la comida

Antes de
la cena

95 102 85

97 101 104

119 96 92

Se desprescribe la insulina postprandial y se mantiene el resto de 
su tratamiento. Asimismo se solicita analítica de control: glucosa 
basal 78 mg/dL y HbA1c 5,5 %, se felicita a la paciente.

En mayo de 2022 (cinco meses desde su última visita), acude 
nuevamente a revisión, Mari Carmen pesa 73,9 kg (–12,5 kg).

En septiembre de ese mismo año, pesa 70,5 kg (–15,9 kg) y 
unos perfiles de glucemia capilar envidiables:

Antes del 
desayuno

Antes de
la comida

Antes de
la cena

90 82 89

93 95 90

99 94 103

97 101 99

En marzo del 2023, mantiene cifras de peso y hemoglobina 
glicosilada por lo que decido bajar dosis de insulina basal de 
20 UI a 12 UI.

Seis meses después, presenta perfiles preprandiales estables, 
peso estable y HbA1c 5,7 %; se baja insulina basal a 8 UI y se 
sube el a-GLP1 a 1 mg/semana, con el fin de optimizar el peso 
de la paciente a pesar del buen control glucémico.

Acude a los nueve meses (junio 2024): peso 66 kg (–20,4 kg) 
y HbA1c 5,4 %.

En este momento se decide suspender la insulina basal, pero 
dado que la paciente expresa su miedo a empeorar el control 
glucémico, se acuerda con ella la posibilidad de utilizar un sis-
tema de monitorización continua de glucosa (SMCG). Desde 
entonces no ha precisado nuevas dosis de insulina y en su pri-
mer informe de la MCG presentó un tiempo en rango (TIR) 
del 99 %, con un coeficiente de variación (CV) de 18 %. 

Como se muestra en la imagen, su último perfil ambulatorio 
de glucosa, en inglés Ambulatory Glucose Profile (AGP) (de 
junio de 2025) muestra un TIR del 100 % con un CV de 16,6 
% y una HbA1c estimada de 6,2 %.

En este caso, la paciente mantiene el uso de dos fármacos 
antidiabéticos como son la metformina y el aGLP-1, pero es 
evidente que el tratamiento de su obesidad ha logrado mejorar 
su patología de base hasta llegar a un control óptimo con una 
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menor complejidad en su tratamiento, así como un menor 
riesgo de complicaciones e hipoglucemias.

Más allá del hecho de haber logrado o no revertir la diabe-
tes, según las definiciones descritas en la actualidad en los 

documentos de consenso1, lo que verdaderamente tenemos 
es una paciente que sí considera haberlo logrado, que ha 
mejorado su peso, su funcionalidad y ha dicho bye bye a la 
insulina, por el momento...
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Tabla 1. Resumen con los criterios para determinar la remisión de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 

Parámetro Criterio de remisión Valor umbral Comentario clínico 

HbA1c Por debajo del punto diag-

nóstico de DM

< 6,5 % Refleja control glucémico sosteni-

do en los últimos 2–3 meses

Glucosa plasmática en 

ayunas

Por debajo del umbral 

diagnóstico

< 126 mg/dL (7,0 mmol/L) Indica normalización del metabo-

lismo basal de la glucosa

Glucosa posprandial  

(2 horas)

Por debajo del umbral 

diagnóstico

< 200 mg/dL (11,1 mmol/L) Evalúa la respuesta glucémica tras 

una carga de glucosa

Fuente: Adaptado de Rothberg A, Lean M y Laferrère B, tal como se discute en Remission of type 2 diabetes: always more questions, but enough answers for action, 
publicado en Diabetologia (2024), por Aaron Rothberg, Mike Lean y Blandine Laferrère1. 

Estos criterios se interpretan en el contexto de ausencia de tratamiento farmacológico hipoglucemiante y con seguimiento clínico 
adecuado, ya que la remisión no equivale a curación y requiere vigilancia continua.


