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Figura 2. Pirámide de la alimentación saludable para adultos sanos de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC), 2004.

Fuente: reproducida de la SENC (Sociedad Española de Nutrición Comunitaria). Guía de la alimentación saludable, Madrid, 20042.

Figura 3. Pirámide de la alimentación saludable de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC), 
2019.

Fuente: tomada del díptico diseñado por la SENC en colaboración con otras sociedades científicas referentes en Atención 
Primaria (SEMG, SEMERGEN, SEPEAP y semFYC), en el documento “Guía de la Alimentación Saludable para Aten-
ción Primaria y Colectivos Ciudadanos”, 20193. 

de la Guía de la Alimentación Saludable para Atención Primaria 
y Colectivos Ciudadanos: la Sociedad Española de Nutrición 
Comunitaria (SENC), la Sociedad Española de Médicos Ge-
nerales y de Familia (SEMG), la Sociedad Española de Médicos 

de Atención Primaria (SEMERGEN), la Sociedad Española de 
Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP) y 
la Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria 
(semFYC).
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¿Qué hay de nuevo en la base de la pirámide adaptándola a la persona  
con diabetes mellitus?

Diabetes práctica 2023: 14(02):37-75. doi: 10.52102/diabet.pract.2023.2.art1

Si comparamos las distintas pirámides recogidas hasta ahora 
podremos comprobar los múltiples cambios introducidos: 
el más significativo es que la base de la pirámide alimentaria 
actual no se centra únicamente en la ingesta de alimentos, sino 
también en la adopción de hábitos saludables de vida (Tabla 1).

En conclusión, las nuevas pirámides nutricionales presentan 
un enfoque más equilibrado y realista de la nutrición saludable, 
considerando no solo la cantidad y calidad de los alimentos, 
incluida la parte específica de la hidratación, sino también el 
papel de la actividad física en nuestra salud, las técnicas culina-
rias aplicadas en la preparación de la comida y la valoración de 
la salud psicosocial en la alimentación. Además, estas nuevas 
herramientas nutricionales tienen en cuenta las necesidades 
y preferencias individuales, y promueven una alimentación 
variada y sostenible.

Si bien todavía hay debates sobre la efectividad y la aplicabi-
lidad de las pirámides nutricionales, es importante reconocer 
que estos modelos están en constante evolución y adaptación 
a medida que se obtiene mayor evidencia sobre la nutrición. 
En última instancia, la clave para una alimentación saludable 
es una combinación de la educación nutricional, el acceso a 
alimentos saludables y frescos, y la voluntad personal de hacer 
cambios positivos en nuestra dieta y estilo de vida, limitado 
–claro está– a cada ámbito socioeconómico particular.
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Tabla 1. La pirámide alimentaria adaptada a la persona con diabetes mellitus.

ACTIVIDAD DESCRIPCIÓN

Actividad física/ejercicio físico Actividad física diaria recomendada de 60 minutos3. Las personas con diabetes realizarán, al menos, 
150 minutos de ejercicio aeróbico de intensidad moderada a intensa, tres días por semana, aunque no 
más de dos días consecutivos sin actividad. Además, se aconsejan ejercicios de resistencia en 2-3 sesiones 
por semana, en días no consecutivos4.

Equilibrio emocional El equilibrio emocional hace referencia a la alimentación consciente como parte fundamental de una 
alimentación saludable, condicionando también la compra, la forma de cocinar y la manera de comer3.

En la persona con diabetes deberemos hacer especial hincapié en la búsqueda de comportamientos 
alimentarios desadaptativos o cambios compensatorios de los tratamientos farmacológicos4. Se reco-
mienda la aplicación de algún test evaluativo, como el Eating Disorders Inventory-3 (EDI-3)5. 

Balance energético Se trata de mantener un peso saludable, procurando el equilibrio entre la ingesta y el gasto energético3.

En la persona con diabetes o prediabetes con sobrepeso u obesidad es fundamental realizar programas 
estructurados sobre estilos de vida para conseguir un déficit de energía ingerida combinada con la pres-
cripción de ejercicio físico4.

Técnicas culinarias saludables La forma de cocinar los alimentos influye mucho en el ámbito de la salud, por lo que se deben priorizar 
los alimentos cocinados al horno, al vapor o, en su defecto, a la plancha, eliminando fritos, rebozados y 
comida preparada. Esto sería aplicable también a la persona con diabetes.

Agua: ingesta de 4 a 6 vasos de 

líquidos

La directriz general es promover el consumo de agua, agua del grifo siempre que sea segura para beber 
y apetecible3.

En el caso de la persona con diabetes las recomendaciones serían las mismas.

Fuente: elaboración propia a partir de la pirámide de la SENC de 20193.
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RESUMEN

Desde su constitución, la redGDPS ha elaborado y difundido algoritmos que ayudan a los clínicos en la toma de decisio-
nes para el mejor tratamiento de las personas con diabetes mellitus tipo 2. 

El anterior algoritmo de la redGDPS se había publicado en el año 2020, pero debido a la aparición de nuevas evidencias 
en los últimos tres años nos ha parecido necesaria una nueva revisión de este.

El objetivo de todos nuestros algoritmos es el de ayudar a los profesionales a elegir de una manera rápida y sencilla el 
tratamiento más adecuado para las personas con diabetes mellitus. La incorporación de nuevos fármacos o la aparición 
de nuevas indicaciones, y la necesidad de personalizar el tratamiento dependiendo de determinadas complicaciones o 
comorbilidades, hacen que cada vez sea más complejo decidir la mejor opción terapéutica.

Palabras clave: algoritmo terapéutico, diabetes mellitus, control glucémico, comorbilidades.

Keywords: therapeutic algorithm, diabetes mellitus, glycemic control, comorbidities.
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INTRODUCCIÓN

El algoritmo redGDPS 2023 mantiene su formato circular, que 
permite una aproximación rápida y visual de todas las opciones 
posibles, y, al igual que en las últimas ediciones, se divide en 
dos mitades, situando en la mitad superior los condicionantes 
clínicos a tener en cuenta a la hora de elegir el tratamiento y 
en la mitad inferior las alternativas terapéuticas según el grado 
de control glucémico. 

Todas las recomendaciones de nuestro algoritmo están  ba-
sadas en las evidencias disponibles, resaltando en un color 
diferente aquellas opciones que han demostrado reducción de 
eventos. 

A continuación, resumiremos las evidencias que han justificado 
los cambios en esta nueva edición del algoritmo.

INCLUSIÓN DE ALTO RIESGO CARDIOVASCULAR 
COMO CONDICIONANTE CLÍNICO

Las personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se enfrentan 
a un riesgo elevado de enfermedades cardiovasculares (ECV) y 
renales, lo que resulta en un deterioro de la calidad de vida y 
reducción de la esperanza de vida1.

A la luz de un mayor reconocimiento de estos riesgos y el fraca-
so del control intensivo de la glucemia para proporcionar una 
reducción sustancial del riesgo, agencias reguladoras e investiga-
dores se han alejado cada vez más de un paradigma centrado en 
la glucosa. En cambio, las reducciones en ECV y enfermedad 
renal crónica (ERC) son ahora, a través de nuevas y efectivas 
opciones terapéuticas, objetivos prioritarios del tratamiento. 

Dos clases de medicamentos, inhibidores del cotransportador 
de sodio y glucosa de tipo 2 (iSGLT-2) y agonistas del receptor 
del péptido similar al glucagón-1 (arGLP-1), proporcionan 
beneficios cardiovasculares y renales, particularmente en per-
sonas con DM2 con ECV o enfermedad renal establecida, así 
como en personas con alto riesgo cardiovascular y/o renal. Este 
nuevo condicionante de alto riesgo cardiovascular (RCV) ha 
sido introducido en el algoritmo de la ADA/EASD del 2022 y 
en nuestro nuevo algoritmo de la Fundación redGDPS. Cabe 
destacar que el nivel de evidencia de esta recomendación es 
menor para este condicionante clínico ya que en términos de 
efectos absolutos los beneficios cardiovasculares y renales de los 
arGLP-1 e iSGLT-2 fueron menos pronunciados en personas 
con DM2 con tres o más factores de RCV que en los que ya 
presentan ECV establecida2. 

Así se ha puesto de manifiesto en dos metaanálisis en red que 
estimaron los efectos absolutos del tratamiento con arGLP-1 o 
iSGLT-2 sobre los resultados cardiovasculares y renales para di-
ferentes categorías de riesgo cardiovascular basal3-5. Los estudios 
confirman los beneficios de los iSGLT-2 y arGLP-1 para reducir 
la mortalidad total y cardiovascular, el infarto de miocardio no 
mortal (IAM), el ingreso hospitalario por insuficiencia cardíaca 
(HIC) y la enfermedad renal terminal (ERT). Solo los arGLP-1 
reducen los ictus no mortales y los iSGLT-2 son superiores a los 
arGLP-1 para reducir la ERC terminal y la HIC. En el grupo 
de RCV con cuatro o más factores de riesgo las diferencias 
de riesgo fueron de 8 eventos menos cada 1000 personas en 
mortalidad total, de 6 menos en mortalidad CV y de 5 menos 
en IAM durante cinco años de tratamiento con cualquiera de 
ambos tratamientos. Mientras, en el ictus no mortal solo hubo 
disminución de eventos con los arGLP-1 (8 menos); en la ERC 
terminal fueron 4 eventos menos y 10 eventos menos en HIC 
con el tratamiento de iSGLT-2 durante cinco años (Tabla 1).

Tabla 1. Diferencias absolutas de riesgo entre iSGLT-2 o arGLP-1 vs. tratamiento estándar en personas con DM2 con más de tres FRCV, por mil 
personas tratadas durante cinco años.

Intervención MCC MCVS IAM no fatal Ictus no fatal HIC ERCT

iSGLT-2 8 menos
(de 12 a 5 

menos)
⊕⊕⊕

6 menos
(de 9 a 3 
menos)
⊕⊕⊕⊕

5 menos
(de 10 a  

1 menos)
⊕⊕⊕⊕

1 menos
(de 7 menos  

a 6 más)
⊕⊕⊕⊕

10 menos
(de 12 menos 

a 8)
⊕⊕⊕⊕

4 menos
(de 4 a 3 
menos)

⊕⊕⊕

arGLP-1 8 menos
(de 12 a 5 

menos)
⊕⊕⊕

6 menos
(de 8 a 3 
menos)
⊕⊕⊕⊕

5 menos
(de 8 a 

1 menos)
⊕⊕⊕⊕

8 menos
(de 13 a 

1 menos)
⊕⊕⊕

3 menos
(de 5 menos 

a 0)
⊕⊕⊕

2 menos
(de 2 a 1 
menos)

⊕⊕⊕
iSGLT-2: inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa de tipo 2; arGLP-1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón-1; PDM2: persona con 
diabetes mellitus tipo 2; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; MCC: mortalidad por todas las causas; MCVS: mortalidad cardiovascular; IAM: infarto agudo 
de miocardio; HIC: hospitalización por insuficiencia cardíaca; ERCT: enfermedad renal crónica terminal. ⊕⊕⊕: grado de evidencia GRADE moderado. ⊕⊕⊕⊕: 
grado de evidencia GRADE alto.
Fuente: modificada de Shi Q et al.2.
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La aplicación de las recomendaciones estratificadas por RCV 
requiere que los médicos identifiquen los perfiles de riesgo 
CV individuales de sus pacientes con DM2. En ausencia de 
ECV establecida, los médicos tendrían que estimar el número 
de factores de riesgo cardiovascular (FRCV), que varía en los 
distintos estudios y se considera de alto RCV si ≥ 3 FRCV: 
obesidad, hipertensión (HTA), hipercolesterolemia, taba-
quismo, albuminuria, filtrado glomerular (FG) < 60 ml/min 
o antecedentes familiares de ECV precoz. Hay que tener en 
cuenta que el aumento del RCV irá a favor de la instauración 
del tratamiento y también podrían inclinar su balanza otros 
factores añadidos como el sexo (hombre), la hemoglobina gli-
cosilada (HbA1c) no controlada, el colesterol de alta densidad 
(HDL) reducido y los años de duración de la DM2.

La decisión de utilizar un arGLP-1 o un iSGLT-2 con benefi-
cio demostrado en la disminución de eventos cardiovasculore-
nales, debe ser independiente del uso previo de metformina, de 
la HbA1c basal y su resultado no debiera diferir en las personas 
mayores2-5.

RECOMENDACIÓN DE PIOGLITAZONA Y arGLP-1 
EN LA PREVENCIÓN SECUNDARIA DEL ICTUS

Algunas familias de antidiabéticos han mostrado reducción 
en el riesgo de ictus cuando se añaden al tratamiento conven-
cional, tanto en el ámbito de prevención primaria como en 
prevención secundaria. 

En pacientes con un ictus previo, tanto los documentos de 
la Asociación Americana de Diabetes (ADA)6, como la Aso-
ciación Americana de Endocrinología Clínica (AACE)7 o 
la Sociedad Española de Neurología (SEN)8, recomiendan 
únicamente pioglitazona por sus evidencias contundentes en 
los ensayos clínicos de prevención secundaria en pacientes con 
ictus previo: reducciones significativas del 47 % en el análisis 
post-hoc del ensayo clínico PROACTIVE y del 28 % del ictus 
isquémico en el ensayo clínico IRIS en pacientes con insuli-
norresistencia y accidente cerebrovascular (ACV) o accidente 
isquémico transitorio (AIT) previo8. Por tanto, pioglitazona 
debería constituir la primera opción siempre que no exista al-
guna contraindicación (osteoporosis, insuficiencia hepática o 
insuficiencia cardíaca). La utilización conjunta de pioglitazona 
con un iSGLT-2 podría contrarrestar algunos efectos adversos 
como edemas, incremento de peso o el debut de una insufi-
ciencia cardíaca no diagnosticada. 

En cuanto a los arGLP-1, en un metaanálisis con 7.711 pa-
cientes que presentaban antecedente de ECV o ictus previo 

en los ensayos clínicos de seguridad cardiovascular, se observó 
una reducción significativa de ictus fatal o no fatal del 14 %8. 
Además, algunos expertos consideran que la falta de hetero-
geneidad en el análisis post-hoc de los estudios REWIND y 
SUSTAIN-6 para los subgrupos de pacientes con ACV/AIT 
previo e infarto de miocardio/ACV previo, respectivamente, 
podría ser una evidencia suficiente para considerar dulaglutida 
o semaglutida en pacientes con ACV previo9.

Así pues, en la revisión de 2023 del algoritmo de la redGDPS 
proponemos que se considere la prescripción de pioglitazona 
en primer lugar o, en su lugar, un arGLP-1 con beneficios 
demostrados en reducción de recurrencias ACV en los pa-
cientes con DM2 y ACV/AIT previo, independientemente 
de la HbA1c inicial. Sin embargo, debemos remarcar que se 
necesitan estudios de prevención secundaria con arGLP-1 en 
pacientes con DM2 y antecedentes de ictus para proporcionar 
evidencias más sólidas sobre su utilidad en la prevención de 
las recurrencias.

MODIFICACIÓN DEL MANEJO DE LA DM2 EN 
PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA

En nuestra primera versión del algoritmo de tratamiento 
de la hiperglucemia en la DM2, en 201410, se identificaba 
la insuficiencia renal con filtrado glomerular FG <30 ml/
min/1,73 m2 como uno de los condicionantes clínicos. En 
aquel momento, con las evidencias disponibles, se recomen-
daba utilizar como primera opción, por su perfil de seguri-
dad, un inhibidor de la dipeptidil peptidasa-4 (iDPP-4) (con 
o sin ajuste de dosis), seguido de repaglinida o pioglitazona y, 
en caso necesario, insulina.

En la primera actualización de 201711, se incorporó el con-
dicionante clínico de ECV, sin modificar el de insuficiencia 
renal. 

En la actualización de 202012, dentro de los condicionantes 
especiales de ERC, se optó por subclasificar dos escenarios: 

•	 Pacientes con ERC (FG de 30-59 ml/min/1,73 m2) (con 
o sin albuminuria). En este primer subapartado de ERC, 
la elección terapéutica era: metformina + iSGLT-2 o ar-
GLP-1, en color verde por las evidencias en reducción de 
eventos. 

•	 Pacientes con insuficiencia renal grave (FG < 30 ml/
min/1,73 m2). En este segundo subapartado, de color azul, 
la elección terapéutica era: iDPP-4 o arGLP-1 seguido de 
repaglinida o pioglitazona. 
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En 2020, los iSGLT-2 no podían iniciarse con valores de 
FG < 60 ml/min/1,73 m2 y debían suspenderse si el FG des-
cendía por debajo de 45 ml/min/1,73 m2. Sin embargo, en la 
actualización del algoritmo, se recomendaba el uso de iSGLT-2 
como segunda opción, tras metformina en pacientes con FG 
entre 30 y 59 ml/min/1,73 m2; asumiendo los próximos cam-
bios esperados en ficha técnica dadas las evidencias de reduc-
ción de eventos de los estudios de seguridad cardiovascular y 
renal que se estaban publicando.  

Diferentes estudios con iSGLT-2 han dejado patentes los be-
neficios cardiovasculares y renales en DM2. En 2015, en el 
análisis de los resultados finales renales secundarios del ensayo 
EMPA-REG OUTCOME13 Cardiovascular Outcome Event 
Trial (con empagliflozina) se observó que la empagliflozina re-
dujo el resultado renal compuesto (aparición de albuminuria, 
duplicación de la creatinina sérica, terapia de reemplazo renal 
o muerte por enfermedad renal) en un 39 % (hazard ratio, 
HR: 0,61; intervalo de confianza, IC del 95 %: 0,53-0,70). 
En 2017, en el estudio CANVAS (Canagliflozin Cardiovas-
cular Assessment Study)14, la canagliflozina redujo el resultado 
renal compuesto en un 40 % (HR: 0,60; IC del 95 %: 0,47-
0,77). En 2019 el estudio CREDENCE (Canagliflozin and 
Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy Clinical 
Evaluation)15, la canagliflozina, en pacientes con albuminuria, 
redujo la incidencia de ERC (5,3 frente a 7,5 %), la dupli-
cación de la concentración sérica creatinina (5,4 vs. 8,5 %) y 
mortalidad por todas las causas (7,6 vs. 9,1 %). En 2019 el 
estudio DECLARE-TIMI 58 (Dapagliflozin Effect on Cardio-
vasculLAR Events)16, la dapagliflozina redujo el objetivo renal 
compuesto en un 47 % (HR: 0,53; IC del 95 %: 0,43-0,66).

La controversia entre los beneficios metabólicos y la protec-
ción renovascular se debe a que el efecto hipoglucemiante de 
los iSGLT-2 requiere una función renal relativamente preser-
vada (FG > 45 ml/min/1,73 m2). Sin embargo, sus efectos 
favorables sobre eventos cardiovasculares y renales17 aparecen 
independientemente de su efecto hipoglucemiante de forma 
directa, por efectos hemodinámicos y reducción de la presión 
intraglomerular que se traducen en un retardo en la progresión 
de la ERC. 

En los últimos tres años se han publicado más evidencias sobre 
los beneficios renales de los iSGLT-2. En el estudio DAPA-
CKD (Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes in 
Chronic Kidney Disease)18, la dapagliflozina, en pacientes con 
albuminuria, redujo la incidencia de ERT (5,1 frente a 7,5 %), 
el riesgo de disminuir el FG (5,2 frente a 9,3 %) y la mortalidad 
por todas las causas (4,7 frente a 6,8 %). El efecto beneficioso 
de la dapagliflozina fue similar en pacientes con enfermedad 

renal diabética u otras enfermedades renales, reforzando el 
concepto de que los efectos beneficiosos son independientes 
del control glucémico. El estudio EMPA-KIDNEY (Empagli-
flozin in Patients with Chronic Kidney Disease)19 en pacientes 
con niveles muy bajos o normales de albuminuria, el objetivo 
primario combinado de mortalidad cardiovascular (MCV) o 
progresión de la enfermedad renal mostró una reducción del 
riesgo relativo estadísticamente significativo del 28 %, con 
una razón de riesgo del 0,72 (IC del 95 %: 0,64-0,82). La 
empagliflozina redujo el riesgo relativo de la progresión de la 
enfermedad renal en un 29 % con una HR 0,71 (IC del 95 %: 
0,62-0,81). 

En un metaanálisis de 202220 de 13 ensayos, que incluyeron 
un total de 90.409 pacientes, de los cuales el 82,7 % presen-
taba DM basal y un FG medio entre 37-85 ml/min/1,73 m2, 
mostró que el tratamiento con iSGLT-2 en comparación con 
placebo, redujo el riesgo relativo del objetivo primario en un 
37 % (HR: 0,63; IC del 95 %: 0,58-0,69).

Basándose en los resultados de estas evidencias, la redGDPS, 
en la actualización del algoritmo de tratamiento de la hiper-
glucemia de 2023, ha considerado unificar el condicionante 
clínico de ERC con una perspectiva de proceso continuo. 
Así en 2023, la recomendación, en verde, destaca el uso de 
iSGLT-2 más metformina en cualquier estadio de ERC hasta 
FG de 30-20 ml/min/1,73 m2 según el fármaco y añadir un 
arGLP-1 como triple terapia, si fuera necesario, para lograr los 
objetivos de control glucémico. 

El uso ajustado según FG debe consultarse preferentemente 
de acuerdo con las actualizaciones de la ficha técnica (Tabla 
2). En el momento de esta publicación: dapagliflozina puede 
iniciarse con un FG de hasta 25 ml/min/1,73 m2; empagli-
flozina puede usarse en pacientes con DM2 y ECV hasta un 
FG de 30 ml/min /1,73 m2, pero puede prescribirse hasta un 
FG de 20 ml/min/1,73 m2, si la indicación es insuficiencia 
cardíaca; canagliflozina puede iniciarse en pacientes con 
DM2 y FG hasta 30 ml/min/1,73 m2, pudiendo continuarse 
hasta diálisis o trasplante renal en pacientes con albuminuria 
> 300 mg/g.

En cuanto a los objetivos renales de los arGLP-1, reducen 
la progresión de la microalbuminuria un 21-22 %21. Los 
arGLP-1 han demostrado beneficio cardiovascular y dis-
minución de la proteinuria, por lo que se recomiendan en 
pacientes con DM2 y ERC que no hayan alcanzado los obje-
tivos glucémicos individualizados con metformina e iSGLT-2. 
Si no es posible el uso de iSGLT-2 por FG incompatible, se 
recomienda arGLP-122.  
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MODIFICACIÓN DEL CONDICIONANTE CLÍNICO 
DE FRAGILIDAD EN DM2

El pronóstico y los objetivos de tratamiento apropiados para 
los adultos mayores con diabetes mellitus varían mucho según 
su nivel de fragilidad. La fragilidad, más que la edad, determi-
na el pronóstico para los adultos mayores con diabetes, y por 
lo tanto debe ser un determinante clave de establecimiento de 
objetivos y opciones de tratamiento a la hora de individualizar 
la atención.

La fragilidad no es un simple correlato de la edad. El manejo 
de los adultos mayores con DM2 se complica por las comorbi-
lidades, la polifarmacia, la menor esperanza de vida y las conse-
cuencias de los efectos adversos del tratamiento. En particular, 
los adultos mayores son más propensos a la hipoglucemia y son 
más vulnerables a sus consecuencias, incluidas caídas, fractu-
ras, hospitalización, eventos cardiovasculares y mortalidad por 
todas las causas. Por lo tanto, la evaluación de la fragilidad 
debe ser un componente de revisión rutinaria en personas con 
DM2, y los objetivos glucémicos y las opciones terapéuticas 
deben modificarse consecuentemente.

En la elección de medicamentos, la evidencia acumulada, in-
cluidos los análisis de ensayos clínicos de resultados cardiovas-
culares a gran escala, brindan una orientación más clara sobre 
los beneficios relativos y los riesgos potenciales de las opciones 
de tratamiento disponibles en esta población.

Se ha demostrado que los iSGLT-2 ralentizan la progresión 
de la enfermedad renal y reducen las hospitalizaciones por 
insuficiencia cardíaca y la muerte cardiovascular. Sin embargo, 
los datos de seguridad en esta población son limitados y se 
derivan principalmente de los estudios, en los que la población 
geriátrica estaba subrepresentada27,28,29. Además, los ensayos 
clínicos pueden no representar la población del mundo real.

En relación con el perfil de seguridad de los iSGLT-2 entre 
los adultos mayores de 75 años, en entorno del mundo real 
(RWD), Goldman A. et al.30 demostraron que ninguno de 
los eventos adversos se produjo con mayor frecuencia entre 
los adultos mayores (umbral de interacción 0,05), por lo que 
los hallazgos brindan tranquilidad con respecto al tratamiento 
de iSGLT-2 en adultos mayores, aunque se justifica un segui-
miento cuidadoso. Las caídas, la hipotensión y el síncope no 
se asociaron con iSGLT-2 ni en adultos ni en adultos mayores.

En cuanto a los estudios con arGLP-1 en pacientes mayores 
(≥ 65 años), la dulaglutida redujo los eventos cardiovascu-
lares adversos mayores (MACE) en el ensayo Researching 
Cardiovascular Events with a Weekly INcretin in Diabetes 
(REWIND)31, mostrando una reducción similar en la inci-
dencia (11 frente a 13 %) de MACE y seguridad (incidencia 
similar de eventos adversos gastrointestinales) en pacientes 
de 65 años o más y en pacientes menores de 65 años, obte-
niéndose la misma eficacia y tolerancia con ambas dosis de 
dulaglutida (1,5 y 0,75 mg)32. 

Tabla 2. Indicaciones de iSGLT-2 aprobadas en DM2 según FG y ficha técnica (abril 2023).

FGe  
(ml/min/1,73 m2)

Dapagliflozina22 Canagliflozina23 Empagliflozina24 Ertugliflozina25

90

Iniciara

Iniciarb Iniciare

Iniciarg60

45
Administrar 100 mg/dc

Iniciar/continuar si DM2 + 

ECV con 10 mg/df30 No iniciar

25
No se recomienda Debe suspenderse

No se recomienda iniciar No se debe iniciarc,d

FGe: tasa del filtrado glomerular estimada; DM2: diabetes mellitus tipo 2; ECV: enfermedad cardiovascular.
aEn pacientes con DM, la eficacia hipoglucemiante con dapagliflozina se reduce cuando el FG <45 ml/min. Se debe considerar un tratamiento adicional para 
disminuir la glucosa en pacientes con DM si se necesita mayor control glucémico.
bIniciar con 100 mg/d. Si hay buena tolerancia, es posible aumentar a 300 mg/d. si el control glucémico es insuficiente.
cAñadir otro antidiabético si fuera necesario un control adicional de la glucemia.
dContinuar con 100 mg/d si el paciente ya lo está tomando hasta diálisis o trasplante renal y que tengan un CAC > 300 mg/g.
eEn pacientes que toleren 10 mg/d de empagliflozina y requieran un control glucémico adicional es posible aumentar a 25 mg/d. 
fIniciar o continuar el tratamiento con 10 mg/d de empagliflozina.
gEn pacientes con FG entre 45-60 ml/min. Se debe iniciar ertugliflozina a dosis de 5 mg/d y aumentar a 15 mg/d si fuera necesario mejorar el control glucémico.
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UTILIDAD DE LOS ANÁLOGOS DUALES DE GIP/
GLP-1 EN PACIENTES CON OBESIDAD

Los análogos duales del receptor del polipéptido inhibidor 
gástrico (GIP) y del receptor GLP-1 (arGIP/GLP-1) son una 
nueva clase terapéutica de fármacos indicados para el trata-
miento de la DM2. Dentro de ellos nos centraremos en la 
tirzepatida, ya que en la actualidad es el único que se ha co-
mercializado. La tirzepatida es un fármaco de administración 
subcutánea semanal, agonista dual de los receptores de GIP 
y GLP-1 altamente selectivo y de acción prolongada. Es una 
estructura química sintética basada en la secuencia del GIP, 
consistente en 39 aminoácidos. Su afinidad por el receptor de 
GIP es similar al GIP nativo, mientras que en el caso de la 
afinidad por el receptor del GLP-1 es inferior al GLP-1 nativo. 
Ambos receptores están presentes en las células endocrinas ß 
del páncreas, cerebro, corazón, vasos sanguíneos, leucocitos, 
intestino y riñón. Los receptores GIP también están presentes 
en los adipocitos. Tirzepatida incrementa la primera y segunda 
fase de la secreción de insulina y reduce la secreción de gluca-
gón de forma glucosa dependiente, provocando una reducción 
de la glucemia posprandial y basal, aumentando la sensación 
de saciedad, retrasando el vaciado gástrico y reduciendo el peso 
corporal33. 

Cinco ensayos de fase 3, aleatorizados y controlados (estudios 
SURPASS 1-5) han demostrado su eficacia en la reducción 
de la HbA1c, así como en el porcentaje de pacientes que 
alcanzaban el objetivo de HbA1c, y en la reducción de peso 
clínicamente y con significación estadística, tanto en monote-
rapia como añadido a otros fármacos antidiabéticos, incluida 
insulina, en el tratamiento de pacientes con DM2. Sus efectos 
adversos más frecuentes fueron los gastrointestinales. Los cinco 
ensayos valoraron el efecto de tirzepatida en las dosis de 5, 10 
y 15 mg, iniciando el tratamiento con 2,5 mg/semana durante 
cuatro semanas e incrementado en 2,5 mg/semana hasta alcan-
zar la dosis asignada.

En el ensayo a doble ciego SURPASS-1 (478 participantes) 
se empleó tirzepatida frente a placebo en pacientes con mal 
control glucémico. El 92 % de los participantes alcanzaron ni-
veles de HbA1c < 7 %. El descenso de HbA1c a las 40 semanas 
fue de −1,9 % a −2,1 %, con un aplanamiento alrededor de las 
20 semanas. La reducción del peso fue de −7 kg a −9,5 kg de 
manera constante a lo largo del estudio34.

En el estudio SURPASS-2 (abierto, 1.879 pacientes), que duró 
40 semanas, se asignaron los pacientes a recibir tirzepatida 5, 
10 o 15 mg o semaglutida 1mg junto con metformina. Tirze-
patida en las dosis de 10 y 15 mg fue superior a semaglutida 

y no inferior con 5 mg en la reducción de HbA1c (−2,02 y 
−2,03 frente a −1,86), y en el porcentaje de participantes que 
alcanzaron una HbA1c < 7 % (82 y 86 % frente a 79 %). La 
pérdida de peso con las dosis de 10 y 15 mg fue de −7,6 y 11,2 
frente a −5,7 con semaglutida 1 mg. Los efectos adversos se 
presentaron de forma similar con ambos tratamientos35.

El estudio SURPASS-3 (abierto, de grupos paralelos, multi-
céntrico y multinacional con 1.444 pacientes) fue diseñado 
para evaluar la no inferioridad de tirzepatida 10 y 15 mg frente 
a insulina degludec en reducción de HbA1c a 52 semanas. Los 
participantes, que tomaban metformina e iSGLT-2, se asig-
naron aleatoriamente a tirzepatida 5, 10, 15 mg semanal o a 
insulina degludec una vez al día. Se inició el tratamiento con 
tirzepatida 2,5 mg incrementado cada cuatro semanas la dosis 
hasta alcanzar la dosis asignada. La dosis de insulina degludec 
fue inicialmente de 10 unidades, titulándose semanalmente 
hasta alcanzar el objetivo de glucemia basal previsto en el es-
tudio. Las tres dosis de tirzepatida consiguieron una reducción 
en el nivel de HbA1c estadísticamente significativa (−1,93 a 
−2,37 %) frente a insulina degludec (−1,34 %). Entre el 82 y 
el 93 % de los pacientes con tirzepatida alcanzaron un nivel de 
HbA1c < 7 % y un 61 % con insulina degludec. El descenso de 
peso en el grupo tirzepatida fue de −7,5 kg a −12,9 kg frente a 
+2,3 kg con insulina degludec36.

En el estudio SURPASS-4 (estudio abierto, de grupos para-
lelos con asignación aleatoria, 2.002 pacientes) se comparó 
tirzepatida (5, 10, 15 mg) frente a insulina glargina (U100) 
titulada hasta conseguir el nivel de glucemia basal previsto, 
con un objetivo primario de no inferioridad en el cambio de 
HbA1c a 52 semanas. Los pacientes podían tener alto riesgo 
de ECV, DM2 de larga evolución y estar en tratamiento con 
tres fármacos: metformina, sulfonilureas e iSGLT-2. La media 
de descenso de HbA1c con tirzepatida fue de −2,24 a 2,37 %, 
frente a insulina glargina −1,34 %. El porcentaje de pacientes 
que alcanzaron una HbA1c < 7 % fue del 81 %-91 % con 
tirzepatida, frente al 51 % con insulina glargina. El descenso 
ponderal fue del −7,1 kg-11,7 kg con tirzepatida, y +1,9 kg 
con insulina glargina37.

En el estudio SURPASS-5 (ensayo clínico aleatorizado, doble 
ciego, 475 pacientes) el objetivo primario fue la reducción de 
la HbA1c a las 40 semanas en pacientes con mal control en 
tratamiento con insulina glargina, con o sin metformina. Se 
asignó a los pacientes a cuatro grupos. Se añadió tirzepatida al 
tratamiento hasta alcanzar 5, 10 o 15 mg, al cuarto grupo se 
le administró placebo. El descenso de HbA1c fue de −2,11 a 
−2,4 % con tirzepatida frente a −0,86 con placebo. El porcen-
taje de pacientes que alcanzaron un nivel de HbA1c < 7 % fue 
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de 85-90 % con tirzepatida frente al 34 % con placebo. Con 
respecto a la evolución del peso en los grupos de tirzepatida fue 
de −5,4 kg a −8,8 kg frente a +1,6 kg con placebo38.

Para valorar los efectos de tirzepatida sobre el peso en pacientes 
obesos se han diseñado los estudios SURMONT-1-4 aleato-
rizados a doble ciego. SURMOUNT-1 es un estudio en el 
que los pacientes con DM2 y obesidad con un IMC medio 
de 38 kg/m2 recibieron dosis semanales de tirzepatida 5, 10, 
15 mg, o placebo, más un programa de modificación de estilos 
de vida. El porcentaje de reducción de peso fue de −15, −19,5 
y −20,9 % respectivamente, frente a −11,9 % con placebo. El 
porcentaje de pacientes que redujeron > 5 % su peso fue de 
85,1, 88,9 y 90,9 % frente a 34,5 % con placebo39.

El uso de tirzepatida está autorizado, unido a dieta y ejercicio, 
en pacientes con DM2 en los que no se consigue el objetivo de 
control glucémico. Está indicado en monoterapia en pacientes 
con intolerancia o contraindicación a la metformina, y en 
combinación con otros fármacos para el control de la glucosa. 
Si se emplea con fármacos secretagogos o con insulina, se in-
crementa el riesgo de hipoglucemia grave. Cuando se empleó 
en monoterapia frente a placebo no se presentó ningún caso de 
hipoglucemia durante las 40 semanas de duración del estudio. 
No requiere de un ajuste de dosis en pacientes con insuficien-
cia renal o hepática, aunque en casos muy avanzados en ficha 
técnica se recomienda precaución en su uso40.

TRATAMIENTO DE LA DM2 EN PACIENTES CON 
ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA

Entre los pacientes con DM2 es muy frecuente la esteatosis he-
pática no alcohólica (NASH), especialmente relacionada con 
la obesidad. Según estudios poblacionales en nuestro medio, 
al menos un 37 % de los pacientes con DM2 tienen NASH41 

y afecta entre un 25-30 % de las personas con obesidad sin 
diabetes42. El marcador de riesgo es la aparición y progresión 
de la fibrosis que puede desembocar en un carcinoma hepático 
(hasta un 25 % de los NASH podrán desarrollar una cirrosis 
hepática y, de estos, anualmente un 1,5 % tendrán un carcino-
ma hepatocelular).

Respecto al tratamiento del NASH, en la actualidad se están 
desarrollando varias familias de fármacos con distintos meca-
nismos de acción que pueden llegar a ser complementarios. 
Destacaremos los agonistas incretínicos (especialmente los 
duales), los moduladores de receptores activados por prolife-
radores de peroxisomas (moduladores PPAR), los inhibidores 
de la apoptosis, los moduladores metabólicos y lipídicos, los 

moduladores inmunológicos, los antinflamatorios-antifibróti-
cos y los que actúan sobre la disponibilidad de la glucosa como 
los iSGLT-243.

Actualmente existen evidencias de la eficacia de varias familias 
de antidiabéticos sobre el NASH:

•	 Pioglitazona: en 2007 se publicó la primera revisión Cochra-
ne, que no fue concluyente44. Desde entonces han surgido 
17 metaanálisis que sí apoyan el uso de este fármaco en la es-
teatosis hepática por su efecto reductor de las transaminasas, 
la inflamación, el grado de esteatosis y la mejora de la histo-
logía hepática tanto en personas con DM como sin DM45.

•	 Incretinas: consiguen mejorar varios de los aspectos del 
NASH. Actualmente hay 10 metaanálisis favorables con 
arGLP-146. Con los arGIP/GLP-1 duales no se han pu-
blicado aún metaanálisis, pero sí siete ensayos clínicos con 
resultados positivos47.

•	 iSGLT-2: recientemente se han publicado 15 metanálisis 
que demuestran que el uso de estos fármacos se acompaña 
de una reducción de los enzimas hepáticos, la grasa visceral 
y subcutánea, reduciendo además la esteatosis hepática48,49.

En la actualidad, mientras no finalice la investigación sobre 
nuevos fármacos, la evidencia disponible recomienda tratar a 
los pacientes con DM2 y NASH con pioglitazona, arGLP-1 o 
iSGLT-2 tal como recoge el algoritmo de la redGDPS.

RECOMENDACIÓN DE LOS arGLP-1 ORALES EN 
PACIENTES CON MAL CONTROL GLUCÉMICO

Dentro de las opciones terapéuticas a utilizar dependiendo 
del grado de control glucémico, se ha incorporado el uso de 
los arGLP-1 orales en el segundo escalón del tratamiento 
farmacológico tras metformina, debido a que en los estudios 
de desarrollo clínico de semaglutida oral se ha observado su 
elevada eficacia tanto en bajada de HbA1c como de peso.

La reducción de HbA1c con la dosis de 14 mg/día de semaglu-
tida oral osciló entre el 1-1,5 %, en pacientes con una HbA1c 
al inicio en torno al 8 %, y la reducción de peso osciló entre 
3,7-5 kg50-53.

En estudios comparativos frente a empagliflozina51, sitaglipti-
na52 y liraglutida53, consiguió mayores descensos de HbA1c y 
de peso que todos ellos con la dosis de 14 mg/día.

En un ensayo clínico prospectivo con semaglutida 14 mg/día, 
con un seguimiento medio de 16 meses, realizado en pacientes 
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con DM2 y un elevado riesgo cardiovascular o enfermedad 
cardiovascular o renal establecidas, se observó una reducción 
en la mortalidad por cualquier causa54.

Teniendo en cuenta su elevada potencia en bajada de HbA1c y 
de peso, juntamente con la ventaja de su administración por vía 
oral, nos hace considerar que es una buena alternativa a utilizar 

en el segundo escalón del tratamiento farmacológico de pacien-
tes con DM2 con un control glucémico insuficiente. 

Debemos considerar que en España la financiación de los 
arGLP-1 por el Sistema Publico de Salud está restringida a 
pacientes con DM2, obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) y un control 
glucémico insuficiente con tratamiento previo.

Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la redGDPS 2023.

Fuente: Elaboración propia de los autores.
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RESUMEN

La insuficiencia cardíaca (IC) crónica es un problema prevalente en Atención Primaria, cuyo manejo farmacológico ha 
cambiado mucho en los últimos años tras la publicación de nuevos ensayos clínicos. A la hora de elegir el tratamiento 
adecuado para cada paciente, la fracción de eyección del ventrículo izquierdo es un dato esencial, ya que delimita las 
indicaciones de los principales tratamientos.

El presente artículo presenta una versión renovada del árbol de decisión para el tratamiento farmacológico de la 
insuficiencia cardíaca crónica de la redGDPS que abarca ahora el manejo de la insuficiencia cardíaca con fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo preservada, levemente reducida, reducida o desconocida. 

Esta herramienta de ayuda a la prescripción contempla además de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo dos 
variables exploratorias básicas: tensión arterial y frecuencia cardíaca, así como otras dos analíticas: tasa de filtrado glo-
merular y nivel de potasio en sangre. En función de los respectivos valores de corte se establecen recomendaciones de 
los fármacos a utilizar en cada escenario clínico.

Palabras clave: insuficiencia cardíaca crónica, fracción de eyección, tratamiento, árbol de decisión.

Keywords: chronic heart failure, ejection fraction, treatment, decision tree.

Habilidades prácticas

nueva definición universal de esta entidad que se adapta muy 
bien a nuestra realidad asistencial. 

Así, la IC se constituye como un síndrome clínico con síntomas 
y/o signos causados por una anomalía cardíaca estructural y/o 
funcional y corroborada por niveles elevados de péptidos natriuré-
ticos y/o evidencia objetiva de congestión pulmonar o sistémica19. 
La posterior medición de la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) −deseable en todos los pacientes− permitirá 
clasificarla en los distintos fenotipos y etiologías (Figura 1). 
Aunque realmente la FEVI debe ser considerada una variable 
dinámica en el tiempo, sujeta a cambios debidos a los efectos de 
la terapia o a la progresión natural de la enfermedad (Figura 2).

INTRODUCCIÓN

En los últimos años venimos asistiendo a continuos y relevan-
tes avances en el tratamiento farmacológico de la insuficiencia 
cardíaca crónica, de la mano de nuevos ensayos clínicos con 
fármacos que se han mostrado capaces de mejorar de forma 
significativa el pronóstico de estos pacientes1-13. Ello ha llevado 
a la actualización de las guías de práctica clínica (GPC) para 
el manejo de la IC de las principales sociedades científicas 
internacionales14-18. 

Algunas de ellas, como la Sociedad Americana de Insuficiencia 
Cardíaca (HFSA), la Sección de Insuficiencia Cardíaca de la 
Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y la Sociedad Japone-
sa de Insuficiencia Cardíaca (JHFS) propusieron en 2021 una 
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La determinación de péptidos natriuréticos, especialmente de 
la prohormona N-terminal del péptido natriurético cerebral 
(NT-proBNP) de alto valor predictivo negativo, debe estar al 
alcance del médico de familia. Un valor de corte de 125 pg/

ml para este (o 35 pg/ml en el caso del péptido natriurético 
cerebral, BNP, menos específico) permite un adecuado balan-
ce sensibilidad/especificidad. Determinadas situaciones, sin 
embargo, pueden recomendar valores de corte más elevados 

Figura 1. Nueva definición de insuficiencia cardíaca HFSA/ESC/JHFS19.
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• IC con fracción de eyección del ventrículo izquierdo reducida (IC-FEr): 
IC con FEVI ≤ 40 %

• IC con fracción de eyección del ventrículo izquierdo levemente reducida 
(IC-FElr): IC con FEVI 41-49 %

• IC con fracción de eyección del ventrículo izquierdo preservada (IC-FEp): 
IC con FEVI ≥ 50 %

• IC con fracción de eyección del ventrículo izquierdo mejorada (IC-FEmej): 
IC con FEVI basal ≤ 40 % y ≥ 10 puntos de mejoría, con una segunda me-
dición de FEVI > 40 %.

IC: insuficiencia cardíaca; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
Fuente: Elaboración propia.

Figura 2. El continuo de la fracción de eyección.

IC: insuficiencia cardíaca; FE: fracción de eyección; iSGLT-2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2; INRA: inhibidores de la 
neprilisina y del receptor de la angiotensina; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA II: antagonistas del receptor de 
la angiotensina II.
Fuente: Elaboración propia.
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(fibrilación auricular [FA], ancianidad, descompensación agu-
da o enfermedad renal crónica) o más bajos (obesidad)20.

Pero la optimización terapéutica en la IC crónica en los dife-
rentes escenarios clínicos es un reto del día a día para el médico 
de familia, responsable imprescindible en el manejo y segui-
miento de estos pacientes a menudo complejos. Intentando 
dar respuesta a este problema, el Grupo de Trabajo de Insufi-
ciencia Cardíaca de la redGDPS diseñó un árbol de decisión 
para el tratamiento farmacológico de la insuficiencia cardíaca 
crónica con fracción de eyección < 50 %21. Las nuevas eviden-
cias de los estudios publicados este último año, especialmente 
en lo referente a la IC con fracción de eyección preservada, 
recomiendan la actualización de este documento.

MANEJO DE LA IC CON FEVI DESCONOCIDA

Los pacientes con sospecha clínica de IC, basada en la nueva 
definición antes comentada19, a la espera del deseable ecocar-
diograma, ya deben empezar a ser tratados con empagliflozina 
o dapagliflozina, que se podrán mantener como base de su 
tratamiento, independientemente de la FEVI. 

Junto a estos, el empleo de diuréticos estaría justificado en 
caso de síntomas congestivos, a la menor dosis necesaria para 
conseguir la euvolemia, con vigilancia de la tensión arterial.  

MANEJO DE LA IC CON FEVI ≥ 50  %

En los pacientes con IC y FEVI preservada igual o superior 
a 50 %, los recientes estudios con algunos inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2), como empa-
gliflozina7,12 o dapagliflozina13 abren una nueva vía terapéutica 
capaz de reducir las hospitalizaciones por IC y mejorar la 
calidad de vida. 

El abordaje de la comorbilidad cobra especial importancia en 
este tipo de IC, por su frecuente asociación. En este sentido, el 
algoritmo de tratamiento de la IC en el paciente con diabetes 
mellitus tipo 2 de la redGDPS22 contempla en su mitad supe-
rior el manejo de las comorbilidades más frecuentes.

Junto a los anteriores tratamientos, los diuréticos por vía oral o 
intravenosa han demostrado ser fármacos eficaces en el alivio de 
la congestión, especialmente en las descompensaciones agudas23 
y deben asociarse al resto de tratamientos cuando sea necesario.

MANEJO DE LA IC CON FEVI ≤ 40 %

En los pacientes con IC y FEVI ≤ 40 % (IC con fracción de 
eyección reducida) la cuádruple terapia con iSGLT-2, beta-
bloqueantes (BB), inhibidores de la neprilisina y del receptor 
de la angiotensina/ inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina/antagonistas del receptor de la angiotensina II 
(INRA/IECAs/ARA II) y antagonistas de los receptores de 
mineralocorticoides (ARM) debe formar parte de su trata-
miento de una forma precoz, en el menor plazo posible. El 
nivel de evidencia de esta recomendación es el máximo (Ia). 

También el empleo de diuréticos tiene este máximo nivel de 
evidencia en el control de la congestión, pero su uso debe li-
mitarse al menor tiempo necesario para conseguir la euvolemia 
del paciente.

MANEJO DE LA IC CON FEVI 41-49 %

Pero ¿qué hacer en los pacientes que presentan una IC con una 
FEVI levemente reducida entre 41 y 49 %? Este grupo pre-
senta características clínicas más similares a la IC-FEr que a la 
IC-FEp, ya que se detecta con más frecuencia en hombres, más 
jóvenes y que tienen más probabilidades de tener una enferme-
dad coronaria y menos de FA y comorbilidades no cardíacas. 

En este grupo hay evidencia creciente de la persistencia del 
beneficio de los fármacos moduladores neurohormonales, 
además de los conocidos efectos de los iSGLT-2 en todo el 
rango de FEVI.

Por eso algunos autores plantean simplificar el tratamiento de 
la IC clasificándola en dos grupos de pacientes: aquellos con 
FEVI reducida del ventrículo izquierdo y aquellos con fracción 
de eyección normal, donde “normal” sería un valor ≥ 50 % y 
dependería de factores clínicos y demográficos24. Este es preci-
samente el punto de corte elegido en nuestro árbol de decisión 
(Figura 3).

En base a ello la tendencia en las recomendaciones actuales es 
tratar a estos pacientes de la misma forma que a los de IC-FEr, 
con la cuádruple terapia a base de iSGLT-2, BB, IECAs/ARA 
II/INRA y ARM, aunque con un menor nivel de evidencia en 
el grado de esta recomendación (IIa/IIb). 

VARIABLES A CONSIDERAR

A la hora de elegir el tratamiento indicado en cada situación 
clínica, hay que considerar una serie de variables principales, 
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Figura 3. Árbol de decisión para el tratamiento farmacológico de la insuficiencia cardíaca crónica de la redGDPS.

Fuente: Elaboración propia de los autores.

por este orden: tensión arterial, frecuencia cardíaca, tasa de 
filtrado glomerular y nivel de potasio en sangre. En función de 
ellas se definen diferentes escenarios clínicos. No en todos será 
posible instaurar la cuádruple terapia recomendada, siendo lo 
deseable normalizar en la medida de lo posible las cifras de es-
tas variables para llevar al paciente a escenarios más favorables 
en los que optimizar su tratamiento.

Así, por ejemplo, el empleo de fármacos que causen hipoten-
sión, bradicardia, deterioro del filtrado glomerular o hiperpota-
semia deben ser evitados en la medida de lo posible o sustituidos 
por otros más inocuos en estos pacientes, especialmente si no 
conllevan una mejoría pronóstica.

Tensión arterial

La medición de la tensión arterial sistólica (TAS) en consul-
ta es una sencilla medida de gran ayuda a la hora de elegir el 

tratamiento inicial de la IC. La hipotensión arterial sintomáti-
ca es frecuente en los pacientes con IC-FEr, a menudo frágiles. 

Son numerosos los fármacos habituales en estos pacientes que 
pueden causar hipotensión arterial como efecto secundario: BB, 
INRA/IECAs/ARA II, calcioantagonistas, diuréticos, o alfablo-
queantes entre otros. Valores de TAS inferiores a 100 mmHg 
que produzcan una situación de hipotensión clínicamente 
sintomática contraindican el empleo de INRA/IECAs/ARA II 
y obligan a una vigilancia especial de BB o diuréticos. En el 
caso de los iSGLT-2, el descenso tensional en individuos no 
hipertensos no es significativo, por lo que no precisan vigilancia 
especial en este sentido25. Algo parecido sucede con los ARM, 
de probados beneficios en todo el rango de tensión arterial26, 
estando indicado su uso con TAS > 90 mmHg16.

En cualquier caso, siempre debe ser un objetivo corregir las 
causas que estén condicionando la hipotensión del paciente para 
llevarle a un escenario más favorable donde poder optimizar la 
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cuádruple terapia, reduciendo, por ejemplo, las dosis de diuréti-
cos y otros hipotensores.

Frecuencia cardíaca

La segunda variable que se debe considerar es la frecuencia car-
díaca (FC). Valores por debajo de 50 latidos por minuto (lpm) 
desaconsejan el empleo de betabloqueantes, no existiendo 
contraindicación específica para INRA/IECA/ARA II, ARM, 
iSGLT-2 o diuréticos.

En el caso de la FA −una entidad hasta cuatro veces más fre-
cuente en la IC27−, aparte de la recomendada anticoagulación, 
es fundamental el control de la FC, por lo que los betablo-
queantes (BB) (bisoprolol, carvedilol, succinato de metoprolol 
o nebivolol) constituyen la primera línea de tratamiento. Los 
BB reducen la frecuencia cardíaca una media de 12 latidos por 
minuto y mejoran la mortalidad por cualquier causa, aunque 
no reducen los ingresos en estos pacientes. Las guías de prácti-
ca clínica suelen situar la FC óptima en pacientes con IC y FA 
entre 60 y 100 lpm.

Tasa de filtración glomerular

La IC y la enfermedad renal crónica (ERC) coexisten fre-
cuentemente, lo que empeora el pronóstico de ambas, por 
eso la evaluación de la función renal es obligada a la hora de 
instaurar el tratamiento óptimo. Los inhibidores del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) pueden causar una 
leve caída de la tasa de filtración glomerular (TFG) que no 
debe llevar a la interrupción del tratamiento salvo que sea 
significativa (> 30 %), ya que el beneficio es mayor. En el 
caso de sacubitril/valsartán su perfil renal ha mostrado ser 
favorable, previniendo el empeoramiento de la función renal 
y la progresión de la ERC28, pudiendo emplearse ya desde 
TFGe > 20 ml/min/1,73 m2. 

En situaciones de ERC moderada-avanzada el empleo de 
ARM requiere un control más estricto por el riesgo de hiper-
potasemia, mientras que los BB en general son seguros y no 
precisan ajuste de dosis. Los diuréticos tiazídicos pueden ser 
menos efectivos en pacientes con una TFGe muy baja (estadios 
G4-G5 de ERC). En el caso de los diuréticos de asa puede ser 
preciso emplear mayores dosis para alcanzar efectos similares18.  

Los iSGLT-2 −tanto dapagliflozina como empagliflozina− 
han demostrado frenar la progresión a ERC29,30 siendo seguros, 
al menos, desde TFGe > 20 ml/min/1,73 m2, y probablemente 
incluso inferiores. De hecho, en el caso de dapagliflozina, 

aquellos pacientes que ya la estuvieran tomando y su TFGe 
baje de 20 ml/min/1,73 m2 pueden mantener ese tratamiento.

Nivel de potasio en sangre

La segunda variable analítica a considerar a la hora de optimizar 
el tratamiento de la IC es el nivel de potasio (K+) en sangre. La 
hiperpotasemia debe reconocerse como un efecto secundario 
predecible, tratable y manejable de la terapia óptima con IC en 
personas con antecedentes o con alto riesgo de hiperpotasemia 
o hipercalemia (hiperK+).

Niveles iguales o superiores a 5,5 mEq/L (hiperpotasemia mo-
derada o grave) contraindican el empleo de INRA/IECAs/ARA 
II y ARM. Por eso es importante monitorizarlos en las primeras 
semanas tras el inicio de estos tratamientos, junto a la TFG. 
Lo mismo sucede con los ARM, que tienen también una clara 
tendencia a causar hipercalemia. Tanto BB como iSGLT-2 son 
seguros en lo concerniente a los niveles de K+, y no requieren 
una especial vigilancia en este sentido. En el caso de los diuré-
ticos de asa, su efecto es el contrario, con una tendencia a la 
hipopotasemia. Por ello pueden ser empleados en combinación 
con los fármacos ahorradores de K+ para contrarrestar este efec-
to (siempre y cuando la situación de volemia lo permita).

Las potenciales causas de hiperpotasemia deben ser corregidas 
de inmediato en estos pacientes, comenzando con modifi-
cación de la dieta. Afortunadamente en apoyo a las medidas 
dietéticas hoy en día disponemos de nuevos fármacos como 
patiromer o ciclosilicato de zirconio, capaces de corregir el 
incremento progresivo del potasio sin necesidad de retirar ni 
limitar la dosis de los medicamentos esenciales de la cuádru-
ple terapia, de especial utilidad en la hipercalemia asociada a 
los inhibidores del SRAA, una vez corregidas otras causas de 
hiperK+31,32.

CONCLUSIÓN

Con estas variables y sus referidos puntos de corte, esta nueva 
versión del árbol de decisión para el tratamiento farmacológico 
de la insuficiencia cardíaca crónica de la redGDPS contempla 
ahora 24 escenarios clínicos diferenciados, en los que para cada 
uno de ellos se recomiendan unos determinados fármacos y se 
sugiere un orden de introducción. Los diferentes colores indi-
can si es necesario tener algún tipo de vigilancia especial. El 
objetivo es completar el algoritmo en un plazo de 4-8 semanas, 
con la introducción de todos los fármacos indicados en cada 
escenario clínico. 
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Déficit de hierro en paciente con insuficiencia cardíaca, una 
comorbilidad infradiagnosticada a tenor de un caso clínico

Manuel Antonio Ruiz Quintero
Médico de Atención Primaria del Centro de Salud Agost, Alicante

RESUMEN

El hierro es vital para múltiples procesos biológicos en el cuerpo humano. Los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) 
tienen un alto riesgo de presentar déficit de hierro (DH). Las enfermedades crónicas cursan con frecuencia con DH, con 
o sin anemia. En la población con IC,

 
el DH se asocia a peor pronóstico. El DH puede ser absoluto (bajas reservas de hie-

rro) o funcional (funcionamiento inadecuado en los procesos metabólicos). La Sociedad Europea de Cardiología (SEC) 
recomienda la detección rutinaria de las reservas de hierro en pacientes con IC mediante la determinación de ferritina 
y la saturación de transferrina. Se aconseja el reemplazo de hierro en pacientes con déficit, independientemente de la 
presencia de anemia. El reemplazo de hierro mejora los síntomas de la IC, la capacidad de ejercicio y la calidad de vida en 
pacientes con DH. Por todo ello, el tratamiento de la deficiencia de hierro es un objetivo importante en el manejo de la 
IC. El hierro oral no es eficaz para replegar las reservas de hierro en pacientes con IC. El hierro intravenoso es una forma 
más efectiva de reponer las reservas de hierro en estos pacientes.

Palabras clave: anemia, insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida, insuficiencia cardíaca con fracción de 
eyección preservada, déficit de hierro, carboximaltosa férrica.

Keywords: anemia, heart failure with reduced ejection fraction, heart failure with preserved ejection fraction, iron de-
ficiency, ferric carboxymaltose.

ST (SCACEST) (en 2015, que afectó a la cara anterior car-
díaca; se le colocaron entonces dos stents farmacoactivos y se le 
realizó un ecocardiograma tras el tratamiento, con resultado de 
hipertrofia ventricular concéntrica y fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo [FEVI] del 61 %). 

A pesar de las recomendaciones médicas, nuestro paciente ha 
llevado una vida sin privaciones y sin cumplir con regularidad 
las indicaciones recibidas, aunque abandonó el hábito tabáqui-
co a raíz del infarto de miocardio (IAM). Desde cardiología se 
realizó un nuevo ecocardiograma de control reciente con FEVI 
de 38 % (severamente deprimida), etiquetada como insufi-
ciencia cardíaca con fracción de eyección reducida (ICFEr).

Tras la visita actual, se le solicita estudio clínico: electrocardio-
grama, constantes, análisis sanguíneo y urinario.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se cita en consulta presencial a José Antonio, quien ha referido 
por teléfono un aumento de su clínica de disnea basal, así como 
mayor cansancio, sin que se haya producido un aumento de 
peso (se mantiene a 97 kg, IMC 32,72 kg/m2), en el proceso de 
control semanal de síntomas de IC, tal y como tenía indicado 
por su equipo médico/enfermero. Se revisan sus antecedentes, 
el estado físico, las constantes y otros parámetros previos de su 
historial médico electrónico y su tratamiento actual.

Se trata de un paciente de 81 años, con pluripatología pero 
independiente para las actividades de su vida diaria; entre sus 
diagnósticos destacan: fibrilación auricular (FA) (2021), en-
fermedad renal crónica (ERC) G3a-A1, hipertensión (HTA) 
(2014), glucemia basal alterada (2014) que posteriormente se 
tornó en diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (2021), dislipemia 
(DLP) (2009), síndrome coronario agudo con elevación del 

Caso clínico
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Resultados:

• Electrocardiograma: FA a 74 latidos minuto, QRS a −30º, 
QT 437 ms, características electrocardiográficas que refle-
jan el IAM antiguo anteroinferior. 

• Tensión arterial: 105/67 mmHg.

• Analítica sanguínea: glucosa 151 mg/dl, HbA1c 6,1 %, 
colesterol total 121 mg/dl, colesterol de alta densidad 
(cHDL) 59 mg/dl, colesterol de baja densidad (cLDL) 
47  mg/dl, tasa estimada de filtrado glomerular (FGe) 
35,47 ml/min/1,73 m2, TSH 3,59 mU/L, ácido fólico 
3,8 ng/ml, cianocobalamina 349 pg/ml, pro-péptido na-
triurético 588 pg/ml, proteína C reactiva (PCR) 0,44 mg/
dl, hierro 39 ug/dl, ferritina 46 ug/L, índice de satu-
ración de transferrina (IST) 11,9 %, capacidad total de 
fijación de hierro 458 ug/dl, transferrina 426 mg/dl,
sodio 142 mmol/l, potasio 3,9 mmol/l.

• Uroanálisis: cociente albúmina creatinina (CAC) 23 mg/g.

• Tratamiento actual: edoxaban 30 mg/24 h, bisoprolol 
5 mg/24 h, furosemida 80 mg/24 h, epleronona 25 mg/24 h, 
rosuvastatina/ezetimiba 10/10 mg/24 h, sacubitrilo/valsar-
tán 49/51 mg/12 h, dapaglifozina 10 mg/24 h.

¿Podemos mejorar los síntomas de José Antonio, al haber de-
tectado una nueva comorbilidad (el déficit de hierro [DH])?

PLANTEAMIENTO INICIAL

El tratamiento de la IC según las guías de práctica clínica ha 
mejorado su pronóstico, aunque su mortalidad es alta y los 
reingresos, frecuentes. Esto se debe, principalmente, a las 
comorbilidades asociadas a la IC que, en muchas ocasiones, 

son de difícil control. Entre estas, la anemia y el DH ocupan 
un papel determinante.

La anemia, definida por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) como un nivel de hemoglobina de <12 g/dl en mu-
jeres y <13 g/dl en hombres, está presente en el 25-40 % de 
pacientes con IC crónica y aumenta con la gravedad de la IC; 
es más común en mujeres y se observa tanto en pacientes con 
ICFEr como en aquellos con insuficiencia cardíaca con frac-
ción de eyección preservada (ICFEp); suele ser normocítica y se 
acompaña de un recuento de reticulocitos anormalmente bajo. 
La anemia en la IC se considera un predictor independiente 
de mortalidad, ya que este riesgo persiste después de controlar 
otros factores de confusión, incluida la disfunción renal y la 
gravedad de la insuficiencia cardíaca1. Además, empeora los 
síntomas cardíacos y la clase funcional, e incrementa las hos-
pitalizaciones, merma la capacidad de ejercicio y empeora la 
calidad de vida2.

Ante cualquier hallazgo de anemia, está indicado procurar un 
diagnóstico etiológico para encontrar la causa (p. ej., pérdida 
oculta de sangre en heces u orina, déficit de hierro, déficit de 
B12/folato, discrasias sanguíneas), aunque en muchos pacien-
tes no se encuentra ninguna causa específica.

Sin tener en cuenta la presencia de anemia, el DH es un pre-
dictor independiente de hospitalizaciones recurrentes y morta-
lidad, reduce la capacidad de ejercicio3, y empeora la calidad de 
vida en pacientes con IC.

El hierro en el cuerpo humano contribuye a la función correcta 
del sistema musculoesquelético, de la glándula tiroides, del sis-
tema nervioso central y del sistema inmunológico, además de 
la transferencia de oxígeno. El organismo siempre da prioridad 

Figura 1. Déficit de hierro absoluto y funcional. 

DH: deficiencia de hierro; TSAT=IST: índice de saturación de la transferrina; sTfR:  receptor soluble de transferrina; 
TIBC: capacidad total de fijación del hierro.
Fuente: Manito N.4
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a la utilización del hierro para los procesos metabólicos, y la 
eritropoyesis tiene una ventaja relativa sobre otros procesos en 
términos de función. El hierro también funciona como co-
factor para enzimas o como un componente de proteínas con 
funciones celulares específicas. 

El DH es una condición clínica que se produce cuando no se 
cumplen los requisitos de hierro del cuerpo. Se distinguen dos 
tipos de DH, con fines clínicos y didácticos: el déficit absoluto 
y el déficit funcional (Figura 1).

Las reservas de hierro agotadas son el sello distintivo del dé-
ficit absoluto, a pesar de que la eritropoyesis, los mecanismos 
regulatorios y el transporte de hierro no se ven afectados. Por 
el contrario, el déficit funcional denota un desajuste entre la 
oferta de tejidos y la demanda de hierro, principalmente como 
resultado de una mala distribución y uso del hierro; este des-
equilibrio causa disfunción mitocondrial y aumenta la carga 
oxidativa en las células miocárdicas, lo que lleva a un deterioro 
de la energía y función miocárdica5 (Figura 2).

Figura 2. Tipos de deficiencia de hierro y sus efectos en el organismo.

Deficiencia absoluta de hierro Deficiencia funcional del hierro

Baja absorción de hierro

Sangrado

−ve Inhibición
Hepcidin

↓ Movilización

↓ Eritropoyesis y 
n.º de eritrocitos

Sistema reticular endocitico
Médula ósea

Insuficiente incorporación de Fe 
(infección, inflamación, malignidad)

Efectos sistémicos

Baja la capacidad de ejercicio
Baja el metabolismo oxidativo

Baja la eficiencia 
energética mitocondrial

Disfunción mitocondrial
Baja el metabolismo de 

proteínas, lípidos, ácidos 
ribonucleicos

Deficiencia absoluta de hierroDeficiencia absoluta de hierro Deficiencia funcional del hierroDeficiencia funcional del hierro

Baja absorción de hierroBaja absorción de hierro

SangradoSangrado

−−ve Inhibiciónve Inhibición
HepcidinHepcidin

↓↓ Movilización Movilización

↓↓ Eritropoyesis y  Eritropoyesis y 
n.º de eritrocitosn.º de eritrocitos

Sistema reticular endociticoSistema reticular endocitico
Médula óseaMédula ósea

Insuficiente incorporación de Fe Insuficiente incorporación de Fe 
(infección, inflamación, malignidad)(infección, inflamación, malignidad)

Efectos sistémicosEfectos sistémicos

Fe ++: hierro en estado ferroso. Explicación de la figura: principios fisiológicos básicos implicados en la absor-
ción, transporte y almacenamiento del hierro, así como las cascadas fisiopatológicas responsables de la deficiencia 
absoluta y funcional de hierro, que incluyen: deficiencias nutricionales, pérdida de sangre a través del sistema 
gastrointestinal, reducción en la absorción de hierro, inflamación y enfermedad renal crónica. La IC es una enfer-
medad proinflamatoria asociada frecuentemente con la aparición de DH. El DH altera la función mitocondrial, 
reduciendo la generación de energía celular en el musculoesquelético y los cardiomiocitos. Leyenda. 
Fuente: traducido de Loncar G et al.6
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DIAGNÓSTICO DE LA DEFICIENCIA DE HIERRO 
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDÍACA

En la IC crónica, el DH absoluto se define como un valor de 
ferritina <100 g/l (la deficiencia más frecuente), mientras que 
el DH funcional se define como un nivel de ferritina entre 100 
y 300 g/l y un IST < 20 %, patrón muy típico en pacientes 
con IC7.

Es posible que otros marcadores plasmáticos indirectos 
sean más exactos para definir el DH en IC, concretamente, 
el receptor de transferrina soluble en suero (sTfR), que está 
correlacionado con el DH miocárdico y este parámetro tiene 
valor pronóstico en la IC crónica8. En los pacientes con IC 
congestiva (ICC), el DH −pero no así la anemia− se asoció 
con un deterioro de la capacidad de ejercicio submáxima y una 
limitación funcional sintomática (Figura 3).

Por otra parte, un valor del sTfR ≥ 1,59 ng/ml y/o una cifra 
de hepcidina < 14,5 ng/ml podrían ser más apropiados para 

poner de manifiesto la presencia de un DH significativo en 
contextos agudos.

Desde la década de 1970, el cálculo de las necesidades de hierro 
para un paciente con DH crónico se ha realizado mediante la 
fórmula de Ganzoni: déficit de hierro acumulativo (mg) = peso 
corporal (kg) × (Hb objetivo − Hb real) (g/dl) × 2,4 + 500 
(mg), asumiendo que la concentración ideal de hemoglobina 
asciende a 15,0 g/dl (o 13,0 g/dl si el peso corporal < 35 kg) y 
el valor de 500 mg corresponde al hierro adicional para repo-
ner las reservas de hierro9. 

PREVALENCIA DE LA DEFICIENCIA DE HIERRO 
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDÍACA

Alrededor de un tercio de la población general sufre DH, una 
de las deficiencias nutricionales más frecuentes en el mundo10. 
Independientemente del sexo, la raza o la función de eyección 

Figura 3. Algoritmo diagnóstico del déficit de hierro en la insuficiencia cardíaca.

ICa en clase NYHA II-IV

•	 Historia clínica y exploración física.

•	 Estudio básico del metabolismo del hierro: hemograma, ferritina e IST

IST < 20 % IST ≥ 20 %

Ferritina 
> 800 μg/l

No déficit  
de hierro

No déficit  
de hierroDéficit de hierro

Ferritina 
300-800 μg/l

Ferritina 
< 300 μg/l

Ferritina 
< 100 μg/l

Ferritina 
≥ 100 μg/l

sTfRb alto

NO SÍ

acomienzo: seguimiento o descompensación; ben insuficiencia cardíaca aguda con diagnóstico dudoso tras determinación de ferritina e IST podría ser útil 
la determinación de hepcidina y sTfR; IC: insuficiencia cardíaca; NYHA: New York Heart Association; IST: índice de saturación de transferrina. 
Fuente: Manito N.4
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del ventrículo izquierdo, el DH es una causa principal de ane-
mia en pacientes con IC estable; varias series muestran que un 
tercio de los pacientes con IC estable presenta DH, aunque los 
estudios más recientes, debido a la mejor precisión diagnóstica, 
señalan que hasta el 55 % de los pacientes con IC tienen DH, 
que puede aumentar hasta el 80 % en individuos descompen-
sados (Figura 4).

La identificación puede estar presente con o sin anemia. Los 
pacientes que no tienen anemia o índices hematológicos 
anormales pueden tener anomalías de bajo almacenamiento 
de hierro; además, la prevalencia, tanto de la anemia como del 
DH, aumentan con los grados más altos de la clasificación de 
la Asociación del Corazón de Nueva York (NYHA)12.

El DH en la IC crónica se observa con más frecuencia en las 
mujeres, en los pacientes con una IC avanzada (detectada por 
unos niveles mas altos de péptidos natriuréticos y/o la clase 
funcional de la NYHA), niveles elevados de PCR o la presencia 
de anemia.

TRATAMIENTO DEL DÉFICIT DE HIERRO

En pacientes con IC y anemia, el tratamiento con eritropoye-
tina recombinante y análogos estimuladores de la eritropoyesis 

no está indicado, pues no mejora la morbilidad y la mortali-
dad13. Actualmente, las principales terapias en el tratamiento 
del DH con las que contamos son las siguientes:

Terapia con hierro por vía oral

La terapia con hierro por vía oral presenta muchos inconvenien-
tes y efectos secundarios: absorción deficiente, generalmente 
requiere el estómago vacío y tiempo hasta la reposición de depó-
sitos de hierro (de dos a seis meses). Casi el 50 % de los pacientes 
que toman hierro oral también presentan efectos secundarios 
gastrointestinales (dolor abdominal, flatulencia, náuseas, diarrea 
o estreñimiento y coloración negra de las heces)14. 

Lewis et al., en el ensayo IRONOUT HF15, concluyen que 
en pacientes con ICFEr y DH, el hierro oral en dosis altas no 
mejoró la capacidad de ejercicio durante 16 semanas; por tanto, 
el hierro oral fue ineficaz en optimizar el consumo máximo de 
oxígeno, ni tampoco mejoró los objetivos secundarios: no au-
mentó los metros andados en la prueba de caminar seis minutos 
ni logró disminuir la carga del péptido natriurético cerebral 
prohormonal N-terminal (NT-proBNP), aunque sí se objetivó 
un aumento mínimo en los valores de la ferritina y el IST. Sin 
embargo, estos resultados no avalan el uso de suplementos de 
hierro por vía oral en pacientes con ICFEr.

Figura 4. Prevalencia de DH y de IC.

Fuente: Rocha BML.11
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Terapia con hierro por vía intravenosa

El interés por la comorbilidad del DH en la IC aumentó tras 
la publicación de varios ensayos clínicos que demostraron que 
la administración de hierro intravenoso (iv) en estos pacientes 
mejora su capacidad funcional, e incluso reduce los ingresos 
por descompensación de su IC. El reemplazo de hierro iv tam-
bién mejora la sensibilidad de los quimiorreceptores centrales, 
la ventilación y los trastornos respiratorios relacionados con el 
sueño en pacientes con IC y anemia ferropénica16. Esto se debe 
a varios factores, incluida la rápida reposición de las reservas de 
hierro y su excelente perfil de seguridad17.

El ensayo FERRIC-HF demostró que el hierro sacarosa iv 
redujo eficazmente los síntomas de insuficiencia cardíaca en 
pacientes con deficiencia de hierro18. 

Da-Silva et al. compararon hierro sacarosa iv con sulfato ferro-
so oral y placebo en el ensayo IRON-HF. El estudio demostró 
que el hierro sacarosa intravenoso mejoró efectivamente la 
capacidad aeróbica máxima en pacientes con IC con DH. Tal 
resultado no se logró con el hierro oral o el placebo19.

La administración iv de carboximaltosa férrica (CMF) también 
mejoró los síntomas de la IC, la distancia recorrida en seis mi-
nutos y la calidad de vida en la IC en pacientes con DH, inde-
pendientemente de la presencia de anemia. El AFFIRM-HF20, 
el CONFIRM-HF21, y los ensayos FAIR-HF22 han reflejado 
estos beneficios. 

El hierro iv también redujo la tasa de reingresos, siendo muy 
coste efectivo23.

La CMF por vía intravenosa ha sido recomendada por la So-
ciedad Europea de Cardiología (ESC, por sus siglas en inglés) 
para el tratamiento de la ferropenia en pacientes con IC para 
aliviar los síntomas, mejorar la capacidad de ejercicio y la cali-
dad de vida y reducir las rehospitalizaciones por IC.24 

Como explicamos anteriormente, los estudios en pacientes con 
ICFEr han demostrado un beneficio al recibir carboximaltosa 
férrica por vía iv, y las pautas actuales respaldan su considera-
ción en pacientes sintomáticos con DH e ICFEr, dejando la 
terapia con hierro oral como ineficaz para reponer las reservas 
de hierro y mejorar el estado clínico.  

Pero ¿qué conocemos del papel de la corrección del DH en pa-
cientes con ICFEp? En estudios en vida real, con pacientes con 
FEVI > 45 %, en hospitales españoles, 1.684 pacientes, 65 % 
varones, 38 % diabéticos, mediana de edad 72 años, 37 % 
en clase funcional III-IV, después del análisis multivariante, 

esta corrección no predijo descenso de mortalidad ni hospi-
talizaciones tras ajustar por comorbilidades, clase funcional y 
tratamiento neurohormonal25.

Sin embargo, en otro estudio retrospectivo de un solo centro, 
se evaluó la respuesta de 565 pacientes ambulatorios consecu-
tivos diagnosticados de IC al tratamiento intravenoso de CMF 
para el DH. Durante un período de cinco años, se analizaron 
parámetros clínicos, de laboratorio y ecocardiográficos antes y 
después de la administración de CMF, con el objetivo de eva-
luar la respuesta de los pacientes a la administración de hierro 
iv según el tipo de IC (ICFEp e ICFEr).

Los resultados mostraron que los niveles generales de ferritina, 
IST y hemoglobina aumentaron significativamente en pacien-
tes con ICFEr e ICFEp después de la administración de CMF. 
En comparación con los valores basales, se observaron aumen-
tos de hasta 5 veces, 1,6 veces y 1,1 veces respectivamente (p < 
0,0001). Además, se observó un mayor incremento de ferritina 
e IST en pacientes con ICFEp.

Estos hallazgos indican que la administración de CMF por vía 
intravenosa puede tener un impacto positivo en los niveles de 
ferritina, IST y hemoglobina en pacientes con ICFEr e ICFEp, 
lo que sugiere una potencial mejora en la respuesta al trata-
miento del DH. 

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo de la serie 
global mejoró 8 puntos porcentuales en ambos tipos de IC 
(del 40 al 48 %, p < 0,0001). El porcentaje de pacientes con 
normalización de la función ventricular derecha aumentó 6,9 
puntos (del 74,1 al 81 %) en los pacientes con ICFEp y 6,4 
puntos (del 53 al 59,4 %) en el subgrupo ICFEr (p < 0,0001). 
El estado funcional de la NYHA mejoró ligeramente [desde 
una mediana de 2,4 (rango intercuartílico, IQR: 2-2,7) a 1,9 
(IQR: 1,5-2,5; P < 0,0001)] después de la administración de 
CMF en ambos tipos de IC. No se observaron cambios en 
los niveles plasmáticos de enzimas hepáticas, creatinina o 
péptido natriurético (p > 0,05). De este estudio se concluye 
que la administración de hierro intravenoso parece mejorar la 
fracción de eyección y el estado funcional cardíaco en pacien-
tes ambulatorios con DH e ICFEp e ICFEr26.

Una vez evaluada la asociación del DH con una peor capacidad 
de ejercicio y una peor calidad de vida en pacientes con ICFEp27 

podría ser interesante realizar un ensayo clínico aleatorizado 
que probara la eficacia de los tratamientos de hierro iv. 

Sin embargo, todavía no hay suficiente evidencia con respecto 
a la ICFEp: actualmente hay dos ensayos clínicos aleatorizados 
en curso, el FAIR-HFpEF y el PREFER-HF, cuyos resultados se 
esperan con impaciencia y se presentarán en los próximos años.
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RESOLUCIÓN DEL CASO

Nuestro paciente cumplía criterios de DH absoluto, en con-
texto de ICFEr muy bien tratada en base a las guías de práctica 
clínica y con controles excelentes de sus FRCV; se le indicó 
tratamiento del DH con 1.000 mg de CMF en hospital (can-
tidad máxima a administrar en una dosis); se le recitó para 
valoración de una segunda dosis de 500 mg a las 3 semanas, 
que se desestimó tras análisis de sangre al haber obtenido los 
siguientes valores analíticos: hierro 153,8 ug/ml, ferritina 834 
ug/l, transferrina 346 mg/dl, índice de saturación de transfe-
rrina 39,56 %.

Se consideró la valoración del metabolismo férrico en sus 
próximos análisis, semestrales, aprovechando que el paciente 
los realiza por sus otras comorbilidades; además, José Antonio 
mejoró en su capacidad funcional en relación con su disnea y 
permanece en su domicilio sin ingresos.

Ideas para llevar a casa4

•	 La deficiencia de hierro, independientemente del nivel de 
hemoglobina, es una indicación para la suplementación en 
pacientes sintomáticos con ICFEr. 

•	 Se ha demostrado que la carboximaltosa intravenosa es se-
gura y eficaz para la reposición del hierro en estos pacientes. 

•	 Los suplementos orales de hierro no son efectivos en pa-
cientes con deficiencia de hierro con problemas de insufi-
ciencia cardíaca.

•	 Se han puesto en marcha ensayos de morbilidad y mor-
talidad para verificar si la reposición de hierro mejora los 
resultados en pacientes con IC.

•	 Investigaciones recientes han contribuido a la separación 
definitiva entre el concepto de anemia y el de DH en la IC.

•	 El DH va más allá de una mera comorbilidad, consolidán-
dose su rol en la fisiopatología, pronóstico y tratamiento 
de la IC.

•	 La clave del papel central del hierro está en su participación 
en procesos de generación de energía en la cadena respira-
toria mitocondrial.

•	 La homeostasis del hierro está finamente regulada por la 
hepcidina, que podría tener un comportamiento específico 
en la IC.

•	 Estamos asistiendo a un cambio de paradigma clínico en la 
IC: del tratamiento de la anemia a la corrección del DH.
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RESUMEN

Durante los días 19 y 21 de abril se celebró el XXXIV Congreso de la Sociedad Española de Diabetes (SED). Un número 
elevado de médicos, enfermeros y otros profesionales vinculados al cuidado de la DM se reunieron en el Palacio de 
Congresos de Valencia para disfrutar y aprender de las sesiones programadas. El congreso abordó numerosas tecnolo-
gías aplicadas a la diabetes, que implicaron una gran cantidad de sesiones. Se discutieron temas como la monitorización 
continua de glucosa (MCG), la relación entre tiempo en rango (TIR) y hemoglobina A1c (HbA1c), la figura del paciente 
tecnólogo y los capuchones de insulina, entre otros. Además, se destacó la importancia de tener en cuenta las comor-
bilidades asociadas a la diabetes, como la enfermedad hepática metabólica (EHmet), la obesidad y la enfermedad renal.

Se hizo hincapié en la necesidad de evaluar el riesgo cardiovascular de las personas con diabetes mellitus (DM) y de 
iniciar el tratamiento más adecuado. Es crucial establecer una comunicación efectiva con los pacientes, comprender sus 
expectativas y preocupaciones, y crear un ambiente de confianza y empatía. Es fundamental involucrar al paciente en 
su enfermedad, en todas sus etapas, y qué mejor manera que a través de una potente educación diabetológica, ya que 
esto favorece una mejor adherencia y respuesta al tratamiento. Aunque existan múltiples opciones terapéuticas, si el 
paciente no las utiliza debido a diversos obstáculos o si no confía en el profesional recomendado, no habremos alcanzado 
el objetivo de mejorar el abordaje integral de su DM.

Palabras clave: tecnología aplicada, educación diabetológica, diabetes mellitus, enfermedad hepática metabólica.

Keywords: applied technology, diabetological education, diabetes mellitus, metabolic liver disease.

Starlight

El 19 de abril comenzó con las actividades precongreso, una 
sobre tecnologías aplicadas a la DM y otra sobre investigación 
en DM. Continuamos con el acto inaugural y la conferencia 
inaugural protagonizada por el Dr. Adolfo García Ocaña quien 
se centró en la regeneración de las células beta pancreáticas, un 
tratamiento a considerar en un futuro especialmente para per-
sonas con diabetes mellitus tipo 1 (PCDM1). Habló de la har-
mina, una molécula que permite la proliferación de las células 
beta pancreáticas y que, asociada a agonistas del receptor del 
péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) como semaglutida 
(con un efecto y estructura similar a la exendina-4) podrían 
potenciar este efecto regenerador. Se habló también de teplizu-
mab, un anti-CD3 que, asociado a los dos anteriores, podría 
ofrecer mayores beneficios ya que actuaría sobre tres dianas 
fisiopatológicas diferentes. Se prevén novedades interesantes y 
esperanzadoras para el tratamiento de la DM a este respecto.

Tras la inauguración oficial se continuó con simposios de la 
industria: “Insulina y monitorización de glucosa”, “Abordaje 
multidisciplinar” y “Tratamiento de precisión en DM2”.

El primer día del congreso se sucedieron muchas ponencias, me-
sas de expertos y simposios, así como la defensa de las comuni-
caciones y pósters. Hay que destacar la relevancia de las sesiones 
relacionadas con las tecnologías aplicadas a la diabetes y el gran 
avance en este campo. Este hecho está permitiendo optimizar el 
control de la enfermedad, individualizar los tratamientos, pre-
venir descompensaciones agudas y mejorar la calidad de vida de 
las personas con diabetes mellitus (PCDM). Por otro lado, se 
presentaron varias sesiones sobre ensayos clínicos. Se habló de 
estudios ya conocidos como el EMPA-KIDNEY, que analizaba 
los efectos de empagliflozina en personas con enfermedad renal 
crónica (ERC) en riesgo de progresión; el DELIVER, que ha 
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investigado el efecto de dapaglifozina en personas con insufi-
ciencia cardíaca (IC) con fracción de eyección preservada y li-
geramente reducida; y de GRADE, que evaluó la eficacia de los 
principales hipoglucemiantes al ser combinados con metformi-
na. También se habló de otros más novedosos, como el proyec-
to ONWARDS, un conjunto de estudios con insulina Icodec, 
una nueva insulina semanal. Se trata de una insulina que, a 
diferencia de los análogos de la insulina humana, presenta un 
mínimo cambio de 3 aminoácidos. Esta modificación aporta a 
la molécula una mayor estabilidad que se traduce en la reduc-
ción de la degradación enzimática y del aclaramiento a nivel del 
receptor. Al mismo tiempo se añade un ácido graso que permite 
una unión fuerte y reversible a la albúmina proporcionando 
una vida media larga, confiriéndole la posología semanal. El 
Dr. Delgado nos aconsejó cómo se debe iniciar el tratamiento 
con este tipo de insulina que tiene una concentración de 700 
unidades por decilitro (U-700). En personas no insulinizadas 
recomienda empezar con 70 unidades; comparándolo con la 
insulina basal actual sería como partir de 10 unidades diarias, 
de manera que, al tratarse de una insulina semanal, esa cifra se 
multiplicaría por 7. Posteriormente se ajustará en función de 
los objetivos, aumentándose o reduciéndose la dosis a un ritmo 
de 21 unidades semanales. Si, por el contrario, la persona ya 
está siendo tratada con insulina, la dosis a administrar será la 
que viene realizando multiplicada por 7. Además, en personas 
ya insulinizadas en las que se vaya a sustituir el análogo de la 
insulina humana por Icodec aconsejan, para alcanzar la estacio-
nalidad, administrar una dosis adicional de Icodec de un 50 %. 

Centrándonos en el proyecto como tal, el ponente hizo refe-
rencia a tres estudios realizados en personas con diabetes me-
llitus tipo 2 (PCDM2) “naïve” para insulina: el ONWARDS 
1 (Icodec vs. insulina glargina U100), 3 (Icodec vs. insulina 
degludec) y 5 (Icodec vs. cualquier análogo de insulina ba-
sal). En personas ya insulinizadas destacan ONWARDS 2 y 
4. En estos se retiraba la insulina que estuvieran recibiendo 
y, tras la aleatorización, se iniciaba insulina Icodec o detemir 
(ONWARDS 2) o insulina Icodec o glargina U100, además de 
insulina aspart y antidiabéticos no insulínicos (ONWARDS 
4). También hay un estudio en PCDM1, el ONWARDS 6, 
del que aún no se tienen datos por estar en desarrollo, aunque 
se disponen ya de algunos datos intermedios. Lo que se ha evi-
denciado en los estudios 1, 2, 3 y 4 del proyecto ONWARDS 
es que la insulina Icodec es superior en mejora de hemoglobina 
glicosilada (HbA1c) en comparación con las insulinas disponi-
bles en el momento actual, mientras que en los estudios 5 y 6 
el resultado ha sido de no inferioridad. En cuanto a seguridad, 
no se ha registrado un aumento de hipoglucemias en quienes 
fueron tratados con la nueva insulina semanal. Por tanto, se 

podría decir que la nueva insulina semanal Icodec permitiría 
un control metabólico similar e incluso superior al que ofrecen 
las insulinas actuales sin aumentar las hipoglucemias.

Como todos los años, en el congreso de la SED se reserva un 
espacio al Centro de Investigación Biomédica en Red de Dia-
betes y Enfermedades Metabólicas Asociadas (CIBERDEM) 
para presentar sus líneas de investigación en DM. Comenzó 
el Dr. Josep Julve, quien habló del papel de los precursores de 
nicotinamida adenina dinucleótido (NAD+) como estrategia 
terapéutica en la neuropatía diabética. Se ha establecido una 
relación entre el mal control glucémico y los altos niveles de 
ácidos grasos libres con cifras de NAD+ más bajas. El uso de 
precursores de NAD+, como la vitamina B3 (nicotinamida 
−NAM− o ácido nicotínico), ha demostrado tener un efecto 
favorable sobre la supervivencia neuronal y el descenso de la 
inflamación. Por tanto, los suplementos de precursores NAD+ 
mejoran las neuropatías, incluyendo los problemas de la visión 
y la audición. Seguidamente, el Dr. Manuel Vázquez presentó 
sus estudios sobre GDF15, una citocina de estrés que podría 
ser mediadora de los efectos antidiabéticos de la metformina 
explicando así el efecto fisiopatológico por el cual este fár-
maco es útil en el control glucémico de personas con DM. 
Finalmente habló la Dra. Irene Cózar, quien manifestó los 
hallazgos acerca de la enzima degradadora de insulina (IDE), 
una proteína que regula la secreción de hormonas pancreáticas 
necesarias para una correcta secreción de insulina y glucagón. 
Esta proteína estaría disminuida en los islotes pancreáticos de 
PCDM, por lo que intentar aumentar sus niveles sería una 
posibilidad terapéutica en estas personas.

En la ponencia sobre genética impartida por el investigador 
Felipe Javier Chaves se nos habló de la importancia que tiene 
esta disciplina en el tratamiento de un gran número de enfer-
medades; los avances actuales apuntan a que será posible im-
plantar terapias dirigidas a cada persona e iniciar tratamientos 
de modo temprano en quienes se detecten mutaciones relacio-
nadas con la DM, ya que el inicio precoz de un tratamiento 
hipoglucemiante podría evitar el desarrollo de complicaciones 
a largo plazo. Durante la conferencia, también se abordaron te-
mas como la medicina personalizada, el fenotipado de la DM, 
la búsqueda de biomarcadores específicos, todo ello mediante 
la aplicación de herramientas bioinformáticas y de gestión.

Un tema que está a la orden del día en el control holístico 
de la DM es la enfermedad por hígado graso no alcohólico 
(EHGNA) o esteatosis hepática metabólica (EHmet). Se desa-
rrolló una conferencia plenaria sobre la relación entre bebidas 
y alimentos ultraprocesados con la EHmet y DM2. También 
se resaltó la importancia de sospecharla tempranamente 
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(detección de las personas en riesgo de desarrollar EHmet), 
diagnosticarla de forma oportuna y brindar un tratamiento 
adecuado. Se incidió en poner en práctica los consensos de 
cribado. Para ello, se revisaron los consensos de Wong et al.1 y 
Romero et al.2 En primer lugar, aconsejan descartar otras cau-
sas de hepatopatía (como, por ejemplo, el consumo excesivo 
de alcohol, o realizar pruebas de laboratorio con parámetros 
hepáticos); en segundo lugar, y una vez descartadas otras cau-
sas de hepatopatía secundaria, se deben realizar entonces test 
no invasivos de fibrosis, como el FIB-4, que proporcionará una 
puntuación para clasificar a la persona en categorías de bajo, 
moderado y alto riesgo. En base a este nivel de riesgo, se to-
marán medidas de intervención apropiadas y adaptadas a cada 
caso. A pesar de estos consensos, el ponente recomendó el de 
Genua et al.3: para aquellos individuos con EHmet detectada 
en pruebas de imagen, alteraciones de las transaminasas, así 
como en PCDM2 menores de 50 años y otras comorbilida-
des relacionadas con el síndrome metabólico, o en PCDM2 
mayores de 50 años, se llevará a cabo una estratificación de la 
EHmet utilizando el test FIB-4. En función de la puntuación 
obtenida, se determinará el nivel de riesgo correspondiente.

En aquellas personas de riesgo intermedio se realizarán otras 
pruebas complementarias para reclasificar en un riesgo bajo 
o alto. Una vez diagnosticada la enfermedad, se hará hincapié 
en la pérdida de peso como la principal medida terapéutica. 
Hicieron referencia a la cirugía metabólica, tratamiento que en 
la actualidad es el más eficaz para la pérdida de peso, capaz de 
regresar la fibrosis hepática o incluso resolverla. Bien es cierto 
que se está trabajando con fármacos como semaglutida (en do-
sis de 2,4 mg) y tirzepatida, con los que se están consiguiendo 
resultados muy favorables. 

Asimismo, se habló del tratamiento precoz e intensivo desde 
el diagnóstico de la DM, tal y como aconsejan actualmente 
las guías de práctica clínica. El responsable de defenderlo fue 
un reconocido médico de familia, el Dr. Manel Mata, que 
exploró el significativo impacto que tiene en las PCDM2 
el no lograr un adecuado control glucémico desde el ini-
cio, así como el fenómeno conocido como efecto legado 
o memoria metabólica. Este fenómeno explica por qué un 
control glucémico deficiente a largo plazo aumenta el ries-
go de complicaciones asociadas a la DM, incluso cuando 
se han alcanzado los objetivos de control establecidos. Del 
Prato et al.4 ya abordó este tema en 2010, y posteriormen-
te se demostró de manera concluyente que los efectos del 
fenómeno de memoria metabólica son más pronunciados 
en el desarrollo de enfermedades microvasculares que en 
las macrovasculares. Se ha establecido que este riesgo se 
desencadena en los primeros años tras el diagnóstico de la 

enfermedad, lo que resalta la importancia de implementar 
un enfoque intensivo y temprano durante los primeros meses 
del diagnóstico5. Presentó el estudio de Paul et al. que ha 
demostrado que retrasar la intensificación del tratamiento 
un año en PCDM y HbA1c ≥ 7 % supone un aumento de 
complicaciones como IC, ictus, infarto agudo de miocardio 
(IAM) y enfermedad cardiovascular (EVC)6. Hizo referencia 
a los estudios EDICT7 y VERIFY8. El primero7 revolucionó 
el manejo escalonado que hasta ese momento se aconsejaba 
en las guías de la Asociación Americana de Diabetes (ADA), 
proponiendo tratamiento combinado desde el inicio. El 
estudio demostró que quienes realizaban terapia combinada 
de inicio conseguían un descenso rápido de HbA1c que se 
mantenía en el tiempo, además de beneficios ponderales, sin 
provocar más hipoglucemias. El estudio VERIFY8 analizó y 
corroboró, de modo similar al estudio anterior, que el tra-
tamiento combinado basado en metformina y vildagliptina 
desde el inicio fue mejor que el manejo escalonado. El Dr. 
Mata recomendó a la audiencia leer el artículo de Mosenzon 
et al.9 en el que se habla del acrónimo SIMPLE: tratamiento 
sencillo, combinado desde el inicio, usando fármacos que 
hayan demostrado reducir comorbilidades. En este manejo 
debe intervenir todo el equipo de Atención Primaria e in-
cluirá no solo fármacos, sino también cambios del estilo de 
vida para prevenir complicaciones y mejorar el control me-
tabólico. No debemos olvidar la reevaluación periódica para 
asegurar adherencia terapéutica, consecución de los objetivos 
fijados, etc. En definitiva, se aconseja iniciar el tratamiento lo 
más precozmente posible e intensificar de manera adecuada 
cada tres meses hasta alcanzar el control óptimo.  

Y en las PCDM es crucial tanto atender al control glucémico 
como realizar un manejo holístico teniendo en cuenta otras 
comorbilidades. En este sentido, se recalcó que las PCDM tie-
nen mayor RCV por el simple hecho de tener esta enfermedad 
metabólica, en especial si debuta a edades más precoces, ya que 
genera mayor carga aterosclerótica y dislipemia aterogénica. 
Para calcular este riesgo, las guías europeas aconsejan el SCORE 
Risk ADVANCE e insisten en un tratamiento óptimo e indivi-
dualizado. Los doctores Francisco Javier García Roldán, Jorge 
Navarro-Pérez y Pedro Botet nos recordaron que la prevalencia 
de la DM aumenta con la edad, es más frecuente en mujeres de 
> 70 años y que el nivel socioeconómico juega un papel clave 
en el desarrollo de ECV al relacionarse con hábitos dietéticos 
erráticos, por lo que es fundamental detectar tales situaciones 
y ayudar a resolverlas. 

Para un adecuado manejo y reducción del RCV de las PCDM 
se debe asegurar el control de la presión arterial (PA), la glu-
cemia y el colesterol de baja densidad (cLDL). No existe un 



71

Diabetes práctica. Actualización y habilidades en Atención Primaria

consenso claro en cuanto a la consecución de los objetivos en 
estos tres puntos. En el estudio STENO-211 se recomienda re-
ducir la cifra de cLDL de manera óptima lo antes posible. Sin 
embargo, en ciertas situaciones, y a pesar de alcanzar los valores 
“objetivo” establecidos para cada individuo, persiste un riesgo 
residual. De ahí que se deba prestar atención a otros parámetros 
del perfil lipídico, como el colesterol de alta densidad (cHDL) 
y los triglicéridos (TGC). Niveles bajos de cHDL y elevados 
de TGC se han relacionado con la presencia de dislipemia ate-
rogénica, una condición característica pero subdiagnosticada 
en pacientes con DM. En cuanto a los tratamientos para la 
hipertrigliceridemia, se han realizado estudios con fibratos y 
niacina, sin resultados significativos. Recientemente, se están 
llevando a cabo investigaciones con ácido eicosapentaenoico 
(EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA), siendo destacable el 
estudio REDUCE-IT12 con icosapento de etilo (IPA), que es 
un éster altamente purificado de EPA. Este estudio se realizó 
en personas con ECV previa o con alto RCV en tratamiento 
con estatinas y niveles elevados de TGC (entre 135 y 499 mg/
dl). Se aleatorizó a las personas en dos grupos: uno recibía IPA 
2 g/12 horas y el otro placebo. El endpoint primario era anali-
zar el compuesto de eventos adversos CV mayores (MACE3): 
IAM, ictus y muerte de causa CV. Se demostró una reducción 
del endpoint primario en el grupo tratado con IPA. Además, el 
número necesario a tratar (NNT) para conseguir este endpoint 
fue de 21 en prevención primaria, y de 14 en prevención 
secundaria. Resultados prometedores de este primer ensayo 
clínico aleatorizado (ECA) que demuestra beneficios sobre 
la morbimortalidad de un ácido graso omega-3 en personas 
ECV o alto RCV que deben ser tomados en cuenta, pero con 
cautela dado que se requiere de otros estudios para generalizar 
las conclusiones.

De manera adicional a las mesas, ponencias y reuniones con 
el experto, se sucedieron, como el día anterior, los simposium 
financiados por la industria farmacéutica. Dos de ellos: “Per-
sonalizando el manejo de la DM” y “Nuevas fronteras para el 
tratamiento del riesgo cardiovascular residual”, amenizaron el 
almuerzo de algunos congresistas y otros dos: “Plumas inteli-
gentes” e “iSGLT-2”, cerraron la jornada. 

El viernes fue el día de clausura, dedicada a la monitorización 
de la glucosa y tecnologías aplicadas a la diabetes. La sesión 
“Monitorización de la glucémica capilar vs. monitorización 
continua de glucosa (MCG) en PCDM2” contó con la ponen-
te Dra. Cintia González, que hizo referencia a las autorizacio-
nes del Ministerio de Sanidad para financiar estos dispositivos 
en PCDM; aunque su desarrollo y venta comenzó mucho 
antes, no fue hasta 2014 cuando se generalizó el uso de los 
sistemas flash de glucosa. No obstante, las PCDM tuvieron 

que esperar a 2018 para recibir financiación por su uso, aun-
que no fue universal: solo para PCDM1 de entre 4-17 años en 
tratamiento intensivo con insulina (necesidad de varias dosis 
de insulina diarias) y que precisaran > 6 punciones capilares 
diarias para asegurar un buen control. Las PCDM1 > 18 años 
tuvieron que esperar a 2019 para recibir esta financiación, 
y ya en noviembre de 2020 aquellas con otros tipos de DM 
que no son DM1 o DM2. Ha sido en abril de 2022 cuando 
se ha abierto la financiación para PCDM2 bajo los mismos 
criterios que para las PCDM1, aunque su implementación no 
se concretará en todo el territorio nacional hasta diciembre de 
2024, por lo que podemos decir que hay un acceso desigual 
de la población en función de la comunidad autónoma en la 
que se resida (por ejemplo, la Comunidad de Murcia cuenta 
ya con su implantación, mientras que otras no, como es el caso 
de Castilla y León).

Algunos estudios apoyan el uso de la monitorización continua 
de glucosa (MCG) en PCDM2. El trabajo realizado por Yaron 
et al. concluyó que la monitorización flash de la glucosa (MFG) 
tiende a mejorar la satisfacción en las PCDM2 con múltiples 
dosis de insulina, así como el control glucémico, sin aumen-
tar las hipoglucemias13. El estudio REFER es un conjunto de 
tres estudios paralelos, retrospectivos y no intervencionistas 
realizados en centros de Francia, Austria y Alemania; en él se 
analizó si la MFG mejoraba la HbA1c en PCDM2 después de 
3-6 meses de uso. Se observó una mejora significativa del pará-
metro bioquímico del 0,9 %14. El estudio liderado por Vigersky 
et al. evaluó durante un periodo de 12 semanas si la MCG en 
tiempo real (RT-CGM, en inglés) tenía efectos glucémicos 
beneficiosos a corto (12 semanas) y largo plazo (52 semanas) 
en PCDM2 con cualquier tratamiento hipoglucemiante (dieta 
y ejercicio, ADNI, insulina basal, excepto insulina prandial): 
concluyó en una mejora significativa a las 12 semanas que se 
mantuvo después de 40 semanas más en comparación con 
aquellos que usaron solo glucemias capilares15. Otros estudios 
realizados en PCDM2 no insulinizadas como el de Chen et al.16 
y Wada et al.17 determinaron un mejor control glucémico en 
PCDM2 no insulinizadas cuando utilizan sistemas de MCG en 
comparación con quienes usan la determinación capilar de la 
glucemia. Además, si estos dispositivos se dejan de utilizar, esta 
mejoría se mantiene17. Finalmente, cabe referenciar el estudio 
IMMEDIATE de Aronson et al.18 sobre la mejora de la calidad 
de vida y de la gestión en PCDM. Aquí el uso de sistemas de 
MCG mejoraría el control glucémico de quienes lo utilizan, 
reduciría las hipoglucemias, los ingresos por cualquier causa 
y las complicaciones agudas independientemente del tipo de 
DM que padezcan. Además, estos sistemas permitirán adaptar 
e individualizar el tratamiento de estas personas. 



72 Diabetes práctica 2023: 14(02):37-75. doi: 10.52102/diabet.pract.2023.2.art5

Congreso Nacional de la Sociedad Española de Diabetes 2023

En cuanto a resultados sobre HbA1c y tiempo en rango (TIR, 
en inglés) en MCG aplicada a PCDM2, se mantuvo un in-
teresante debate entre el Dr. José Escribano y la Dra. Elena 
García en relación a que la mayoría de los estudios de eficacia 
en el control glucémico en la diabetes se basan en el control 
de la primera variable y no en el segundo. La Dra. García de-
fendió la postura del TIR, referenciando las premisas que un 
parámetro debe tener para monitorizar la enfermedad: ha de 
ser cuantificable, comprensible, relevante, modificable y fiable. 
La HbA1c podría decirse que no es del todo fiable, se modi-
fica en determinadas situaciones como en la anemia o cuando 
cambia la vida media del hematíe (de hecho, si la vida media 
del hematíe se acorta, se glicosila menos y la hemoglobina de 
laboratorio será menor de lo habitual, mientras que si se alarga, 
será mayor). Por tanto, en personas con reticulocitos de vida 
media corta, podríamos infraestimar la exposición glucémica y 
la trataríamos menos intensivamente, pudiendo ser proclive a 
desarrollar más complicaciones. Por el contrario, si la vida me-
dia es mayor, podríamos sobreestimar la exposición glucémica, 
hacer tratamientos más intensivos e inducir hipoglucemias. 
En defensa de la HbA1c, el Dr. Escribano señaló que discre-
pancias entre HbA1c y glucemia basal plasmática revelarían 
hemoglobinopatías. Finalmente, se concluyó con la validez de 
ambas métricas. Por un lado, la HbA1c puede verse afectada 
por algunos factores no glucémicos, pero es útil para valorar el 
control glucémico a largo plazo y ha demostrado relacionarse 
con las complicaciones crónicas de la DM. Por otro lado, el 
TIR es un buen marcador de la glucemia que permite evaluar 
a corto plazo el control glucémico, siendo especialmente útil 
para la consulta y para la educación diabetológica. Por tanto, 
la MCG ha llegado a las PCDM2 para quedarse, a la espera de 
poder resolver pronto las diferencias a su acceso. 

Sin embargo, toda esta tecnología no solo es útil en el paciente 
ambulatorio, sino que se están desarrollando protocolos para 
poder aplicarla en centros hospitalarios. Sobre ello se habló en la 
mesa de tecnología aplicada al manejo de la hiperglucemia en la 
hospitalización. Se aconsejó utilizar MCG en todas las PCDM, 
siempre que la situación clínica lo permita, priorizando a aque-
llas con alto riesgo de hipoglucemia o con enfermedades alta-
mente contagiosas19. En ellas se aconseja que el rango objetivo 
se programe entre 110-180 mg/dl y que el tiempo bajo el rango 
(TBR) sea < 1 %. Hay que tener en cuenta que, si el paciente va 
a ser sometido a pruebas radiológicas como rayos X, tomografía 
axial computerizada (TAC), resonancia magnética (RMN) o 
tratamientos de radioterapia, la ficha técnica aconseja retirar el 
sensor e instalar posteriormente uno nuevo. En personas que va-
yan a ser sometidas a irradiación, los expertos aconsejan cubrirlo 
con delantal de plomo; respecto a la RNM, se aconseja retirar 

siempre, a excepción del implantable Eversense. Todavía se re-
quieren de guías más precisas para validar la MCG en PCDM 
hospitalizadas. Por eso, y de momento, se recomiendan manejos 
híbridos basados en MCG y glucemia capilar para disminuir el 
riesgo de hiperglucemia e hipoglucemia hospitalaria.

En el apartado “Gestión en diabetes”, el Dr. Francisco J. Poma-
res habló de PROMS (instrumentos de medida de resultados 
de salud comunicados por los propios pacientes que evalúan 
el efecto de las intervenciones de salud desde la perspectiva del 
usuario) y PREMS (instrumentos de medida de la experiencia 
de pacientes que valoran la percepción de su experiencia sobre 
la atención recibida). Hizo referencia al International Consor-
tium for Health Outcomes Measurements (ICHOM)20, una me-
todología que pretende determinar indicadores de resultados 
de salud para dar valor al usuario. Se utilizan para diferentes 
enfermedades entre las que se encuentra la DM. En este caso, 
mide aquellas cuestiones que más les importa a las PCDM, 
ayudando también a la toma de decisiones compartidas. 

Dentro de las múltiples mesas y ponencias a lo largo del 
congreso, queremos hacer mención especial a la sección de 
Educación diabetológica. 

María Cristina Porca Fernández, dietista-nutricionista del 
hospital de Ferrol, en un Encuentro con el experto, nos habló 
de las estrategias nutricionales para la reducción ponderal en la 
DM2.  La primera pregunta que lanzó a los asistentes fue: ¿Por 
qué no funcionan las dietas? ¿Empleamos la metodología correcta? 
Algunos pacientes no consiguen el objetivo, otros abandonan 
el tratamiento y otros recuperan el peso inicial. Para que esto 
no ocurra es fundamental cumplir dos premisas: escuchar al 
paciente para conocer su necesidad y, por otro lado, conseguir 
que no se aburra y abandone el plan nutricional.

Lo ideal sería trabajar la prevención de la obesidad y la DM2, 
pero por desgracia llegamos tarde en muchas ocasiones. Las 
guías clínicas afirman que la terapia nutricional es eficaz tanto 
en la prediabetes, en la DM1 y en la DM2 y deberíamos con-
seguir la pérdida de peso del 5 % en las personas que presentan 
sobrepeso u obesidad sin olvidar que el ejercicio es clave para 
mantener el peso. Siempre debe ser individualizando, según la 
patologías y gustos del paciente.

Cuando nos referimos a macronutrientes, las guías afirman 
que no existe un porcentaje ideal de macronutrientes en la ali-
mentación, pero la bibliografía apunta a dietas concretas que sí 
han demostrado beneficio en disminuir el riesgo de DM2. En 
este sentido, tenemos la dieta mediterránea, la dieta DASH, 
la dieta vegetariana o la dieta baja en hidratos de carbono. 
Independientemente de cuál de ellas se emplee, debemos tener 
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en cuenta, sobre todo, la calidad de los alimentos consumidos. 
Se trata de comer alimentos saludables, no de poner el foco en 
los nutrientes.  Existen varios índices que nos pueden ayudar a 
medir la calidad de los alimentos:

•	 Índice de alimentación saludable o Healthy Eating Index 
(HEI) es una variable que nos indica si el alimento cumple 
las recomendaciones dietéticas según las guías americanas 
que se actualizan cada cinco años. 

•	 Índice de alimentación saludable alternativa: este índice, 
además de medir la calidad de los alimentos, nos sirve de 
medida para valorar si el paciente se adhiere a la dieta.

•	 La puntuación DASH.

La revisión de ensayos clínicos presentada durante la sesión no 
posiciona una dieta superior a otra. Pero quizá debemos tener 
en cuenta algunos puntos como:

•	 La dieta baja en hidratos de carbono (HC) presenta una 
limitación a la hora de ser valorada, ya que los estudios 
no definen claramente la cifra a partir de la cual la dieta se 
considera baja en HC, de manera que el rango considerado 
como “bajo” puede oscilar entre un 26 y un 45 %.

•	 Las dietas de muy bajo contenido calórico han demostrado, 
a las 8-12 semanas, una pérdida de peso superior compara-
das con dietas de restricción energética.

La adherencia al patrón nutricional es fundamental y supone 
uno de los mayores retos; parece que las dietas bajas en hidra-
tos de carbono son las que generan un mayor adherencia en 
el paciente.

La revisión reciente realizada por Freire R, Scientific evidence 
of diets for weight loss21, afirma que el éxito para conseguir la 
pérdida de peso se basa en tres premisas:

•	 Conseguir una adherencia a la alimentación.

•	 Tener un balance energético negativo.

•	 Basar la alimentación en alimentos de buena calidad (frutas, 
legumbres, verduras, cereales, etc.).

El posicionamiento en abril del 2023 de la EASD concluye 
con premisas muy similares a las mencionadas: mantener 
patrones nutricionales de calidad para la pérdida de peso, 
debemos hacer un balance calórico negativo y ser capaces de 
generar adherencia en el paciente.

Por lo tanto, y a modo de conclusión de esta sesión, se subrayó 
la necesidad de elaborar un patrón nutricional conjunto con el 
paciente que indique cuándo voy a empezar, qué voy a hacer, 
cuándo y cómo comer diariamente, entendiendo que no hay 

un patrón de alimentación único. El recomendado será el que 
se adapte a las necesidades del paciente. 

La educación terapéutica (ET) es parte estrella del tratamiento 
de la diabetes, por lo que no podía faltar una mesa redonda 
moderada por Carmen Yoldi y Gema Romero, enfermeras edu-
cadoras en diabetes. La mesa se centró en los retos actuales de 
la ET, dado que cada vez aparece más tecnología para el trata-
miento y cuidado de la DM y debemos tener especial atención 
en cómo la implementamos. La doctora en psicología María 
Pacin comenzó con la presentación “Mejorando la empatía con 
el paciente” poniendo el foco en cómo se encuentran emocio-
nalmente las personas con diabetes. La mayoría se encuentra 
frustrada, desmotivada, abrumada, enfadada y eso hace difícil 
integrar las recomendaciones. Además, para la adherencia a la 
ET, la persona debe adquirir un compromiso, pero en muchas 
ocasiones −por circunstancias antes mencionadas− se puede 
producir su abandono. Si la persona se siente juzgada, se sentirá 
culpable y ocultará información. Con la empatía seremos capaz 
de romper estas barreras, y para ello es básico crear un clima de 
confianza. Todo esto favorece que la persona no se desmotive y 
la podamos ayudar a seguir adelante. 

Cada individuo aprende y procesa la información de manera 
diferente. Hay personas más analíticas o normativas, otras 
más secuenciales o progresivas, otras aprenden de una manera 
más holística e integral. Cada estilo de aprendizaje dependerá 
fisiológicamente de la predominancia cerebral que tenga cada 
persona. Por otro lado, debo pensar cómo soy yo como profe-
sional, si antepongo mi necesidad a la necesidad del paciente. 
Si solo estoy pendiente del mensaje que quiero transmitir no 
podré escuchar y/o ponerme en el lugar de mi interlocutor. 
En la comunicación, el silencio por parte del profesional es 
esencial, con la finalidad de que la persona se pueda expresar 
libremente y podamos atender realmente su necesidad como 
sus profesionales de referencia. Entender al paciente no es 
compadecerse. Es acompañar, sostener, comprender, para que 
no se sienta juzgado. 

Continuó la mesa de ET Silvia Rodríguez, enfermera educa-
dora y nutricionista en el Hospital Universitario Mutua de 
Terrassa. Definió el concepto ET e insistió en que la persona 
tiene que adquirir competencias en diabetes. Para tratar de 
alcanzar este objetivo se hace imprescindible trabajar con 
programas estructurados. La ADA apunta que tanto la edu-
cación terapéutica grupal como la individual son adecuadas, 
aunque la combinación de ambas constituye la técnica más 
efectiva. Los métodos unidireccionales son útiles para cam-
pañas informativas, pero si quiero cambiar conducta debe 
ser bidireccional. Lo primero que debemos pensar es qué 
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objetivos debemos plantear con cada paciente y qué tipo de 
educación puede ser la más exitosa según las características 
de la persona. Cualquier tipo de intervención es válida, pero 
siempre tiene que haber participación por parte del paciente. 
Incluso aunque la intervención sea expositiva, para que fun-
cione de verdad, el paciente debe colaborar; por ejemplo, si 
yo explico una técnica debo solicitar a la persona que la repita 
a continuación. No puedo dar por sentado que la persona 
ya sabe hacerlo solo por la explicación previa. Por otro lado, 
las herramientas digitales han supuesto un gran avance en la 
capacitación de la persona con diabetes y la monitorización 
de glucosa intersticial, que nos permite individualizar en los 
tratamientos, las redes sociales y aplicaciones, ampliar conoci-
mientos. En este aspecto, los profesionales sanitarios debemos 
actuar de filtro de esta información y realizar prescripción 
digital a las personas con diabetes. 

Como conclusiones de la presentación enfatiza la necesidad de 
trabajar con los programas estructurados en ET, consistentes 
en guardar silencios estratégicos y reforzar siempre lo aprendi-
do con material educativo, ya que el 50 % de lo que decimos 
en la consulta se olvida. 

La última ponente de la mesa, Ruth Gaspar, enfermera edu-
cadora y nutricionista del Hospital La Paz, nos habló de las 
particularidades de la educación terapéutica en las mujeres. 

Las mujeres poseen un riesgo adicional de padecer diabetes y sus 
complicaciones. Por ejemplo, hay mujeres que presentan mucha 
dificultad para el control de su diabetes según el momento del 
ciclo menstrual en que se encuentren: esto supone un 65 % de 
las mujeres. Actualmente gracias a la monitorización de glucosa 
intersticial podemos identificar patrones y, a través de aplicacio-
nes, podemos saber en qué momento del ciclo menstrual está la 
mujer. El cruzamiento de ambos datos podría ser muy útil para 

el reajuste del tratamiento, de manera que la integración de toda 
esta información se incorporaría en los programas de educación, 
como “Diabetes y ciclo menstrual”, del mismo modo que habla-
mos de diabetes y ejercicio físico. 

¿Preguntamos, por ejemplo, si las mujeres tienen hipoglucemia 
el primer día de regla? Si así fuera, de diez mujeres con diabetes 
preguntadas, siete levantarían la mano. Sin embargo, cuando 
revisamos las causas de hipoglucemia esto no aparece recogido 
por ningún lado. Si nos referimos a diabetes y embarazo, el 
tema se hace más complejo porque no solo se trata del emba-
razo en sí, sino de toda la maternidad en su conjunto: precon-
cepción, embarazo, postparto y lactancia, sin olvidar el estrés 
que se deriva de cada proceso, incluida la adopción si fuera el 
caso. Por ello es necesario dar un apoyo emocional constante. 
Si hablamos de diabetes y menopausia, la base es el acompaña-
miento de la mujer e informar de todas las transformaciones 
que acontecen, como el posible cambio de la imagen corporal, 
el aumento de peso, así como una potencial depresión y/o 
ansiedad, secundarias a las alteraciones hormonales. 

Por lo tanto, debemos adaptar los programas de cuidados es-
pecíficos en DM a los cuidados de la mujer con DM en cada 
momento de su ciclo vital.

Como cierre de este congreso, tengamos en cuenta que se 
acercan nuevas perspectivas de terapias, cada vez las tendremos 
más próximas… quién sabe si ya aplicadas en nuestras con-
sultas para el siguiente congreso de 2024: tratamientos de re-
generación de células beta pancreáticas, tratamientos potentes 
para la obesidad en DM −nuevas perspectivas en educación 
diabetológica, tirzepatida, semaglutida a dosis más altas, aso-
ciaciones de análogos de la anilina y semaglutida, triagonista 
GLP1-GIP-Glucagón− insulinas semanales, ácidos grasos en 
el manejo del RCV, etc. El futuro ya está aquí.
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