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RESUMEN

La enfermedad renal crónica (ERC) es un importante problema de salud pública a nivel mundial, que se asocia con una 
elevada morbimortalidad. Uno de los principales factores de riesgo para desarrollar ERC, junto con la hipertensión arte-
rial, es la diabetes mellitus (DM), estimándose que aproximadamente el 40 % de las personas con diabetes desarrollarán 
ERC. Todo ello, junto con un importante infradiagnóstico de la ERC, generan la necesidad de realizar un adecuado diag-
nóstico y manejo de la ERC en las personas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

Los únicos fármacos que habían demostrado beneficios en la progresión de la ERC eran los inhibidores del sistema 
renina angiotensina aldosterona. Pero en los últimos años ha surgido nueva evidencia científica de distintos grupos 
farmacológicos en personas con ERC y DM2.

Por todo ello, creemos necesario realizar una actualización del algoritmo de tratamiento de la ERC en personas con DM2 
que englobe los principales condicionantes clínicos que se pueden presentar en estos pacientes, así como el abordaje de 
las principales complicaciones de la ERC.
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de vida, comorbilidades, complicaciones.
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Algoritmo de tratamiento de la enfermedad renal crónica en personas  
con diabetes mellitus 2. redGDPS 2024

INTRODUCCIÓN 

Desde la publicación del algoritmo de tratamiento de la en-
fermedad renal crónica (ERC) en personas con DM2 de la 
redGDPS en 2022, se ha publicado nueva evidencia científica 
al respecto, haciendo necesaria su revisión y actualización.

El nuevo algoritmo de 2024 (Figura 1) mantiene la forma de 
óvalo, dividido en dos partes que permite una visualización rá-
pida e intuitiva del mismo, permitiendo a los clínicos la toma 
de decisiones en el manejo de estas personas en cada una de las 
situaciones expuestas. En la parte superior se han actualizado 
los principales condicionantes clínicos asociados a la ERC, 
incorporando el abordaje de la albuminuria, la obesidad y la 
insuficiencia cardíaca (IC), y se ha modificado la parte inferior 
para incluir el manejo de las principales complicaciones que se 
pueden desarrollar a medida que avanza la enfermedad.

En la misma línea que el algoritmo de tratamiento de la DM2 
de la redGDPS se destacan en color verde aquellos grupos 
farmacológicos que han demostrado beneficio en la reducción 
de eventos y/o progresión de la ERC.

A lo largo de este artículo se resumirán las principales eviden-
cias que han justificado las recomendaciones de tratamiento en 
cada una de las situaciones anteriormente expuestas.

ESTILOS DE VIDA 

En la parte más exterior y rodeando a todo el óvalo se reco-
miendan modificaciones de estilo de vida, educación terapéu-
tica y evitar fármacos nefrotóxicos y tabaquismo.

En los últimos años, una mayor comprensión de la impor-
tancia de llevar un estilo de vida saludable, el reconocimiento 
del valor de la educación terapéutica para empoderar a las 
personas en el manejo de su enfermedad mediante la adqui-
sición de conocimientos y habilidades, junto con un mejor 
conocimiento de la acción nefrotóxica de ciertos fármacos y 
otros agentes nocivos como el tabaco, así como la aparición 
de nuevos tratamientos farmacológicos y tecnologías inno-
vadoras, han mejorado significativamente las expectativas de 
tratamiento, el seguimiento y la calidad de vida de las personas 
con DM2 y ERC1-3. 

Respecto a las modificaciones del estilo de vida, se recomienda 
incentivar a todas las personas con DM2 y ERC a lograr un 
índice de masa corporal (IMC) óptimo, a realizar actividad 
física compatible según su estado de salud, tolerancia y nivel 

de fragilidad, a evitar fármacos nefrotóxicos y a abandonar el 
tabaco1,3. Se recomienda consultar el algoritmo sobre cambios 
en el estilo de vida en DM2 de la redGDPS.

En relación con los hábitos alimentarios se debe aconsejar a las 
personas con obesidad y ERC perder peso y consumir una die-
ta individualizada rica en verduras, frutas, cereales integrales, 
fibra, legumbres, proteínas de origen vegetal, grasas insatura-
das y frutos secos; y baja en carnes procesadas, carbohidratos 
refinados y bebidas endulzadas1. 

En personas con ERC G1-G3 se aconseja una restricción mo-
derada de sodio en caso de hipertensión arterial (HTA) o sobre-
carga hidrosalina. En general, en la ERC se sugiere una ingesta 
de sodio < 2 g al día (o < 5 g de sal común)4. En ERC G4-G5 se 
recomienda una restricción moderada de sodio, potasio, fósforo 
y proteínas (aproximadamente 0,8 g/kg de peso corporal/día en 
adultos que no se encuentren en diálisis). 

Es deseable aumentar la ingesta de proteínas y calorías en 
ciertos individuos como en adultos mayores con condiciones 
subyacentes como fragilidad y sarcopenia, teniendo siempre 
en cuenta que, en las personas con diabetes, el tipo de ali-
mentación es especialmente crucial para evitar episodios de 
hipoglucemia1,3. 

Las principales guías de práctica clínica (GPC) recomiendan 
que las personas con diabetes y ERC realicen ejercicio con un 
nivel de intensidad compatible con su condición cardiovascu-
lar y tolerancia física, al menos 150 minutos por semana3. 

En personas con ERC es crucial ajustar o evitar ciertos fár-
macos debido a la reducción de la capacidad de los riñones 
para excretar medicamentos y sus metabolitos, lo que puede 
llevar a toxicidad. Se deben evitar los antiinflamatorios no 
esteroideos, aminoglucósidos (gentamicina, tobramicina,  
amikacina), vancomicina, anfotericina B, warfarina, inhibi-
dores de la bomba de protones, ciclosporina, etc. Igualmente, 
se debe evitar el uso de contrastes iodados siempre que sea 
posible. Muchos fármacos necesitan ajuste de dosis (Tabla 3) 
o están contraindicados en personas con filtrado glomerular 
disminuido por lo que, en caso de duda, se debe consultar la 
ficha técnica1,3,5. 

Se recomienda una actitud proactiva aconsejando y apoyando 
al paciente para que abandone el consumo de tabaco y así 
reducir el riesgo de mortalidad prematura debido a enferme-
dades cardiovasculares y el riesgo de presentar enfermedades 
respiratorias y cáncer1. 
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En todas las personas con DM2 y ERC es necesario implemen-
tar un programa educativo estructurado de autocontrol para 
que estas puedan autogestionar su enfermedad. Los programas 
impartidos a partir del diagnóstico promueven una mejor 
adherencia a una alimentación saludable, actividad física, me-
dicación y un apoyo psicológico que aumenta la autoeficacia 
en la participación de estas personas en la necesaria toma de 
decisiones compartida sobre la gestión de su proceso a la vez 
que aumenta su bienestar1,3. 

INHIBIDORES DEL COTRANSPORTADOR SODIO- 
GLUCOSA TIPO 2 (iSGLT-2) EN DM2 Y ERC

En esta actualización del algoritmo se ha introducido como 
novedad un círculo verde que rodea a todo el óvalo indicando 
la recomendación de tratamiento con iSGLT-2 en todas las 
personas con DM2 y ERC que tengan una tasa de filtrado de 
filtrado glomerular estimado (TFGe) igual o superior a 20 ml/
min/1,73 m2.

La irrupción de los iSGLT-2 en la última década ha supuesto 
un cambio radical en el manejo de la ERC y de la enferme-
dad cardiovascular (ECV). Inicialmente desarrollados como 
fármacos antidiabéticos, desde los primeros estudios de 
seguridad cardiovascular mostraron un importante efecto 
cardioprotector y nefroprotector en la población con DM26-8. 
Los ensayos específicos de resultados renales han confirmado 
la acción nefroprotectora de los iSGLT-2 en diferentes valores 
de TFGe y albuminuria, incluso en pacientes con ERC sin 
diabetes9-11. Por todo ello, en la actualidad, constituyen uno 
de los tratamientos más efectivos para modificar el curso de la 
ERC tanto en su prevención como en su tratamiento.

Todas las guías internacionales, como la guía KDIGO 2024 y 
otras1,3,12, al igual que nuestro algoritmo, recomiendan en todas 
las personas con DM2, ERC y una TFGe ≥ 20 ml/min/1,73 m2 
un iSGLT-2 como primera línea de tratamiento con el fin de 
minimizar la progresión de la ERC, reducir los eventos cardio-
vasculares y las hospitalizaciones por IC, incluso si ya están en 
tratamiento con otros agentes antihiperglucemiantes. Una vez 
iniciado el tratamiento es razonable continuar con el mismo 
incluso si la TFGe cae por debajo de 20 ml/min/1,73 m2, a 
menos que no se tolere o se inicie terapia renal sustitutiva. 

Al elegir un iSGLT-2 para las personas con ERC y DM2, se 
deben seleccionar aquellos que han demostrado beneficios re-
nales o cardiovasculares, como canagliflozina9, dapagliflozina10, 
y empagliflozina11. Los iSGLT-2 han demostrado también 
seguridad y beneficios en personas con ERC sin diabetes, espe-
cíficamente dapagliflozina10 y empagliflozina11.

A continuación, se exponen algunas consideraciones impor-
tantes sobre el uso práctico de estas moléculas1,3: 

•	 Siempre se deben considerar las posibles limitaciones del 
uso de los iSGLT-2 en función de la TFGe. 

•	 Es razonable suspender su utilización durante períodos de 
ayuno prolongado, cirugía o situaciones médicas críticas, ya 
que los pacientes pueden tener un mayor riesgo de cetosis.

•	 Si un paciente tiene riesgo de hipovolemia, se recomienda 
considerar la reducción de las dosis de tiazidas o diuréticos 
de asa antes de comenzar el tratamiento con un iSGLT-2.

•	 Al iniciar el tratamiento es fundamental informar a los pa-
cientes sobre los síntomas de depleción de volumen, como 
sed intensa, mareos y debilidad, así como la posible dismi-
nución de la presión arterial (PA). Además, se debe realizar 
un seguimiento cuidadoso del estado del volumen de líqui-
do corporal para prevenir complicaciones asociadas con la 
depleción de volumen.

•	 Al comenzar el tratamiento con iSGLT-2, puede ocurrir 
una disminución reversible en la TFGe. Generalmente no 
es una indicación para suspender el tratamiento, a menos 
que haya otras razones clínicas para hacerlo.

Los iSGLT-2 no se han estudiado adecuadamente en recep-
tores de trasplantes de riñón. Aunque estos pacientes podrían 
beneficiarse del tratamiento con estos fármacos, es importante 
considerar que están inmunodeprimidos y potencialmente 
tienen un mayor riesgo de infecciones. Por lo tanto, no se 
recomienda su utilización en estas personas. 

CONDICIONANTES CLÍNICOS 

Existen una serie de condicionantes clínicos que pueden influir 
en el desarrollo y evolución de la ERC como son los siguientes:

1. Control glucémico

Las personas con DM2 y ERC deben ser tratadas con una 
estrategia integral que reduzca los riesgos de progresión tanto 
de la enfermedad renal como de la ECV. Es fundamental 
optimizar el manejo de la glucosa para reducir el riesgo y 
retardar la progresión de la ERC. Las principales GPC reco-
miendan, para pacientes que no estén en diálisis, un objetivo 
de HbA1c individualizado que oscile entre < 6,5 % y < 8 
%. El logro seguro de objetivos más bajos de HbA1c (por 
ejemplo, < 6,5  % o <  7  %) puede facilitarse mediante la 
monitorización continua de glucosa o el autocontrol de la 
glucosa en sangre1,3,13.
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En personas con DM2 y ERC se prefieren los antidiabéticos 
con menor riesgo de hipoglucemia3. Como se ha comentado 
anteriormente, siempre que la TFGe ≥ 20 ml/min/1,73 m2, in-
dependientemente del uso de otros fármacos hipoglucemian-
tes, se recomienda un iSGLT-2 para minimizar la progresión 
de la ERC, reducir los eventos cardiovasculares y disminuir las 
hospitalizaciones por IC1,3,12,13.

Dado que la potencia hipoglucemiante de los iSGLT-2, se 
reduce a medida que la TFGe desciende, para alcanzar los obje-
tivos de control glucémico puede ser necesario combinar estos 
fármacos con otros antihiperglucemiantes. Principalmente, se 
debe considerar la metformina, cuya dosis se debe reducir a 
la mitad si la TFGe está entre 30 y 45 ml/min/1,73 m², no 
superando los 1000 mg/día, y suspender si la TFGe es ≤ 30 ml/
min/1,73 m². La mayoría de los pacientes con TFGe ≥ 30 ml/
min/1,73 m² se beneficiarán de esta asociación. Cuando el tra-
tamiento con metformina se prolonga más de 4 años, es nece-
sario monitorizar anualmente el nivel sérico de vitamina B123. 

Igualmente, se debe considerar la utilización de los agonistas 
del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (arGLP-1) 
de larga acción y con probados beneficios cardiorrenales, 
especialmente en personas con ERC, ECV establecida o alto 
riesgo cardiovascular (RCV). En este grupo de fármacos, no 
se recomienda el uso de liraglutida, dulaglutida y semaglutida 
con una TFGe < 15 ml/min/1,73 m², mientras que exenatida 
LAR y lixisenatida no se recomiendan con una TFGe < 30 ml/
min/1,73 m². El uso de arGLP-1 en personas con DM2 y 
ERC ha demostrado disminuir la incidencia de ECV sin causar 
hipoglucemias, así como beneficios a nivel renal. Igualmente, 
pueden ser utilizados preferentemente en personas con obesi-
dad, ya que tienen efectos favorables sobre el peso3.

Recientemente, el arGLP-1 semaglutida ha demostrado, en el 
estudio FLOW, reducir los eventos renales en comparación con 
placebo en personas con DM2 y ERC14. Tirzepatida, un nuevo 
medicamento actualmente comercializado en España, es un 
agonista dual que actúa sobre los receptores del péptido similar 
al glucagón tipo 1 (GLP-1) y los receptores del polipéptido 
insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP). Este fármaco 
ha demostrado proporcionar beneficios en el tratamiento de 
la DM2 y la obesidad, así como beneficios cardiovasculares y 
posibles beneficios renales15.

En caso de ser necesario para alcanzar un mejor control glu-
cémico, se recomienda el uso de terapia combinada con otros 
fármacos hipoglucemiantes como iDPP-4, pioglitazona, repa-
glinida o insulina. No se deben usar conjuntamente iDPP-4  
y arGLP-11,3,12,13. 

2. Hipertensión arterial 

La prevención de la enfermedad renal crónica se sustenta en el 
estricto control de los factores de RCV clásicos. La HTA junto 
con el estricto control glucémico, son los factores más impor-
tantes para prevenir y retrasar la progresión de la ERC y ECV16.

Desde la publicación del estudio UKPDS17, existen eviden-
cias18,19 de la necesidad de optimizar el control de la PA en el 
paciente con DM2 por debajo de 140/90 mmHg, recomenda-
ciones explicitadas en la última guía de la ADA12. 

Conseguir un buen control de la presión arterial ha de ser uno 
de los objetivos de los profesionales de Atención Primaria y 
deberán utilizar todos los recursos disponibles para obtenerlo.

Existe unanimidad entre las principales sociedades científicas 
al considerar que las cifras de PA que se debe conseguir en el 
paciente con ERC han de ser inferiores a 130/80 mmHg12,20,21. 
Solamente la KIDGO1 recomienda cifras inferiores (<120/80 
mmHg) basándose únicamente en un estudio. Consideramos 
que es un objetivo difícil de alcanzar en el entorno de Atención 
Primaria e incluso podría ser inapropiado en algunos pacientes 
con ERC22. 

Aunque el objetivo general en todo paciente afecto de DM2 
sea logar una PA <130/80 mmHg, en caso de ERC se debe 
individualizar esta cifra considerando el riesgo vascular global, 
el riesgo de progresión renal y la presencia de otras comorbi-
lidades. En pacientes de edad avanzada o en pacientes frágiles 
también se individualizará de forma cuidadosa el objetivo de 
PA. La hipotensión se debe evitar en personas de mayor edad y 
con una enfermedad aterosclerótica importante.

Tratamiento 

La hipertensión glomerular parece desempeñar un papel muy 
importante en la fisiopatología de la HTA. Ello implica que 
la inhibición del sistema renina angiotensina (SRA) puede ser 
particularmente útil, como así lo han demostrado diversos es-
tudios tanto con los inhibidores del enzima de conversión de la 
angiotensina (IECA) como con los antagonistas del receptor de 
la angiotensina II (ARAII)23 que han demostrado enlentecer la 
evolución de la ERC cuando se han comparado con otros grupos 
farmacológicos24. Este efecto se debe a su capacidad de contra-
rrestar la vasoconstricción de la arteriola eferente reduciendo la 
hipertensión intraglomerular. Se recomienda administrar la do-
sis máxima tolerada para obtener el efecto máximo hipotensor25. 

Los estudios comparativos entre IECA y ARAII no han de-
mostrado la superioridad de un grupo sobre el otro24. Tampoco 
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la asociación de ambos fármacos es superior al uso individual 
de cada uno de ellos25 y aumenta el riesgo de efectos adversos 
graves, por lo que no se recomienda su asociación. 

En pacientes con ERC, a menudo es necesario usar dos o más 
medicamentos antihipertensivos. En este caso se recomienda 
la asociación de inhibidores del sistema renina angiotensina 
(iSRA) con un diurético tiazídico26 o con un antagonista de los 
canales del calcio no dihidropiridínico27. Aunque los diuréticos 
tiazídicos han demostrado que asociados a los iSRA aumentan 
su efecto hipotensor y antiproteinúrico25, se tendrán en cuenta 
algunos efectos secundarios de especial interés en la ERC como 
la hipotensión, la alcalosis metabólica y la hiperuricemia.

Si a pesar de la triple terapia no se consigue un control adecuado 
de la PA, se valorará el uso de antagonistas del receptor de mi-
neralocorticoides (ARM) (comúnmente llamados antialdosteró-
nicos) como en la población general. En este caso es necesario 
monitorizar periódicamente los niveles de potasio sérico y la 
función renal por el riesgo de producir hiperpotasemia y/o dete-
rioro de la función renal, sobre todo si se utilizan conjuntamente 
con los antagonistas del sistema renina-angiotensina ya que el 
riesgo de hiperkalemia es aún mayor.

No se recomienda el empleo de iSRA en personas normotensas 
sin albuminuria para la prevención primaria de la ERC28.

3. Albuminuria

La inclusión de la albuminuria dentro de los condicionantes 
clínicos, como novedad con respecto al algoritmo de 2022, 
viene derivada de su importancia tanto en el diagnóstico como 
en el pronóstico de las personas con ERC. 

La ERC se define como la presencia de anomalías en la estruc-
tura o función renal, presentes al menos durante 3 meses, pues-
tas de manifiesto por una TFGe menor de 60 ml/min/1,73 m2 
y/o marcadores de daño renal entre los que destaca la presencia 
de albuminuria definida como un cociente albúmina-creatinina 
(CAC) en orina igual o superior a 30 mg/g1. Distintos estudios29-31 
demuestran que tan solo el 30-40 % de las personas con DM2 
tienen una determinación de ambos parámetros en el último 
año. De esta manera, el no solicitar la determinación de albu-
minuria dejaría sin diagnóstico a una parte importante de estas 
personas, con la implicación pronóstica que ello conlleva32. 

Por otra parte, la albuminuria es un factor de riesgo inde-
pendiente tanto de progresión de la ERC como de eventos 
cardiovasculares y de mortalidad, independientemente de la 
presencia o no de DM1,33.

Por todo ello, el manejo y control de la albuminuria en perso-
nas con ERC y DM2 debe ser un objetivo fundamental. 

Tratamiento

Como ya se ha comentado, los iSGLT-2 (canagliflozina, dapa-
gliflozina y empagliflozina) han demostrado reducir la albumi-
nuria en personas con DM2 de forma consistente, disminu-
yendo la presión intraglomerular mediante la vasomodulación 
de la arteriola aferente, lo que hace que sean un tratamiento de 
primera línea en estas personas.

Del mismo modo, y como ya se ha explicado previamente, 
los iSRA (IECA o ARAII), actuando sobre la hemodinámica 
glomerular, reducen de forma significativa los niveles de albu-
minuria y se recomiendan en personas con ERC y albuminuria 
superior o igual a 30 mg/g independientemente de la presen-
cia de DM1. Es importante recordar que se recomienda un 
ajuste progresivo de la dosis hasta la máxima tolerada, para 
lograr el mayor beneficio posible, no estando recomendada la 
combinación de IECA/ARAII por un mayor riesgo de efectos 
secundarios.

Si persiste una albuminuria elevada a pesar del tratamiento 
combinado de iSGLT-2 e iSRA o bien en aquellos casos de 
intolerancia a alguno de ellos, en el algoritmo recomendamos 
el uso de finerenona. Finerenona, un antagonista no esteroideo 
de los receptores de los mineralocorticoides, demostró en el 
estudio FIDELIO34, en pacientes con DM2 y ERC con al-
buminuria superior o igual a 30 mg/g, que se encontraban en 
tratamiento optimizado con iSRA, una reducción significativa 
del objetivo primario combinado renal (caída sostenida de 
la TFGe ≥40 % en 4 semanas, alcanzar una TFGe <15 ml/
min/1,73 m2, la necesidad de diálisis durante al menos 3 me-
ses, trasplante renal o muerte de origen renal) así como del 
objetivo secundario cardiovascular (muerte cardiovascular, 
infarto agudo de miocardio no fatal, accidente cerebrovascular 
no fatal u hospitalización por IC) y una reducción del 31 % en 
los niveles de albuminuria.

También en pacientes con DM2, con o sin ERC, los arGLP-1 
liraglutida35, semaglutida36 y dulaglutida37 demostraron, en sus 
respectivos estudios de seguridad cardiovascular, beneficios en 
el objetivo secundario combinado renal, fundamentalmente 
a expensas de una reducción significativa de la albuminuria, 
siendo dulaglutida el único de ellos que demostró un enlente-
cimiento en el empeoramiento progresivo de la función renal. 
En el recientemente publicado estudio FLOW14, el tratamien-
to con semaglutida, en pacientes con DM2 y ERC con albu-
minuria superior a 100 mg/g, se asoció con una reducción del 
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riesgo en el objetivo primario combinado renal (insuficiencia 
renal, disminución de al menos el 50 % en la TFGe respecto al 
valor basal, o la muerte de causa renal o cardiovascular) y, del 
mismo modo, en cuanto a los objetivos secundarios, se observó 
un enlentecimiento de la caída de la TFGe y una reducción del 
riesgo de eventos cardiovasculares, mortalidad por cualquier 
causa y mortalidad cardiovascular, además de una reducción 
del 32 % en los niveles de albuminuria. Estos hallazgos vienen 
a refrendar el papel de los arGLP-1, y, en especial, de semaglu-
tida, en personas con DM2 y ERC con albuminuria elevada.

4. Dislipemia 

Otro de los factores que empeoran el daño renal y aceleran el 
deterioro funcional es la dislipemia, independientemente de 
su efecto sobre la arteriosclerosis38. La ERC se asocia a alte-
raciones cuantitativas y cualitativas en el patrón lipídico que 
presentan mayor severidad a medida que progresa la ERC.

El patrón lipídico característico consiste en una elevación de la 
concentración de triglicéridos (TG) con descenso del c-HDL, 
mientras que el aumento de la concentración de colesterol total 
y c-LDL es menos marcado en los grados G1-G2, excepto en 
casos de proteinuria acentuada. Por lo tanto, la concentración 
de colesterol no HDL y la de apo B estarán elevados: existe 
un predominio de partículas LDL pequeñas y densas, lo que 
ocasiona un mayor riesgo aterotrombótico.

La mayoría de las guías1,13 consideran a las personas con ERC 
como pacientes de alto (G3) o muy alto (G4-G5) riesgo vascu-
lar y, en consecuencia, el tratamiento debe ser muy intensivo 
y similar al recomendado en un paciente sin diabetes en pre-
vención secundaria. 

En general, en ERC G3 se recomienda conseguir un nivel de 
c-LDL <70 mg/dl o al menos una reducción del 50 % del 
c-LDL basal. En fases más avanzadas (G4 y G5) el objetivo de 
control deberá ser más estricto hasta conseguir cifras de c-LDL 
<55 mg/dl. En pacientes en diálisis no existen evidencias de 
cuáles son los niveles adecuados39.

En concreto la guía KDIGO 2024 recomienda1:

•	 En adultos de ≥ 50 años con ERC G1-G2, tratamiento con 
una estatina.

•	 En adultos de ≥ 50 años con ERC G3a-G5 no en diálisis, 
tratamiento con una estatina o una combinación de esta-
tina y ezetimiba.

En adultos de 18 a 49 años con ERC no en diálisis sugiere tra-
tamiento con estatinas si se da una o más de estas condiciones:

•	 DM.

•	 Enfermedad coronaria conocida (infarto de miocardio o 
revascularización coronaria).

•	 Ictus isquémico previo.

•	 Riesgo estimado de muerte coronaria o infarto no fatal a 
10 años > 10 %.

Sin embargo, en el área mediterránea, zona de baja inciden-
cia de enfermedad cardíaca isquémica, estudios realizados en 
nuestro entorno confirman el aumento en el RCV asociado 
a la ERC, pero muestran una tasa de incidencia de eventos 
vasculares por debajo del umbral de alto riesgo, especialmente 
en personas con una disminución ligera o moderada de TFGe 
(30-59 ml/min/1,73 m2)40. 

Recientemente se han publicado algunas tablas de RCV que in-
troducen la variable de TFGe en la ecuación para poder ajustar 
con mayor precisión el riesgo real de los pacientes con ERC41.

Tratamiento

La alimentación es el determinante principal de los niveles de 
concentración de colesterol. En este sentido, el consejo sobre 
la alimentación es el primer escalón terapéutico. Sin embargo, 
una dieta baja en grasas no será suficiente para conseguir los 
niveles de colesterol recomendados, siendo necesaria la pres-
cripción de estatinas de moderada o alta intensidad hipolipe-
miante solas42 o asociadas con ezetimiba si fuese necesario con 
la finalidad de conseguir el objetivo de c-LDL deseado. 

Datos obtenidos de análisis post hoc apoyan la capacidad de 
las estatinas de reducir las complicaciones CV en pacientes 
con ERC G2-G343. Los resultados en ERC G4 y G5, o en 
hemodiálisis, no son tan claros39, sin embargo, en el estudio 
SHARP44 se observó una reducción del 17 % en los eventos 
CV en los sujetos con ERC G3-5 tratados con simvastatina–
ezetimiba versus placebo. Esta reducción no se observó en 
aquellos pacientes en diálisis.

Entre los fármacos hipolipemiantes destacan: 

•	 Estatinas: son el tratamiento de elección. No requieren 
ajuste de dosis, salvo en casos de ERC en estadios muy 
avanzados42, y solamente para aquellas que se eliminan por 
vía renal. Los fármacos de eliminación hepática serían de 
elección (fluvastatina, atorvastatina, pitavastatina). El ajus-
te de dosis de cada una de las estatinas está descrito en la 
Tabla 3.

De igual modo, se debe ajustar la dosis en pacientes con 
trasplante renal y tener en cuenta las posibles interacciones 
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farmacológicas con los inmunosupresores. La ERC, al 
igual que la edad avanzada, el sexo femenino, IMC bajo, 
disfunción hepática, consumo de alcohol, enfermedades 
sistémicas e hipotiroidismo, aumentan el riesgo de efectos 
secundarios, que por otro lado no son frecuentes.

•	 Fibratos: solo se recomiendan en caso de hipertrigliceride-
mia superior a 1000 mg/dl. En el caso de TG > 500 mg/dl 
se aconsejan cambios en el estilo de vida. 

El riesgo de miopatía por fibratos es mayor en pacientes 
con ERC y se incrementa en más de 5 veces al asociarse con 
una estatina. Además, la asociación con estatinas puede 
provocar fracaso renal agudo por rabdomiólisis45. Si fuera 
necesaria la asociación, es preferible utilizar el fenofibrato 
(menor riesgo de rabdomiólisis) y realizar una estrecha mo-
nitorización de los síntomas. En pacientes con TFGe <60 
ml/min/1,73 m2, la dosis de fenofibrato se debe reducir 
a la mitad, y no se aconseja su uso si la TFGe <50 ml/
min/1,73 m2. 

Para pacientes que solo necesitan tratamiento para la hi-
pertrigliceridemia se aconseja prescribir el gemfibrozilo. 
La dosis habitual es de 600 mg/día, puede utilizarse en 
pacientes con TFGe entre 15-59 ml/min/1,73 m2, y se 
desaconseja su uso si la TFGe es < 15 ml/min/1,73 m2.

•	 Ezetimiba: su eficacia junto a simvastatina ha sido demos-
trada en pacientes con ERC en el Study of Heart and Renal 
Protection (SHARP)44. No se requiere ajuste de dosis en 
insuficiencia renal.

En el caso de no conseguir los niveles recomendados en el 
perfil lipídico, se debe derivar al paciente para valorar la admi-
nistración de otros hipolipemiantes46: 

•	 Inhibidores de proproteína convertasa subtilisina/kexina 
tipo 9 (iPCKS-9): son potentes reductores de c-LDL, pero 
se necesitan más datos sobre el uso de estos fármacos en 
ERC. En los ensayos clínicos se incluyeron pacientes con 
TFGe > 20 ml/min/1,73 m2. 

•	 Ácido bempedoico: es un profármaco que necesita 
activación hepática. Actualmente, el uso en ERC está 
aprobado sin ajuste de dosis para TFGe > 30 ml/
min/1,73 m2, sin embargo, por debajo de este umbral de 
TFGe no hay datos suficientes para guiar su uso. Como 
efectos adversos hay que señalar el aumento de las crisis 
de gota.

•	 Icosapento de etilo: indicado en personas con ECV estable-
cida o diabetes o algún FRCV si persisten TG > 150 mg/dl 
a pesar del tratamiento con estatinas. 

5. Obesidad

La obesidad es un factor determinante en el desarrollo de la 
ERC y la DM2. Tanto la DM2 como la obesidad contribuyen 
a un mayor riesgo de ECV y aceleran la progresión de la ERC3. 
Las personas con obesidad, en comparación con aquellas con 
un IMC inferior a 25 kg/m², presentan un aumento del riesgo 
de desarrollar ERC a lo largo de su vida de aproximadamente 
un 25 %47.

Es probable que la pérdida de peso revierta la proteinuria al 
reducir diversos efectos nocivos. Esto se lograría mediante un 
mejor control de la PA, de la hiperglucemia y de la dislipi-
demia, así como una mejora en la sensibilidad a la insulina. 
Además, la pérdida de peso disminuye los niveles circulantes 
de leptina, reduce la secreción de la hormona del crecimiento 
y disminuye la activación del sistema renina-angiotensina- 
aldosterona (SRAA)48. 

Se debe aconsejar y alentar a las personas con obesidad, diabe-
tes y ERC, especialmente a aquellas con una TFGe ≥ 30 ml/
min/1,73 m², a perder peso1,3.

Las intervenciones dietéticas y el ejercicio tienen efectos positi-
vos sobre el pronóstico a largo plazo y la calidad de vida de los 
pacientes con obesidad, DM2 y ERC, constituyendo un com-
ponente no farmacológico importante en el tratamiento49. Se 
recomienda tanto el ejercicio aeróbico como el entrenamiento 
de resistencia por su efecto antiobesidad y su influencia en la 
inflamación, la disfunción endotelial, el estrés oxidativo, la 
resistencia a la insulina y la progresión de la ERC50.

Diversos ensayos controlados aleatorizados han demostrado 
que los iSGLT-2, los arGLP-1, los agonistas duales y la cirugía 
bariátrica tienen efectos renoprotectores en la enfermedad 
renal relacionada con la diabetes3.

Los iSGLT-2 pueden promover una pérdida de peso de 
aproximadamente 2-3 kg51, siendo una opción viable para el 
tratamiento de pacientes con obesidad y DM2. Además, des-
empeñan un papel fundamental en personas con diabetes y 
ERC, ayudando a evitar la morbimortalidad cardiovascular y a 
frenar la progresión de la ERC52.

Tanto los agonistas duales que actúan sobre los receptores 
del GLP-1 y los receptores del GIP, como los arGLP-1 han 
demostrado producir pérdidas significativas de peso. Estos 
medicamentos deben utilizarse preferentemente en pacientes 
con obesidad, DM2 y ERC ya que han evidenciado lograr 
una pérdida de peso que puede variar desde un 5 % hasta más 
del 22,5 %53. Según diversos estudios, los fármacos que más 
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descenso de peso generan, en orden de mayor a menor, son: 
tirzepatida54,55, semaglutida subcutánea/oral56, liraglutida57, 
dulaglutida58 y el resto de los arGLP-159.

En caso de no lograr la pérdida de peso necesaria con cambios 
en el estilo de vida y/o tratamiento farmacológico, la cirugía 
bariátrica sigue siendo un tratamiento eficaz para la obesidad 
clínicamente grave y la DM2. Este procedimiento es el méto-
do más efectivo y sostenible para la pérdida de peso, y puede 
revertir o disminuir las complicaciones relacionadas con la 
obesidad, como la DM2 y otras60. Sus beneficios terapéuticos 
van más allá de la simple reducción de peso. Distintos estudios 
han demostrado que la cirugía bariátrica puede estar asociada 
con un menor riesgo de ERC61, y de progresión hacia la en-
fermedad renal terminal en individuos en riesgo62. Además, el 
riesgo quirúrgico es solo ligeramente mayor en estas personas 
en comparación con la población general sometida a cirugía 
bariátrica, aunque siempre resulta fundamental realizar una 
evaluación cuidadosa y juiciosa para sopesar los beneficios de 
la cirugía bariátrica en pacientes con obesidad clínicamente 
severa y enfermedad renal crónica (ERC) frente a los riesgos 
potenciales63. Es necesaria una rigurosa selección de los pacien-
tes para optimizar los resultados.

6. Insuficiencia cardíaca (IC)

Otras de las novedades con respecto al algoritmo de 2022, 
es la inclusión de la IC como condicionante clínico en los 
pacientes con ERC y DM2. La IC es un importante pro-
blema de salud mundial que coexiste de manera frecuente 
en las personas con ERC y DM. Aproximadamente, entre 
el 25 % y el 40 % de los pacientes con IC tienen DM, y 
entre el 40 % y el 50 % de los pacientes con IC tienen ERC. 
A su vez, tanto la ERC como la DM, aumentan de forma 
significativa el riesgo de desarrollar IC64.

La coexistencia de IC, ERC y DM aumenta el riesgo de hospi-
talización por causa cardiovascular y por cualquier causa, y el 
riesgo de mortalidad en comparación con aquellas que presen-
tan una o dos de estas enfermedades. De ahí la importancia de 
abordar esta comorbilidad en las personas con ERC y DM2.

Tratamiento

En el algoritmo recomendamos, en todas las personas con IC, 
DM2 y ERC, iniciar tratamiento con iSGLT-2. En los estudios 
de seguridad cardiovascular de estos fármacos en personas con 
DM2, con o sin IC, todos los iSGLT-2 demostraron reducir 
el riesgo de hospitalización por IC, mientras que canagliflozina, 

dapagliflozina y empagliflozina demostraron reducciones 
significativas en el objetivo combinado de hospitalización por 
IC y muerte de origen cardiovascular. En personas con IC, 
independientemente de la fracción de eyección, los iSGLT-2 
dapagliflozina y empagliflozina han demostrado reducir el 
riesgo en la variable combinada de hospitalización por IC y 
mortalidad cardiovascular65,66, independientemente de la pre-
sencia o no de DM2.

Del mismo modo, independientemente de la fracción de 
eyección, en pacientes con síntomas o signos de congestión se 
recomienda el uso de diuréticos, que reducen las presiones de 
llenado cardíaco mejorando la disnea y la capacidad de ejerci-
cio, y pudiendo disminuir el riesgo de hospitalización67,68. 

En personas con IC con fracción de eyección reducida (ICFEr) 
además de los beneficios demostrados y ya referidos de los iS-
GLT-2, se ha demostrado que la modulación del SRAA y del 
sistema nervioso simpático con IECA/ARAII o un inhibidor 
del receptor de angiotensina-neprilisina (INRA), betablo-
queantes y ARM mejora la supervivencia, reduce el riesgo de 
hospitalizaciones por IC y reduce los síntomas en pacientes 
con ICFEr69.

Si a pesar del tratamiento optimizado con esta cuádruple tera-
pia, el paciente con ICFEr persiste sintomático, se aconseja el 
uso de otras terapias farmacológicas y no farmacológicas, para 
lo que recomendamos la revisión del algoritmo de tratamiento 
de la IC en el paciente con DM2 de la redGDPS.

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA 

1. Hiperpotasemia

La hiperpotasemia se define como un nivel de potasio sérico 
superior a 5-5,5 mEq/L. Su prevalencia en la población general 
es baja (2-3 %)70, mientras que en pacientes con ERC esta 
prevalencia puede ascender hasta el 18-50 % a medida que 
desciende la TFGe71. Se trata de una importante complicación 
de la ERC ya que aumenta el riesgo de eventos cardiovasculares 
y de mortalidad72, de ahí que se incluya en el algoritmo como 
parte de las complicaciones a tratar.

El primer paso ante un hallazgo inicial de hiperpotasemia será 
descartar la pseudohiperpotasemia (hemólisis de la muestra, 
trombocitosis o leucocitosis extremas). Una vez confirmada la 
hiperpotasemia, es importante recordar que se considera una 
emergencia cualquier hiperpotasemia grave sintomática o con 
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repercusiones electrocardiográficas, así como una potasemia > 
6,0 mEq/L aun en ausencia de signos o síntomas73 (Figura 2) 
por lo que, ante estos hallazgos, se deberá derivar al paciente 
al servicio de urgencias hospitalarias para monitorización y 
tratamiento.

Figura 2. Clasificación de la hiperpotasemia. 
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Tratamiento

La hiperpotasemia leve puede ser tratada de forma ambula-
toria1. La primera medida que se debe tomar será corregir 
algunos factores modificables que puedan estar contribuyendo 
en la elevación del potasio sérico:

•	 Revisión de las terapias farmacológicas que puedan elevar 
la potasemia y, si fuera necesario, reducir la dosis o retirar. 
En este sentido se debe intentar mantener el tratamiento 
con iSRAA y ARM si la indicación es adecuada en virtud 
de mantener la protección cardiorrenal que estos fármacos 
generan. No obstante, si se hubiera reducido o suspendido 
el tratamiento con motivo de un episodio agudo de hiper-
potasemia, una vez estabilizado el potasio sérico, se debe 
reiniciar y/o ajustar a dosis óptima1.

•	 Aporte dietético de potasio. Los alimentos más ricos en po-
tasio son las frutas, las verduras, la carne, los productos lác-
teos o las legumbres. Aunque las recomendaciones habitua-
les enfatizaban restringir frutas y verduras, estas tienen una 
baja tasa de absorción del potasio, un efecto alcalinizante 
neto y su contenido de carbohidratos estimula el transporte 
de potasio al espacio intracelular, minimizando el impacto 
sobre el potasio sérico1. Por ello, no se recomienda restringir 
frutas y verduras porque privaría a los pacientes de los bene-
ficios de una dieta cardiosaludable. Sí estaría indicado evitar 
aditivos alimentarios que contengan potasio, alimentos pro-
cesados y sustitutos de la sal que contienen más potasio que 
los alimentos frescos de origen vegetal.

El algoritmo plantea como segunda opción en el tratamiento 
de la hiperpotasemia, el uso de diuréticos. Las tiazidas y los 
diuréticos de asa aumentan la excreción urinaria de potasio y 
pueden reducir sus niveles cuando se usan para otras indica-
ciones. No se suelen emplear con el único objetivo de tratar la 
hiperpotasemia crónica, ya que pueden producir depleción de 

volumen llegando incluso a causar fracaso renal agudo y tam-
bién alteraciones hidroelectrolíticas. Sin embargo, se pueden 
utilizar en casos de hiperpotasemia crónica cuando se espera 
un beneficio adicional de su uso como un mejor control de la 
HTA, de la IC e incluso una mayor disminución de la albu-
minuria, especialmente en pacientes con estas comorbilidades 
en los que la combinación de diuréticos con bloqueo del SRA 
o ARM permite mantener el tratamiento con estos últimos74.

Si a pesar de todo lo anterior, no se consigue mantener los ni-
veles de potasio dentro de la normalidad, se recomienda el uso 
de captores intestinales de potasio. Tanto patirómero como 
ciclosilicato de sodio y zirconio, son polímeros no absorbibles 
que intercambian en el intestino potasio por calcio y potasio 
por sodio, respectivamente, y han demostrado su eficacia tanto 
en el tratamiento agudo como a largo plazo de la hiperpotase-
mia, permitiendo mantener y titular iSRA, así como una dieta 
sin restricciones de fruta y verdura, con mejor tolerancia que el 
poliestireno sulfonato cálcico75.

2. Hiperuricemia

El riñón es el principal órgano implicado en la excreción de 
ácido úrico de forma que, al disminuir la TFGe, aumentan 
los niveles séricos de urato siendo la gota y la nefrolitiasis las 
consecuencias más típicas.

Las GPC sobre del manejo de la ERC1,76 recomiendan iniciar la 
terapia reductora del ácido úrico después del primer episodio 
de gota, sobre todo si no se reconoce un precipitante evitable o 
el ácido úrico es >9 mg/dl. El objetivo es mantener unas cifras 
por debajo de los niveles de saturación, aceptándose, de forma 
general, un nivel objetivo inferior a 6 mg/dl (en pacientes con 
tofos, 5 mg/dl). El tratamiento de elección son los inhibidores 
de la xantina oxidasa y el alopurinol sigue siendo el fármaco 
más utilizado, comenzando con 50-100 mg al día (50 mg si 
TFGe < 30 ml/min/1,73 m2) y aumentando la dosis 50 mg 
cada 4 semanas hasta alcanzar el objetivo de urato sérico. 
También se puede emplear febuxostat a una dosis inicial de 
40 mg al día escalando paulatinamente hasta 140 mg/día. Su 
eficacia y seguridad no se ha evaluado en pacientes con TFGe 
< 30 ml/min/1,73 m2 y se requiere especial precaución en caso 
de ECV grave77. 

El tratamiento hipouricemiante se iniciará acompañado de 
profilaxis con colchicina durante 3-6 meses, teniendo en cuen-
ta que la dosis recomendada es de 0,5 mg al día en caso de 
ERC G3 y está contraindicada cuando la TFGe es <30 ml/
min/1,73 m2. 
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Como se ha comentado, la gota y la nefrolitiasis son las conse-
cuencias conocidas de la hiperuricemia, si bien, en los últimos 
años, también se ha descrito una asociación entre ácido úrico 
y una amplia gama de trastornos como la HTA, ERC, ECV, 
DM y síndrome de resistencia a la insulina78-80, que no parecen 
estar relacionados con el depósito de cristales de urato y que 
podrían deberse a una variedad de acciones proinflamatorias, 
prooxidativas y vasoconstrictoras del ácido úrico78. 

Esto ha despertado el interés por el tratamiento de la hiperu-
ricemia asintomática como forma de prevenir estas patologías 
asociadas. El tema es controvertido, sin embargo, aunque la 
asociación entre ácido úrico elevado y aumento del riesgo de 
ECV es indiscutible, la causalidad de la relación no se ha de-
mostrado de forma concluyente81. Por otra parte, existen du-
das sobre los potenciales beneficios terapéuticos y la evidencia 
es insuficiente para respaldar una intervención farmacológica 
en la hiperuricemia asintomática y ECV77,82. Tampoco hay 
evidencia que avale este tratamiento con el fin de retrasar la 
progresión de la ERC83. Es importante enfatizar que el tra-
tamiento farmacológico hipouricemiante en enfermedades 
cardiometabólicas no está aprobado si bien se recomienda una 
restricción de alimentos con alto contenido de purinas. 

3. Enfermedad mineral ósea asociada a ERC (EMO-ERC)

Los cambios en el metabolismo mineral óseo y las alteraciones 
en la homeostasis del calcio y el fosfato comienzan en las pri-
meras etapas de la ERC84, pero no se suelen manifestar hasta 
que la TFGe es <45-50 ml/min/1,73 m2. Las principales alte-
raciones bioquímicas incluyen hiperfosfatemia, hipocalcemia, 
niveles séricos bajos de vitamina D y aumento de la hormona 
paratiroidea (hiperparatiroidismo secundario). Estos cambios 
se agrupan bajo el término general “enfermedad mineral-ósea 
asociada a enfermedad renal crónica” (EMO-ERC), que 
también puede incluir osteodistrofia renal y calcificaciones 
vasculares o de otros tejidos blandos84-85, y que se asocia a un 
aumento de la morbimortalidad de los pacientes con ERC86. 
Se recomienda comenzar la monitorización de los marcadores 
bioquímicos séricos de la EMO-ERC en la ERC G3a y la fre-
cuencia dependerá de la presencia y gravedad de las anomalías, 
la etapa de la ERC y la velocidad de progresión85,87. 

Tratamiento

El tratamiento se basa en controlar el equilibrio entre cal-
cio, fosfato y hormona paratiroidea (PTH), no obstante, no 
hay evidencias claras para aconsejar unos valores bioquími-
cos “objetivo”, especialmente de PTH (su aumento puede 

representar un mecanismo compensatorio). La Sociedad 
Española de Nefrología86 recomienda, en pacientes con 
ERC G3a-G5 y siempre que las medidas para lograrlo sean 
razonables, mantener niveles de calcio y fósforo en el rango 
de la normalidad mientras que la guía KDIGO es menos 
precisa y sugiere reducir los niveles elevados de fosfato “ha-
cia el rango de la normalidad” y “evitar” la hipercalcemia85. 
En definitiva, el tratamiento se apoyará en evaluaciones 
seriadas de estos marcadores considerados en conjunto, 
valorando la tendencia de sus cifras85,87.

•	 Hiperfosfatemia. El control de la hiperfosfatemia im-
plica limitar los fosfatos en la alimentación a menos de 
800-1000 mg/día. La ingesta de fosfato generalmente es 
proporcional a la de proteínas por lo que estas se restringi-
rán a 0,8 g/kg de peso/día sin comprometer la nutrición, 
limitando las de origen lácteo y las provenientes de carnes 
procesadas y fomentando el consumo de aquellas de origen 
vegetal1. Se deben tener en cuenta las fuentes alimentarias: 
la capacidad de absorción intestinal de fosfato es menor 
con el de origen vegetal y mayor con el fósforo inorgánico, 
presente en aditivos alimentarios y bebidas carbonatadas. 

El uso de quelantes de fosfato se reserva para pacientes con 
hiperfosfatemia progresiva o persistente, aunque no suelen 
ser necesarios antes de la categoría ERC G3b86. Es preferi-
ble evitar, al menos a largo plazo, los que contienen alumi-
nio y, en los basados en calcio, se debe controlar la dosis de 
este elemento pues se sugiere mayor riesgo de calcificación 
vascular en comparación con los quelantes sin calcio88.

En la ERC está disminuida la excreción urinaria de calcio 
por lo que habitualmente no es necesario un aporte supe-
rior al recomendado en la población general.

•	 Vitamina D. A pesar de la elevada prevalencia de insufi-
ciencia/deficiencia de vitamina D en pacientes con ERC, el 
papel de la suplementación y su beneficio clínico sigue sin 
estar aclarado89,90. Por otra parte, no hay consenso sobre el 
umbral óptimo que se debe alcanzar de 25 (OH)D sérico 
y las GPC recomiendan corregir su déficit o insuficiencia 
con vitamina D nativa siguiendo la misma estrategia tera-
péutica que en la población general85,89.

El calcitriol y los análogos de vitamina D se reservan para 
pacientes con ERC G4-G5 con hiperparatiroidismo secun-
dario (HPTS) grave y progresivo85.

•	 Osteoporosis. La EMO-ERC y la osteoporosis pueden 
coexistir, sin embargo, los medicamentos para la osteopo-
rosis no se han estudiado en estos pacientes. Se aconseja 
realizar una densitometría ósea en personas con factores 
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de riesgo de osteoporosis y/o EMO-ERC siempre que los 
resultados vayan a influir en las decisiones terapéuticas. Si 
la densidad mineral ósea está disminuida (y/o existen frac-
turas por fragilidad) las opciones terapéuticas tendrán en 
cuenta la magnitud y reversibilidad de las anomalías bio-
químicas y la progresión de la ERC85,86.
En pacientes con ERC hasta G3b que tengan osteopo-
rosis y/o alto riesgo de fractura, pero sin evidencia de 
EMO-ERC (niveles de PTH en rango normal) el uso de 
bifosfonatos se regirá por las mismas pautas que para la 
población general85. En general, en pacientes con FGE< 30 
ml/min/1,73 m2 no se recomiendan ya que se eliminan por 
vía renal y pueden causar efectos adversos. 

La eficacia y seguridad de denosumab no depende de la 
función renal pero un evento adverso grave relacionado 
con este tratamiento es la hipocalcemia siendo necesario 
monitorizar y controlar el calcio sérico91.

•	 Hiperparatiroidismo secundario (HPTS). El tratamien-
to debe realizarse cuando los valores de PTH sean persis-
tentemente elevados y en progresivo aumento. Se reco-
mienda controlar los desencadenantes de la liberación de 
PTH (hiperfosfatemia, hipocalcemia, déficit de vitamina 
D)85. En pacientes con ERC no sometidos a diálisis se des-
conoce el nivel óptimo de PTH si bien un aumento mo-
derado traduce un mecanismo adaptativo para mantener 
una tasa de remodelado óseo normal ante la resistencia a la 
acción de la PTH que presentan estos pacientes85. A nivel 
práctico, niveles persistentes 2-3 veces por encima del lími-
te superior de normalidad, tras corregir la hiperfosfatemia 
y el déficit de vitamina D, son motivo de derivación para 
su seguimiento y valoración, si procede, de tratamiento 
con calcitriol o análogos de la vitamina D. 

4. Anemia 

La anemia es una complicación frecuente en el paciente con 
ERC, especialmente en las etapas más avanzadas92. La etiología 
suele ser multifactorial, no solo se debe a la disminución de la 
producción de eritropoyetina sino también a una reducción de 
la vida media de los hematíes, a la pérdida crónica de hierro 
a nivel intestinal, a la mayor frecuencia de déficit de vitamina 
B12 y ácido fólico y la inflamación crónica que condiciona 
una peor dinámica del hierro corporal93. 

En pacientes con ERC se recomienda medir la concentración 
de hemoglobina (Hb)94 cuando exista indicación clínica y: 

•	 En caso de personas sin anemia, al menos anualmente en 
ERC G3 y 2 veces al año en ERC G4-G5.

•	 En personas con anemia que no reciben tratamiento con 
agentes estimuladores de la eritropoyesis (AEE-EPO), al 
menos cada 3 meses. 

El estudio de la anemia de origen renal se iniciará en varones 
con una Hb <13 g/dl o en mujeres con Hb <12 g/dl o bien 
en mujeres premenopáusicas y pacientes prepúberes con Hb 
<11 g/dl95. Antes del diagnóstico es necesario descartar otras 
causas de anemia y asegurar una completa corrección de los 
depósitos de hierro ya que la administración de hierro (oral 
o endovenoso) puede mejorar los niveles de Hb incluso en 
ausencia de evidencia de ferropenia96. 

La anemia de origen renal suele ser normocítica y normocró-
mica, aunque no es infrecuente que coexista con una anemia 
por déficit de hierro en el mismo paciente95.

En pacientes con ERC también es común el déficit de hierro. En 
la práctica clínica se pueden detectar dos situaciones concretas96:

•	 Déficit absoluto de hierro: concentración sérica de ferritina 
< 100 ng/ml e índice de saturación de transferrina (IST) 
< 20 %; existe una depleción de las reservas de hierro.

•	 Déficit funcional de hierro: IST < 20 % y una concentra-
ción de ferritina normal o alta. En esta situación, el hierro 
existente no se puede movilizar adecuadamente desde el 
sistema retículo-endotelial.

Tratamiento y derivación

El tratamiento se basa en la terapia con hierro y AEE-EPO97. 
El objetivo es alcanzar unos niveles de ferritina entre 200-
500 ng/ml y un IST en torno al 30 %95.

En la primera situación descrita (déficit absoluto de hierro), 
el tratamiento se iniciará con ferroterapia oral a una dosis de 
200 mg/día de hierro elemental (Tabla 1). Si no se alcanzan 
los objetivos de los parámetros férricos en un plazo de 3 meses, 
indicativo de un déficit funcional del metabolismo del hierro 
(segunda situación descrita), o bien el paciente presenta una 
intolerancia a la ferroterapia por vía oral o se requiere una res-
puesta rápida de la Hb95,96, se derivará para la administración 
de hierro parenteral.

Una vez descartadas otras causas de anemia y siendo los pará-
metros férricos adecuados, si la Hb es ≤ 10 g/dl se remitirá al 
paciente a Nefrología para valorar tratamiento con AEE-EPO; 
en este caso el objetivo es mantener la Hb entre 10 y 12 g/dl95. 
La ferroterapia permite una respuesta más adecuada al trata-
miento con AEE-EPO así como reducir su dosis.

En la Figura 3 se muestra el algoritmo de estudio y remisión a 
Nefrología propuesto por Cases95. 
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Tabla 1. Compuestos de hierro oral disponibles. 

Compuestos
Hierro elemento 

(mg por dosis)

Compuestos ferrosos (FE II). Vía oral

Ferroglicina 

sulfato

FerroSanol®, Ferbisol®: 100 mg (cápsu-

la), Glutaferro gotas®: 30 mg/ml

Hierro gluconato Losferron®: 80 mg (comprimido)

Hierro lactato Cromatonbic Ferro®: 37,5 mg (vial bebible)

Hierro sulfato
FeroGradumet®: 105 mg (comprimido); 

Tardyferon®: 80 mg (comprimido)

Compuestos férricos (FE III). Vía oral

Ferrimanitol 

ovoalbúmina

Ferroprotina®, Kilor®, Profer®, Syron® 

600: 80 mg (sobre)

Ferroprotina®, Kilor®, Profer®, Syron® 

300: 40 mg (sobre)

Ferrocolinato Podertonic adultos®: 112 mg (sobre)

Hierro 

succinilcaseína

Ferplex®, Ferrocur®, Lactoferrina®:  

40 mg (vial bebible)

Fuente: Cases et al.95

Figura 3. Algoritmo del tratamiento de la anemia de origen renal.

Paciente con Hb < 13 g/dl si hombre o

Hb < 12 g/dl si mujer y ERC (TFGe < 60 ml/min/1,73 m2)

Causa de la anemia 
distinta de la ERC

No hay causa específica de anemia
Diagnóstico: probable anemia renal

Parámetros férricos 
adecuados*

Remisión a Nefrología 
para evaluar tratamiento 
con AEE si Hb ≤ 10 g/dl** 

y/o ferroterapia IV

•	 Seguir estudios

•	 Corregir déficits

•	 Tratar causa

•	 Remisión a Hematología o M. interna si precisa

Estudio hematológico completo*

Déficit de hierro

Iniciar Fe v.o

No corrección de la ferrotera-
pia en 3 m

•	 Estudio de pérdidas di-
gestivas y plantear remitir 
a hospital para ferrotera-
pia IV

Corrección de Fe y sigue 
anémico (Hb ≤ 10 g/dl)

*Ver estudio hematológico completo y normalidad de los parámetros férricos en ERC en el texto.
**Plantear también si Hb entre 10 y 11 g/dl en pacientes jóvenes activos y/o anemia sintomática.
Fuente: Cases et al.95

MATERIAL COMPLEMENTARIO
En esta nueva versión del algoritmo, en la zona central, se 
resalta la importancia de la monitorización y seguimiento 
periódico del paciente, así como el ajuste de fármacos según 
la función renal. En relación con esta recomendación, el algo-
ritmo se acompaña, como material complementario, de dos 
tablas: en una se establece el estadiaje y pronóstico de la ERC 
(Tabla 2) y en otra se reflejan las dosis recomendadas (según la 
TFGe) de los fármacos más utilizados en pacientes con DM2 
y ERC (Tabla 3).

En el primer caso, se trata de un mapa de calor de estadifica-
ción según la TFGe (G1 a G5) y la albuminuria (A1 a A3)1,98 
que permite valorar el pronóstico y la progresión de la ERC así 
como el riesgo de mortalidad por cualquier causa, mortalidad 
cardiovascular, hospitalización, ECV (infarto de miocardio, 
accidente cerebrovascular, IC, fibrilación auricular, enferme-
dad arterial periférica), lesión renal aguda y necesidad de tera-
pia renal sustitutiva. Utilizando un código de colores, refleja el 
riesgo en función del grado de enfermedad renal (verde, amari-
llo, naranja, rojo y rojo oscuro) y clasifica a los pacientes como 
de bajo, moderado, alto y muy alto riesgo, a la vez que refuerza 
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la importancia de utilizar tanto la TFGe como la albuminuria 
para valorar la gravedad y el pronóstico en estos pacientes. Esta 
tabla muestra el riesgo relativo de resultados adversos para cada 
categoría de enfermedad renal en comparación con personas 
sin ERC, si bien no permite predecir riesgos individuales. 

El cálculo del riesgo absoluto individual para cada resultado 
está influenciado, entre otras variables, por la causa subyacente 
de la enfermedad renal, las características demográficas, las 
comorbilidades, el estilo de vida, el nivel socioeconómico y 
los eventos intercurrentes99 y requiere la utilización de herra-
mientas precisas de predicción de riesgo para el evento adverso 
específico que hayan sido validadas externamente. De este 
modo, el riesgo relativo del mapa de calor se debe interpretar 
como un factor multiplicador de las variables enumeradas. 

La monitorización de la albuminuria y la TFGe es funda-
mental, no solo para actualizar el estadiaje, sino también 
para identificar las estrategias de actuación más adecuadas 
en cada momento y evaluar la eficacia de tratamientos espe-
cíficos. Como es lógico, aquellos pacientes con mayor riesgo 

de progresión de la enfermedad y/o complicaciones (menor 
TFGe y/o mayor nivel de albuminuria) deben someterse a un 
seguimiento más frecuente. La cifra que aparece en los recua-
dros de la Tabla 2 sirve de orientación sobre la periodicidad 
(veces/año) de seguimiento recomendado que oscila de una 
vez al año (color amarillo) a cuatro veces o más (color rojo os-
curo)3. La aparición de eventos intercurrentes o la evaluación 
de la respuesta terapéutica a una determinada intervención 
pueden modificar el seguimiento del paciente.

Para mantener la eficacia del tratamiento y reducir el riesgo 
de eventos adversos, máxime en un contexto de coexistencia 
de comorbilidades, es necesario ajustar la posología de algu-
nos fármacos a la TFGe100 por lo que hemos considerado útil 
facilitar una tabla con la dosis recomendada de los antidiabé-
ticos, antihipertensivos, hipolipemiantes, hipouricemiantes y 
quelantes de potasio más utilizados en personas con DM2 y 
ERC (Tabla 3). No obstante, se debe tener en cuenta que las 
fichas técnicas pueden verse sometidas a actualizaciones por lo 
que es necesario revisarlas. 

Tabla 2. Estadiaje, pronóstico y seguimiento de la ERC.

ALBUMINURIA

A1
< 30 mg/g

A2
30 - 299 mg/g

A3
≥ 300 mg/g

Normal 
o ligeramente

aumentada

Moderadamente
aumentada

Gravemente
aumentada

FI
LT

RA
D

O
 G

O
LM

ER
U

LA
R

G1
≥ 90

Normal o alto 1 3

G2
60 - 89

Ligeramente
disminuido 1 3

G3a
45 - 59

Descenso leve
a moderado 1 2 3

G3b
30 - 44

Descenso 
moderado a severo 2 3 3

G4
15 - 29

Descenso severo 3 3 4+

G5
< 15

Fallo renal 4+ 4+ 4+

Riesgo bajo

Riesgo alto

Riesgo muy alto

Riesgo moderado

Estadiaje y pronóstico de la ERC 
Recomendaciones de seguimiento en personas con ERC  (número de visitas* anuales)

MATERIAL 
COMPLEMENTARIO:

Algoritmo de tratamiento 
de la  ERC en personas  

con DM2, 
redGDPS 2024.

Mortalidad global
Mortalidad CV

Hospitalización
ECV
ERT
LRA

ERC progresiva

*solicitando TFGe, albuminuria e iones.

Estadiaje y pronóstico de la ERC según el FG y albuminuria

DERIVACIÓN
A NEFROLOGÍA

RIESG
O

 C
REC

IEN
TE

RIESGO CRECIENTE

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of 
Chronic Kidney Disease. Kidney Int. 2024;105(4S):S117–S314. 2. de Boer IH, Khunti K, Sadusky T, et al. Diabetes management in chronic kidney disease:  
a consensus report by the American Diabetes Association (ADA) and Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). Kidney Int. 2022;102:974–989.

CV: cardiovascular; DM2: diabetes mellitus tipo 2; ECV: evento cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; ERT: enfermedad renal terminal; 
FG: filtrado glomerular; LRA: lesión renal aguda; TFGe: tasa de filtración glomerular estimada.

Fuente: adaptada de Boer et al.98
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