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Las Standards of Care in Diabetes—2026 de la American Diabetes Association consolidan
la evolucion del manejo de la diabetes hacia un modelo integral, centrado en la persona y
solidamente sustentado en evidencia cientifica contemporanea. Esta edicién reafirma
que el abordaje de la diabetes trasciende el control glucémico aislado y debe integrar
comorbilidades cardiometabdlicas, contexto psicosocial, preferencias del paciente y
determinantes sociales de la salud, promoviendo decisiones clinicas compartidas y
sostenibles en el tiempo.

Uno de los avances conceptuales mas relevantes es la consolidacion de la
individualizacion terapéutica como eje central del cuidado. La guia 2026 enfatiza que las
metas glucémicas deben adaptarse a la edad, fragilidad, riesgo de hipoglucemia y carga
de comorbilidades, abandonando definitivamente el enfoque de objetivos universales. En
este marco, el monitoreo continuo de glucosa se posiciona como una herramienta clinica
clave para optimizar la toma de decisiones, mejorar el tiempo en rango y reducir eventos
adversos, incluso en personas con diabetes tipo 2 fuera de esquemas de insulinizacion
intensiva.

La integracion de la tecnologia en diabetes representa otro pilar transformador de esta
edicién. Los sistemas automatizados de administracion de insulina, las plataformas
digitales de apoyo y el seguimiento remoto son reconocidos como componentes
esenciales del cuidado moderno, respaldados por evidencia consistente de beneficios
clinicos y mejora en la calidad de vida. Paralelamente, la guia refuerza el abordaje de la
obesidad como factor fisiopatoldgico central, incorporando de manera mds explicita la
farmacoterapia para el control del peso dentro del algoritmo terapéutico de la diabetes.
Finalmente, la ADA 2026 consolida un enfoque cardiometabdlico-renal, integrando
evidencia robusta sobre la reduccién de eventos cardiovasculares, progresion de
enfermedad renal crénica y hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca. Este enfoque
sistémico redefine a la diabetes como una condicion multisistémica que exige
intervenciones con impacto mas alla de la glucosa. En conjunto, las Standards of Care in
Diabetes—2026 constituyen un documento maduro y clinicamente relevante, que
establece un estandar elevado para la practica médica contemporanea y orienta al clinico
hacia una atencién mas precisa, humana y basada en evidencia.



MEDICINA CARDIOMETABOLICA

medicinacardiometabolica.com

Antecedentes

Los agonistas del receptor GLP-1 han demostrado
reduccion de eventos cardiovasculares mayores
(MACE) en pacientes con diabetes tipo 2 (DM2) y
alto riesgo cardiovascular. Tirzepatide, agonista
dual GIP/GLP-1, ha mostrado beneficios
metabodlicos superiores frente a agonistas GLP-1
selectivos; sin embargo, su impacto sobre
desenlaces cardiovasculares duros no habia sido
evaluado en un ensayo de resultados
cardiovasculares comparativo.

Métodos

e Disefo: Ensayo clinico fase 3,
aleatorizado, doble ciego, con
activo y disefio de no inferioridad.

e Poblacion: 13,165 pacientes con DM2 'y
enfermedad cardiovascular aterosclerética.

e Intervencion:
o Tirzepatide semanal SC (hasta 15 mg)
o Dulaglutide semanal SC (1.5 mg)

e Seguimiento: Mediana 4.0 afos.

e Desenlace primario: Compuesto de muerte
cardiovascular, infarto de miocardio o ictus.

e Objetivo estadistico: Demostrar no inferioridad
(margen HR 1.05)

multicéntrico,
comparador

Resultados

e Evento primario:
o Tirzepatide: 12.2%
o Dulaglutide: 13.1%

e HR 0.92 (IC 95.3%: 0.83-1.01)

e p = 0.003 para no inferioridad; p = 0.09 para
superioridad

A Composite of Death from Cardiovascular Causes, Myocardial
Infarction, or Stroke
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Dulaglutide 6579 6421 6267 6125 5954 5822 5618 5249 3226 777
Tirzepatide 6586 6433 6309 6167 6029 5907 5703 5307 3305 803 0
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Conclusiones

En pacientes con DM2 y enfermedad cardiovascular
aterosclerética, tirzepatide fue no inferior a
dulaglutide en la prevencién de eventos
cardiovasculares mayores. Aunque no demostré
superioridad para el desenlace primario, se asocié
a mayor reduccién de peso, mejor control
glucémico y menor mortalidad total, con un perfil
de seguridad comparable.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM0a2505928

Antecedentes

La terapia antiplaquetaria es un pilar de |la
prevencién secundaria tras la cirugia de
revascularizacién coronaria (CABG) en el contexto
de un sindrome coronario agudo (SCA). Aunque las

guias recomiendan doble antiagregacién (DAPT)
después de un SCA, la evidencia especifica en
pacientes sometidos a CABG es limitada vy
proviene, en gran parte, de extrapolaciones de

estudios en pacientes no quirdrgicos.

Métodos

e Disefo: Ensayo clinico aleatorizado, abierto,
multicéntrico, basado en registros (registry-
based RCT).

e« Ambito: 22 centros de cirugia cardiotoréacica en
paises noérdicos.

e Poblacién: 2,201 pacientes adultos sometidos a
CABG por SCA reciente.

e Intervencion:
o Ticagrelor (90 mg c/12 h) + aspirina vs
o Aspirina sola durante 12 meses tras la

cirugia.

e Desenlace primario: Compuesto de muerte por
cualquier causa, infarto de miocardio, ictus o
nueva revascularizacién a 1 afio.

Resultados
e Evento primario:
o Ticagrelor + aspirina: 4.8%
o Aspirina sola: 4.6%
o HR 1.06 (IC 95%: 0.72-1.56; p = 0.77)

A Primary Outcome
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Ticagrelor plus 1104 1079 1063 1056 1049 1044 1039
aspirin
Aspirin alone 1097 1074 1065 1060 1054 1049 1044

Conclusiones

En pacientes sometidos a CABG por sindrome
coronario agudo, la adicién de ticagrelor a aspirina
durante 1 afio no redujo la incidencia de eventos
cardiovasculares mayores en comparacién con
aspirina sola. Por el contrario, se asoci6 a un
incremento significativo del sangrado mayor y de
eventos clinicos adversos netos.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM0a2508026
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IMPACTO DE LOS AGONISTAS DEL RECEPTOR GLP-1 EN LA PROGRESION DE LA
RETINOPATIA DIABETICA Y EL RIESGO DE NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA NO
ARTERITICA

Figura 2. Los arGLP-1 han demostrado multiples beneficios potenciales sobre las complicaciones microvasculares diabéticas.

Complicaciones
microvasculares

Fuente: Diabetes Metab. 2025 Aug 18;51(6):101696.

La retinopatia diabética constituye wuna de las ©principales complicaciones
microvasculares de la diabetes mellitus tipo 2 y una causa relevante de pérdida visual
prevenible. En los ultimos afios, los agonistas del receptor del péptido similar al
glucagon tipo 1 (arGLP-1) han adquirido un papel central en el manejo de la diabetes por
su eficacia en el control glucémico, la reduccién de peso y sus beneficios
cardiovasculares y renales. Sin embargo, su introduccion ha generado debate en torno a
un posible empeoramiento de la retinopatia diabética y al riesgo de neuropatia Optica
isquémica anterior no arteritica, especialmente en el contexto de descensos rapidos y
pronunciados de la HbA1c. La evidencia actual sugiere que estos efectos adversos
oculares no se relacionan tanto con un efecto directo del farmaco, sino con la velocidad
e intensidad del control glucémico, lo que resalta la importancia de una monitorizacién
oftalmoldégica adecuada y de estrategias terapéuticas individualizadas.

Figura 2. Los agonistas del receptor GLP-1 han demostrado multiples beneficios
potenciales sobre las complicaciones microvasculares diabéticas. Sus mecanismos
incluyen la mejora del control metabdlico integral, la reduccién de la inflamacién y del
estrés oxidativo, la proteccién de la barrera hematorretiniana, la modulaciéon de la
neuroinflamacion y la atenuacién del dafio endotelial y neuronal. En conjunto, estos
efectos podrian contribuir a mitigar la progresién de la retinopatia diabética y otras
complicaciones microvasculares, si bien su impacto clinico final depende del perfil del
paciente y de la magnitud y rapidez del descenso de la HbA1c
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IMPACTO DE LOS AGONISTAS DEL RECEPTOR GLP-1 EN LA PROGRESION DE LA
RETINOPATIA DIABETICA Y EL RIESGO DE NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA NO
ARTERITICA

Tabla 1. Resumen de la evidencia actual de la asociacion entre GLP-1RA y RD.

AngioSafe Study Gaborit, B
etal.

LEADER Trial Marso, SP et al.

SUSTAIN-6 Trial Marso, SP
etal.l

Metaanalisis (2021) Bethel,
MA et al.

Metaanalisis (2022) Yoshida,
Y etal.

Mahzari, MM et al.

Joo, JH et al.

Matthew MY Lee et al.
Popovic DS et al.

FOCUS trial - ongoing*

Efecto arGLP-1 en angiogé-
nesis y RD.

Seguridad cardiovascular de
liraglutida.

Seguridad cardiovascular de
semaglutida.

LEADER, SUSTAIN-6, EXSCEL,
HARMONY, REWIND,
PIONEER 6.

Efectos de arGLP-1 sabre
resultados CV y RD.

Efecto liraglutida sobre RD.

Progresion de RD con
arGLP-1 vs. i5GLT-2

arGLP-1, orales vs. sc.
Tirzepatida con RD.

Semaglutida con RD (20246).

Mo se encontro asociacion.

No hubo un aumento
significativo en la RD.

Aumento de las complicacio-
nes gravesde laRD (HR 1,76;
ICdel 95%; 1,11-2,78).

No asociacidn directa con los
arGLP-1.

Incremento de RD, mayor
riesgo semaglutida
y exenatide.

81,6 % sin RD sin cambios;
con RD 44,7 % estable
y 25,5 % mejora.

arGLP-1 no empeoramiento
vs. ISGLT-2.

arGLP-1, no asociado con
empeoramiento de RD.
Mo mayor riesgo de RD vs.
placebo.

Mo mayor riesgo de RD
pendiente.

Se planted la rapida reduc-
cionde laHbA1lc comoun
posible factor de riesgo.

Mas notable en la edad
avanzada, la HbAlc basal mas
alta, la DM de larga duracién
y la RD preexistente.
Reduccion HbAlc>2% vy la
gravedad inicial de la RD como
factores de progresionde la RD.

Liraglutida no incrementa
el riesgo.

No hay diferencias
significativas.

No hay diferencias
significativas.

Marcada heterogeneidad.

Fuente: Nadeem N, et al. Can | Diaberes. 2025 Jul 23:51499-2671(25)00149-2.

Tabla 1. La evidencia procedente de ensayos clinicos y metaanalisis no demuestra una
asociacion consistente entre el uso de agonistas del receptor GLP-1 y el empeoramiento
de la retinopatia diabética. Los hallazgos sugieren que el riesgo observado en algunos
estudios se concentra en subgrupos especificos —particularmente pacientes con HbA1c
basal elevada, diabetes de larga evolucion y retinopatia previa— y estaria mas
relacionado con descensos rapidos y pronunciados de la HbA1c que con un efecto
téxico directo del farmaco. En conjunto, los datos apoyan un perfil de seguridad ocular
globalmente favorable para los arGLP-1, siempre que se acompafien de un control
glucémico gradual y de seguimiento oftalmoldgico individualizado.

https://diabetespractica.com/articulo/766
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ANEMIA EN LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA (ERC): ESTANDAR ACTUAL DE TRATAMIENTO

—'[ Inflammation: CRP/IL-6 ]

—— Blood loss: Endoscopy/colonoscopy

‘ @ Exchude other causss — Haemolysis: Coombs test/bilirubin/LDH/haptoglobin levels

of anaemia

t )
[ )
—P[ Haematological disorder: Bone marrow ]
[ )

—*| Other: B_/folate levels/PTH/Hb electrophoresis

-

——| Ferritin

h 4

@ ? Iron deficiency }7

—.- TSAT | Iron supplementation

—— (%HRC)

L (CHr) |

Epoetin: IV or SC, 2000-3000 units x 2-3 per week

L 4

@ ESA therapy

Darbepoetin alfa: IV or SC, 30 pg = 1 per week or 60 ug every 2 weeks
Pegylated epoetin beta: IV or SC, 60 ug every 2 weeks or 120 pg every 4 weeks

HIF-PHIs: Oral, variable dose depending on HIF-PHI (see Table 1)

dehydrogenase; PTH, parathyroid hormone; Hb, haemoglobin; %HRC, percentage of hypochromic red cells; CHr, reticulocyte haemoglobin content;
ESA, erythropoiesis-stimulating agent; HIF-PHIs, hypoxia-inducible factor-prolyl hydroxylase inhibitors; IV, intravenous; SC, subcutaneous.

La anemia asociada a la enfermedad renal crénica (ERC) constituye una de las
complicaciones mas frecuentes y clinicamente relevantes de esta patologia, con
repercusiones significativas sobre la calidad de vida, la capacidad funcional y el riesgo
de eventos cardiovasculares. Su etiologia es multifactorial, destacando la deficiencia
relativa de eritropoyetina, el déficit de hierro (absoluto o funcional), la inflamacidn
créonica, la reduccion de la vida media eritrocitaria y las pérdidas sanguineas. En las
Ultimas décadas, el abordaje terapéutico ha evolucionado desde un enfoque centrado
principalmente en los agentes estimulantes de la eritropoyesis (ESA) hacia una
estrategia mas equilibrada, que prioriza la correccién del déficit de hierro y la
individualizacion del tratamiento. En este contexto, se propone un manejo estructurado
y escalonado, orientado a maximizar la eficacia clinica y minimizar los riesgos
asociados al tratamiento.

Algoritmo escalonado del manejo estandar de la anemia en la ERC, organizado en tres
etapas secuenciales y jerarquicas:

1.Exclusion de otras causas de anemia: El primer paso consiste en identificar y
corregir causas potencialmente reversibles distintas a la ERC. Esto incluye la
evaluacion de inflamacién sistémica (PCR, IL-6), pérdidas sanguineas
(endoscopia/colonoscopia), hemdlisis (Coombs, bilirrubina, LDH, haptoglobina),
trastornos hematolégicos primarios (estudio de médula 6sea) y otras condiciones
como deficiencia de vitamina B12 o folato, alteraciones del metabolismo 6seo-
mineral (PTH) o hemoglobinopatias.
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ANEMIA EN LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA (ERC): ESTANDAR ACTUAL DE TRATAMIENTO

2.Evaluacién y correccion del déficit de hierro: Una vez descartadas otras causas, se
procede a la valoracién del estado del hierro mediante ferritina, saturacién de
transferrina (TSAT) y, cuando estdn disponibles, marcadores funcionales como el
contenido de hemoglobina reticulocitaria (CHr) y el porcentaje de eritrocitos
hipocrémicos (%HRC). La presencia de deficiencia de hierro indica la necesidad de
suplementacién, ya sea por via oral o intravenosa, antes de considerar terapias
estimulantes de la eritropoyesis.

3.Terapia estimulante de la eritropoyesis: Si la anemia persiste tras la correccion del
hierro, se indica tratamiento con ESA (epoetina, darbepoetina alfa o epoetina beta
pegilada, por via intravenosa o subcutanea) o, alternativamente, con inhibidores de la
prolil hidroxilasa inducible por hipoxia (HIF-PHI) por via oral. La figura destaca
esquemas posoldégicos habituales y resalta que la eleccién del agente debe
individualizarse seguin el contexto clinico.

Table 1: Drugs used in the management of CKD anaemia.

Drug name Manufacturer/company Route of administration, typical dosing schedule

Iron preparations
Ferrous sulphate, ferrous fumarate, ferrous
gluconate

Numerous generic companies Oral, 200-300 mg once to thrice daily

Sucrosomial iron (SiderAL) PharmaNutra Oral, 30 mg/day up to 60 mg twice daily
Ferric citrate (Auryxia) Akebia Oral, initially 210 mg x3/day

[ron sucrose (Venofer) CSL Vifor, American Regent IV bolus, 100-200 mg over 2-10 min
Sodium ferric gluconate (Ferrlecit) Sanofi IV bolus, 125 mg over 10 min

LMW iron dextran (CosmoFer; INFeD)
Ferric carboxymaltose (Ferinject)
Ferric derisomaltose (Monofer)
Ferumoxytol (Feraheme)

ESA therapies

Epoetin alfa

Epoetin beta

Pharmacosmos, Watson Pharmaceuticals
CSL Vifor, American Regent
Pharmacosmos

AMAG Pharmaceuticals

Multiple (including biosimilar versions)
Multiple (including biosimilar versions)

IV, 1000 mg/2 h; up to 20 mg/kg infusion over 4 h

IV, 500 mg over 6 min, or up to 1000 mg over 15 min

IV bolus, 500 mg over 2 min; up to 20 mg/kg IV infusion
IV, 510 mg over 15 min

IV or SC, 2000 units 2 or 3 times weekly
IV or SC, 2000 units 2 or 3 times weekly

Darbepoetin alfa Amgen IV or SC, 30 pg once weekly or 60 pg every 2 weeks
Methoxypolyethylene glycol epoetin beta Roche IV or SC, 60 pg every 2 weeks or 120 pg once monthly
Roxadustat FibroGen, Astellas, AstraZeneca Oral, 70 mg thrice weekly

Vadadustat Akebia Oral, 300 (150-450) mg once daily

Daprodustat GlaxoSmithKline Oral, 24 mg once daily

Molidustat Bayer Oral, 50 (25-75) mg once daily

Enarodustat Japan Tobacco Inc. Oral, 2-6 mg once daily

Desidustat Zydus Life Sciences Oral, 125 (100-150) mg thrice weekly

Este abordaje permite entender la anemia en la enfermedad renal crénica como una
condicién que requiere un manejo etiolégico y progresivo, mas alla de la simple
correccion de la hemoglobina. El algoritmo escalonado enfatiza primero la exclusién de
causas reversibles y la correccién del déficit de hierro, elemento clave del tratamiento
actual.

La evidencia reciente respalda un rol central del hierro, especialmente por via
intravenosa en estadios avanzados y en didlisis, no solo para mejorar la eritropoyesis
sino también por su asociacién con mejores desenlaces cardiovasculares y menor
necesidad de agentes estimulantes de la eritropoyesis. Estos Ultimos siguen siendo
eficaces, pero deben utilizarse de forma individualizada, evitando objetivos elevados de
hemoglobina por el aumento del riesgo tromboembdlico y cerebrovascular.

Los inhibidores de la prolil hidroxilasa inducible por hipoxia se incorporan como una
alternativa terapéutica adicional dentro del algoritmo, con la ventaja de su
administracion oral y eficacia eritropoyética, aunque su uso debe ser cauteloso debido a
las incertidumbres actuales sobre su seguridad a largo plazo.

https://academic.oup.com/ndt/article/39/5/770/7452913%login=false
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ENFERMEDAD RENAL CRONICA 2026: NUEVOS ESTANDARES TERAPEUTICOS PARA REDUCIR
PROGRESION RENAL Y RIESGO CARDIOVASCULAR

En el periodo 2025-2026, la enfermedad renal crénica (ERC) experimenta un cambio relevante
desde la generacion de evidencia hacia su implementaciéon global e integracién cardio-renal-
metabdlica.

En 2025, el principal hito es el reconocimiento formal de la ERC como prioridad de salud publica
mundial mediante una resolucién de la Organizacién Mundial de la Salud. Esta resolucidn
enfatiza la necesidad de invertir en prevenciéon primaria, deteccién temprana y acceso equitativo
al tratamiento, asi como en la expansién de la terapia de reemplazo renal, alineandose con la
visién KDIGO de mantenimiento de la salud renal. Este paso traslada la ERC del ambito
predominantemente especializado a una responsabilidad compartida por todos los sistemas de
salud y niveles de atencidn.

What was known from previous
Lancet Seminars on chronic kidney
disease?

What is new in this Lancet Seminar
on chronic kidney disease?

What is expected in terms of
ongoing trials and development?

What is needed to reduce the global
burden of chronic kidney disease?

20052

+The global challenge of chronic
kidney disease, including growing
numbers of patients requiring
kidney replacement therapy, was
highlighted

20123

« Important health implications of
chronic kidney disease beyond the
complication of kidney failure were
described, with particular
recognition of associated
cardiovascular risk

« Blood-pressure lowering,
renin-angiotensin system
inhibition, and statin-based
regimens were key interventions

20174

+ Health-service provision to
incentivise early intervention was
still evolving in many countries

+ Inequity in access to services for
chronic kidney disease
disproportionally affected
disadvantaged populations

« Interventions targeting specific
symptoms, or aimed at supporting
educational or lifestyle
considerations (which make a
positive difference for people with
chronic kidney disease), were
featured

20215

+ The emergence of clinical
cardiorenal benefits of SGLT2
inhibitors and nsMRAs from trials
mainly studying chronic kidney
disease with diabetes were
emphasised® (as well as no
effect of DDP4 inhibitors on
cardiorenal outcomes*©)

« Potential lifestyle and dietary
interventions were reviewed in
detail

+ Controversy on management of
specific primary causes of chronic
kidney disease, including IgA
nephropathy, were highlighted
while trials were still ongoing

+ The 2024 KDIGO clinical practice
guideline for the evaluation and
management of chronic kidney
disease, its first update since the
first version was published in 20121

Use of the kidney failure risk
equation to estimate 5-year risk of
need for dialysis or transplantation
to improve patient counselling and
referral to nephrology services when
risk >5% is encouraged;*

we propose using high risk as a
method to prioritise a rapid-
sequence approach to initiation of
risk-modifying treatment

SGLT2 inhibition importantly
reduces risk of kidney failure, heart
failure hospitalisation, and other
cardiovascular risk in a broad range
of patients with chronic kidney
disease, and, including glomerular
diseases”*13

GLP-1 receptor agonists reduce the
risk of kidney failure and major
cardiovascular outcomes in patients
with chronic kidney disease and
diabetes (FLOW trial: chronic kidney
disease-specific data using
subcutaneous semaglutide in its
anti-diabetic dose)!4

Targeting the aldosterone pathway
in patients with chronic kidney
disease already on SGLT2
inhibition additionally reduces
albuminuria, ¢ encouraging
consideration of combined use of
core treatments for diabetic kidney
disease

Several advances in treatment
options in addition to the renin-
angiotensin system and SGLT2
inhibition have shown to be
effective in IgA nephropathy
(eg, ERAs**2! and particularly
immunosuppression)?22

+ New 2026 European Society of
Cardiology guidelines on the
management of cardiovascular
disease in patients with chronic
kidney disease in collaboration with
the European Renal Association
and new American Heart
Association-American College of
Cardiology cardio—kidney-metabolic
syndrome guidelines are
expected??

« Chronic kidney disease trials
studying nsMRAs and aldosterone
synthase inhibitors in non-diabetic
chronic kidney disease are
ongoing;?¢? nsMRAs are
also being studied in type 1
diabetes?®

+ Phase 2 trials of soluble guanylate
cyclase activators in patients with
diabetes and non-diabetic chronic
kidney disease are ongoing?®

+ More trials of immunomodulation
for specific glomerular diseases
are required

« Definitive assessment of the clinical
cardiovascular and kidney effects of
an anti-inflammatory treatment
with an IL-6 monoclonal antibody
(ZEUS trial) is ongoing in patients
with chronic kidney disease
(NCT05021835)%

« Real-time ketone monitors to
facilitate the use of SGLT2 inhibitors
(off labely in patients with type 1
diabetes and chronic kidney disease
are needed?®

« The role of genetics in chronic
kidney disease research and clinical
practice is increasing®®

« Implementation of the four core
interventions for chronic kidney
disease and the three extra
interventions for chronic kidney
disease in diabetes by all clinicians
who encounter such patients is
needed to reduce the global burden
of chronic kidney disease and its
complications

When new targets for final
common pathways of chronic
kidney disease progression are
identified, large, simple trials of
promising interventions testing
effects in a wide range of patients
with chronic kidney disease are
preferred3*3? (pursuing small trials
of specific diseases and orphan drug
designation for such interventions
should be discouraged to avoid
their limitations)33

Development of primary kidney
disease-specific interventions,
which are then tested in sufficiently
large and long (=2 year) trials, is
required to adequately assess the
safety and benefit of important
GFR-based outcomes

The concept of active primary
prevention of chronic kidney
disease should be developed3#
and the provision of kidney
replacement therapy should be
expanded to implement the 2025
WHO resolution® and the KDIGO
vision on maintenance of kidney
health34

https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/P1IS0140-6736(25)01942-7/fulltext



http://medicinacardiometabolica.com/
https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-6736(25)01942-7/fulltext

MEDICINA CARDIOMETABOLICA

medicinacardiometabolica.com

ENFERMEDAD RENAL CRONICA 2026: NUEVOS ESTANDARES TERAPEUTICOS PARA REDUCIR
PROGRESION RENAL Y RIESGO CARDIOVASCULAR

En 2026, el énfasis se desplaza hacia la integracién clinica y guias conjuntas. Se anticipan
nuevas guias de la European Society of Cardiology (ESC) para el manejo de la enfermedad
cardiovascular en pacientes con ERC, desarrolladas en colaboraciéon con la European Renal
Association, asi como nuevas guias AHA/ACC centradas en el sindrome cardio-reno—-metabdlico.
Estas guias consolidan un enfoque transversal que reconoce a la ERC como un potente
amplificador de riesgo cardiovascular y promueven estrategias terapéuticas coordinadas entre
nefrologia, cardiologia, diabetologia y atencién primaria.

En conjunto, 2025-2026 marcan la transicion desde el “qué tratar” hacia el “cdmo y a quién
tratar”, priorizando la implementacién temprana, el abordaje basado en riesgo y la accidn
coordinada para reducir de forma sustancial la carga global de la enfermedad renal crénica y
sus complicaciones cardiovasculares.

Screen for decreased eGFR <60 mL/min per 1.73 m? and increased urine albumin-to-creatinine ratio 30 mg/g
{Patients with diabetes, high blood pressure, cardiovascular disease, structural kidney abnormalities, a family history of

chronic kidney disease, older age, or incidental haematuria are at risk)

Stage and confirm chronicity

failure risk

Use eGFR and uACR to determine KDIGO stage (and confirm abnormalities persist), and then estimate 5-year kidney

Initiate establishing a primary cause

Assess history, family history, examination, HbA,,
urine dipstick, and renal ultrasound, and consider
C-reactive protein and a serological screen

profile

Assess for cardiovascular and metabolic complications
Assess cardiovascular disease symptoms and signs,
haemoglobin concentration, bone chemistry, and lipid

Commen referral indications
Uralogy
» Obstructive disease
« Isolated haematuria in patients older than 40 years
MNephrology
= S-year kidney failure risk >3-5%
= Suspected glomerular disease (eg, haematuria and
albuminuria, or albuminuria not attributable to
diabetes)
« Inherited kidney disease
=« Anaemia of kidney disease (normocytic
haemoglobin <10 gfdL)
Diabetology
= Type 1diabetes with chronic kidney disease
Cardiology and vascular teams
= Specialist investigation and management of
coronary artery disease, heart failure, atrial
fibrillation, arrythmias, and peripheral arterial
disease

Four core interventions to manage risk of kidney
failure and cardiovascular risk (in addition to
lifestyle advice)
1. SGLT2 inhibitor
(not indicated for patients with
type 1 diabetes or ADPKD; advise about genital
infections)
2. RAS inhibitor (ACE inhibitor or ARB)
{might not be indicated in patients with absence
of albuminuria and blood pressure <130 mm Hg;
monitor potassium)
3. Statin-based regimen
(use suitable intensive regimen, eg, atorvastatin
20 mgq daily, fire-and-forget appropriate for
primary prevention)
4. Blood pressure control
{aim for <130/80 mm Hg and <120 mm Hg
systolic, when tolerated and appropriate
standardised monitoring used)

Drug stewardship

« Review for nephrotoxic medication

« Adjust comedication doses for GFR

- Counsel on sick-day rules and avoidance of acute
kidney injury (including resumption of treatment)

Management of complications

Symptomatic gout

- Prophylaxis with a xanthine oxidase inhibitor and
acute treatment with colchicine or glucocorticoids

Hyperkalaemia

- Modify diet, improve glycaemic contral, treat
acidosis, review medications, and consider
potassium binders

Infection

- Ensure routine vaccination (eg, against influenza,
COVID-19, pneumococcus, hepatitis B, and
shingles when relevant)

1. GLP-1 receptor agonists

2.nsMRAs

Type 2 diabetes: three additional interventions to manage risk of kidney failure and cardiovascular risk
(eg, weekly subcutaneous semaglutide at 1-0 mg per week [anti-diabetic dose])
(finerenone with potassium monitoring)

3. Personalised intensive HbA1c target
(avoid metformin when eGFR <30 mL/min per 1.73 m’)

Monitor, restage, and reassess G-year kidney failure risk at least annually

https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/P1IS0140-6736(25)01942-7/fulltext
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ENFERMEDAD RENAL CRONICA 2026: NUEVOS ESTANDARES TERAPEUTICOS PARA REDUCIR
PROGRESION RENAL Y RIESGO CARDIOVASCULAR

Summarised indications for use in chronic kidney
disease from US labels

Summarised 2024 KDIGO guideline update
recommendation® and practice points (and FLOW
trial details)**

Angiotensin-|l receptor blocker (oral losartan or
irbesartan)

Treatment of diabetic nephropathy with an elevated
serum creatinine and proteinuria in patients with
type 2 diabetes and a history of hypertension

{or similar such wording)

Use is recommended in patients with chronic kidney
disease and diabetes at stage A2-A3 albuminuria

or in patients at stage A3 albuminuria without
diabetes (limit to G1-G4); use is suggested in
patients with A2 albuminuria without diabetes;
consider starting people with chronic kidney disease
and A1 albuminuria for specific indications (eg, to
treat high blood pressure or heart failure)

SGLT2 inhibitor (oral dapagliflozin or empagliflozin
10 mg once daily)

To reduce the risk of sustained decline in eGFR,
end-stage kidney disease, cardiovascular death,
and hospitalisation (for heart failure*) in adults
with chronic kidney disease at risk of progression

Oral canagliflozin 100-300 mg daily once daily

To reduce the risk of end-stage kidney disease,
doubling of serum creatinine, cardiovascular death,

Recommend use in patients with type 2 diabetes
and chronic kidney disease; in absence of diabetes,
use in patients with uACR 2200 mg/g and suggest
use in patients with eGFR 20-45 mL/min per

1.73 m* when vACR <200 mg/g; generally, start
when eGFR 220 mL/min per 1.73 m® and continue
to dialysis as studies have shown continued safety

and hospitalisation for heart failure in adults with
type 2 diabetes and diabetic nephropathy with
albuminuria

and efficacy at low GFRs

To reduce the risk of sustained eGFR decline,
end-stage kidney disease, cardiovascular death,
non-fatal myocardial infarction, and
hospitalisation for heart failure in adult patients
with chronic kidney disease associated with
type 2 diabetes

Non-steroidal mineralocorticoid receptor antagonist
(Oral finerenone 10-20 mg)

Suggest use in patients with type 2 diabetes when
2GFR =25 mL/min per 1-73 m?, serum potassium
concentration is normal, and vACR >30 mg/g
despite maximum tolerated dose of RAS inhibitor

GLP-1 receptor agonist (subcutaneous semaglutide
1.0 mg weekly after 8-week titration phase)

To reduce the risk of worsening kidney disease,
kidney failure, and death due to cardiovascular
disease in adults with type 2 diabetes and chronic
kidney disease (other indications exist for weight
management with higher dosing)

Trial reported after publication of the 2024 KDIGO
guideline update; FLOW trial eGFR and uACR
inclusion criteria were eGFR 50-75 mL/min

per 1.73 m’ plus uACR 300-5000 mg/g, or eGFR
25-50 mL/min per 1.73 m* plus uACR

100-5000 mg/g*®

La Figura 3 resume de manera prdactica el enfoque integral para la evaluacién y manejo de la
enfermedad renal crénica (ERC), disefiado para ser aplicable por clinicos de distintos niveles de
atencién y especialidades. La figura se organiza en dos componentes complementarios: la
evaluacion inicial y la implementacion escalonada de intervenciones terapéuticas basadas en
evidencia.

En primer lugar, la figura enfatiza la identificacién temprana de la ERC mediante el cribado
sistemdtico con filtrado glomerular estimado (eGFR) y cociente albumina/creatinina urinaria
(uACR), especialmente en poblaciones de alto riesgo. Posteriormente, integra la estadificacidn
KDIGO y la estimacién del riesgo absoluto de falla renal a 5 afios, lo que permite estratificar a
los pacientes y priorizar la intensidad del tratamiento y la derivacién especializada.

Un elemento central de la figura es la incorporacién de cuatro intervenciones farmacoldgicas
clave —inhibidores del SGLT2, bloqueo del sistema renina—-angiotensina, estatinas y control
estricto de la presién arterial— como pilares del manejo para reducir tanto la progresién renal
como el riesgo cardiovascular. En pacientes con ERC y diabetes tipo 2, la figura afiade
intervenciones especificas adicionales, como agonistas del receptor GLP-1 y antagonistas no

esteroideos del receptor mineralocorticoide, reforzando un enfoque cardio-reno-metabdlico
integrado.

Finalmente, la figura destaca la importancia del seguimiento periédico, la reevaluacién del
riesgo y la coordinacion multidisciplinaria, asi como el manejo activo de complicaciones

frecuentes de la ERC. En conjunto, la Figura 3 ilustra un modelo de atencién dinamico, basado en
riesgo y centrado en el paciente, que traduce la evidencia contemporanea en acciones clinicas
concretas orientadas a reducir la carga global de la enfermedad renal crénica y sus
complicaciones.

https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/P1IS0140-6736(25)01942-7/fulltext
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PRESION ARTERIAL ELEVADA AGUDA EN EL AMBITO HOSPITALARIO

La elevacion aguda de la presién arterial
(PA) en pacientes hospitalizados es un
hallazgo frecuente y transversal a multiples
especialidades. Sin embargo, la mayoria de
estos episodios no corresponden a
verdaderas emergencias hipertensivas, y su
manejo suele estar marcado por variabilidad
clinica, sobretratamiento y riesgo de efectos
adversos.

Emergency or

‘ Clinical Suspicion of Hypertensive
Inpatient BP >180/110 mmHg

Hypertensive emergency may occur
at BP < 180/110 mmHg

Positive

Hypertensive Emergency Workup Manage Hypertensive Emergency

Consider ESC-recommended Manage based on the

step-wise gpproach.” relevantguidelines

Rule-out Hypertensive Emergency

Negative

La Figura 2 del articulo de Etemadi et al.,
Heart 2025 propone un algoritmo escalonado
y pragmatico para el abordaje de la PA
elevada en el entorno intrahospitalario,
integrando la evidencia disponible vy
alinedndose con recomendaciones de la AHA
y la ESC. Este esquema busca desplazar el
manejo reactivo hacia una toma de
decisiones estructurada, centrada en la
seguridad del paciente y en resultados a

Is the measured BP affected by Yes

influencing factors?

See fishbone diagram (Fig. 1)

No

Continue Appropriate Care
Repeat Measurements in 60 minutes and
Monitor BP

Tonsider ATA recommendations Jor
BP measurements, if possible.

Rule-out Measurement Errors

Iargo plaZO. Average of Repeated Measurements No
>160/100 mmHg?
Puntos clave del articulo
1. La elevacion de la PA en hospitalizacion
es muy frecuente, pero rara vez es Uha Consider Initiating Standard Oral
Patient on Pharmacological No Phar logical BP Treatment and

emer g encila BP Treatment as Outpatient? Refer to Outpatient Care

Y

« La mayoria de pacientes hospitalizados g Consider ATLA recommendations for
con PA elevada no presentan dafio agudo g PR SRS R
de 6rgano blanco. 2 p .

e Las verdaderas emergencias E;D et Adherent (o Prescribed "e‘“f"";:f"m““
hipertensivas son poco comunes, incluso E ALY Coordinate with Outpatient Care
con cifras >180/110 mmHg. = L D

« EI principal problema clinico no es la o TP
falta de tratamiento, sino el Pharmaeologi::; BP Treatment
sobretratamiento \__Coordinate with Outpatient Care )

2. La PA intrahospitalaria suele estar artificialmente elevada

o« Factores propios del hospital (dolor, ansiedad, insomnio, fluidos 1V, suspensién de
antihipertensivos, errores de medicién) distorsionan los valores reales.

e 97% de las mediciones intrahospitalarias no cumplen estdndares recomendados (posicion,
reposo, tamafio de manguito, repeticion).

e Una sola medicion elevada no debe guiar decisiones terapéuticas

3. Repetir la medicion cambia el diagndstico en un nimero importante de casos

« Hasta 30-32% de pacientes con PA severamente elevada normalizan cifras tras 60-120
minutos de reposo.

e El promedio de mediciones es mucho mas informativo que el valor inicial aislado.

« PA <130/80 mmHg en hospitalizacion descarta con alta probabilidad hipertension
ambulatoria

4. PA elevada intrahospitalaria si predice riesgo cardiovascular a largo plazo

e Aunque el riesgo a corto plazo es bajo, multiples estudios observacionales muestran mayor
riesgo de:
o eventos cardiovasculares,
o MACE,
o hospitalizaciones futuras.

e« Valores sostenidos =2160/100 mmHg son los que mejor predicen hipertensién verdadera y
riesgo futuro
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5. Tratar agresivamente la PA asintomatica en hospitalizados NO mejora resultados
« El uso de antihipertensivos intravenosos o PRN en pacientes sin emergencia:
o no reduce mortalidad,
o no reduce eventos cardiovasculares,
o aumenta el riesgo de hipotension, injuria renal aguda y traslado a UCI.
« Todos los hallazgos estadisticamente significativos en estudios observacionales apuntan a
dafio, no beneficio

6. Los antihipertensivos IV deben evitarse si no hay dafio de é6rgano blanco

o« Tanto la AHA como la ACEP desaconsejan su uso rutinario en PA elevada asintomatica.

e El problema es sistémico: 6rdenes PRN, alertas automaticas y presién asistencial perpetuan el
sobretratamiento.

7. El manejo correcto es longitudinal, no reactivo
o« El objetivo no es “bajar la PA hoy”, sino:

o identificar hipertensién real,
o evaluar adherencia,
o iniciar o ajustar tratamiento oral estandar,
o coordinar seguimiento ambulatorio.

« El alta hospitalaria es una oportunidad clave, pero no todos los pacientes se benefician de
intensificacion terapéutica

8. La intensificacién al alta debe ser selectiva
e Puede ser perjudicial en:
o adultos mayores,
o pacientes con PA ambulatoria previamente controlada.
e Puede ser beneficiosa en:
o hipertension no diagnosticada,
o pacientes sin tratamiento previo,
o mala adherencia documentada.
e La coordinacién con atencién ambulatoria es esencial, ya que la adherencia post-alta suele
ser baja.

9. Se propone un algoritmo clinico estructurado (Figura 2)

El articulo culmina con un algoritmo en tres fases:

1.Descartar emergencia hipertensiva

2.Descartar error de medicidn

3.Manejar hipertensién con enfoque de largo plazo

Este algoritmo resume la evidencia y promueve decisiones mas seguras y racionales en el
entorno hospitalario

Individual-Level Factors

( Patient Clinical Conditi ) (. hological and Behavioral Factnrs) ( Disruption of Routine )
Acute pain or distress

Sepsis or systemic inflammation
Autonomic dysfunction

- e.g., diabetic neuropathy
Volume overload

- e.g., heart failure

Altered sleep-wake cycles

Hospital-related anxiety

Sleep deprivation

Emotional distress or delirium
Loss of autonomy or disorientation

-e.g., Cushing's, Pheochromocytoma
Alcohol/ Opioid Withdrawal

Improper patient positioning
Wrong cuff size or placement
Failure to allow rest before measurement
Single reading taken under time pressure
BP taken during conversation or procedures

Withholding home antihypertensives
Initiation of new medications

Titration errors in dose adjustment
Incomplete medication reconciliation

Timing mismatches of BP meds and measurement

Beta-agonists
PRN meds taken before measurement
-e.g., pain meds

Pharmacological Factors

Inpatient Blood Pressure Inaccuracy

Measurement Technique Medication Changes

Healthcare-Driven Sources

Figure 1 A fishbone diagram illustrating inpatient-specific factors that influence the accuracy of measured inpatient blood pressure. BP, blood
pressure; 1V, intravenous; PRN, pro re nata (as needed).

https://heart.bmj.com/content/early/2025/09/17/heartjnl-2025-325845.long
EREREEE®ESSS
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CONGESTION REFRACTARIA EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA: CUANDO LO CONVENCIONAL NO BASTA

Técnicas avanzadas

- Considerar ultrafiltracion (fase aguda)
- Considerar DPCA (medio-largo plazo)

Evaluar otras posibles causas
de respuesta inapropiada
- Si ascitis, considerar paracentesis

- Descartar situaciones de hipoperfusion
- Considerar vendaje compresivo de M|

Monitorizar la respuesta

Combinar parametros clinicos, biomarcadores
y ténicas de imagen

Considerar solucion hiperténica

NaCl - Especialmente en presencia de hipocloremia
(
(

Combinacion precoz de diuréticos

- Si cloro plasmatico < 98 mEg/l - Acetazolamida
- Si cloro plasmatico > 98 mEg/l — Tiacida (HCTZ/Clort)

Iniciar un iISGLT2

- Iniciar un iISGLT2 dentro de las primeras 24 horas
- No suspendar si ya lo llevaba

Dosis del bolo inicial de furosemida

- 80 mg en pacientes con FGe < 60 ml/min/1,73 m®
- X? la dosis oral ambulatoria
- Titulacion al alza de la dosis de acuerdo a la natriuresis

Establecer la indicacion
de un régimen diurético intensivo

- Seguir los pasos siguientes, particularmente si se evidencia
congestion intravascular y tisular

https://www.revespcardiol.org/es-congestion-refractaria-en-la-insuficienc-articulo-S030089322501396 X
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MANEJO DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA EN ADULTOS CON DIABETES: DECLARACION
CIENTIFICA DEL ACC 2025: INFORME DEL COLEGIO AMERICANO DE CARDIOLOGIA

Puntos clave
1.PAD + diabetes = alto riesgo cardiovascular y de amputacion. La coexistencia se asocia a
mayor MACE y MALE, con diagndstico frecuentemente tardio y tasas desproporcionadas de
amputacién.
2.Alta carga de enfermedad subdiagnosticada. Muchos pacientes con diabetes no presentan
claudicacioén tipica; la PAD suele detectarse recién en isquemia crénica amenazante de la
extremidad (CLTI).
3.Cribado dirigido es razonable. En adultos con diabetes y factores de riesgo (265 afios,
tabaquismo, duracién =10 afios, microangiopatia, complicaciones del pie), el ABl <0,90
detecta PAD; si ABI >1,40 (arterias no compresibles), usar TBI <0,70. El ABI post-ejercicio
puede destapar PAD con ABI basal normal/borde.
4.La microangiopatia agrava el curso Calcificacion medial, enfermedad infrapoplitea vy
neuropatia empeoran perfusidn, cicatrizaciéon y elevan riesgo de infeccién y amputacién.
5.0bjetivo central: prevencion de eventos y preservacion de la extremidad. Manejo integral
con equipos multidisciplinarios (cardiologia, endocrinologia, podologia, vascular).
6.Estilo de vida y ejercicio supervisado (SET) Cesacion tabaquica y SET tienen fuerte
evidencia para mejorar funcién y calidad de vida; programas domiciliarios estructurados son
alternativa si SET no esta disponible.
7.Terapia médica basada en evidencia (prioritaria)
o Antitrombética: Rivaroxabdn 2,5 mg ¢/12 h + aspirina reduce MACE y MALE (si bajo riesgo
hemorrdgico). Monoterapia (ASA o clopidogrel) reduce MACE, no MALE.
o Lipidos: reduccidn =50% y LDL-C <55 mg/dL con estatinas +
ezetimibe/PCSK9/bempedoico.
o PA: objetivo <130/80 mmHg (ideal SBP <120 si seguro).
o Diabetes: priorizar SGLT2i y GLP-1TRA por beneficio cardio-renal; semaglutida mejora
funcién, sintomas y reduce MALE en PAD sintomatica das-et-al-2025-management-of-pe..
8.Revascularizacion: cuando y como. Indicada de forma urgente en CLTI (especialmente con
infeccion/pérdida tisular). Evaluar siempre potencial de salvataje antes de amputar. Elegir
técnica (endo vs quirdrgica) segln anatomia, riesgo y experiencia del centro.
9.Control glucémico periprocedimiento importa. La hiperglucemia perioperatoria se asocia a
peores resultados; la HbA1c crénica no predice resultados post-revascularizacion.
10.Cuidado del pie es obligatorio. Inspeccién diaria, calzado adecuado, evaluaciéon anual (o
mas frecuente si alto riesgo) y manejo temprano de heridas/infecciones.
11.Seguimiento estructurado. Reevaluar sintomas, funcién y adherencia; usar ABI/TBI y WIfl en
CLTI; vigilancia post-revascularizacién segun técnica.
12.Brechas de evidencia. Frecuencia éptima de cribado, mejores estrategias de ejercicio
domiciliario, endpoints estandarizados (MALE/funcién/calidad de vida) y costo-efectividad

Progression of PAD

PAD Treatments

~Antith!'ombotics § Asymptomatic PAD

*Exercise \ EEEEE———————
«GLP-1RA Chronic symptomatic PAD
+Glycemic control \

*Risk factor management

*Smoking cessation

No PAD

https://www.jacc.org/doi/10.1016/j.jacc.2025.11.027
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Coste de la formacidn: 60€

Abordaje integral del paciente con ICp y o
obesidad Iz;?;bdezl-gnuzr;o:oo

Fin del curso

6 abr 2026, 23:55

Fecha de fin de matriculacion
5 abr 2026, 23:55

https://campus.secardiologia.es/es/compound-course/abordaje_integral_paciente _icp_obesidad

| CURSO DE PATIENT BLOOD MANAGEMENT

HM “De la evidencia a la practica clinica”

Mejorar ellabordaje de los pacientes con IC y FEp con obesidad
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