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 RESUMEN

La enfermedad renal crónica (ERC) se define 
ahora como una condición sistémica en la que la 
inflamación crónica y el aumento del estrés oxida�vo 
impulsan la fibrosis renal acelerada y el daño 
cardiovascular, lo que contribuye a perpetuar el síndrome 
cardio-renal-metabólico (CKM) (1,3). El desarrollo de 
nuevos modelos y grandes ensayos clínicos en los úl�mos 
cinco años ha informado que las vías inflamatorias (NF-
κB, NLRP3, IL-6, TNF-α) y los ROS (Reac�ve Oxigen 
Species) de las mitocondrias, o NOX (Noxiuos Oxidants), 
conducen a un ciclo vicioso auto-reforzante que provoca 

disfunción endotelial, rigidez vascular y remodelación del 
ventrículo izquierdo incluso en las etapas tempranas de la 
ERC, en forma de una cascada de señalización 
inflamatoria (1,2). Esto resalta la necesidad de que los 
médicos desarrollen un plan para integrar métodos que 
interrumpan esta vía, a fin de mi�gar estos efectos y 
mejorar los resultados de los pacientes. Los desarrollos 
terapéu�cos recientes, por ejemplo, finerenona, 
inhibidores de SGLT2 o agonistas del receptor GLP-1, 
pueden proporcionar una protección cardiorrenal 
clínicamente significa�va más allá de las funciones 
hemodinámicas y metabólicas, probablemente mediada 
por la supresión de las vías inflamatorias-oxida�vas (4,7). 
Esta revisión destaca informes experimentales y clínicos 
recientes sobre estos mecanismos y describe nuevas 
intervenciones dirigidas a la interfaz inflamatoria-
oxida�va en la ERC.
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 A continuación, una revisión que destaca cómo la inflamación y el estrés oxidativo 

impulsan la progresión de la enfermedad renal crónica y sus complicaciones 

cardiorrenales, y aborda terapias emergentes.

>>>

>>>

Interacción entre la inflamación, el estrés oxidativo 
y la remodelación cardiorrenal en la enfermedad renal 

crónica: perspectivas fisiopatológicas y terapéuticas
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 INTRODUCCIÓN

La ERC sigue siendo un factor de riesgo 
importante de enfermedad cardiovascular (ECV) y de 
mortalidad por cualquier causa a nivel mundial (1). Los 
marcos conceptuales actuales describen la ERC, la ECV y 
los trastornos metabólicos como componentes de un 
único eje cardiovascular-renal-metabólico (CKM), en el 
que el riñón es tanto impulsor como diana de la lesión 
sistémica (2,3). Una caracterís�ca central de este eje es la 
coexistencia de inflamación crónica y estrés oxida�vo, 
ambos detectables incluso en reducciones moderadas de 
la TFGe y correlacionados con cambios cardíacos 
estructurales.

Los obje�vos de esta revisión son resumir los 
datos recientes sobre las vías inflamatorias y oxida�vas 
en la ERC, integrar los hallazgos experimentales en 
animales con las observaciones en humanos y discu�r las 
implicaciones terapéu�cas de estos mecanismos en el 
contexto de ensayos cardiorrenales recientes.

Inflamación en la Enfermedad Renal Crónica La 
ERC se caracteriza por la ac�vación persistente de la 
inmunidad innata. Las toxinas urémicas, la acidosis 

metabólica, la endotoxemia relacionada con la disbiosis y 
la señalización de cristales o uratos es�mulan las vías del 
receptor �po Toll (TLR)–NF-κB en monocitos, células 
epiteliales tubulares y endotelio vascular, lo que aumenta 
la transcripción de IL-6, TNF-α, MCP-1 y de moléculas de 
adhesión (1,2). Estos mediadores se han asociado 
sistemá�camente con la disfunción endotelial y una 
progresión más rápida de la E RC en cohortes 
contemporáneas (3). En estadios tempranos de la ERC, 
una proporción importante de pacientes permanece 
asintomá�ca y las primeras manifestaciones suelen ser 
hipertensión arterial, albuminuria y/o alteraciones en los 
parámetros de laboratorio. Conforme progresa la 
enfermedad, aumenta la carga de toxinas urémicas y de 
mediadores proinflamatorios, pudiendo aparecer 
síntomas urémicos y de sobrecarga de volumen (p. ej., 
astenia, edemas, disnea), que reflejan un feno�po clínico 
de mayor riesgo cardiovascular y renal. Estos síntomas a 
menudo se relacionan con la ac�vación de las vías 
TLR–NF-κB, lo que provoca inflamación y complicaciones 
vasculares, resaltando los efectos tangibles de estos 
procesos moleculares en la prác�ca clínica. Un avance 
relevante de los úl�mos cinco años es la iden�ficación del 
inflamasoma NLRP3 como un amplificador clave de la 
inflamación renal. En 5/6 ratas a las que se les realizaron 

>>>



48 Revista Bioanálisis I Mayo 2026 l 173 ejemplares

nefrectomías y en ratones con enfermedad renal crónica 
inducida por adenina, la ac�vación de NLRP3 aumentó la 
IL-1β y la IL-18, agravó la fibrosis inters�cial y se 
acompañó de un mayor depósito de colágeno cardíaco. 
La inhibición farmacológica o gené�ca de NLRP3 (NOD-
like receptor Pyrin domain containing (3) atenuó la lesión 
renal y miocárdica, lo que respalda un vínculo 
mecanís�co entre la inflamación renal y la remodelación 
de órganos distantes (1,2). El eje intes�no-riñón también 
contribuye a este estado inflamatorio. La disbiosis, a nivel 
de la microbiota intes�nal, asociada a la ERC, aumenta los 
niveles circulantes de LPS y de p-cresil sulfato, que ac�van 
el endotelio vascular y promueven el reclutamiento de 
monocitos. Los modelos murinos colonizados con 
microbiota de ERC mostraron una mayor expresión de 
VCAM-1 aór�ca y una mayor rigidez arterial, lo que 
reproduce las observaciones en la ERC humana (2,3).

Estrés Oxida�vo y Disfunción Mitocondrial

El estrés oxida�vo en la ERC se debe al aumento 
de la generación de ROS y al deterioro de las defensas 
an�oxidantes. Las principales fuentes de ROS son las 
NADPH oxidasas (especialmente la NOX4 en células 
renales y vasculares), la eNOS desacoplada, la xan�na 
oxidasa y las mitocondrias disfuncionales (2). 
Paralelamente, los sistemas an�oxidantes (superóxido 
dismutasa, catalasa, gluta�ón peroxidasa) se regulan 
hacia abajo o se consumen durante la ERC, lo que 
predispone a la peroxidación lipídica y al daño de las 
proteínas y del ADN. El daño mitocondrial �ene una 
doble función: produce un exceso de mtROS y libera ADN 
mitocondrial (ADNmt) y cardiolipina, que actúan como 
patrones moleculares asociados al daño y ac�van NLRP3, 
cerrando el ciclo inflamatorio-oxida�vo. En las ratas que 
recibieron nefrectomías, el tratamiento con el 
an�oxidante MitoQ, dirigido a las mitocondrias, redujo la 
mtROS, disminuyó la ac�vación de NLRP3 y mejoró la 
h istología  renal ,  lo  que sugiere que las  R O S 
mitocondriales son procesables en la ERC (9). Cabe 
destacar que actualmente se está realizando un ensayo 
clínico que evalúa la eficacia de MitoQ en pacientes con 
ERC, lo que evidencia el impulso translacional y ofrece 
esperanza de posibles aplicaciones terapéu�cas en seres 
humanos.

Interacción Entre Inflamación y Estrés Oxida�vo y 
Consecuencias Vasculares y Cardíacas

La inflamación y el estrés oxida�vo se potencian 
mutuamente: las citocinas regulan posi�vamente la NOX 
y favorecen el desacoplamiento de la eNOS, mientras que 
las ROS ac�van NF-κB y AP-1, perpetuando la producción 
de citocinas (1,3). Este ciclo bidireccional conduce a la 
pérdida de la biodisponibilidad del óxido nítrico, al 
aumento de la endotelina-1 y a la promoción de la 

calcificación vascular, determinantes clave de la rigidez 
arterial en la ERC (3). La angiotensina II se encuentra en la 
intersección de estas señales, ya que desencadena tanto 
la producción de ROS como la fibrosis mediada por TGF-
β, lo que explica la magnitud de la lesión cardiorrenal 
inducida por el SRAA en modelos experimentales y en 
enfermedades humanas (8).

Evidencia Experimental y Clínica Datos de los animales

Los estudios recientes con roedores han sido 
especialmente informa�vos. En modelos de nefrectomía 
subtotal y ERC con adenina, la inhibición de NF-κB, NOX4 
o NLRP3 redujo de forma consistente la fibrosis renal y 
limitó la hipertrofia ventricular izquierda, lo que indica 
que dichas vías operan a lo largo del eje cardiorrenal (1,2). 
Las intervenciones an�oxidantes (N-ace�lcisteína, 
coenzima Q10, MitoQ) disminuyeron los marcadores 
oxida�vos aór�cos y mejoraron la distensibilidad vascular 
en animales urémicos, lo que respalda el concepto de que 
el estrés oxida�vo es causal de la vasculopa�a 
relacionada con la ERC (9). En ratones con nefropa�a 
diabé�ca, la inhibición temprana de SGLT2 disminuyó el 
consumo tubular de oxígeno, redujo la mtROS y reguló 
nega�vamente la IL-6 y la TNF-α, lo que proporcionó el 
trasfondo mecanís�co, confirmado posteriormente en 
ensayos clínicos (6). En modelos experimentales de ERC 
inducida por adenina, nefropa�a obstruc�va (UUO) y 
nef ropa�a  d iabé�ca ,  la  ac�vac ión  de l  S R A A 
(especialmente Ang II/AT1R) se integra con un programa 
de daño �sular dominado por el estrés oxida�vo y la 
señalización inflamatoria/ profibró�ca. En estos 
escenarios, Ang II incrementa la generación de ROS vía 
NADPH oxidasas (incluyendo NOX4) y establece un 
circuito de amplificación con la mitocondria (↑mtROS, 
“crosstalk” NOX–mtROS), con deterioro bioenergé�co y 
favoreciendo ac�vación de vías como NF-κB y el aumento 
de mediadores pro inflamatorios (p. ej., TNF-α, IL-6, 
MCP-1), además de potenciar señales profibró�cas clave 
(TGF-β/SMAD) que se traducen en mayor expresión de α-
SMA, colágeno y fibronec�na, con expansión de matriz y 
progresión de fibrosis renal (15,17). En consistencia con 
ello, en modelos UUO se ha demostrado que el bloqueo 
del AT1R con losartán atenúa la fibrosis y modula rutas 
TGF-β/Smad y programas metabólicos vinculados a 
remodelación, lo que apoya que parte del beneficio del 
bloqueo del SRAA en preclínica excede lo hemodinámico 
y se asocia con reducción coordinada de marcadores de 
estrés oxida�vo, inflamación y fibrosis (17,18).

En paralelo, los mismos ejes Ang II–ROS– 
mitocondria operan en el componente cardiovascular del 
síndrome cardiorrenal. La señalización por Ang II no solo 
aumenta la ROS citosólica, sino que también se vincula 
con un aumento de la ROS mitocondrial, con daño 
mitocondrial y con la ac�vación de programas de 
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remodelación, lo que favorece la hipertrofia y la fibrosis 
miocárdicas en modelos en los que predomina la 
sobrecarga neurohormonal (19). En este marco, la 
evidencia experimental respalda que la intervención en el 
eje SRAA puede modular un “nodo” fisiopatológico 
común: disminuir la señalización de AT1R reduce la 
ac�vación oxida�va ( N OX /mt R O S ) ,  atenúa la 
transducción pro inflamatoria y limita la ac�vación de 
rutas profibró�cas que impulsan la remodelación 
estructural, tanto en riñón como en corazón (15,17). De 
forma complementaria, revisiones recientes integran 
estos hallazgos y proponen que la regulación de 
NOX4/mtROS y de la homeostasis mitocondrial 
cons�tuye un punto de convergencia por el cual el 
bloqueo del SRAA puede afectar la progresión de la 
fibrosis renal y la remodelación cardiovascular en 
dis�ntos modelos experimentales de daño crónico 
(15,16,19).

Observaciones humanas

Las cohortes contemporáneas de ERC muestran 
que la PCR de alta sensibilidad, la IL-6, el TNF-α y los 

marcadores circulantes de estrés oxida�vo (8-
isoprostano, malondialdehído) predicen de forma 
independiente eventos cardiovasculares y una 
disminución más rápida de la TFGe, incluso tras ajustar 
por albuminuria y presión arterial (1,3). En hemodiálisis, 
las membranas bioincompa�bles y el dializado de baja 
calidad aumentan la carga oxida�va; el cambio a filtros 
biocompa�bles de alto flujo y al dializado ultrapuro 
reduce la IL-6 y las LDL oxidadas y mejora la función 
endotelial, lo que demuestra que parte de la carga 
inflamatoria- oxida�va es modificable (2).

Estrategias Terapéu�cas Dirigidas a la Interfaz 
Inflamatoria-Oxida�va

El bloqueo del SRAA (IECA/ARA2) es una 
estrategia central en la ERC por su impacto en los 
desenlaces renales y por sus efectos “pleiotrópicos” en la 
interfaz inflamación–estrés oxida�vo–remodelación. En 
la nefropa�a diabé�ca por DM2, el ensayo RENAAL 
demostró que losartán reduce el riesgo de progresión 
renal (p. ej., duplicación de la crea�nina/ERCT) y 
disminuye la proteinuria, consolidándolo como pilar 
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terapéu�co más allá del control tensional aislado (20). 
Complementariamente, estudios clínicos en humanos 
han mostrado que los  A R A 2 pueden reduc i r 
biomarcadores de estrés oxida�vo (p. ej., 8-OHdG y 8-iso-
P G F2α urinarios) en pacientes con nefropat ía 
diabé�ca/hipertensión, aportando plausibilidad clínica a 
un efecto modulador de vías redox e inflamatorias 
asociadas a la progresión (21). En el componente 
cardíaco, dentro del espectro del SRAA, en el subanálisis 
de biomarcadores del RALES, se observó que la 
espironolactona se asocia con la reducción de los 
marcadores de recambio de la matriz extracelular 
(turnover de colágeno), lo que apoya una acción 
an�fibró�ca asociada a una menor remodelación 
miocárdica (22). En conjunto, la evidencia clínica sustenta 
que el bloqueo del SRAA combina beneficios en los 
desenlaces renales  con cambios medibles  en 
biomarcadores de oxidación y fibrosis, coherentes con su 
rol en la remodelación cardiorrenal (20,22).

Antagonistas de los Receptores de Mineralocor�coides no 
Esteroideos

Finerenona es el ejemplo clínico más sólido de 
cómo la biología an�fibró�ca/an�inflamatoria se traduce 
en mejores resultados. En los estudios FIDELIO-DKD y 
F I G A R O-D K D, finerenona,  sumada al  bloqueo 
op�mizado del SRAA, redujo la progresión de la 
enfermedad renal y los eventos cardiovasculares en 
pacientes con ERC y DM2 (4,5). Estudios preclínicos y 
traslacionales demostraron que finerenona regula 
nega�vamente los genes proinflamatorios (MCP-1) y 
profibró�cos (COL1A1, TGF-β1) y atenúa el estrés 
oxida�vo, con una menor incidencia de hiperpotasemia 
que la de los ARM esteroidales (10). Los análisis post hoc 
realizados hasta 2023 indican un beneficio adi�vo al 
combinarse con inhibidores de SGLT2 (10).

Inhibidores de SGLT2

Los inhibidores de S G LT2 proporcionan 
protección cardiorrenal en la ERC diabé�ca y no 
diabé�ca, como lo demuestran DAPA-CKD (2020) y 
EMPA-KIDNEY (2023) (6,11). Además del efecto 
hemodinámico, el bloqueo de SGLT2 mejora la 
oxigenación renal, ac�va AMPK/ SIRT1, suprime NLRP3 y 
disminuye las ROS mitocondriales, lo que alinea su 
beneficio clínico con un mecanismo an�inflamatorio- 
an�oxidante (6). En pacientes con ERC, más allá de la 
reducción de eventos cardiorrenales demostrada en 
ensayos de gran escala, se han publicado estudios clínicos 
fisiopatológicos que documentan mejoras estructurales 
cardíacas compa�bles con una menor remodelación. En 
DECODE-CKD, un ensayo aleatorizado, doble ciego y 
controlado con placebo, dapagliflozina produjo una 
reducción significa�va del índice de masa ventricular 

izquierda (LVMI) a los 6 meses en una cohorte 
heterogénea de ERC, lo que sugiere un efecto favorable 
temprano sobre la hipertrofia y la remodelación 
miocárdicas en este grupo de alto riesgo (23).

En el componente vascular, los datos de ensayos 
en ERC albuminúrica apoyan un impacto de la ERC sobre 
la rigidez arterial. En el análisis del estudio GLUTREPRO, 
el tratamiento con dapagliflozina se asoció con una 
disminución del índice de rigidez arterial ambulatoria 
(AASI por sus siglas en inglés) durante la fase aleatorizada 
y, además, el efecto fue independiente del control 
tensional, lo cual es consistente con una mejoría del 
feno�po de rigidez vascular y, por extensión, con un 
potencial mecanismo de protección cardiovascular en 
ERC (24).

Agonistas del Receptor GLP-1

Los agonistas del receptor GLP-1 (liraglu�da, 
semaglu�da) reducen la albuminuria y los eventos 
cardiovasculares mayores en la diabetes �po 2 con alto 
riesgo renal-cardiovascular(7). Estudios experimentales 
realizados entre 2021 y 2023 demostraron que los 
agonistas del receptor GLP-1 potencian las defensas 
an�oxidantes dependientes de Nrf2, mejoran la 
biodisponibilidad del NO e inhiben el NF-κB en modelos 
de enfermedad renal crónica diabé�ca, lo que sugiere 
una acción vascular y renal directa que complementa la 
de los inhibidores de SGLT2. En años recientes, los 
agonistas del receptor GLP-1 han reforzado su relevancia 
en el eje cardiometabólico–renal.

El ensayo FLOW fue el primero diseñado 
específicamente para evaluar un GLP-1RA (semaglu�da 
s.c. semanal) en relación con desenlaces renales en 
pacientes con DM2 y ERC. FLOW demostró una 
reducción del riesgo de desenlaces renales clínicamente 
relevantes y, además, una disminución de la mortalidad 
por causas cardiovasculares, junto con una mejoría de 
marcadores como la albuminuria, lo que refuerza la idea 
de una protección renal y cardiovascular en una 
población de alto riesgo (14). En paralelo, el ensayo SOUL 
aportó evidencia cardiovascular contemporánea con 
semaglu�da oral, mostrando una reducción de eventos 
cardiovasculares mayores en personas con DM2 y 
enfermedad ateroscleró�ca establecida y/o ERC, un 
hallazgo par�cularmente per�nente en ERC debido a la 
elevada carga de morbimortalidad cardiovascular (14).

Finalmente, en relación con la “interfaz” 
inflamación-oxidación y remodelación, REMODEL se 
integra como un estudio clínico fisiopatológico en 
personas con DM2 y ERC, diseñado para caracterizar 
cómo la semaglu�da podría modificar rutas biológicas 
vinculadas a la progresión renal y a la remodelación 
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c a r d i o r r e n a l .  R E M O D E L  u � l i z a  u n  e n fo q u e 
mul�paramétrico que combina imágenes avanzadas, 
evaluación estructural/molecular  ( incluyendo 
aproximaciones �sulares) y biomarcadores en sangre y 
orina, con el obje�vo de vincular la intervención con 
cambios en la inflamación, el estrés oxida�vo y las vías 
profibró�cas, más allá de los desenlaces clínicos 
tradicionales (14).

Enfoques Emergentes

Otras estrategias incluyen ac�vadores de Nrf2 
(me�l bardoxolona), an�oxidantes dirigidos a las 
mitocondrias (MitoQ, SkQ1) e inhibidores de la vía de las 
citocinas (IL-1β, IL-6). Aunque su aplicación clínica aún es 
limitada, estos agentes confirman que la acción sobre 
nódulos inflamatorios o redox específicos puede rever�r 
el daño estructural en la ERC experimental (9). También 
se ha demostrado que, en ratones urémicos, la 
modulación del eje FG F23-Klotho- vitamina D, 
frecuentemente alterado en la ERC, restaura el NO 
endotelial y reduce las ROS aór�cas.

 

 DISCUSIÓN

La evidencia presentada en esta revisión subraya 
el papel fundamental de la inflamación y el estrés 
ox i d a � v o  e n  l a  fi s i o p a t o l o g í a  d e l  s í n d ro m e 
cardiovascular-renal -metaból ico  ( C K M ) en la 
e n f e r m e d a d  r e n a l  c r ó n i c a  ( C K D ) .  E s t u d i o s 
experimentales en animales han demostrado que incluso 
una lesión renal moderada (p. ej., nefrectomía 5/6, ERC 
inducida por adenina o ácido fólico) se acompaña de 
aumentos tempranos de ROS, de la ac�vación del 
inflamasoma NLRP3 y de fibrosis miocárdica o vascular 
(9). Una comparación reciente con modelos de rata 
(2025) encontró que la ERC inducida por ácido fólico 
produjo niveles significa�vamente más altos de TNF-α, 
IL-6 y MDA que la ERC inducida por adenina, lo que 
destaca respuestas inflamatorias/oxida�vas diferenciales 
según el es�mulo lesivo (9). En cohortes humanas, los 
datos anidados de casos y controles de 2025 indican que 
una puntuación compuesta de estrés inflamatorio-
oxida�vo se correlaciona fuertemente con la incidencia 
de ERC en individuos con alto riesgo cardiovascular (OR 
por incremento de 1 DE: 2,06; IC del 95 %: 1,49-2,83) (1). 
Esto refuerza el concepto de que la inflamación y el estrés 
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oxida�vo pueden preceder y predecir el deterioro renal, 
no simplemente seguirlo. Además, un estudio transversal 
en pacientes en hemodiálisis (2025) encontró un 
aumento de PTX3 y una disminución de vitamina C tras la 
diálisis, lo que sugiere que la carga oxida�va-inflamatoria 
se ve exacerbada por la propia diálisis y podría ser 
modificable (3). Estos hallazgos �enen relevancia prác�ca 
para la terapia. Los beneficios clínicos observados con 
finerenona, inhibidores de SGLT2 y agonistas del receptor 
GLP-1 probablemente reflejan más que efectos 
hemodinámicos o glucémicos; de hecho, pueden dirigirse 
al eje inflamatorio- oxida�vo molecular. Por ejemplo, 
finerenona redujo la expresión de MCP-1 y COL1A1 en 
análisis translacionales (10). Sin embargo, quedan 
preguntas importantes. Primero, si bien las terapias 
reducen los eventos, su efecto sobre los biomarcadores 
de inflamación y de estrés oxida�vo está menos bien 
caracterizado en poblaciones con ERC. Segundo, la 
contribución rela�va de la inflamación frente a los 
mecanismos oxida�vos en los compar�mentos cardíacos 
y renales no está clara. Finalmente, el momento de la 
intervención importa: los datos animales sugieren un 
beneficio cuando se realiza temprano en el curso de la 
ERC (8). En conjunto, la evidencia sugiere que la 
progresión de la ERC y la remodelación cardiorrenal no 
dependen solo de factores hemodinámicos, sino también 
de la interacción entre la inflamación crónica, el estrés 
oxida�vo y la disfunción mitocondrial, modulada por ejes 
como el intes�no–riñón y el SRAA. La integración 
terapéu�ca actual (bloqueo del SRAA, iSGLT2 y agonistas 
de GLP-1) ofrece un marco coherente: además del control 
de la presión y la albuminuria, estas intervenciones 
podrían impactar en las vías inflamatorias y profibró�cas. 
Persisten brechas relevantes: iden�ficar biomarcadores 
ú�les en la prác�ca clínica, definir el momento óp�mo 
para intervenir y precisar el beneficio diferencial según 
feno�pos (diabé�cos vs no diabé�cos, albuminuria alta vs 
baja), para personalizar estrategias y maximizar la 
protección cardiorrenal.

La integración de estos conocimientos 
fisiopatológicos en la prác�ca clínica aún es incompleta. 
Ningún ensayo aleatorizado a gran escala se ha centrado 
e s p e c í fi c a m e n t e  e n  l a  t e r a p i a 
an�inflamatoria/an�oxidante para la ERC, más allá de los 
fármacos cardiorrenales actuales. Además, existe escasez 
de datos en poblaciones con ERC no diabé�cas, en las que 
la carga inflamatoria-oxida�va puede variar. En este 
sen�do, abordar el es�lo de vida, el eje intes�no-riñón y 
las anomalías metabólicas (p. ej., obesidad, dislipidemia) 
podría ofrecer un beneficio adicional, como sugiere una 
revisión de 2025 que señala la desregulación de la 
autofagia, la peroxidación lipídica y la inflamación 
metabólica como factores que impulsan la progresión de 
la ERC (5).

 CONCLUSIONES

La inflamación y el estrés oxida�vo son potentes 
promotores de la remodelación cardiorrenal en la 
enfermedad renal crónica (ERC). La evidencia clínica 
sólida, tanto experimental como emergente, indica que 
estos procesos median la fibrosis renal, la calcificación 
vascular, la hipertrofia ventricular izquierda y la reducción 
de la reserva cardíaca y renal. Estudios recientes con 
finerenona, inhibidores de SGLT2 y agonistas del receptor 
GLP-1 han demostrado que dirigir el eje inflamatorio-
oxida�vo puede tener un impacto significa�vo en el 
estado renal y cardiovascular. Sin embargo, todavía 
existen lagunas en la iden�ficación temprana, en el uso 
óp�mo de los biomarcadores y en los mecanismos de la 
ERC no diabé�ca. La orientación precisa de estas vías 
podría revolucionar el manejo del síndrome de ERC.
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