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Hiperfiltración glomerular: una visión fisiopatológica para 
entender sus consecuencias y tratamiento

Glomerular hyperfiltration: a pathophysiological view to unders-
tand its consequences and treatment

Leopoldo Ardiles1, Eduardo Lorca2

    ABSTRACT
Glomerular hyperfiltration 
represents a defining feature of 
renal dysfunction in the context 
of obesity and diabetes mellitus. 
The term ‘hyperfiltration 
nephropathy’ has been used 
to describe obesity-related 
glomerulopathy and other adaptive 
nephropathies, emphasizing the 
central role of hyperfiltration 
in the pathogenesis of these 
conditions. Recent clinical trials 
have demonstrated that sodium-
glucose cotransporter-2 inhibitors 
or glucagon-like peptide-1 
agonists are effective in reducing 
glomerular hyperfiltration and 
provide additional renal protection 
when used in conjunction with 
renin-angiotensin blockade in 
diabetic nephropathy. This review 
assesses the current evidence for 
a cause-and-effect relationship 
between physical forces related to 
hyperfiltration and the development 
of chronic kidney disease beyond 
diabetes. It also considers potential 
therapeutic interventions that 
could be offered to patients.
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Disease; Glomerular Filtration 
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RESUMEN
La hiperfiltración glomerular (HG) 
es una característica distintiva 
de la disfunción renal en la 
obesidad y la diabetes mellitus. 
La glomerulopatía relacionada con 
la obesidad y otras nefropatías 
adaptativas han recibido el nombre 
de nefropatía por hiperfiltración, 
haciendo hincapié en el papel central 
que esta tiene en la patogénesis de 
dichas afecciones. Ensayos clínicos 
recientes han demostrado que los 
Inhibidores del Cotransportador-2 
de Sodio-Glucosa o los Agonistas 
del Péptido-1- Similar al Glucagón, 
disminuyen la hiperfiltración 
glomerular y proporcionan una 
protección renal adicional al bloqueo 
del sistema renina-angiotensina 
en la nefropatía diabética. En esta 
revisión se consideran las pruebas 
actuales de una relación causa-
efecto entre las fuerzas físicas 
relacionadas con la hiperfiltración y 
el desarrollo de la enfermedad renal 
crónica, más allá de la diabetes, así 
como las posibles intervenciones 
terapéuticas que pueden ofrecerse a 
los pacientes.
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INTRODUCCIÓN
La tasa de filtración glomerular (TFG) se 

define como el volumen de filtración glomerular 
ajustado por el tiempo y resulta de la suma de las 
TFG individuales de cada nefrona. Un aumento 
de la TFG total en un riñón con un número 
normal de nefronas funcionantes dará lugar a 
una hiperfiltración glomerular absoluta.

La hiperfiltración glomerular absoluta (HG) 
puede ocurrir transitoriamente en individuos 
sanos después del consumo de grandes 
cantidades de proteínas o durante el embarazo. 
También puede observarse en la diabetes, 
obesidad o poliquistosis renal autosómica 
dominante (1). Las nefropatías adaptativas, 
incluida la glomerulopatía relacionada con la 
obesidad, suelen denominarse nefropatías por 
hiperfiltración (2), destacando el importante papel 
que desempeña este fenómeno en el desarrollo 
de tales afecciones.

Ensayos clínicos han demostrado que los 
inhibidores del Cotransportador-2 de Sodio-
Glucosa (SGLT2) o los Agonistas del Receptor 
del Péptido-1-Similar al Glucagon (GLP1) 
pueden reducir la HG y proporcionar una 
protección renal adicional junto con el bloqueo 
del sistema renina-angiotensina en la nefropatía 
diabética. Esta revisión examina las pruebas 
actuales de una relación causa-efecto entre las 
fuerzas físicas relacionadas con la hiperfiltración 
y la progresión de la enfermedad renal crónica 
(ERC), así como las posibles intervenciones 
terapéuticas.

HIPERFILTRACION GLOMERULAR
La teoría de la hiperfiltración 

Durante la década del 70 comenzaron a 
estudiarse las bases teóricas del fenómeno de 
hiperfiltración glomerular, cuando Brenner (3,4) 
demostró que la nefrectomía unilateral en ratas 
puede provocar proteinuria, glomeruloesclerosis 
del riñón remanente e insuficiencia renal 
progresiva. Esta observación sugiere que 
una disminución en el número de nefronas 
sanas conduciría a adaptaciones funcionales y 
estructurales provocando una mayor pérdida de 
nefronas y deterioro de la función renal residual en 
un ciclo autoperpetuante. Tras una ablación renal, 
los glomérulos remanentes sufren adaptaciones 
hemodinámicas como la vasodilatación de 
arteriolas aferentes, vasoconstricción de las 

eferentes e incrementos en la fracción de filtración 
y presión hidráulica transcapilar para mantener la 
mejor filtración glomerular alcanzable. Pero esta 
HG compensatoria puede provocar expansión 
del volumen glomerular y aumento de los 
componentes de la matriz y número de células 
endoteliales y mesangiales. Desgraciadamente, 
los podocitos adultos no proliferan y tienden 
a ocupar espacio expandiéndose, dando lugar 
a brechas en su superficie de apoyo en la 
membrana basal glomerular (MBG), facilitando 
la aparición de proteinuria (5). A pesar de lo ya 
señalado, resulta interesante destacar que existen 
pacientes con carcinomas renales bilaterales 
sometidos a reducción del parénquima renal que 
no presentan este fenómeno (6), algo parecido a lo 
observado en agenesias renales, en que muchos 
pacientes viven con función renal normal y sin 
proteinuria.

Definición de la Hiperfiltración Glomerular 
Aunque existe renovado interés por la TFG, 

se adolece de una definición precisa que permita 
realizar comparaciones entre estudios, lo que 
se ve impedido por varios factores. En primer 
lugar, existe gran variedad en los métodos de 
estimación o medición de la TFG utilizados, cada 
uno de los cuales se compara de forma diferente 
con el patrón oro (el aclaramiento de inulina). 
Además, existe un descenso natural de la TFG 
que acompaña al envejecimiento y, finalmente, 
existen diferencias de sexo y étnicas (7).

La ecuación desarrollada por la CKD 
Epidemiology Collaboration puede ser un 
indicador fiable de la TFG en pacientes con 
hiperfiltración (8). Los estudios que utilizaron 
fórmulas para estimar la TFG tuvieron un umbral 
de HG significativamente más bajo que los 
estudios que utilizaron otros métodos, sabiendo 
que el aclaramiento plasmático de Cr-51 EDTA, 
junto con el aclaramiento de inulina, son los más 
precisos.  

En relación con el umbral de HG en la 
población adulta, diferentes estudios muestran 
gran variabilidad - desde 90.7 a 175 ml/min por 
1.73 m2-, no obstante, la mitad de ellos usan 
valores entre 130 and 140 ml/min por 1.73 m2. 
Lamentablemente, los que indican un umbral 
de HG frecuentemente carecen de un grupo 
de control y no ajustan el nivel de HG a la 
declinación del envejecimiento. Varios estudios 
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han definido hiperfiltración en adolescentes 
y niños no diabéticos con un umbral de Tasa 
de Filtración Glomerular Estimada (TFGe) 
>120mL/min/1,73m² (9).

Para evitar las limitaciones de un punto 
de corte de HG definido, a falta de directrices 
claras, puede ser mejor valorar la asociación 
entre HG y resultados como muerte, ERC o 
microalbuminuria, sobre una base continua en 
lugar de dicotómica. Este enfoque ha demostrado 
validez estudiando la hipertensión (10) y 
microalbuminuria (11), observándose que una HG 
en el quintil más alto de TFG se asocia a riesgo 
cardiovascular en adultos no diabéticos (12). 

La HG se asocia a factores de riesgo de ERC, 
como la hipertensión (13) y el tabaquismo (14). La 
hipótesis que plantea que la HG es un precursor 
de enfermedad renal crónica progresiva se basa 
en la hiperfiltración de nefronas individuales 
(15). Como esta última no es posible de medir 
directamente en seres humanos vivos, los 
estudios epidemiológicos se basan en mediciones 
indirectas basadas en estimación o medición 
de la TFG total de ambos riñones, asumiendo 
ésta como la suma de las TFG de todas las 
nefronas. El número de nefronas varia con el 
sexo, peso de nacimiento y va decayendo con el 
envejecimiento. Es así como, tanto el sexo como 
la edad se han ido incorporando a las definiciones 
de HG poblaciones no diabéticas (16). 

La hiperfiltración en la diabetes mellitus
Los mecanismos involucrados en la 

patogénesis de la Enfermedad Renal Diabética 
pueden ser resumidos en tres procesos, 
contribuyendo en variada proporción 
según el potencial genético, que modula 
la heterogeneidad en la influencia de los 
componentes hemodinámicos, metabólicos e 
inflamatorios (17,18).

Los diabéticos presentan característicamente 
una HG derivada de una excesiva relajación de 
las arteriolas aferentes incrementando el flujo 
sanguíneo en los capilares glomerulares, su 
presión intraluminal y, con el tiempo, hipertrofia 
glomerular e incremento en la superficie capilar 
glomerular, que en conjunto contribuyen al 
desarrollo y/o progresión de la enfermedad renal.

Las alteraciones hemodinámicas juegan 
un rol fundamental y ahí es clave el sistema 
renina angiotensina aldosterona (SRA). La 

Angiotensina II al unirse a receptores específicos 
AT1 y AT2, ejerce efectos pleiotrópicos. 
La activación del receptor AT1 aumenta la 
resistencia en la arteriola eferente, aumentando 
la presión intraglomerular para mantener la 
filtración glomerular cuando sea necesario (19). 
Paralelamente, la Angiotensina II posee efectos 
no-hemodinámicos que incluyen aumento en 
secreción de aldosterona, activación macrofágica 
y producción de quimoquinas fibrogénicas, 
como MCP-1 (monocyte chemoattractant 
protein-1) y TGF-β (transforming growth 
factor-β), estableciendo las condiciones para un 
ambiente inflamatorio (20). La activación del SRA 
con incremento en la presión intraglomerular ha 
sido bien documentado en 75% de los diabéticos 
tipo 1 y en el 40% de aquellos de tipo 2 (21). 
La angiotensina, acompañada de endotelina, 
colaboran en los cambios glomerulares iniciales 
asociados a hiperglicemia, induciendo expansión 
mesangial (22), y todos estos fenómenos conducen 
a la glomeruloesclerosis (23). Los podocitos son 
células fundamentales en la mantención de la 
selectividad de la barrera de filtración (24) y su 
daño resulta en fusión pedicelar, facilitando el 
fenómeno de albuminuria.

Una alteración en el fenómeno de 
retroalimentación túbulo-glomerular se suma 
a los mecanismos involucrados en los cambios 
hemodinámicos glomerulares (25). El túbulo 
contorneado proximal expuesto a altos niveles de 
glucosa sufre sobreexpresión de transportadores 
sodio-glucosa, especialmente SGLT2, para 
incrementar su reabsorción (26). La resultante 
reducción en la llegada de sodio al túbulo distal, 
sensado en las células de la mácula densa, produce 
retroalimentación negativa y por aumento de 
secreción de renina, sobreestimulación del RAS, 
aumento de angiotensina II y constricción de la 
arteriola eferente (27).

El síndrome metabólico como modelo de un 
estado de hiperfiltración 

El análisis del síndrome de hiperfiltración 
en el síndrome metabólico (SM) es complejo 
porque resulta difícil aislar el efecto neto del 
sobrepeso.  Basado en ello, se sugiere que la razón 
cintura/cadera pueda ser mejor que el IMC o la 
circunferencia de cintura aislada para evaluar los 
efectos de la hiperfiltración (16). Un incremento 
de peso aumenta la TFG absoluta sin aumentar 



52 ISSN 0326-3428 

www.renal.org.ar Rev Nefrol Dial Traspl. 2025;45(1):49-58  /  Revisión  /  Ardiles, Lorca

el número de nefronas, entonces, resultaría 
aconsejable no ajustar por peso corporal pues 
podría ocultar la asociación entre SM e HG. En 
general, se sabe que adultos y adolescentes con 
SM presentan con frecuencia HG, siendo buenos 
predictores de ella los niveles de triglicéridos y 
glucosa (16), aunque otros autores han encontrado 
asociación sólo con glicemia y presencia de 
hipertensión (36). También se ha mostrado que 
la posibilidad de desarrollar HG aumenta con 
el número de criterios de SM existentes, aún 
ajustando según niveles de proteína-C-reactiva 
ultrasensible. 

Metaanálisis de estudios de cohortes 
muestran que personas con SM aumentan en 
34% el riesgo de desarrollar ERC, aunque 
en muchos estudios el riesgo es atenuado al 

excluir a los sujetos con diabetes (37). El estudio 
RENIS pudo mostrar que la presencia de SM 
se asocia con mayor declinación en la TFG 
a 5 años (38), relacionando la HG al inicio del 
seguimiento con la caída de la TFG a largo 
plazo. Paralelamente, se ha observado que la 
concomitancia de SM e HG induce caída más 
rápida en la función renal (16).

La hiperfiltración glomerular y sus 
implicancias en la enfermedad renal crónica

Característico de la ERC es la reducción 
de la población nefronal, independiente de su 
causa. Para conservar la TGF total, se desarrolla 
HG adaptativa en las nefronas funcionantes 
remanentes que está ilustrada en la Figura 1. 

La hiperfiltración resulta de movimientos 
de fluidos que afectan estructuras glomerulares: 
sangre que circula por los capilares glomerulares 
y un ultrafiltrado que pasa al espacio de Bowman. 
Estas fuerzas causan tensión mecánica en la pared 
capilar afectando el endotelio, la membrana basal 
y los podocitos (39) y su intensidad dependerá de 
la viscosidad de los fluidos, la velocidad de flujo 
y el tamaño de la columna de hiperfiltración 
que atraviesa esa barrera (40) incrementando el 

Figura 1: Mecanismos 
patogénicos por los que la 
hiperfiltración glomerular 
conduce al daño renal crónico

volumen del espacio de Bowman y el tamaño y 
lumen de las células tubulares proximales (41). 

Un incremento en la reabsorción de sodio 
puede explicarse por el mayor número de 
transportadores en el epitelio hipertrofiado (42) y 
la mayor presión oncótica peritubular inducida 
por la hiperfiltración (43). La HG puede afectar por 
sí misma la función tubular aumentando la carga 
de solutos en el TCP, como los aminoácidos, 
que pueden activar mTORC1 induciendo 
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El control de la glicemia
La patogenia de la enfermedad renal 

diabética reside en la hiperglicemia y los 
cambios hemodinámicos asociados. La 
hipertensión intraglomerular y la hiperfiltración 
son más frecuentes en diabéticos que en sujetos 
normales, en una relación “dosis-dependiente” 
con los niveles de HbA1c (49). En ratas diabéticas 
hiperglicémicas la reducción de la glicemia se 
acompaña a reducción de la HG (50); algo parecido 
se puede observar en diabéticos tipo 2 en quienes 
los cambios en la glicemia se acompañan de 
cambios en la TFG estimada (51).

Un adecuado control glicémico, idealmente 
con drogas que tengan efecto sobre la HG, tendrá 
influencia en la progresión de la enfermedad 
renal diabética.

Cambios en la dieta 
Nuestros actuales hábitos dietéticos, con 

alta y permanente disponibilidad de alimentos, 
especialmente proteínas animales, pueden 
afectar la filtración glomerular. Se ha observado 
una menor incidencia de ERC, incluyendo 
albuminuria, en quienes optan por dietas 
basadas en plantas (52). Desde 1948, se han 
propuesto cambios dietéticos que incluyen una 
restricción de proteínas en etapas precoces de 
la ERC para proteger nefronas remanentes y 
retardar progresión (53). Diferentes dietas han sido 
propuestas, destacando la DASH, mediterránea, 
semi-vegetariana, y otras constituidas absoluta 
o predominantemente por plantas, hipoproteicas 
y con muy baja ingesta de proteínas de origen 
animal, demostrando beneficios complementarios 
(52). Los cambios desde una dieta con proteínas 
animales a una basada en plantas, producen 
reducción en los niveles de albuminuria en 
diabéticos tipo 2 (54), con efecto positivo sobre la 
acidosis metabólica y la hiperfosfemia, aparte de 
reducir los niveles de toxinas urémicas.

Experimentalmente, una dieta rica en 
proteínas eleva la filtración glomerular e induce 
producción de citoquinas proinflamatorias y 
profibróticas (55-57). El estudio MDRD (The 
Modification of Diet in Renal Disease)  pudo 
demostrar bajas en la TFG al incorporar dietas 
bajas en proteínas (58).

Queda por demostrar si estos efectos son 
dependientes de la sola restricción proteica o del 
origen animal o vegetal de las proteínas (59). 

crecimiento tubular (44).
Una disfunción tubular reabsortiva puede 

causar albuminuria (36) independiente de la 
alteración en la selectividad del filtro glomerular. 
En ello, puede influir una reducción del tiempo 
de contacto del fluido tubular con el epitelio 
que genera un gradiente de concentración en el 
lumen tubular (11). 

La naturaleza progresiva, característica de 
las nefropatías crónicas es independiente de 
su causa. Si bien los factores genéticos tienen 
un rol en la susceptibilidad y progresión, 
la proteinuria es gravitante en la evolución. 
Ante la filtración excesiva de proteínas, 
la capacidad tubular de reabsorción es 
sobrepasada, activándose la célula epitelial 
que gatilla fenómenos inflamatorios y 
vías profibrogénicas para inducir fibrosis 
glomerular y tubulointersticial, propios de la 
ERC progresiva (45). Los inhibidores del SRA, 
al recuperar las propiedades de selectividad del 
filtro glomerular pueden limitar la velocidad de 
declinación de la función renal en diabéticos y 
no diabéticos reduciendo la proteinuria (46).

INTERVENCIONES CLÍNICAS PARA 
REDUCIR LA HIPERFILTRACIÓN 

Tanto en enfermedades renales primarias, 
sistémicas, autoinmunes o cualquier otra 
condición que reduzca la población nefronal, 
un tratamiento inespecífico de renoprotección, 
agregado a las terapias específicas de cada 
enfermedad, permitirá conservar el tejido renal 
remanente y mitigará la dañina hiperfiltración 
compensatoria (46). Entendidos los mecanismos 
y consecuencias de la HG, resultará más fácil 
entender las estrategias terapéuticas destinadas 
a su modificación.

El control de la hipertensión arterial 
La relación hipertensión arterial-HG y sus 

consecuencias renales y cardiovasculares han 
sido demostrados en diabetes, obesidad, síndrome 
metabólico (38), ERC (47) y estados precoces de 
hipertensión aislada (48). Cualquier estrategia que 
baje la presión arterial sistémica puede reducir 
la HG. Conocidos los efectos hemodinámicos y 
no hemodinámicos del bloqueo del SRA, estas 
drogas resultan las más recomendables y junto 
con el tratamiento de la hipertensión, reducen la 
hiperfiltración y sus consecuencias. 
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El manejo de la obesidad
La obesidad es factor de riesgo para aparición 

y progresión de ERC y cualquier intervención 
dietética que resulte en reducción del peso mejora 
la evolución de las enfermedades renales (60).

Cambios de estilo de vida para reducir 
sobrepeso en sujetos en riesgo de ERC o en sus 
etapas precoces, contribuyen al mejor manejo de 
la diabetes e hipertensión arterial. 

El impacto de la baja ponderal, como variable 
autónoma para bajar la HG, es un desafío incluso 
en situaciones de diabetes e hipertensión (61,62) 
y puede lograrse con dietas, actividad física, 
medicaciones anti-obesidad e intervenciones 
quirúrgicas bariátricas. 

Existe evidencia del beneficio de la cirugía 
bariátrica para reducir la albuminuria y la 
declinación funcional renal, mejorando la HG en 
obesos con alteraciones renales (63).

El efecto de la actividad física, elemento 
clave en la obtención de una baja de peso, es un 
desafío por demostrar, probablemente porque es 
difícil aislarla de los otros cambios inducidos por 
ella, explicando la escasez de estudios. Mujeres 
con sobrepeso e hiperfiltración tras ejercicios de 
fuerza y resistencia, pudieron bajar su TFG (64).

La intervención sobre el Sistema Renina 
Angiotensina Aldosterona 

Esta es actualmente la herramienta más 
relevante para prevenir el inicio y retardar la 
progresión de la ERC. Altamente efectiva en 
mejorar la HG y la alteración de permeabilidad, 
reduce el tráfico proteico para evitar la toxicidad 
de las proteínas filtradas sobre los glomérulos 
y el tubulointersticio. Adicionalmente, han 
demostrado reducir el riesgo cardiovascular (65). 

A lo anterior se suman estudios sugiriendo 
una vía patogénica por la cual la aldosterona 
puede inducir HG, agravando el riesgo de ERC 
en sujetos con hiperaldosteronismo primario 
y obesos con sobreactivación del receptor de 
mineralocorticoides. Estos hallazgos podrían 
aportar nuevas ventanas terapéuticas para el 
manejo de la hipertensión asociada a obesidad y 
su repercusión en la ERC (66).

Los inhibidores de SGLT2 
Inicialmente diseñadas como 

hipoglicemiantes, han mostrado efectos renales 
significativos, reduciendo la incidencia de 

proteinuria y la progresión de la enfermedad 
renal, además de estabilizar la función cardíaca, 
mejorar el riesgo CV y la mortalidad general (67). 

Poseen efecto hipoglicemiante moderado, 
pueden inducir baja de peso y presión arterial, 
uricemia y colaborar en la corrección de 
dislipidemias, además de efectos pleiotrópicos y 
antiinflamatorios independientes de sus efectos 
hemodinámicos y metabólicos (68).

La característica reducción en la reabsorción 
de glucosa lleva a un incremento en la llegada 
de iones a los segmentos más distales de la 
nefrona. El aparato yuxtaglomerular interpreta 
este fenómeno como hiperfiltración e intenta 
corregirlo mediante vasoconstricción de la 
arteriola aferente y dilatación de la arteriola 
eferente, reduciendo así la HG. Con ello reducen 
la presión hidrostática capilar glomerular y 
la TFG, reduciendo el daño mecánico sobre el 
endotelio, mejorando la selectividad de la barrera 
de filtración, reduciendo la proteinuria y con 
ello protegiendo de la consecuente activación 
tubulointersticial inflamatoria profibrogénica (69). 

El efecto hemodinámico inicial, tan 
característico, que las distingue de otros 
hipoglicemiantes más antiguos, puede 
evidenciarse por una caída en la TFG, que 
predice la buscada reducción de la proteinuria y 
la protección funcional (70).

Adicionalmente, facilitan el uso de 
fármacos bloqueadores del SRA mejorando el 
manejo del potasio, reduciendo la incidencia de 
hiperkalemia (71). 

Los agonistas del receptor GLP1 
También hipoglicemiantes, son eficientes 

reductores del sobrepeso mejorando la 
salud cardiovascular en obesos sin diabetes. 
Aunque los mecanismos involucrados en 
la renoprotección aún están por definirse 
completamente, su impacto renal puede ser 
atribuible a efectos sobre el intercambiador 
sodio-hidrógeno-3 en túbulo proximal y sobre 
cardiomiocitos induciendo al péptido auricular 
natriurético. Como resultado de ello, aumenta 
la entrega de sodio distal, favoreciendo una 
inhibición de la retroalimentación túbulo-
glomerular, del SRA, y por ello, de la HG (72). 
En estados iniciales de nefropatía diabética, 
estas drogas pueden tener efecto directo sobre el 
receptor GLP-1 en el tejido renal, y en modelos 
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animales se les reconocen efectos antioxidantes, 
antiinflamatorios y anti fibróticos renales (73). 

CONCLUSIÓN
El manejo efectivo de la HG requiere un 

enfoque multidisciplinario. La colaboración 
entre diabetólogos, nutricionistas, cirujanos 
bariátricos, psicólogos, kinesiólogos y nefrólogos 

permitirá diseñar personalizadamente las 
mejores estrategias (Tabla 1). 

Conocidas las bases fisiopatológicas de las 
estrategias útiles para revertir el fenómeno de 
HG, resulta ineludible establecer un manejo 
racional orientado a revertir las consecuencias 
renales y sobre el riesgo cardiovascular de este 
dañino fenómeno.

Tabla 1: Medidas propuestas para reducir la hiperfiltración glomerular

Dieta
Dieta baja en calorías para normalizar peso corporal, basada en plantas, 
baja en proteínas y restringida en sodio 

Reducción del sobrepeso

Cualquier medida que lo logre, mejora la hiperfiltración:
· Dieta o estilo de vida saludable, incluyendo ejercicio
· Medicamentos reductores del apetito: incretinas.
· Cirugía Bariátrica 

Inhibición del Sistema Renina -Angiotensina-
Aldosterona 

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Bloqueadores de receptores de Angiotensina II
¿Antagonistas del receptor de mineralocorticoides?

Antidiabéticos Inhibidores de cotransportadores de sodio y glucosa tipo 2
Agonistas del receptor GLP1
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