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RESUMEN

Objetivo: Determinar los factores de riesgo asociados a nefropatia diabética
en pacientes atendidos en el programa de Diabetes e Hipertension Arterial del

Hospital San Juan de Dios de Pisco de octubre a diciembre del 2019.

Material y Método: Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo,
transversal, analitico. La poblacion de estudio estuvo conformada por
pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 y Nefropatia diabética
qgue pertenecen al programa de diabetes e Hipertension Arterial del hospital
San Juan de Dios de Pisco atendidos en el mes de octubre a diciembre del
2019. Para el estudio se estudiaron a 100 casos y 100 controles.

Resultados: El 61% (61) de diabéticos con nefropatia diabética desarrollaban
esta complicacion crénica en edades comprendidas entre los 50 y 60 afios de
edad en comparacion de los demas grupos etarios el 21% (21) en edad mayor
de 60 afios y el 18% (18) en edad menor de 50 afos. El 75% (75) desarrollo
nefropatia diabética desde su diagndstico de diabetes mellitus tipo hasta el
desarrollo de esta complicacién crénica en un tiempo de enfermedad mayor
de los 10 afios, el 35% (35) desarrollo nefropatia diabética en un tiempo de
enfermedad menor de 10 afios. El 68% (68) de nefropatia a la vez
presentaban hipertension arterial el 32% (32) no presentaban hipertension
arterial asociada. El 77% (77) de pacientes con nefropatia diabética tuvo un
mal control glicémico y solo un 23% (23) tuvo un buen control glicémico

después de su diagnéstico.

Conclusiones: Se demostro la relacion entre la nefropatia diabética con el
tiempo de enfermedad el 75% lo desarrollo después de los 10 afios, relacion
con la HTA el 68% tenia asociada esta patologia, relacion con el mal control

glicémico el 77% tuvo un mal control de la glicemia.

.Palabras Claves: Nefropatia Diabética, Factores de riesgo.



ABSTRACT

Objective: To determine the risk factors associated with diabetic nephropathy
in patients treated in the Diabetes and Arterial Hypertension program of the

San Juan de Dios Hospital in Pisco from October to December 2019.

Material and Method: An observational, retrospective, cross-sectional,
analytical study was carried out. The study population was made up of patients
with a diagnosis of Type 2 Diabetes Mellitus and Diabetic Nephropathy
belonging to the Diabetes and Arterial Hypertension program of the San Juan
de Dios de Pisco hospital treated in the month of October to December 2019.
For the study, 100 cases and 100 controls were studied.

Results: 61% (61) of diabetics with diabetic nephropathy developed this
chronic complication in ages between 50 and 60 years of age compared to the
other age groups 21% (21) in age over 60 years and 18 % (18) under the age
of 50 years. 75% (75) developed diabetic nephropathy from its diagnosis of
diabetes mellitus type to the development of this chronic complication in a
disease time of more than 10 years, 35% (35) developed diabetic nephropathy
in a time of disease less than 10 years. 68% (68) of nephropathy at the same
time had arterial hypertension, 32% (32) did not present associated arterial
hypertension. 77% (77) of patients with diabetic nephropathy had poor
glycemic control and only 23% (23) had good glycemic control after their

diagnosis.

Conclusions: It was demonstrated the relationship between diabetic
nephropathy with the time of illness 75% developed after 10 years, relationship
with the HTA 68% had associated this pathology, relationship with the poor
glycemic control 77% had a poor control of glycemia

Keywords: Diabetic Nephropathy, Risk Factors.
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INTRODUCCION

La prevalencia de las enfermedades crénicas hoy en dia van tomando gran
importancia entre ellas encontramos la diabetes mellitus tipo 2 cuyas
complicaciones tardias como la Nefropatia Diabética van aumentando

considerablemente a nivel mundial y en nuestro pais.

Para el 2030 la organizacién mundial de la salud (OMS) estima una poblacién
aproximada de 370 millones de personas con esta patologia. En el Peru se
estima que aproximadamente alrededor de 2 millones de personas padecen
esta patologia y las complicaciones que derivan de ella constituyendo la
décimo quinta causa de mortalidad.

La Nefropatia Diabética es una complicacion cénica vascular afectando la
microcirculacion renal produciendo alteracién a nivel funcional y estructural
glomerular. Su cuadro clinico esta caracterizado por proteinuria de forma

persistente, Hipertension arterial y deterioro renal de forma progresiva.

En los diabéticos tipo 2 la prevalencia de Nefropatia Diabética varia de un 39
a 50% se considera como la principal complicacién crénica de la Diabetes
Mellitus Tipo 2, hoy en dia se considera como una enfermedad de alto costo
social, econémico y causa principal de ingreso a tratamiento dialitico en el

mundo.
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1.1.

CAPITULO I: EL PROBLEMA
Planteamiento del problema

La nefropatia diabética (ND) se considera una de las principales causas
de hospitalizacion para el tratamiento de dialisis en todo el mundo

debido a sus altos costos sociales y econémicos %2

La nefropatia diabética tiene una prevalencia de entre 5% y 20% en
pacientes con diabetes tipo 2 y una prevalencia de micro-albuminuria
de 25% luego de 10 afios de enfermedad. Veinte a cuarenta por ciento
de quienes no tienen una terapia correcta que tienen microalbuminuria
progresa a macroproteinurias 15 a 25 afios después de ser
diagnosticados con diabetes tipo 2. Presencia de macroalbuminurias
mayores de 3.5 gr / 24 horas, HTA y colesterol alto, y/o IRC en aprox.
el 20%. 26

La nefropatia diabética representa aproximadamente el 33% de nuevos
casos de IRT. Es causante de IRCT en los paises occidentales y es un

tercio de los que estan en dialisis

Un factor de riesgo clasico asociado con la nefropatia diabética es la
evolucion de larga data de la diabetes tipo 2 con un control metabdlico
deficiente determinado por los niveles de hemoglobina glucosilada
(HbAlc) y HT. Otras entidades son los lipidos plasméticos altos, el

tabaco y el origen de las proteinas de las dietas.

También hay predictores Unicos de la progresion de la nefropatia
diabética durante la insuficiencia renal, incluido el grado mas

importante de proteinuria y los niveles de HbA1lc. %6

Teniendo en cuenta el impacto de la nefropatia diabética como la
complicacion mas prevalente en el medio se desarrollo el presente

trabajo con el fin de poder determinarse los principales entidades



1.2.

1.2.2.

1.3.

asociado a la nefropatia diabética en los trados en el programa de

diabetes e HTA del hospital “San Juan de Dios” de Pisco.
Formulacion del problema
1.2.1. General

¢, Qué factores de riesgo estan asociados a nefropatia diabética
en pacientes atendidos en el programa de Diabetes e
Hipertension Arterial del Hospital “San Juan de Dios” de Pisco
Octubre a diciembre del 20197

Especificos
¢Es la edad un factor de riesgo asociado a nefropatia diabética?
¢ Existe relacion entre la hipertension arterial y nefropatia diabética?

¢ Existe relacién entre el tiempo de enfermedad de diabetes mellitus

tipo 2 con nefropatia diabética?

¢ Existe relacién entre el mal control de la glicemia con nefropatia

diabética?
Justificacion

La OMS La diabetes dice que se trata de una patologia de larga
evolucion que ocurre porque la glandula pancreatica no forma
suficiente insulina o el cuerpo no usa la insulina efectivamente (Salud,
2013). La diabetes mellitus tipo 2 (DM2), representa el 90-95% de toda
la diabetes, esta forma incluye pacientes que no producen cantidades
adecuadas de insulina y/o que hagan resistencias a las acciones de la

insulina sobre las células blanco.

La diabetes mellitus tipo 2 es la forma mas frecuente de la diabetes,

como lo confirman los 415 millones de adultos que la padeceny los 318



millones de pre diabéticos que la padeceran, en su reporte anual del
afo 2015 de la Federacion de diabetes internacional. En el caso de
Ameérica Central y del Sur se ha estimado un incremento del 60% de
este padecimiento para el afio 2035, como causa asociada a descontrol

metabdlico.

La lesién renal diabética es una de las complicaciones mas frecuentes
gue para que aparezcan las lesiones en los rifiones hace falta que la
lesion en dicho 6rgano sea de larga data, siendo su prevalencia entre
el 20 a 40% experimentando progresion con aumento de la relacion
albumina/creatinina urinaria, disminucién de la tasa de filtracion
glomerular estimada, retinopatia diabética, mal control tensional,
enfermedad macro vascular, dislipemia, hiperuricemia e historia

familiar de enfermedad renal crénica.

La lesién renal diabética afecta a un tercio de la poblacion de DM2, los
factores que inciden en la progresion incluye: la excrecion de albumina
de acuerdo con la edad, la duracion de la DM, el tabaquismo, el control
inadecuado de la glicemia, el nivel de colesterol y el uso de farmacos
hipoglucemiantes.

Puesto que la prevalencia de esta patologia es muy elevada y afecta
sobre todo a adultos, es primordial conocer adecuadamente la
patogenia de esta patologia que haga posible la identificacién oportuna
de los riesgos para presentar esta enfermedad que conducen a la
progresion de nefropatia diabética y como consecuencia a una
deficiencia total del funcionamiento del érgano que necesite ser
reemplazado por dialisis o trasplantes siendo ello ya una carga familiar

y de la sociedad.

Este trabajo podrd contribuir al aporte de conocimientos y datos de
caracter médico y social de gran importancia sobre la asociacion que

existe entre ellas, puesto que al haber Varios estudios que desarrollan
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1.5.

este tema tienen como objetivo alentar e informar las investigaciones
de las entidades que pueden estarian asociadas con el dafio de la salud
de esos enfermos. Estos pacientes estan mejor controlados para
reducir el riesgo y evitar una pérdida de calidad de vida. En los ultimos
afos, Peru también ha tratado de promover la medicina preventiva en
el sector de la salud, que recientemente se ha vuelto muy importante

en el mundo.
Delimitacién del area de estudio

Delimitacion espacacial.- El estudio se realizar4 en el Hospital “San

Juan de Dios” de Pisco.

Delimitacion temporal- La investigacion se realizara sobre pacientes
atendidos en el programa de Diabetes e Hipertension Arterial en los

meses de Octubre a Diciembre del 2019.

Delimitacion social.- En el estudio participaran pacientes diabéticos que
son atendidos y que pertenecen al programa de Diabetes e

Hipertension Arterial del hospital.

Delimitacion Conceptual.- El estudio se limita a determinar solo los
factores de riesgo que estan asociados a nefropatia diabética en los
tratados en el programa de diabetes e HTA del hospital San Juan de

Dios de Pisco.
Limitaciones de la investigacion

Las limitaciones que se produjeron fue por parte de pacientes que no
proporcionaban datos precisos en el momento de la recoleccion de
datos en las HC y pacientes no cumplidores de las fechas establecidas

para sus controles realizados en el programa de dicho hospital.



1.6. Objetivos de lainvestigacion
1.6.1. General
Determinar cuales son los factores de riesgo asociados a
Nefropatia Diabética en pacientes atendidos en el programa de
Diabetes e Hipertension Arterial del Hospital “San Juan de Dios”
de Pisco,Ooctubre a Diciembre del 2019”.
1.6.2. Especificos
e Determinar si existe relacion entre la edad y la nefropatia
diabética.
e Determinar si la HTA es un factor de riesgo asociado a
nefropatia diabética.
e Determinar si el tiempo de enfermedad de la diabetes mellitus
tipo 2 se asocia a nefropatia diabética.
e Determinar si el mal control de la glicemia se asocia a nefropatia
diabética.
1.7. Propésito

Determinar aquellos entidades que estan asociado a la nefropatia por

diabetes en los que sufren DM2, atendido y pertenecientes al programa

de diabetes e hipertension arterial del hospital “San Juan de Dios” de

Pisco provincia de Pisco, departamento de Ica. Tiene como finalidad

comparar los resultados que se obtengan con trabajos diferentes a este

teniendo la finalidad de contribuir con el conocimiento y la realidad

clinica de dicha patologia estudiada.



2.1.

CAPITULO II: MARCO TEORICO

Antecedentes bibliograficos

2.1.1. Antecedentes Internacionales

Ximena Maribel Gonzalez Torres Factor Asociado a Nefropatia
en diabéticos de 40 a 79 afos, desde una éptica Familiar, Loja
2016. Objetivo Identificar si la funcionalidad familiar influye en la
aparicion de enfermedad renal en pacientes con diabetes de 40
a 79 anos. Metodologia: estudio de caso y control, desarrollado
en el area urbana, elegidos segin muestreo probabilistico
estratificado de tipo sistemético. Se evalué la funcionalidad
familiar con el test de funcionalidad familiar (FFSIL); se utiliz6 un
cuestionario para recopilacion de datos sociodemogréficos,
valoracion antropométrica y elementos de control clinico;
glucosa, hemoglobina glicosilada, triglicéridos, colesterol,
lipoproteinas de alta y baja densidad, determinacién de albumina
con la utilizacion de tira reactiva y calculo del filtrado glomerular
utilizando la férmula de CKD EPI. Se estudié a 500 pacientes,
339 (67,8%) de género femenino y 161 (32,2%) del género
masculino, con edad media de 61,37 afios; tiempo de evolucion
de la diabetes con una media 3,52 afios. En cuanto a la
escolaridad 162 (32,4%) con primaria completa y 38 (7,6%)
analfabetos. Resultados: Al indagar correspondencia entre
funcionalidad familiar utilizando el test FFSSIL y lesién renal
diabética no hubo asociacion estadisticamente significativa (54
nefropatia; 10,8%), con valor de X2 de asociacion de 1,021 con
p < 0,005 (0,045). Se encontr6 que la percepcion de la
funcionalidad familiar y el desarrollo de lesion renal diabética no
guardan asociacion estadisticamente significativa en este tipo de

pacientes y en este rango de edades. %8



Kathia Norka Zapata Lipe Enfermedad renal cronico y factores
asociados en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en el hospital
Base Il Juliaca 2016. Objetivo: Determinar Factores de riesgo
sociodemogréficos y epidemioldgicos de la enfermedad renal
cronica en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.Tipo de estudio:
descriptivo analitico de casos y controles. Resultados: Se
encontraron factores de riesgo asociados la edad promedio fue
de 60 afos, tiempo de diabetes mayor de 5 afios ); obesidad;
antecedente personal de hipertension arterial; hiperglicemia
mayor a 150 mg/dl ; hemoglobina glicosilada mayor de 10%.
Conclusiones obtenidas: La conclusion del trabajo de
investigacidb los factores de riesgo que mayor asociacion tenian
enfermedad renal crénica y en los cuales la frecuencia de dicha
enfermedad fue mas elevada fueron: pacientes mayores de 60
afios, antecedentes de hipertension arterial, evolucion de

diabetes mayor a 5 afios, y obesidad moderada y severa. 2

Molestina Ramirez Maria José. Correlacion de factores socio-
econdmicos y metabdlicos en la evolucion de ND, DM tipo 2, del
Hospital Enrique Garcés-Quito, 2014. Objetivo: Una metodologia
para verificarla relacion entre los aspectos socio econémicos y
metabdlicos en la evolucion de la ND en diabéticos tipo 2:
Trabajo transversal y prospectivo de casos clinicos de diabéticos
tipo 2 de una clinica en el Hospital General Dr en Quito, julio a
septiembre de 2014. Conclusién: De los 108 pacientes
analizados, las mujeres (87.10%) predominan sobre los
hombres (12.90). %), La edad promedio es de 64 afos. Mas
pacientes tienen condiciones socioeconémicas mas bajas
(59,26%) y pertenecen a niveles inferiores a la prevalencia de la
escuela primaria (76,85%). La incidencia de ND fue (64.81%) y

su etapa de macroalbuminurias (87.14%). ElI multivariado



analisis mostré una relacion entre la ND y la HTA, dislipidemias,
mala alimentacion, controles glucémicos deficientes vy
albuminurias. El género de la ND, el estado socioecondmico, los
habitos de fumar y los niveles de las proteinas C reactivas son
independientes. Hay relaciones entre las nefropatias y la edades
porque el promedio es 67,24 2°

Acosta Cardenas S. “Factores que predicen a la progresion de
ERC en pacientes que presentan ND del Hospital Regional
Docente Abanto, durante el periodo noviembre 2014-febrero
2016 Ecuador 2016. Objetivo: ldentificar las entidades que
predicen la presencia de ND en pacientes con DM tipo 2 de
servicio clinico perteneciente al Hospital Regional Docente
Ambato, en los periodos de noviembre 2014 a febrero del 2016.
Metodologia: Cualitativa. Conclusiones: se verifico que en
cuanto a enfermedad renal crénica, habia una prevalencia
mayor en el sexo femenino teniendo como factores ineficaz por

la falta de cumplimiento de este. EI IMC también es un factor-62

Freire Barrera P. Prevalencia de nefropatias diabéticas en
pacientes del Club de diabéticos del Hospital del IESS de la
cuidad de Riobamba Ecuador. 2015 Objetivo: Determinar la
frecuencias de ND en los integrantes de este club. Metodologia:
Estudio descriptivo analitico y transversa. Conclusiones: La tasa
de prevalencia fue mayor en la poblacion que tenian edades
entre 42 - 50 afos, siendo el sexo femenino quien predomino.
Los factores mas probables o comunes desencadenantes que
se encontr6 en el estudio fueron hipertension arterial en un 39%,
dislipidemia en un 15%, artritis gotosa con un 16%, sobrepeso
en un 79%, un ICC elevado del 6%, el incumplimiento de la dieta
recomendada por el doctor que es un 6% de pacientes que no

cumplen la dieta adicional. 3



2.1.2. Antecedentes nacionales

Carranza-Paredes Frecuencia de nefropatias diabéticas y factor
asociado en paciente con DM tipo 2.

Objetivos: determinar la frecuencia y factores asociados a ND en
los que sufren de DM tipo 2 (DM2) tratados por consulta externa
de endocrinologia en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati
Martins entre los afios 2013- 2014.

Métodos: realizamos un estudio transversal analitico.
Revisamos las historias clinicas para recolectar variables
sociodemograficas, clinicas y laboratoriales. Resultados:
incluimos 471 pacientes, en su mayoria mujeres (55,8%), con
una edad promedio de 65 + 11,4 afios. El 62,8% presentaron
sobrepeso u obesidad, el 63,3% eran hipertensos, 67,9% tenia
un valor de HbAlc mayor o igual a 7%, y 58,4% tenia alguna
complicacion de la DM2 sin incluir la ND en este grupo. Ademas,
el 81,3% de pacientes fueron tratados con mediacinas via oral,
y un 48,6% con insulina parenteral. La frecuencia fueron 70,5%
de ND. La media en tiempo entre la deteccion de la DM tip6 2y
el desarrollo de ND fueron 14,2 afios. La mayoria de pacientes
(24,6%) presentaba un estadio 1 de enfermedad renal crénica.
Encontramos asociacion entre ND y HbAlc igual o superior a 7%
(RPa: 1,19; IC95%: 1,02 — 1,38; p: 0,024) y cuando presentaban
mas de 10 afios de enfermedad (RPa: 1,19; 1C95%: 1,03 — 1,38;
p: 0,019). Conclusiones: existe una alta prevalencia de ND, la
cual se encuentra asociada a un mal control glicémico y a mayor
tiempo de enfermedad. Debemos mejorar el control de los
pacientes con DM2 para evitar que esta complicacion

aparezca.®’

Mario Torres Rodriguez Factores de riesgo asociados para el

desarrollo de Nefropatia diabética en pacientes atendidos en el
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Hospital Victor Lazarte Echegaray (2017) Objetivos: Determinar
los factores de riesgo para Nefropatia diabética .Resultados: Los
factores de riesgo que se encontraron con mayor prevalencia en
este estudio de investigacion fueron el tiempo de enfermedad de
la diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial, nivel de control
de glicemia inadecuado, tabaquismo, hipercolesterolemia, e
hipertrigliceremia. Conclusion: El tiempo de enfermedad de la
diabetes mellitus tipo 2 desde su diagnsotico cosntituye un factor
de riesgo un tiempo de nefermedad mayor de 10 afios 63%, la
edad predominante fue en promedio mayor de 65 afios con un
68%, el sexo predominante fue el femenino con un 49%, control
de nivel de glicemia > 200 mg/dl 21%, presencia de hipertencion
arterial 51%, colesterol > 200 mg/dl 35% ©4.

Antecedentes locales

No se encontraron estudios en las bibliotecas ni en la web de

relevancia para el estudio.
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2.2.

Bases tedrica

2.2.1. Nefropatia diabetica

2.2.1.1.

Concepto

La nefropatia diabética se considera hoy la segunda
causa de insuficiencia renal terminal. Aunque
comiunmente se cree que es una complicacion
microvascular asociada con la diabetes tipo 1, la
prevalencia de la DM2 y su aumento progresivo han
aumentado el numero de enfermos de nefropatia
diabética en la dltima década. La proporcion de
nefropatias diabéticas son bajas durante los 10 primeros
afos de enfermedad, luego aumenta, alcanza un
méaximo durante 15-20 afios de evolucién y disminuye a
partir de entonces. Esto se considera un problema de
salud importante en los paises occidentales, ya que
aproximadamente un tercio de todos los diabéticos
desarrollan la enfermedad. Segun los datos obtenidos
del estudio UKPDS, una cuarta parte de los pacientes
blancos tienen microalbuminuria y un 5% de proteinuria

a los 10 afos del diagnéstico de diabetes tipo 2. 26

La nefropatia diabética también se considera un
predictor independiente de morbimortandad cardiaca y
vascular. Su etiologia es multiple. Entre entidades que
se asocian con un mayor riesgo de nefropatia diabética
se encuentran principalmente un control glucémico
deficiente, la etapa de diabetes, hipertension arterial,
hiperfiltracién glomerular, excrecion de albuminuria y
dislipidemia. La asociacion de ellos forma un subgrupo

de diabéticos que tienen un mas riesgo de

11



microalbuminuria y el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares. Es importante controlar el aztcar en
sangre, los lipidos en suero y la presion arterial, reduce

el riesgo de desarrollar nefropatia diabética. 2%

Otros factores como la susceptibilidad genética y étnica,
factores no modificables, condicionan a la incidenciay la
gravedad de Nefropatia Diabética. Esta susceptibilidad
lograria aclarar el porqué del elevado incremento de
pacientes con presion arterial normal y controlados
desarrollan de forma temprana Nefropatia Diabética
comparando con otros enfermos que no llevan sus
controles no se observa que lo desarrollen, y explican
también las agregaciones familiares y étnicas

observadas en laproporcion de la nefropatia Diabética.
22

La relacion entre la albuminuria y los niveles de
colesterol en suero y la LDL se sabe desde antes,
aunque se continla estudiando. Varios trabajos han
demostrado que la hiper colesterolemia causa
glomeruloesclerosis con lesiones intersticiales tubulares

debido a lesiones mesangiales y de podocitos. 2

La via fisiopatoldgica en las que los lipidos causan
dafos renales no se sabe a ciencia cierta, pero los
estudios experimentales han implicado la LDL oxidasa,
la endotelina, los convertidores de crecimientos tipos

betas y los metabolismos alterados del colesterol.

En etapa temprana puede sospecharse por un aumento
en el tamafo de la silueta del riidn y una alta filtracién

glomerular debido a la ecografia, pero aun no se ha

12



detectado la microalbuminuria. En la segunda fase del
proceso, la glicacibn de proteinas causa cambios
electrostaticos y estructura en las membranas basales,
aumentando el grosor y la permeabilidad, y pasando

grandes cantidades de alblimina (microalbuminuria). %%
26

Este es el primer signo de nefropatia diabética porque
es un aumento sostenido en la excrecion urinaria de
albumina. Posteriormente puede observarse cambios en
la glomeruloesclerosis, arteriolas y tubulos. La ultima
etapa corresponde a la insuficiencia renal en etapa
terminal. La microalbuminuria se mide al detectar a
todos los diabéticos independientemente de la edad,
hasta un maximo de 70 afios cada afio. Hay tres formas

de medir la excrecion urinaria de albumina:

a) Determinacion de la relacion albumina / creatinina en
una muestra de orina especifica
b) Medicion de albumina urinaria en 24 horas,

c) Analisis de muestras traza.

La determinacion de la relacion albamina/creatinina de
cantidades de orina aleatorias o matutinas (indice de
albimina / creatinina) se considera diagnostica por
seleccibn, ya que es precisa y elimina cierta

microalbuminuria falsa.

El UREA puede incrementarse por otras causas no
renales, como ejercicio extenuante, infeccion del tracto
urinario, hematuria, fiebre y presion arterial alta. Los
aumentos mal controlados de la albuminuria, como la

descompensacion hiperglucémica aguda, enfermedad

13



2.2.1.2.

aguda, ICC y alimentacién excesiva, deben identificarse
con 2-3 determinaciones realizadas durante 3-6 meses.
Si (ADA, 2002). Los AINE podrian reducir los Estados

Unidos. 22

Durante la fase de microalbuminuria, se debe optimizar
el control de la glucosa en sangre (HBAlc <7) y la
presién arterial (<130/80). Tenemos que argumentar que
debemos dejar de fumar, lo que esta asociado con el
peor pronéstico de la nefropatia. Con la
macroalbuminuria, la ingesta de proteinas debe limitarse
a 0,8 g / kg de peso corporal / dia (ADA, 2002). Evite
medicamentos toxicos para el rifién y la radiografia con
flebografia, ya que puede causar dafo renal. Se debe
Monitorear las infecciones del tracto urinario y siempre

trate la bacteriuria asintomatica. 22 26
Etiopatogenia

En la etiopatogenia de la nefropatia diabética se

consideran tres fases que originan su aparicion:

1. Fase capilar normal: La célula mesangiale
generalmente se encuentran unidas a los capilares
glomerulares. A medida que estas células se
encogen, dividen las membranas basales y reducen
los diametros del capilar.

Para comprender esto, necesitamos conocer los
factores involucrados en las filtraciones glomerulares
que se ven afectados por la ley de Stirling. Esto
significa que la presién hidrostética dirige el liquido

hacia la capsula Bowman. Ademas, la proteina tiene
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un coeficiente de reflexion de sustancialmente 1y el
ultrafiltrado no contiene proteinas. La disminucion de
las resistencias arteriolares aferentes aumentan las
filtraciones, y el incrementos de las resistencias
disminuye la filtraciébn. En contraste, disminuir la
resistencia de las arteriolas exportadas reduce la
filtracion, y aumentar las resistencias aumentan las
filtraciones. Con la edad la filtracibn es menos
efectiva

Ultrafiltracion / Microalbuminurias: la hiperglucemia
reduce la contractilidad de las célula mesangial. Esto
se debe a que este estado hiperglucémico promueve
la glucosilacion de las fibras de F-actina en las
células. Se produce aumentos en el diametro de los
capilares. Se sabe que los que sufren de diabetes
tiene una respuesta mas alta la la vasop construccién
de la angiotensina Il Estos cambios se traducen en
aumento de la presion glomerular y sobrefiltracion.
Ademas, las capas delgadas densas y sustratos
mesangiales tienen lugar en esta etapa.
Macroalbuminuria e insuficiencia renal: esta fase se
alcanza cuando la hiperglucemia continda durante
muchos afios. Como resultado, las células
mesangiales se expanden alin mas y la matriz y la
lamina densa contindan acumulandose. Estos
cambios causan que los capilares glomerulares sean
aplastados por las células mesangiales y causan

insuficiencia renal.
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2.2.1.3. Fisiopatologia

Los primeros cambios en los enfermos de ND es la micro
albuminuria con aumento de grosor de los tibulos @3 ;
esto causa una disminucion gradual en la filtracion
glomerular y una funcion renal disminuida. Finalmente,

se observan glomérulo esclerosis y IRT. 2934

Hay una sobreexpresion , y un aumento en la expresion
de COX2. La terminologia relacionada con estas rutas

se amp||’a-(35,36,37,33)

1. Concentracién acumulativa de poliol. En presencia de
hiperglucemia, la aldolasa reduce el sorbitol y el sorbitol
se oxida a fructosas ello hace que las células sean mas

propensas a la muerte por estrés oxidativo. 3°

2. Los diferentes productos que se producen como parte
de la glucosilaciéon interactiia con proteina y receptor.
Esto causa estrés oxidativo, que aumenta la actividad
proinflamatoria 'y las disfunciones endoteliales.
Aumentan la produccion de colageno y la secrecién de
factores de crecimiento en la membrana basal y la matriz
mesangial, causando hipertrofias glomerulares vy

glomérulo esclerosis. 29

3. Otra via bioquimica activada es el incremento de las
sintesis de diacilgliceroles, que activan la produccién de
proteina quinasa y estimulan la formaciéon de NO en el
mesangio. Un estudio encontré6 que los péptidos de
endostatinas, reduce los cambios renales en las

primeras etapas de la nefropatia diabética. 35 3
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4. Factor de crecimiento transformante $ (TGF-B), un
crecimiento fibrético. Los con diabetes tipo 2 que usan
anticuerpos neutralizantes contra el TGF-B han
retrasado la aparicion de atrofia renal, dilatacion
mesangial e insuficiencia renal en pacientes con

diabetes tipo 2.

5. Hay varias acciones hormonales en la via
hemodindmica activada, como la expresion de la
prostaglandina vasodilatador y el sistema de reninas
angiotensinas. Estos Ultimos producen vasoconstriccion
de la arteriolas eferentes, incluido un aumento de la
proliferacion celular, aumento de colageno tipo 1 vy 4,
laminina, fibronectina y TGF-f. Causa esclerosis renal y
cambios irreversibles observados en la nefropatia
diabética. 314 También se ha relacionado Ila
participacion de la angiotensina Il provocando dafio a
nivel de los podocitos, siendo estas células epiteliales
la funcibn de mantener las barreras funcionales

hemodinamicas. 3°

En la ND, la pérdida urinaria de proteinas en los
glomérulos de estos pacientes puede reducir el nimero
de podocitos. ?” Se ha informado que los pacientes con
esta afeccion tienen acumulaciones de célula T en el

aparato paraglomerular. 3°

Lo anterior puede correlacionarse con la modificacion
observadas en las superficies de filtraciones
glomerulares y las tasas de eliminacion de albiminas.

La pentoxifilina es un inhibidor del TNF y reduce la

17



2.2.1.4.

proteinuria, y los estudios en ratas han sugerido un papel
asociado para el factor de necrosis tumoral (TNF). 7

La induccion de moléculas inflamatorias pro-fibréticas e
inflamatorias puede ser responsable de los cambios
renales y estructurales en pacientes con nefropatia
diabética..?’

Estadios Evolutivos De La Nefropatia Diabetica

Morgensen y col. Progresion ND estratificada en cinco
etapas, pero esto probablemente no sea una estimacién
estricta de DBT tipo |l

Hay varios factores para esto.

1.- La duraciéon exacta de una DBT Tipo Il en ser
detectados siempre es incierta porque este tipo de DBT
puede evolucionar completamente asintomatica con el

tiempo.

2.-Los pacientes con DBT tipo Il son frecuentemente
atacados por alteracxiones cardio vasculares tales
como: HTA y arteriosclerosis. Ademas, tales individuos
pueden tener enfermedad renal no relacionada con
DBT.

Etapa I: hipertrofia renal-hiperfuncion

Casi todos los pacientes en el momento del diagnéstico
aumentan el tamafio del riidn y la tasa de filtracién
glomerular (TFG). Los aumentos en el volumen
glomerular y la superficie capilar glomerular se

identifican como cambios histoldgicos reversibles con un
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control glucémico adecuado después del inicio del

tratamiento con insulina. 26
Etapa Il: lesion renal sin signos clinicos

En los proximos afios, el grosor de las membranas
basales aumentan y el mesangio aumenta con los
depositos de proteina, albuminas, IgG, fibrinas y
producto plaquetarios degradados. La albuminuria no se
detecta y aumenta la filtracion glomerular. Agrega un
proceso de curacion que causa glomeruloesclerosis.
Suele estar presente en enfermos con mas de 10 afios

de enfermedad. 26
Etapa Ill: nefropatia temprana

El cambio clinico que marca esta etapa es un incremento
en las excreciones urinarias de albuminas , Aunque
menor que la detectable por las tiras reactivas de
analisis de orina. A medida que la albumina se mueve

hacia el intersticio renal, causa retencién de Na +.

Se produce esclerosis mesangial, que provoca una

disminucién en la cantidad de nefronas.

Investigadores han demostrado que la micro albuminuria

predice altamente para el desarrollo de lesiones renales.

Cuando se alcanza una tasa de proteinurias de 20 a 300
ug / min (75-100mg/dia), aparece dafio renal y aumenta
hasta la aparicibn de nefropatia y sintomas clinicos.
Aunque es un predictor del riesgo de mortalidad
cardiovascular, no es un marcador comprobado de

nefropatias DBT tipo II. 26
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2.25.1.

Etapa IV: establecimiento de nefropatia diabética

El signo clinico frecuente esta etapa es la proteinuria,
gue puede detectarse mediante métodos clinicos
normales (albuminuria> 200 ug / min o 300 mg / dia), y

la proteinuria es persistente.

La FG se reduce en una media de 10 ml / min / afio con
DBT tipo | (el 75% desarrollaria IRT en siguientes 10
afos). Quizas la persistencia de proteinuria es un alto
predictor de IRCT, pero su progresion es probablemente
mas baja con DBT tipo II.

La presion arterial es mas alta que en pacientes con

albuminuria normal.

Esto provoca un mayor riesgo de afectacion coronaria y

muerte. 25
Etapa V: insuficiencia renal en etapa terminal

La progresion de las lesiones renales provoca el dafio
de las funciones renales. La proteinuria aumenta cuando
se alcanza el rango nefrético (> 3 g / dia). Este ultimo
determina una fuerte disminucion de FG iniciandose la

uremia perdida de proteinas y desnutricion.26
Factores de riesgo
HTA

La HTA es aproximadamente el doble en pacientes
diabéticos que en pacientes no diabéticos (33% frente a
15%). La HTA y la diabetes tienen riesgos cardio

vasculares similares, como la obesidad y la resistencia
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a la insulina. A nivel retinal, renal, neuronal vy
cardiovascular, existe una amplia evidencia del papel de
la TH en las complicaciones microvasculares vy
macrovasculares en pacientes diabéticos. La
enfermedad de la arteria coronaria es 15 veces mas
comun en pacientes diabéticos hipertensos que en
pacientes no hipertensos y 15 veces mas pacientes
diabéticos con nefropatia diabética. La enfermedad
cerebrovascular ocurre de dos a seis veces mas a
menudo que, en comparacion con la diabetes o la
hipertension. También ocurre en la enfermedad vascular

periférica. 23

En DM1, la TH suele ser un sintoma después del inicio
de MAu, y su apariencia es un signo de prondstico malo
porque su apariencia es sinénimo de evolucion hacia la
nefropatia diabética. La aparicion de aumento de MAu,
HTA y Pu esta estrechamente relacionada tanto en DM1
como en DM2.

HT es un predictor de la progresion de la nefropatia
DM1, y la reduccion de la PA da como resultado una
reduccion de la MAu. La tasa de filtracion glomerular se
puede reducir en un 50-60%, pero no se puede detener.
En las etapas avanzadas de la nefropatia, mas del 50%
de los pacientes con DM1 desarrollan HT, lo que indica
gue existe una correlacion positiva entre la HTA sistolica

y la tasa de insuficiencia renal. 23

Sin embargo, la hipertensién diastélica también es un
factor en la progresion de la nefropatia y se observa

mejor con DM2. En un estudio ABPCT, Schrier y sus
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colegas demostraron que reducir la presion arterial
diastdlica puede retrasar el desarrollo de la nefropatia
diabética en pacientes con DM2.. Los datos del estudio
UKPDS, realizado en 1998, mostraron como el control
de la PA entonces llamado “estricto” (145/82 mmHg),
frente a un control “menos estricto” (154/87 mmHg),
redujo el riesgo relativo de muerte relacionada con la DM
en un 32%, el de ictus en un 44%, y en un 37% todos los

de complicaciones “microvasculares”. 23

Este hecho puede indicar una sensibilidad renal
genéticamente determinada a la HT. Los cambios en las
bombas de Na y Li desempefia un rol clave en las
regulaciones del volumen intracelular y celular, El
bombeo aumenta las reabsorciones tubulares de sodio
gue determina hipertrofias tubulares, aumento de la

resistencia periférica 23

Los cambios en la funcion de la bomba de Sodiolithium
contribuyen a la aparicién de hipertrofia cardiaca. En
DM2, HT puede preceder al diagnoéstico de nefropatia
diabética e incluso DM. No es raro encontrar diabetes al
estudiar pacientes de edad avanzada. Por lo tanto, casi
todos los enfermos de DM2 tienen presion arterial alta.
Es importante tener en cuenta que DM2 necesita buscar
otras etiologias de la Hipertensibn que no estan

relacionadas de manera directa con la diabetes. 23

En los ultimos afios, se ha informado de la asociacion
entre los trastornos metabodlicos y riesgos cardio
vascular. Es lo que denominamos sindrome metabdlico

0, mas modernamente, “enfermedad cardiometabdlica
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generalizada”. Probablemente, la resistencia a la
insulina es un factor determinado genéticamente, ligado
al desarrollo de HTA, arteriosclerosis y episodios
cardiovasculares. Recientemente, se ha comprobado
que existe correlacion entre el aumento de presion
intraglomerular y el metabolismo alterado de la glucosa

en la enfermedad renal diabética 23

Los estimulos hemodinamicos y metabdlicos participan
en el la formacién y desmejora de la nefropatia en el
diabético y los mecanismos moleculares que se activan
por la hiperglucemia estan relacionados también con la
hiperpresion intraglomerular. El modelo de nefropatia
diabética conocido hasta la actualidad se ha basado en
alteraciones metabdlicas y los hallazgos se han
intentado trasladar a la clinica. Es bien conocido que las
patologias que provocan hiperpresion intraglomerular
crean las condiciones necesarias para producir dafo
glomerular a través de estimulos mecénicos, que llevan

a esclerosis.

La hipotesis de Gnudi implica a tres actores en este
proceso: la hiperglucemia, el aumento de estrés
mecanico y la angiotensina Il. Los tres factores,
actuando conjuntamente, provocarian un incremento en
la produccién de GLUT-1 (transportador-1 de la
glucosa), una proteina, presente en las células
mesangiales. Su sobreexpresion induciria un aumento
de la captacién celular de glucosa y proliferacion
mesangial. Los autores han comprobado que un
aumento de presion intraglomerular en la diabetes se

asocia a una elongacion celular del 10%, mientras que
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2.25.2.

solo es del 4% en glomérulos sometidos a una presion
normal. El GLUT-1 estaria regulado “al alza” en los
glomérulos expuestos a hiperpresion, induciendo

alteraciones fenotipicas celulares. 23

Se produciria asi un aumento en la captacion celular de
glucosa. A través de ese incremento, se estimularia la
produccion de PKC (proteincinasa C), radicales libres de
oxigeno, MAPK (activacion de proteina mitogénica p-38)
y activacion de las vias de produccion de hexosaminas
y polioles. Todos estos factores actuarian produciendo
un incremento de la actividad del factor de crecimiento
transformante beta y, a partr de este hecho,
aumentando la proliferacion mesangial, clave en el
proceso de esclerosis glomerular. Se cree que ésta es
una hipotesis que resulta muy llamativa, planteando
nuevas estrategias en las dianas terapéuticas de la ND
y nefropatia no diabética. Lesiones similares a las
encontradas en la nefropatia diabética humana pueden
inducirse en el ratén diabético genéticamente deficiente
en la sintasa del oxido nitrico, enzima clave en la
produccion de o6xido nitrico, responsable de efectos
vasodilatadores, antiinflamatorios, antitromboticos y
antiproliferativos. En el raton deficiente en esta enzima,
se han inducido lesiones estructurales similares a las de
la nefropatia diabética humana, que producen Pu y

disminucién de filtrado glomerular. 23
Microalbuninuria

La excreciéon aumentada de proteinas es el 1° signo de

la presencia de ND. Un medidor de orina no es
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adecuado para medir ello. Esto se debe a que no se
prueba como positivo a menos que la liberacién de
proteinas exceda el rango de 300-500 mg/ d (por debajo
del limite superior habitual de 150 mg, excluyendo las
cifras por debajo de 100 mg para la mayoria de los
sujetos) El uso de pruebas especificas para las

albuminas son técnicas muchos mas sensibles.

La tasa de eliminacién normales de albumina es menos
a 20 mg/d (15 mg/ min). Los valores sostenidos de 30-
300 mg / dia (20-200 mg / min) para los diabéticos se

consideran microalbuminuria y generalmente es por ND.

La probabilidad de que la microalbuminuria progrese a
nefropatia manifiesta estd determinada en parte la
gravedad y el tiempo de enfermedad. En el tipo 1, los
signos clinicamente obvios de afectaciones renales
generalmente aparecen entre 10 y 15 afios luego del
inicio de la enfermedad. Los que han tenido proteinurias
por 20 afios tienen solo un 1% de probabilidad de

desarrollar enfermedad renal palpable.

Los primeros sintomas clinicos son evidencia de
nefropatia diabética y la presencia de microalbuminuria
como sintoma. Menos del 50% de que tienen DM1 que

tienen microalbuminuria estan en riesgo de tener ND.

La casi totalidad de los enfermops de DM1 durante los
primeros 10 afios se ven afectados posteriormente por
macroalbuminuria. Por el contrario, solo
aproximadamente la mitad de los que desarrollan

microalbuminuria tarde desarrollan macroalbuminuria.

25



Controlar adecuadamente la glucosa en sangrey la HTA
es clave a fin de que la evolucion a una ND sea mas
lenta o prolongada. Los que tienen macro albuminuria
tienen niveles mas altos de hemoglobina (HbAIc) Alc y
pueden tener una PA mas elevada que los pacientes que
no han pasado por estas fases. La microalbuminuria
aumenta bruscamente cuando los niveles de HbAlc

excedieron el 8.1%.

Aparentemente, la aparicion de microalbuminuria en
etapas tardias de diabetes (mas de 15 o 20 afios) reduce
el riesgo de desarrollar enfermedad renal (solo el 18%

segun los estudios).

Es probable que algunos de estos individuos quizas
presenten otro tipo de causas lo que provocaria la
presencia de microalbuminuria originando una patologia
nefrolégica es hipertensiva. La Nefroptatia es tan baja
como 4% a los 14 aflos y 9% a los 23 afios en pacientes
sin microalbuminuria. La microalbuminuria también se
asocia con presion arterial elevada. Si la albuminuria es
normal oalgo elevada, las personas con diabetes tipo 1
son casi siempre normotensas. Normalmente, la presion
arterial comienza a aumentar dentro de los limites
normales tres afios después del inicio de la micro
albuminuria. La proporcion de HTA con micro
albuminuria es de aproximadamente 15-25% y aumenta
a medida que los pacientes progresan para desarrollar
nefropatia. Diabetes tipo 2 Lo que esta claro durante la
transicion de 10 afios de la microalbuminuria a la
nefropatia ocurre en 20-40% de los pacientes blancos

con diabetes tipo 2, pero no depende de la insulina. Los
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riesgos que incrementan la progresion son azucar en la
sangre alta, presion arterial alta y fumar de manera

exagerada o moderadamente.
Control glicemico

El control glucémico deficiente es uno de las entidades
fundamentales. La hemoglobina glucosilada (HbAlc)>
7.5% aumenta en gran medida la probabilidad de
desarrollar nefropatia diabética, y la HbAl1c> 8.1 triplica
el riesgo de nefropatia. En algunos estudios de
diabéticos tipo 1, una pequefa disminucion en HbAlc
fue suficiente para comparar la terapia antihipertensiva
intensivo con insulina con el tratamiento convencional y
encontrar mejoras en el grosor de membrana basal
glomerular y la expansién de la matriz mesangial Del
mismo modo, el estudio DCCT (Estudio de manejo y
complicaciones de la diabetes) evidenciébn una
disminucion de la micro albuminuria del 34% al 15%

después de un afio de cuidados intensivos.

2.2.5.4 Dislipidemias

Son un grupo de patologias las cuales se van a
caracterizar por alteracion a nivel de las concentraciones
de lipidos en sangre, lipoproteinas que circulan en el
torrente sanguineo considerandose un riesgo tanto para
la salud y la vida, siendo un término para clasificar
situaciones clinicas en la cual hayan valores de
concentracion considerados como patolégicos valores
de concentraciébn anormal colesterol: colesterol total
(Col-total) >200mg/dI, colesterol de alta densidad (Col-
HDL) 100mg/dl o triglicéridos (TG)>150mg/dl (9). Un
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estudio evalué prospectivamente la relacion entre lipidos
y el desarrollo de insuficiencia renal entre 4,483
hombres, todos ellos con una creatinina de 1,5 mg / dl,
al inicio del estudio con mas de 14 afios de seguimiento,
encontrado asociaciones significativas entre parametros
de colesterol, reducida tasa de filtracion glomerular y

creatinina elevada. 10

Los estudios del corazon de Helsinki sugieren que los
lipidos causan glomeruloesclerosis debido a lesiones
glomerulares, lo que sugiere que el aumento de las LDL
y las HDL se asocian con mas pérdida de las funciones

renales. 111

La lesion renal cronica aumenta la formacion glomerular
de especies reactivas de oxigeno, promueve la
oxidacion de LDL y promueve la sintesis de endotelina,
tromboxano, angiotensina 'y varias citocinas
inflamatorias.!? El terapia con estatina reduce los niveles
de lipidos, sino que también es beneficioso debido a sus
antioxidantes,  vasodilatadores, inhibidores  del
crecimiento mesangial y factores de crecimiento, mejora
el dafo renal y también mejora el dafioy disfuncion de

los podocitos de los rifiones en riesgo de tener darios. 1%
Control dietetico

La ingesta de proteinas afecta la funcion renal
principalmente al aumentar la TFG ©)- La infusion de
aminoacidos aumenta la TFG y conduce a la
hiperfiltracidon de los rifiones, pero quizas, ademas de los
mecanismos  hemodinamicos, las dietas de

sobrenutricion, asi como los pacientes con IRC vy
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trastornos de la enfermedad de Newcastle, han reducido
los niveles de glucagdn y prostaglandina. La albuminuria
puede afectar la secrecion. De hecho, las pautas de K /
DOQI (Iniciativa de calidad de los resultados de la
enfermedad renal) recomiendan evitar las dietas altas en
proteinas (> 20%> 10% de las calorias totales por dia),
por lo que el consumo de proteinas puede limitarse por
filtracion glomerular FG). ®) Con un GF de 70 a 70, se
recomienda disminuir la ingesta de proteinas a 0.6 a 0.8
g de proteina/kg de peso corporal por dia para pacientes
con un GF de menos de 25 ml / min. 0.8-1.0 gr / kg de
peso corporal por dia, se recomiendan 50 ml / min. En
general, no se prohibe el consumo de proteinas en la
filtracion glomerular por encima de 70 ml / min.
Concomitantemente, es aconsejable evitar las dietas

con alto contenido de proteinas. 34
Tabaco

La OMS define al tabaquismo como una enfermedad
adictiva crénica que evoluciona con recaidas ©- En los
ultimos afos, ha surgido evidencia epidemiolégica que
vincula el consumo de tabaco con el inicio y la
progresion del DN @) El primer estudio mostré que lo que
fuman tienen mas probabilidad de tener ND que los que
no fuman. Y mas probabilidad de desarrllar micro
albuminuria. Numero de tabacos y aparicion de
albuminuria, frecuencia de enfermedad renal y baja de

la funcion renal. 7

La presion arterial y la severidad de las proteinurias; el

consumo de cigarrillos se ha establecido como un factor
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de riesgo para enfermedad aterosclerética que puede
aumentar la prevalencia de albuminuria en poblaciones

diabéticas y no diabéticos. &

La naturaleza de los efectos nefrotoxicos del tabaco no
se ha dilucidado completamente, pero se han postulado
varios mecanismos para explicar la insuficiencia renal,
incluidos los efectos agudos (especialmente la
activacion simpatica, la presion arterial y la
hemodindmica renal). Y efectos crénicos (especialmente
disfuncién endotelial, disponibilidad reducida de o6xido
nitrico). @ Hay disminuciéon de los mecanismos
antioxidantes y aumento de los niveles de dimetilaginina

asimétrica en las células endoteliales .’

Se ha demostrado que las poblaciones que fuman DM1
muestran niveles plasmaticos elevados de moléculas de
adhesion  (ICAM-1), que causan disfunciones
endoteliales y contribuyen de manera critica a la
progresién de la disfuncion renal. Niveles plasmaticos de
colesterol total y LDL con HDL reducido, asi como una
mayor resistencia a la insulina y un control glucémico

deficiente. °
Tiempo de enfermedad

El tiempo de enfermedad para el desarrollo de la ND
contituye un factor de riego determinante en su inicio y
la progresion de la misma hasta estadios avanzados en
donde se dearrolla la ERCT , evidencia demuestra que
un tiempo de de enfermedad mayor > 10 afios pacientes
con diabetes mellitus tipo 2 desarrollan la enfermedad

evidencia demuestra que al momento del diagnostico de
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ND el paciente se encuentra en un estadio 3 o 4 ello
conlleva a la asociacién de otros factores de riesgo.

Porel contrario pacientes diagnosticados con diabetes
mellitus tipo 2 con un tiempo de nefermedad menor a los
10 afios tienen menor probalidad de presentar nefropatia

diabética pero si algun grado de lesién reanl.
Genética

Como se sefial6 la posibilidad de desarrollar nefropatia
aumenta con la duracion de la evolucion y pésimo
control de la glicemia. “3 A pesar de ello algunos con un
control  glucémico  deficiente no  desarrollan
complicaciones en la vida, pero otros pacientes
desarrollan complicaciones graves, independientemente
del buen control metabdlico. 28 42 Segln la evidencia de
otros estudios, afirman que hay efectos de procesos
patogénicos bien conocidos y que el mecanismo puede
estar involucrado en complicaciones diabéticas. Existe
una fuerte relacién entre los gemelos que tienen
diabetes, y si solo un hermano tiene esta afeccién, es

mas probable que desarrollen nefropatia.

En otro aspecto, los estudios e informes de propiedades
epidemiologicas nos informan sobre las incidencias de
nefropatias que alcanzan su punto maximo durante los
primeros 15-20 afos de edad, y posteriormente reducen
su riesgo- (") (38) (44) Se han propuesto varios genes como
candidatos susceptibles a la nefropatia diabética v,
hasta la fecha, no se han identificado las principales
variantes responsables de esta susceptibilidad (29 (44

Una "exploracion del genoma" realizada en 83 pares de
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hermanos diabéticos tipo 1 de diabéticos finlandeses
sugiri6 que el locus 3g sugiere una cadena de
susceptibilidad, consistente con la nefropatia. Esta

conclusién esta respaldada por otras investigaciones. 4

Los estudios sobre biopsias renales en ratones con
nefropatia diabética y pacientes con esta afeccioén han
encontrado una expresion reducida de este gen. El gen
codificador TRPC1 esta relacionado con la presencia de
ND.

El gen VEGFA, ubicado en el locus 6p, es otro gen
candidato para la sensibilidad debido a la mayor
expresion de los podocitos glomerulares durante las
primeras etapas de la enfermedad renal glomerular. Lo
gue indica que la diabetes tipo 1y la nefropatia diabética
son portadores de este alelo. Y existe un mayor riesgo
de desarrollar las condiciones anteriores, al menos en
esta poblaciéon en particular. El alelo HLA DRB1 es
efectivo para prevenir la nefropatia. Sin embargo, se

necesitan mas estudios para confirmar esto. 2747
Obesidad

Aumento y acumulaciones exageradas de grasa en el
cuerpo gue es dafiina para su salud del que lo sufre @3
esta relacionada a la DM, el empeoramiento de la
resistencia a la insulina y la hipertension podria
aumentar las presiones en los capilares glomerulares y
predisponer a un individuo a lesion renal - Con respecto
al dafo renal relacionado con la obesidad, se sabe que
generalmente se asocia con hiperfiltracion glomerular, lo

gue conduce al desarrollo de proteinuria y lesiones
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glomeruloesclerdticas, y ademas, algunas contribuyen al
dafio La situacion existe en pacientes obesos. Por lo
tanto, la resistencia a la insulina renal desencadena la
vasodilatacion de las arterias preglomerulares, lo que
produce un incremento de las  presiones

intraglomerulares.

En otro aspecto la leptina aumentada en los pacientes
con obesidad incrementa la produccion de las células

glomerulares.

2.2.5.9. Edad, género estado civil

Rios Castillo José, Barrios Santiago Pedro, Avila Rojas
Teresa Luzeldy, determinaron mas riesgo en el deterioro
de la funcion renal en los que tienen mas de 50 afios y
gue tienen una evolucién de su enfermedad de mas de
5 afios, con una prevalencia del 70% en el género
femenino. Concomitantemente los casados fueron los
mas frecuentes, DM2: 80% y ND: (88%), en relacion a
soltero DM2 (3%), ND (2%), viudo DM2 (14%), ND (7%),
divorciado 1% tanto en DM2 como en ND (2) .Mientras
gue Laclé-Murray Adriana, Valero Juan L identificaron
365 de sexo femenino (63%) y 207 varones (36,2%).°

2.2.5.10. Condicion socioecondmica, nivel educacional, y

ocupacion

La enfermedad no se distribuye aleatoriamente a
individuos con desventajas socioecondémicas.
Educacion sobre medidas de autocuidado, acceso a
atencion meédica oportuna y amplias oportunidades en la

vida. @ Los bajos niveles socioeconémicos estan
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asociados con la presencia de ND en DM2 pero no DM1,
y puede haber multiples causas para este hecho. Como

es el caso de paises con poca cultura de vida saluadbel.

1,17

Por lo tanto en el abordaje y estudio del paciente con
diabetes debe ser integral y multidisciplinario
evidenciando todos los factores que se mencionan y
estudian, para prevenir la formacion de la ND. ® En el
estudio, valoracion de calidad de vida en los que sufren
de DM2 y ND realizado en México en 300 pacientes
categorizados en tres grupos, (Sanos, DM2 y ND),
prevalecié en relacién a ocupacién, labores del hogar
(DM2: 49% y ND: 44%), siguiéndoles el de obreros con
(DM2 9% y ND14%). Casi todo solo cuentan con
primaria (DM2: 30% y ND: 47%), seguida de instruccion
primaria completa (DM2: 35% y ND: 21%). 2

En un estudio que se ha tomado en cuenta datos del 32
INEC, en lo referente a la medicién de la pobreza del
Ecuador, en el cual las variables utilizadas en 1991
fueron servicios béasicos de vivienda, acceso a la
educacion y capacidad economica. Sin embargo, desde
1993 INEM, 1995 INEC, 1998 SIISE, recopilaron una
serie de indicadores para medicién de pobreza, por lo
gue se toma en consideracién la estatificacion del nivel
socio economico, INEC, validada en el 2011, con
indicadores se determiné que 4 grupos, alto, medio alto,

medio, medio bajo y bajo. 18
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12.2.5.11. Etnia

Hay tres comunidades con alta prevalencia vy
complicaciones de DM2. Los primeros pioneros en
Canada, los indios Pima y los Windsians de Chippe en
los EE.UU.19)- Los primeros pioneros con sede en
Manitoba, Canadé, tienen una frecuencia de
enfermedad renal del 25 al 60% es 3 veces mas de
desarrollarla patologia, en comparacion con aquellos
gue no requieren didlisis con un riesgo 6.5 veces

mayor.1?

En contraste, los indios Pima en los Estados Unidos
tienen una frecuencia de proteinurias del 38.9% y tienen
23 veces mas riesgos de enfermedades renales que la
poblacion general 19 Los indios chippewa en el norte de
Minnesota tienen una mayor incidencia de proteinuria
asociada a la diabetes (47.9%), y los afroamericanos, los
nativos americanos y los hispanos tienen un riesgo mas
alto que los blancos. @% Se estima que més del 50% de
los indigenas mayores de 35 afios tienen diabetes tipo 2
en todo el mundo, y se espera que estas cifras
aumenten. En Ecuador, un estudio realizado sobre el
sindrome metabdlico de pastaza en una comunidad
étnica en 2005 en la comunidad ecuatoriana encontrd
una prevalencia de DM2 de 9.6%. La mayoria son

mujeres de entre 45 y 64 afios. 1)
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2.2.6. Evaluacioén clinica

Los sintomas clinicos de la enfermedad de ND, incluido el
aumento de la excrecion urinaria de albumina, el aumento de los
niveles de PA y la disminucién de la tasa de filtracion glomerular,
estan estrechamente relacionados con las anomalias
estructurales de la enfermedad de ND. Estas lesiones
glomerulares, glomérulos, lesiones vasculares e intersticiales
estdn altamente correlacionadas con la disfuncion,
especialmente cuando se utilizan modelos analiticos no lineales.
En particular, teniendo en cuenta que ND es una complicacion
estética y tiene una historia de afios antes de que se desarrolle

una enfermedad renal grave %2

Cuando se producen manifestaciones clinicas, como la micro
albuminuria persistentes (MA) (>20-200 microgr / minuto), las
lesiones estructurales se encuentran en una etapa muy
avanzada. Para empeorar las cosas, la naturaleza del cambio en
las lesiones renales después del inicio de la proteinuria clinica
sugiere que una disminucion progresiva en la filtracion
glomerular es probable que acelere una disminucién en la FG
para lesiones focales de glomeruloesclerosis e IRCT Significado
actualmente asociado con la lesion del tabulo estromal. . Debido
a que la intervencion terapéutica puede lentificar, pero no puede
detenerlo, la implacable evolucién de la insuficiencia renal a
estos niveles de nefropatia diabética, es esencial comprender
todos los mecanismos de la historia natural. Debido a que la
enfermedad de ND es una complicacion estructural y
funcionalmente progresiva, los sujetos que no desarrollan
lesiones de enfermedad en forma temprana o lenta no
progresaran a las etapas avanzadas de lesion renal estructural

e IRCT en sus vidas. %2

36



En la clinica, el pardmetro que puede identificar la presencia de
DN es la fuga de albumina, medida principalmente como micro
o macroalbuminuria y, por lo tanto, si se establecen dos o tres
determinaciones positivas de la enfermedad, Se demuestra un
diagndstico de nefropatia precoz. Periodo de 3-6 meses. Las
mediciones se pueden realizar en la primera muestra de orina
en la mafiana, medianoche o durante el dia. La Tabla 2 resume
estas alternativas de evaluacién. La mayor imposibilidad es
inconveniente, del 30 al 60 por ciento, y tomarlo correctamente

puede ser una fuente importante de errores preanaliticos.??

Las precauciones y consideraciones que se deben tomar en el
analisis de la muestra para evitar posibles falsos positivos son
infecciones urinarias, fiebre, aumento de la actividad fisica el dia
anterior a la toma de la muestra, control glucémico. En esta
etapa de la presion arterial, los pacientes generalmente son
asintomaticos, y una de las primeras caracteristicas clinicas
asociadas con la microalbuminuria son las manifestaciones
intermitentes del edema circundante. Otro pardmetro que se
puede usar para evaluar la intensidad de la lesion es la
estimacion de la tasas de filtraciones glomerulares mediante
varias formulas disefiadas para este proposito, incluido el
método Cockroft-Gault, que considera el peso corporal, la edad,

el sexo y la creatinina sérica tabla 3.%?
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Tabla 1. Estadios evolutivos de la nefropatia diabética (De acuerdo con Mogensen).

Estadio Caracteristicas Estimado de Albuminuria Presidn Arterial
Filtrado Glomerular
Estadio 1 Hiperfiltracién Incrementada en DM | Puede estar presente | DM1: normal
Presente al momen- | glomerular 1y2 en forma episodica
to del diagnédstico y reversible con DM2: normal o
de DM control glucémico incrementada
Estadio 2 Engrosamiento de | Normal Puede estar presente | DM1: normal
Primeros 5 afios la membrana basal en forma episodica
y expansion del y reversible con DM2: normal o
mesangio control glucémico incrementada
Estadio 3 Microalbuminuria Normal o disminuido | 30 a 300 mg/dia DM1: incrementada
6a 15 afios en relacién a su
basal DM2: normal o
incrementada
Estadio 4 Macroalbuminuria | Normal o disminuido | = 300 mg/dia Hipertension
15 a 25 afios y en descenso pro-
gresivo
Estadio 5 Insuficiencia renal | 0 a 10 ml/min Disminuyendo Hipertension
25 a 30 afios terminal
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Tabla 2, Métodos para cuantificar microalbuminuria y su interpretacion.

Muestra Recoleccion parcial | Recoleccionde | Recoleccidn da orina
de a primera orina | orina en 24 horas | nocturna minutada.
de la mafiana

Unidades Relacion microalbu- | Microalbuminuria | Microalbuminuria
minuria/ creatinuria | en mg/ 24horas | en meg/ minuto.
enmg/ g

Etapas | No nefropatia <30Q) <30 <20

Nefropatia temprana (micro- | 302 300 @ 30-300 20-200
albuminuria)
Nefropatia clinica (proteinuria) | 300 @ > 300 > 200

(1) Para convertir a mg/ mmol se divide por 8.84
(2) Algunos centras consideran un valor mas bajo para hombres porque excretan mas creatinina urinaria (22 y 220 mg/g
respectivamente).

Tabla 3. Clasificacion de Nefropatia en base a la reduccion de la filtracion glomerular de KADOQI

Etapa Alteracion TFG* mlfmin por 1.73 m?
1 Dafio renal (DR) con funcion normal >95

2 DR con disminucion leve d funcidn 60-89

3 DR con disminucion moderada de funcion 30-59

4 DR con disminucion severa de funcion 15-20

5 Insuficiencia renal <15 (0 DIALISIS)

2.2.7. Diagnostico

La micro albuminuria se ha establecido como dafio renal
marcador de enfermedad renal en los diabéticos. Con afectacion

renal. 32 48

La proporcion de micro albuminuria en aprox. 4-20%,
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2.2.8.

dependiendo de factores como la edad, el control glucémico y la
duracion de la diabetes, como se describié anteriormente. Su

aparicién es rara inferior a 5 afios. 4!

La American Diabetes Association recomienda la deteccion de
microalbuminuria 5 afios después del diagndstico y 2 afios
después del diagnéstico de los adolescentes. Luego, si la
microalbuminuria es normal, debe realizarse todos los afios. Los
estudios han informado una prevalencia de hasta el 18%, sobre
todo si el control del aztcar es malo y la HTA es mal controlada.
Algunos estudiosos dicen que 30% de los que tienen micro
albuminuria progresa a macroalbuminuria, el 30% permanece en
este rango y el 30% vuelve a la albuminuria normal. Otro
seguimiento de ocho afios informé una regresion de

microalbuminuria del 58%.

Las tasas de filtraciones glomerulaesr > 125 ml / min / 1.73 m2
son otro factor de riesgo de micro albuminuria, y las mediciones
pueden detectar hiperfiltracibnes tempranas y proporcionar
control estricto de la funcién del rifion. Y Esta prueba y la
creatinina se deben solicitar anualmente, independientemente

del nivel de orina de albimina. 48
Tratamiento

Las ND parecen ser el resultado de varios motivos de dafio. El
papel del control glucémico fuerte en la desaceleracién de la

evoluciéon de DN es muy claro. %8

El control actual de la nefropatia diabética esta destinado no solo
a controlar las etapas avanzadas, sino también a prevenir su

aparicion o retrasar la progresion de la lesion tardia.
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Control hiperglucémico

Como se mencion6 anteriormente, un buen control glucémico,
ademas de sus efectos sobre la progresion, reduce la incidencia
de nefropatia diabética, los controles metabdlicos también
reducen los catabolismos y mejora la nutricion. El objetivo es
mantener a los pacientes a niveles de 70-110 mg / dL y HbAlc
por debajo de 7. Por lo tanto, evalle si es posible un buen

tratamiento dietético y medicamentoso. Glucosa posprandial.
Restriccion de proteinas

La evidencia clinica indica una mejora en la hiperfiltracion
glomerular y la nefropatia diabética, y los pacientes pueden ser
mas beneficiosos si esta restriccion comienza antes del inicio de
la microalbuminuria. La cantidad de proteina es de 0.8 a 1.0
g/kg/peso corporal por dia es la que se recomienda, y si hay ND

obvia, se recomienda 0.6 a 0.8 g/ kg / peso corporal por dia %872
Control de la presion arterial

El control estricto de la HTA puede desacelerar la progresion de
la nefropatia diabética y reducir la albuminuria en los diabéticos
hipertensos®%€°, Resistencia a la insulina (bloqueadores beta y
diuréticos), Otros tienen beneficios adicionales, especialmente

antagonizar o bloquear el efecto

La angiotensina Il, que es el vasoconstrictor potente mas
importante y el agente promotor del crecimiento en la nefropatia
diabética, ha demostrado ser beneficiosa para la nefropatia,

independientemente de la reduccion de la presion arterial.

Los medicamentos en el grupo de inhibidores del receptor de

angiotensina AT1, como losartan e irbesartan, se han evaluado
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con resultados similares a los IECA, y se ha comparado
verapamilo con trandolapril y sus combinaciones, y se muestran
combinaciones.

Fue mejor que el individuo para reducir la proteinuria. ©® En
conclusion, los medicamentos anti hipertensivos que tienen un
efecto neutral sobre los lipidos, los carbohidratos y la resistencia
a la insulina deben administrarse. Recomendamos mantener su
presidn arterial sistolica por debajo de 130 mmHg y su presion

arterial diastdlica por debajo de 85 mmHg.
Control de la dislipidemia

Algunos dicen que si bien la hipertrigliceridemia es mas
pronunciada, la hipercolesterolemia es un factor de riesgo
cardiovascular y también puede contribuir al dafio renal.Se ha
demostrado en ensayos clinicos sobre los usos de inhibidor de
la ECA y otros farmacos antihipertensivos que demostraron

importantes funciones de proteccién renal y antiproteinuria. 5°

Por lo tanto, los tratamientos destinados a mejorar el azlcar en
la sangre, reducir la presion arterial y reducir la proteinuria deben
considerarse mediante el tratamiento farmacologico o
reduciendo la ingesta de proteinas. En este sentido, el manejo
nutricional de los ND es principalmente para aumentar el
consumo de fibra de granos enteros y vegetales en la dieta y
tomar refrigerios durante las comidas sin frutas para evitar el
ayuno prolongado y controlar el control glucémico. Debe ser

perseguido. °

Es vital no tener periodos de ayuno durante mas de 4 o 5 horas,
y por lo tanto son generalmente ricos en carbohidratos y grasas
simples, evitando asi la ingesta forzada de hiperglucemia e

hipertrigliceridemia. Es importante La inclusion de la colacion
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entre comidas puede prevenir la lipdlisis en respuesta al ayuno
prolongado. Finalmente, es aconsejable eliminar todo tipo de
salchichas debido al alto sodio utilizado que contienen para el

almacenamiento.

Se es recomendable dietas nutritivas, especialmente
minimizando la carne de res y cerdo y sustituyendo otras, como
las obtenidas combinando pescado y cereales bajos en sodio
con legumbres. Etapas tempranas de la enfermedad. La ingesta
de proteinas en los pasos 1 a 3 es de 0,8 gramos por kilogramo
de peso corporal ideal, y se recomienda que prefiera las
proteinas de las legumbres, que también son una buena fuente
de fibra que mejora el control glucémico y aumenta la saciedad.
En las etapas avanzadas de ND, las legumbres como frijoles,
lentejas, frijoles o frijoles deben considerarse ricos en potasio y

deben restringirse. %

En resumen, aqui hay algunas recomendaciones de alimentos
para ayudar a prevenir la enfermedad de Newcastle: Mono o
poliinsaturados con bajo consumo de grasas saturadas Habitos
alimenticios, incluido el consumo de grasas. Bajo consumo de
alimentos salados como frutas o verduras, salchichas y
alimentos enlatados diariamente o en cada comida. Periodo de
ingesta de alimentos cada 4 o 5 horas; consumo simple de agua
u otras bebidas sin azlcar y, por supuesto, sin exceso 0
deficiencia de nutrientes, especificos para el consumo individual
de calorias o el grado de actividad fisica. Se ha sugerido un
mecanismo importante de DN para la formacion de productos de

glucosilaciéon no enzimaticos y la ruta del poliol.

Sin embargo, hasta ahora, los estudios que usan medicinas que

alteran esta via no esta cientificamente demostrado su
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efectrividad. %8

Esto ha llevado a un creciente interés en nuevas terapias que se
centran en otros mecanismos recientemente reconocido en la
patogénesis de DN. Se estan explorando posibles terapias,
incluida la modulacion de TGF-1, pero su papel en la regulacién
del sistema inmunitario puede exacerbar las respuestas a los
procesos inflamatorios y los tumores antineoplasicos necesarios
para mantener la homeostasis. Hay En esta serie de ideas, la
citocina CTGF esta involucrada en los procesos de esclerosis
renal al ser inducida solo por TGF-1. %’

Por lo tanto, es una promesa como un posible tratamiento. Las
isoformas de PKC, por otro lado, parecen ser las mas activas, ya
que la activacion de PKC esté asociada con el desarrollo de ND.
El uso de inhibidores de esta enzima también evit6 cambios en
el flujo glomerular en las ND de ratas diabéticas al alterar la
expresion glomerular de TGF-1, colageno IV y ARNm de
fibronectina. Estas pruebas indican el efecto de bloquear esta
enzima en el desarrollo de ND. La Tabla 5 resume los objetivos

del tratamiento para prevenir o retrasar la apariciéon de ND.

Si no cumple con sus objetivos de control y tiene albuminuria, su
meédico debe buscar asesoramiento o enviarlo a un especialista,

un especialista en diabetes, un endocrindlogo o un nefrélogo.
2.2.7.1. Medidas no farmacologicas

Los menores con ND tienen hemoglobina glucosilada de menos
del 7% sin hipoglucemia .38 52 48 Metas que son dificiles de
alcanzar en este grupo % %3 DCCT, un estudio multicéntrico con
personas con diabetes tipo 1, mostré que los cuidados intensivos

para la diabetes mejoraron la microalbuminuria. Encontré que el
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54% de adolescentes tenia niveles de hemoglobina glucosilada
1% mas altos que en la poblacion adulta 3¢ %1 Hay dos causas
basicas mencionadas anteriormente. El primero es el aumento
de peso después de la insulina, y el segundo, quizas el mas
importante, es la aparicion de hipoglucemia que limita la

herencia al tratamiento.
Algunas medidas para prevenir la ND incluyen:
No fumar

En presencia de insuficiencia renal de ND, la restriccion de
proteinas debe realizarse a 0,8 gr / kg / dia, pero limitar el
consumo de proteinas a una ingesta de 1 gr / K/ dia suficiente

para el crecimiento infantil. 2
Dieta baja en grasas para nifios mayores o jovenes.
2.2.7.2 Medidas farmacoldgicas.

Los IECA son agentes protectores renales que bloquean el
sistema y evitan el aumento de la vasoconstriccion y el aumento
de la retencién de agua y sal en las arterias estimuladas por
liberacion de angiotensinas |Il. También reducen las
hiperfiltraciones glomerulares, la progresion de la albuminuria
normal a la microalbuminuria y la insuficiencia renal lenta 3% 40
Otro efecto de los inhibidores de la ECA es prevenir el dafo

tubular intersticial. 28 40. 48, 53.

Las pautas e diabetes de EE. UU. Recomiendan que los
inhibidores de la ECA se utilicen en pacientes con DM1 y
cualquier nivel de microalbuminurias persistentes porque se ha
demostrado que esta intervencion ralentiza la progresion a la

nefropatia diabética. 31 4°
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Para IECA, esos efectos secundarios también deben tenerse en
cuenta. Esto puede reducir la adherencia al tratamiento para los
jovenes. Por ejemplo, estd contraindicado durante el
angioedema, hipercalemia, mareos, fatiga, tos seca,
insuficiencia renal aguda (pacientes con estenosis renal) y
embarazo. Cuando se usan estos medicamentos, se deben
controlar los niveles séricos de creatinina y potasio para evitar la
insuficiencia renal aguda y la hipercalemia ®- En resumen, los
inhibidores de la ECA, incluso en sus formas iniciales, son los
medicamentos de eleccién para pacientes con nefropatia. Sin
embargo, en algunos casos, la microalbuminuria pueden ser
transitorias cuando se asocian con pubertad. Si el control regular
de la microalbuminuria es normal, el IECA puede suspenderse

después de la pubertad.

Los antagonistas del receptor de angiotensina 2 (ARA 1) pueden
tener un efecto mas directo sobre el sistema de
angiotensinaldosterona de renina que el IECA * y son menos
propensos a la tos como efecto secundario. Los estudios
informan una fuerte proteccibn renal cuando estos
medicamentos se usan en pacientes con diabetes tipo 2 y
nefropatia. Reduce la progresion a insuficiencia renal en un 16%.

Todavia no hay estudio infantil.

Se ha demostrado que la combinacion de IECA y ARA Il reduce
la microalbuminuria en la nefropatia diabética en comparacion
con la monoterapia con IECA. Del mismo modo, existe un mayor
riesgo de complicaciones como hipotension, hipercalemia y
aumento de la creatinina sérica. Por otro lado, algunos estudios
han demostrado que la equivalencia en términos de proteccién
renal entre ambos tipos de farmacos revela un mayor nimero de

complicaciones sin beneficio adicional ®®- La evidencia actual
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permite un control estricto de la presion arterial, el acido azoico
y los niveles de potasio para predecir posibles complicaciones y
concluye que esta es una estrategia para considerar el bloqueo

doble en pacientes seleccionados .

El periodo de seguimiento para la mayoria de los estudios fue
relativamente corto, lo que no permitié una evaluacion adecuada
de su efecto en la prevenciéon del dafio a los 6rganos blancos.
Los efectos antihipertensivos y aditivos comparables a IECA y
ARA Il se han documentado cuando se combinan para
controlarlo ®9 |os resultados incluyen eventos cardiovasculares

y renales.
Complicaciones
1. Complicaciones agudas:

Hipoglucemia. concentracién de glucosa de menos de 70 mg / dI,

con o sin sintomas es la mas frecuente.

Si se prolonga, puede causar mas o menos dafio cerebral y
puede ser fatal. Algunas personas con diabetes pueden mostrar
sintomas antes de alcanzar este nUmero debido a una caida
repentina y / o repentina de glucosa que desencadena el cuadro

clinico.

Crisis hiperglucémica Una crisis hiperglucémica se define
generalmente como un episodio que ocurre con un aumento en
la concentracién de glucosa en plasma por encima de 250 mg /
dl, y el grado de cambio metabdlico esta justificado para la
hospitalizacion urgente a fin de proceder de inmediato.
Insuficiente y corregira rapidamente con insulina de hidratacion

para aumentar las posibilidades de una recuperacion rapida y
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exitosa.

2. Complicaciones crénicas:
Vasos sanguineos grandes

Enfermedad cardiovascular

La ECV es la causa de morbimortnadad en los diabéticos mas
frecuente. Las afecciones comunes que coexisten con DM-2,
como la hipertension y la dislipidemia, son factores de riesgo
obvios para la ECV, y DM-2 solo representa un riesgo

independiente.

Excepto por los cambios en el estilo de vida, las personas con
BP 2140 / 80 mmHg deben comenzar la terapia con
medicamentos antihipertensivos con un inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) o un bloqueador del
receptor de angiotensina (BRA).

Del mismo modo, se debe recomendar a todos que no fumen ni
usen productos de tabaco, y que consideren usar un promedio
de 100 mg / dia (81-162 mg / dia) de aspirina como estrategia

de prevencién primaria o secundaria. Hay
Microvasos
Retinopatia

Causa pérdida de vision en adultos y tiene graves efectos

econdmicas.

Actualmente, la fotocoagulacion con laser es efectiva para
reducir la pérdida de vision, pero no restaura la vision. Debido a

que el tratamiento esta dirigido a prevenir la pérdida de vision,
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es importante identificar y tratar la enfermedad temprano. Sin
intervencién terapéutica, DR progresa regularmente de cambios
minimos a formas mas severas. La deteccion de RD es el

procedimiento médico mas rentable.
Nefropatia

La creatinina sérica debe usarse para estimar la tasa de filtracion
glomerular y debe evaluarse al menos una vez al afio en adultos
diabéticos, independientemente del nivel de excrecion urinaria

de albUmina.

La deteccibn de la excrecion urinaria de albumina debe
realizarse midiendo la relacion albumina / creatinina en muestras
de orina aleatorias. Se dice que las colecciones de 24 horas o 1
minuto son las mas caras y contribuyen poco a las predicciones

y a la precision.
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Figura 1. Guia diagndstica y terapéutica de la Mefropatia Diabética.
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2.3.

Marco conceptual

Nefropatia (dafio renal): Cuando los rifiones se ven afectados, ya no
pueden realizar sus funciones en el cuerpo, acumulando escombros en
la sangre y alterando el equilibrio de fluidos del cuerpo y nop filtra
correctamente.

Nefropatia diabética: lesiones renales causadas por enfermedades
microangiopaticas que no se limitan a la diabetes.

Factores de riesgo. Los factores de riesgo representan una medida de
la probabilidad de que ocurra un dafio. Por lo tanto, el enfoque de riesgo
ayuda a detectar los pacientes con mayor probabilidad de afectarse.
Presion arterial alta: también conocida como hipertensién o
hipertension, un trastorno en el cual los vasos sanguineos muestran
hipertension persistente, causando dafio endotelial. La presion arterial
es la fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes de los vasos
sanguineos (arterias) cuando se bombea desde el corazén. Cuanto
mayor es la tension, se debe hacer mas esfuerzo para que el corazon
bombee.

La presion arterial normal para un adulto es 120 mm Hgl (tension
sistélica) cuando el corazén late y 80 mm Hgl (tensidén diastélica)
cuando el corazén se relaja. La presion arterial se considera alta o alta
si la tension sistélica es mayor de 140 mm Hg y / o la tensidn diastolica
es mayor de 90 mm Hg.

Presion arterial diastélica: corresponde a la presion arterial minima
cuando el corazdn esté en diastole o durante los latidos del corazén.
Presion arterial sistolica: Esto es cuando la presion arterial es mas alta
que lo aceptable como normal.

Microalbuminuria: la microalbuminuria indica la presencia de pequefias
cantidades de albumina en la orina. Hablaremos de microalbuminuria

cuando la cantidad de albimina en la orina es de
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.
17.

18.

19.

20.

30-300 mg / 24 horas. Este aumento débil de la albumina en la orina
generalmente indica nefropatia de inicio.

Hipoglucemia: un sindrome clinico multifactorial caracterizado por
niveles de azucar en la sangre por debajo de 45 mg / dl, sintomas de
hipoglucemia y alivio de la administracion de glucosa.

Hiperglucemia: un aumento en el azucar en la sangre por encima de
180 mg / dL. Mantener por encima de 240 mg/ dl sin tratamiento puede
conducir a una situacion muy peligrosa llamada cetoacidosis o0 "suefio
diabético".

Enfermedad cardiovascular: es una de las principales causas de
diabeticos. Puede predisponer a enfermedad coronaria, enfermedad
cerebral vascular, enfermedad vascular periférica.

Proteinuria: la cantidad de proteina filtrada a través de la orina.

pH urinario: por lo general, el pH acido de la orina, el rango numérico
es 4.5-8.

Control glucémico: control glucémico adecuado en pacientes
sometidos a tratamiento.

Hipoglucemia. Los valores de HbAlc son <7.5%.

Edad: el tiempo que una persona u otra criatura ha vivido desde su
nacimiento.

Hemoglobina glucosilada (HbAlc): mide el nivel promedio de glucosa
0 azucar en la sangre en los 3 meses ultimos.

Prevalencia: El porcentaje de individuos en un grupo o0 grupo que
presentan un rasgo o0 evento particular en un momento o periodo
particular.

Oliguria: una disminucion anormal en la produccion de orina en 24

horas
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2.4. Hipbtesis

2.4.1. General

La edad, el tiempo de enfermedad, Hipertension arterial asi

como el mal control glicémico son factores predisponentes para

el desarrollo de nefropatia diabética.

2.4..2. Especificas

Ha:

Ha:

Ha:

Ha:

La edad es factor de riesgo asociado a Nefropatia Diabética
en pacientes atendidos en el programa de Diabetes e
Hipertension Arterial del Hospital San Juan de Dios de Pisco.
La hipertension arterial se asocia a Nefropatia Diabética en
pacientes atendidos en el programa de Diabetes e
Hipertension Arterial del Hospital San Juan de dios de Pisco.
El tiempo de enfermedad de la diabetes mellitus tipo 2 es un
factor de riesgo para asociado a Nefropatia Diabética en
pacientes atendidos en el programa de Diabetes e
Hipertension Arterial del hospital San Juan de Dios de Pisco.

El mal control de la glicemia es un factor asociado a
nefropatia diabética en pacientes atendidos en el programa
de Diabetes e Hipertension Arterial del Hospital San Juan de

Dios de Pisco.
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2.5. \Variables

2.5.1. Variable dependiente: Nefropatia Diabética.
2.5.2. Vareable de carcterizacion:

e Hipertension arterial

e Edad

e Tiempo de enfermedad

e Mal control de glicemia
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GS

2.6. Definicion operacional de términos

diabética

VARIABLE TIPO DIMENSION INDICADORES VALOR ESCALA DE
FINAL MEDICION
Etapa I:
hipertrofia e
Depuracién de hiperfiltracion
Hombres/muje : {14d-edad)><peso (e logramos) S glomerular
res con T2 X creatinina en plasma (en mg/dl) (nefromegalia)
diabetes creatinina Etapa II:
NEFROPAT | Dependiente mellitus tipo 2 lesiones
IA Glucosuria Analisis de orina estructurales
DIABETICA Preoteinuria completo con EUA normal
Microalbuminu Proteinas en orina en (normoalbuminu
ria 24 horas ria) Ordinal
Etapa llI:
nefropatia




9g

incipiente
(microalbuminur
ia persistente)
e FEtapalV:
nefropatia
diabética
manifiesta
(proteinuria
persistente)
e FEtapaV:
insuficiencia

renal termina

Tiempo de

enfermedad

de diabetes

mellitus tipo
2

Independie

nte

Hombres/muje
res con DM

tipo 2.

Anos de enfermedad

<10 afnos
>10 afios de
enfermedad.

Escala de

razon




LS

De diabetes mellitus

tipo 2.

Mal control
de la
glicemia

Independie

nte

Hombres
/mujeres con
DM tipo 2

Analisis de
hemoglobina
glicosilada (HbAlc)

Se realiz6 la prueba
seriada
Si() No()

Ordinal




CAPITULO Ill: METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION
3.1. Disefio Metodoldgico
3.1.1. Tipo de investigacion

Investigacion observacional, longitudinal, analitico, de analisis

retrospectivo y enfoques cuantitativos.

» Analitico: porque plantea y pone a prueba la hipotesis,
establece la relacion entre factores.

= Observacional, porque no existe intervencién alguna por
parte del investigador.

» Retrospectivo, porque todos los datos a utilizar, ya sean
del grupo de casos o del grupo de controles, seran
obtenidos de las historias clinicas archivadas en el

hospital San Juan de Dios de Pisco.
3.1.2. Nivel de investigacion

El presente estudio cuenta con un nivel de investigacion
explicativo, (casos y controles), ya que este tema ya se ha
estudiado por otros investigadores ademas de contar con una
hipotesis de estudio y buscar como se relacionan los factores de

riesgo en la produccién de Nefropatia Diabética.
3.2. Poblacion y muestra
3.3.1. Poblacion.

La poblacion del presente estudio incluye a todos los pacientes
gue son atendidos en el programa de Diabetes e Hipertension
Arterial del hospital “San Juan de Dios” de Pisco Octubre a

Diciembre del 2019”, la poblacién esta constituida por 800
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pacientes de los cuales 150 pacientes presentan diabetes
mellitus tipo 2 y nefropatia diabética.

Criterios de Inclusion:

v' Pacientes con nefropatia diabética diagnosticados y
atendidos en el programa de diabetes e HTA del hospital
“San juan de Dios” de Pisco de octubre a noviembre del
20109.

v" Registro e historias clinicas de pacientes con diabetes

mellitus tipo 2 diagnosticados con nefropatia diabética.
v Paciente con historia clinica con datos completos.
Criterios de Exclusion:

v' Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 atendidos en el
programa de diabetes e Hipertension arterial del hospital
“San Juan de Dios” de Pisco que no padecen de
nefropatia diabética y que no correspondan a las fechas
de Octubre a Diciembre del 2019.

v Paciente con historia clinica con datos incompletos o no

legibles.
3.3.2. Muestra

Se estudiara todos los casos que diagnosticados de ND de los
enfermos tratados en el programa de diabetes e hipertension
arterial que cumplan con los criterios de inclusion la muestra esta

constituida por 100 casos y 100 controles.
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El tipo de muestreo es aleatorio simple porque todos los que
intervengan en la investigacion tienen la misma probabilidad de

entrar al estudio.
Calculo del muestreo:

Formula

_(Z\/ﬁ(l—PO)+0.84\/P1(1—P1)+P2(1—P2))2
No=
(P,—P;)?

En donde:

n= NUmero de casos y controles requeridos

Za=Coeficiente de confiabilidad para un alfa unilateral de 0.05=1.96
ZB= Coeficiente para una potencia de prueba de 0.90 =128

pl= Frecuencia de nefropatia diabética con factores de riesgos
asociados

p2=Frecuencia de nefropatia diabética sin factores de riesgos

asociados

p= Media aritmética de las frecuencias de exposicion en casosy

controles = (p1+p2)/2

P1 =0.6
P2 =0.4
1-P1=0.4
1-P2=0.6
Po =0.5
1-Po=0.5
za=1.96
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3.3.

3.4.

Z B =0.84

2

(1.96\/mm+0.84J\/m+0.4(1—0.4)>
(0.6—0.4)2
no= 100
Se utilizara ODDS RATIO medida epidemiolégica en el presente

No=

trabajo de investigacion de casos y controles.

Casos Controles OR = Expuesto caso x ho expuesto control
Expuesto control x no expuesto caso
Expuesto | a b OR = axd
bxc
No C d
expuesto

Técnicas e instrumentos de recoleccion de datoS

La técnica que se utilizara para la recoleccién de la informacién para
el desarrollo de proyecto de investigacion sera la documentacion. Para
ello se hara revisiébn documental, en este caso de las historiales clinicos
de los enfermos con ND atendidos en el programa de diabetes e HTA

del hospital “San Juan de Dios” de Pisco octubre a diciembre del 2019.
Disefio de recoleccion de datos

A finalizar la etapa de recoleccion de datos estos se procesaran
utilizando el software Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS), mediante tabulacién manual, posteriormente se realizara la

ejecucion de graficos representativos de los estudios realizados.
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3.5.

3.6.

Procesamiento y analisis de datos

El procesamiento de datos se hara mediante la utilizando el programa
el software Statistical Package for the Social Sciences (SPSS). El cual
permitira mediante una base de datos categorizar las diversas variables
y procesando dicha informacion obtenida mediante la encuesta de
recoleccion de datos de los pacientes participantes en esta

investigacion.
Aspectos Eticos

La investigacion no denota riesgos para la salud o integridad de las
personas.Los datos obtenidos seran de caracter anénimo, identificados
por un numero, y la informacion obtenida sera solo de utilidad para la

investigacion conservando dichos datos confidencialmente.

Se aplicara una ficha de recolecciébn de datos donde se recogera
informacion de historias clinicas, las cuales seran revisadas
exclusivamente con fines de investigacion y la informacién obtenida
tendra caracter confidencial donde se rige con las normas establecidas
en el codigo de ética concorde en investigaciones nacionales e
internacionales, asi como en la Universidad Privada San Juan Bautista
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CAPITULO IV: ANALISIS DE LOS RESULTADOS
4.1. Resultados

TABLA N° 01: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y LA EDAD

RELACION ENTRE NEFROPATIA
DIABETICAY LA EDAD
CASOS | CONTROLES | TOTAL
18 24 42
18.0% 24.0% 21.0%
61 44 105
61.0% 44.0% 52.5%
21 32 53
21.0% 32.0% 26.5%
100 100 200
100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Hospital San Juan de Dios de Pisco, octubre a diciembre del

2019/ Ficha de recoleccion de datos.

PRUEBAS DE CHI-CUADRADO

SIGNIFICACION
VALOR DF ASINTOTICA
(BILATERAL)

Chi-

cuadrado 5,893A 2 0.053
de

Pearson
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GRAFICO N° 01: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y LA
EDAD

70
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20

10

MENOR DE 50 ANOS ENTRE 50 - 60 ANOS MAYOR DE 60 ANOS
= CASOS 18 61 21
= CONTROLES 24 44 32

RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y EDAD

Se observo que la edad mas frecuente en donde el paciente desarrolla
nefropatia diabética se encuentra comprendidas entre los 50 y 60 afios
representando un 61% resultando predominante en comparacion a los demas
grupos etarios, lo mismo sucede con el grupo de controles siendo
predominante con un 44% entre 50 y 60 afios en donde los pacientes
desarrollaron nefropatia de otra etiologia. Se obtuvo un chi cuadrado de 5.89
con p de 0.053, lo que significa que la edad es independiente de la nefropatia

diabética.
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TABLA N° 02: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA CON EL
TIEMPO DE ENFERMEDAD

RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA'Y TIEMPO DE

ENFERMEDAD
CASOS CONTROLES TOTAL
25 39 64
25.0% 39.0% 32.0%
75 61 136
75.0% 61.0% 68.0%
100 100 200
100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Hospital San Juan de Dios de Pisco, octubre a diciembre del
2019/ Ficha de recoleccién de datos.

PRUEBA DE CHI-CUADRADO

SIGNIFICACION
VALOR DF ASINTOTICA
(BILATERAL)

CHI-

CUADRADO 4,504A 1 0.034
DE

PEARSON
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GRAFICO N° 02: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA CON EL
TIEMPO DE ENFERMEDAD
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m CASOS 25 75
m CONTROLES 39 61

RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y TIEMPO DE
ENFERMEDAD

Se observé que los pacientes diabéticos desarrollaron nefropatia diabética
con un tiempo de enfermedad mayor a los 10 afios después de haber iniciado
con la diabetes mellitus representando el 75%, lo mismo sucede con los
controles en donde el tiempo de enfermedad mayor a los 10 afios es el mas
prevalente en donde desarrolle nefropatia por otra etiologia con un 61%. Se
obtuvo un chi cuadrado de 4,504 un p de 0.034 que indica que si existe

relacion entre la nefropatia diabética y el tiempo de enfermedad.
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TABLA N° 03: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA E
HIPERTENSION ARTERIAL

RELACION DE NEFROPATIA
DIABETICA E HIPERTENSION

ARTERIAL
CASOS |CONTROLES| TOTAL
68 54 122
68.0% 54.0% 61.0%
32 46 78
32.0% 46.0% 39.0%
100 100 200
100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Hospital San Juan de Dios de Pisco, octubre a diciembre del

2019/ Ficha de recoleccién de datos.

PRUEBA DE CHI-
CUADRADO

SIGNIFICACION
VALOR DF ASINTOTICA
(BILATERAL)

4,1194 1 0.042
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GRAFICO N° 03; RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA E
HIPERTENSION ARTERIAL
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RELACION DE NEFROPATIA DIABETICA E HIPERTENSION ARTERIAL

El 68% de pacientes con nefropatia diabética presentan a la vez hipertension
arterial, al igual sucede en los controles con un 54% con nefropatia diabética
presentan a la vez hipertension arterial. Se obtuvo un chi de 4.119 y un p de
0.042, que indica que si existe relacion entre la nefropatia diabética y la

hipertension arterial.
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TABLA N° 04: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y MAL
CONTROL GLICEMICO

RELACION ENTRE NEFROPATIA
DIABETICA Y CONTROL GLICEMICO
CASOS |CONTROLES| TOTAL
23 37 60
23.0% 37.0% 30.0%
77 63 140
77.0% 63.0% 70.0%
100 100 200
100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Hospital San Juan de Dios de Pisco, octubre a diciembre del

2019/ Ficha de recoleccion de datos.

PRUEBA DE CHI-CUADRADO

SIGNIFICACION
VALOR DF ASINTOTICA
(BILATERAL)

CHI-

CUADRADO 4,667A 1 0.031
DE

PEARSON
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GRAFICO 4: RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y MAL
CONTROL GLICEMICO
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buen control mal control
m CASOS 23 77
B CONTROLES 37 63

RELACION ENTRE NEFROPATIA DIABETICA Y CONTROL GLICEMICO

El 77% de los pacientes con nefropatia diabética tuvo un mal control glicémico
es decir que no se realizaron controles posteriores de glicemia como forma de
control rutinario, lo mismo sucedié en los controles el 63% tuvo un mal control
glicémico. Se obtuvo un chi de 4.667 un p de 0.031 con lo que indice que si

existe relacion entre la nefropatia diabética y el control de la glicemia.
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PRUEBA DE HIPOTESIS

Ha: La edad es factor de riesgo asociado a nefropatia diabética en pacientes

atendidos en el programa de Diabetes e Hipertension arterial del Hospital San
Juan de Dios de Pisco.

Ho: La edad no es factor de riesgo asociado a nefropatia diabética en
pacientes atendidos en el programa de diabetes e hipertension arterial del
hospital San Juan de Dios de Pisco.

Significancia Estadistica: 0.05

Estadistico de prueba: Chi-Cuadrado

o
Ho N |
1

Decision:

Valor de p > 0.05; no se rechaza la Ho ; el cual indica la edad no es un factor
de riesgo para nefropatia diabética.
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Ha: El tiempo de enfermedad de la diabetes mellitus tipo 2 es un factor de
riesgo asociado a nefropatia diabética en pacientes atendidos en el programa

de Diabetes e Hipertension Arterial del Hospital San Juan de Dios de Pisco.

Ho: El tiempo de enfermedad de la diabetes mellitus tipo 2 no es un factor de
riesgo asociado a nefropatia diabética en pacientes atendidos en el programa
de Diabetes e Hipertension Arterial del Hospital San Juan de Dios de Pisco.

Significancia Estadistica: 0.05

Estadistico de prueba: Chi-Cuadrado

/ Ho AN 1

Decision:

Valor de p < 0.05; no se rechaza la Ho ; el cual indica que el tiempo de

enfermedad si es un factor de riesgo para nefropatia diabética

72



Ha: La hipertension arterial se asocia a nefropatia diabética en pacientes
atendidos en el programa de Diabetes e Hipertension Arterial del Hospital San
Juan de dios de Pisco.
Ho: La hipertension arterial no se asocia a nefropatia diabética en pacientes
atendidos en el programa de diabetes e hipertension arterial del hospital San
Juan de dios de Pisco.

Significancia Estadistica: 0.05

Estadistico de prueba: Chi-Cuadrado

;. H 0 \\

Decision:

Valor de p < 0.05; no se rechaza la Ho ; el cual indica que la hipertension

arterial si es un factor de riesgo para nefropatia diabética.
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Ha: El mal control de la glicemia es un factor asociado a nefropatia diabética
en pacientes atendidos en el programa de diabetes e hipertension arterial del

hospital San Juan de Dios de Pisco.

Ho: EI mal control de la glicemia no es un factor asociado a nefropatia
diabética en pacientes atendidos en el programa de diabetes e hipertension

arterial del hospital San Juan de Dios de Pisco.
Significancia Estadistica: 0.05

Estadistico de prueba: Chi-Cuadrado

| HO \\

Decision:

Valor de p < 0.05; no se rechaza la Ho ; el cual indica que un mal control

glicémico es un factor de riesgo para nefropatia diabética
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4.2. Discusion

El 68% (68) pacientes con nefropatia diabética presentan a la vez

Hipertension Arterial.

Datos similares fueron reportados por Carranza y Paredes (2017) quienes
refieren que el 63,3% de los diabéticos con nefropatia también eran

hipertensos: 68

Datos diferentes se encontraron en el estudio de investigacion realizado por
MICHAEL STIWAR PINTADO LIMA (2016) EIl 35.8% tienen presion arterial
mayor 140/90, 46.9% tienen presion arterial menor 140/90 y apenas 17.3%

presion arterial normal 120/80. 7©

El 75% (75) pacientes diabéticos desarrollaron nefropatia diabética
desde su diagnéstico de diabetes hasta el desarrollo de nefropatia

diabética en un tiempo de enfermedad de mas de 10 afios.

Datos similares fueron reportados por Carranza y Paredes (2017) El promedio
del tiempo entre el diagnostico de la DM2 y el diagnéstico de ND fue de 14,2
+ 10,1 afios encontrando asociacion entre la nefropatia diabética y un tiempo
diagndstico de la DM2 de més de 10 representando el 67,2% con mas de 10

afos tiempo de enfermedad-68

Datos similares fueron reportados por MICHAEL STIWAR PINTADO LIMA
(2016) el tiempo promedio de la aparicion de las complicaciones de la diabetes
mellitus como la Nefropatia Diabética (complicaciones tardias) se da en un
tiempo de evolucion 55.6% en pacientes mayores de 10 afios de tiempo de

enfermedad; 44.4% un periodo menor a 10 afios"°

En el estudio se encontré que el 61% (61) de diabéticos con nefropatia
diabética desarrollaban esta complicacion cronica en edades

comprendidas entre los 50 y 60 afios de edad en comparacion de los
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demas grupos etarios el 21% (21) en edad mayor de 60 afios y el 18% (18)
en edad menor de 50 afios.

Resultados similares se obtuvo en el estudio realizado por Méndez-Garcia, J
(2017) En lo que respecta a la edad, se encontro con datos muy similares a
los realizados en otros estudios internacionales siendo el promedio de edades
de la Poblacion de 66 afios en donde se desarrolla la méxima incidencia de

desarrollar nefropatia diabética. *

Datos diferentes se encontraron en el estudio de investigacion realizado por
MICHAEL STIWAR PINTADO LIMA (2016) en el cual las complicaciones
cronicas como la Nefropatia Diabética aparecen con mayor incidencia en el
grupo etario comprendido entre los 61 a 70 afios, seguido por el grupo

comprendido entre las edades de 71 a 80 afios.”®

El 77% (77) de pacientes con nefropatia diabética tuvo un mal control
glicémico y solo un 23% (23) tuvo un buen control glicémico después de

su diagnadstico.

Datos similares fueron reportados por MICHAEL STIWAR PINTADO LIMA
(2016) Encontrd valores de hemoglobina glicosilada (HbAlc) entre 7- 8%
representando un 43.2% con glicemias entre 135 a 170 mg/d/ en los tres
altimos meses; y un 8% represento el 42% quienes estan mal controlados con

glicemias mayores de 205 mg /dI

El control en la mayoria de pacientes, es admisible, los valores de HbAlc
oscilan entre 7 a 8 %, correlacionandose con un riesgo moderado de
complicaciones cronicas. Un considerable grupo de pacientes presenta
control inadecuado, los valores de HbAlc son superiores a 8%,

correlacionandose con alto riesgo de complicaciones crénicas: 7°
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Resultados similares se encontraton en la investigaciéon de Méndez-Garcia, J
(2017) en cuyo estudio la prevalencia de falla renal fue més alta en pacientes
con Hb1Ac mayor a 6,5% con un 30,3%, al igual que con una glucosa mayor

a 140mg/dl un 27,5%. "*
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5.1.

CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Conclusiones

En el estudio se encontrd que el 61% (61) de diabéticos con nefropatia
diabética desarrollaban esta complicacion cronica en edades
comprendidas entre los 50 y 60 afios de edad en comparacion de los
demas grupos etarios el 21% (21) en edad mayor de 60 afios y el 18%

(18) en edad menor de 50 afios.

El 75% (75) desarrollo nefropatia diabética desde su diagnéstico de
diabetes mellitus tipo hasta el desarrollo de esta complicacién crénica
en un tiempo de enfermedad mayor de los 10 afios, el 35% (35)
desarrollo nefropatia diabética en un tiempo de enfermedad menor de

10 anos.

El 68% (68) de nefropatia a la vez presentaban hipertension arterial el

32% (32) no presentaban hipertension arterial asociada.
El 77% (77) de pacientes con nefropatia diabética tuvo un mal control

glicémico y solo un 23% (23) tuvo un buen control glicémico después

de su diagnastico.
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5.2.

Recomendaciones

El estudio demostrg la alta prevalencia de la nefropatia diabética debido
a ello se debe de fomentar la detencion temprana y oportuna de la
diabetes mellitus tipo 2 con el fin de evitar el progreso de las
complicaciones crénicas como esta patologia para brindar un manejo
oportuno e integral conjuntamente con el programa de diabetes e

hipertension arterial del hospital.

La evaluacion de un paciente con nefropatia diabética debe de ser
integral debido a su asociacion de esta complicacion crénica con otras
variables como HTA, el tiempo de enfermedad y el control de la
glicemia (HbAlc) por lo cual se deben de tener en cuanta en todo
momento con la finalidad de mejorar el pronostico para poder evitar el
deterioro de su calidad de vida.

Educar al paciente diabético mediante promociones de salud
conjuntamente con el programa de diabetes e hipertension con la
finalidad de evitar las complicaciones que conllevan esta patologia
fomentando un buen control y cambios de estilo de vida.

Fomentar la investigacion de mas trabajos posteriores para poder
comparar resultados y visualizar cuanto se avanza mediante las

medidas de prevencion.
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68

ANEXO N°01: OPERACIONALIZACION DE VARIABLE

ALUMNO: FALCONI TOMAILLA, JOSYBETH.
ASESOR: DR. LEVEAU BARTRA HARRY.

LOCAL: UPSJB- FILIAL ICA

TEMA: FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A NEFROPATIA DIABETICA EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
PROGRAMA DE DIABETES E HIPERTENSION ARTERIAL DEL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DE PISCO OCTUBRE

A DICIEMBRE DEL 2019.

e Andlisis de orina completo

e Proteinas en orina en 24 horas

Etapa [l nefropatia
diabética incipiente
(microalbuminuria
persistente)

Etapa IV: nefropatia
diabética manifiesta
(proteinuria persistente)
Etapa V: insuficiencia

renaltermina

VARIABLE TIPO DIMENSION INDICADORES VALOR ESCALA
FINAL DE
MEDICION
Etapa [ hipertrofia e
hiperfiltracion
Hombres/mujeres e Depuracion de creatinina glomerular
NEFROPATIA Dependiente con diabetes , , (nefromegalia)
DIABETICA melitus tipo 2 (140 - edad) x peso (en kilogramos) - Etapa Il lesiones
Glucosuria = . X 0.8 i es mujer estructurales con EUA
T2 X creatinina en plasma (en mg/dl)
Preoteinuria normal
Microalbuminuria. (normoalbuminuria) Ordinal
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ALUMNO: FALCONI TOMAILLA, JOSYBETH.
ASESOR: DR. LEVEAU BARTRA HARRY.

LOCAL: UPSJB- FILIAL ICA
TEMA: FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A NEFROPATIA DIABETICA EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL PROGRAMA
DE DIABETES E HIPERTENSION ARTERIAL DEL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DE PISCO OCTUBRE A DICIEMBRE DEL

ANEXO N°01: OPERACIONALIZACION DE VARIABLE

2019.
) ESCALA
VARIABLE TIPO DIMENSION DE
INDICADORES VALOR FINAL MEDICION
e Antecedente HTA SI() NO()
HIPERTENSION . s familiares MAPA (monitoreo Valor de PA mmHg. :
ARTERIAL Independiente e Razanegra ambulatoria de la presion Ordinal
e sedentarism arterial)
o]
<50 afios
~ . Entre 50 afios - 60
EDAD Independiente Afios Cumplidos afos Escala} de
o Razdn
60 afios
<10 afios
Tiempo de >10 afios de

enfermedad de
diabetes mellitus tipo
2

Independiente

e Hombres/muj
eres con DM
tipo 2.

Afios de enfermedad.

enfermedad. De
diabetes mellitus tipo
2.

Escala de razén

Mal control de la
glicemia

Independiente

e Hombres
/mujeres con
DM tipo 2

Analisis de hemoglobina
glicosilada (HbAlc)

Se realiz6 la prueba seriada

Ordinal
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ANEXO N° 02:
FICHA DE RECLECCION DE DATOS

“FACTORES DE RIESGO ASOCIADO A NEFROPATIA DIABETICA EN
PACIENTES ATENDIDOS EN EL PROGRAMA DE DIABETES E
HIPERTENSION ARTERIAL DEL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DE PISCO
OCTUBRE A DICIEMBRE DEL 2019”.

Fecha: ........................
Ficha N° T

Historia Clinica N® oo

0N

Perteneciente al programa de diabetes e Hipertension arterial
(Si)

Edad en afios

Menor de 50 afios ()

Entre 50 y 60 afios ()

Mayor de 60 afios ()

Sexo (M) (F)

Diabetes mellitus tipo 2 (SI)

Nefropatia Si () No () por Nefropatia Diabética Si () No ()
Hipertenso (a) Si () No ()

Presion Arterial Sistdlica: mmHg

© 0 N o L @

Presion Arterial Diastolica: mmHg

10.Tiempo de enfermedad con diabetes mellitus tipo 2:

» <10 afos ()

» >alOafos ()

11.Control glicémico :

o Buen control glicémico: Se realiz6 Hemoglobina glicosilada
(HbAlc) Valor: %.

o Mal control glicémico Mo se realiz6 hemoglobina glicosiada.
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ANEXO N° 03: VALIDACION DE FICHA DE RECOLECCION DE
DATOS POR EXPERTOS
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ANEXO N°04: MATRIZ DE CONSISTENCIA

ALUMNO: FALCONI TOMAILLA, JOSYBETH.
ASESOR: DR. LEVEAU BARTRA HARRY.

LOCAL: UPSJB- FILIAL ICA

TEMA: FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A NEFROPATIA DIABETICA EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL PROGRAMA DE
DIABETES E HIPERTENSION ARTERIAL DEL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DE PISCO OCTUBRE A DICIEMBRE DEL 20109.

PROBLEMA OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES METODOLOGIA FUENTE
PROBLEMAS OBJETIVO GENERAL H. Especifica V. Dependiente: e Investigacion Ficha de
GENERAL observacional, recoleccion

e Determinar cudles son los | Ha: La edad es factor de e Nefropatia longitudinal, de datos

¢, Cudles son los
factores de riesgo
asociados a nefropatia
diabética en pacientes
atendidos en el
programa de diabetes e
hipertension arterial del
hospital “San Juan de
Dios” de Pisco octubre
a diciembre del 2019?

PROBLEMAS
ESPECIFICOS

factores de riesgo asociados
a nefropatia diabética en
pacientes atendidos en el
programa de diabetes e
hipertension  arterial  del
hospital “San Juan de Dios”
de Pisco octubre a diciembre

del 2019.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Determinar si la edad es un
factor de riesgo asociado a

nefropatia diabética.

riesgo asociado a nefropatia
diabética en pacientes
atendidos en el programa de
diabetes e  hipertension
arterial del hospital “San Juan

de Dios” de Pisco.

Ha: La hipertension arterial se
asocia a nefropatia diabética
en pacientes atendidos en el
programa de diabetes e
hipertension  arterial  del

hospital “San Juan de Dios”

diabética.

V. Independiente:

e Factores de

riesgo
asociados a
Nefropatia

diabética.

analitico, de
andlisis
retrospectivo y
enfoques

cuantitativos
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¢Es la edad un factor
de riesgo asociado a
nefropatia diabética?

¢ Existe relacion entre la
hipertension arterial y

nefropatia diabética?

¢ Existe relaciéon entre el
tiempo de enfermedad
de diabetes mellitus tipo
2 con nefropatia
diabética?

¢ Existe relaciéon entre el
mal control de la
glicemia con nefropatia

diabética?

Determinar si existe relacion
entre la hipertension arterial y
la nefropatia diabética
Determinar si el tiempo de
enfermedad de la diabetes
mellitus tipo 2 es un factor de
riesgo asociado a nefropatia
diabética.

Determinar si el mal control
de la glicemia es un factor de
riesgo asociado a nefropatia

diabética

de Pisco.

Ha: El tiempo de enfermedad
de diabetes mellitus tipo 2 es
un factor de riesgo asociado a
nefropatia  diabética en
pacientes atendidos en el
programa de diabetes e
hipertension  arterial  del
hospital “San Juan de Dios”

de Pisco.

Ha: El mal control de la
glicemia es un factor de
riesgo asociado a nefropatia
diabética en pacientes
atendidos en el programa de
diabetes e hipertension
arterial del hospital “San Juan

de Dios” de Pisco.

POBLACION

Pacientes atendidso en
el programa de
Diabetes e
Hipertensén  Arterial
del Hospital San Juan

de dios de Pisco.




ANEXO N° 05:
CARTA DE ACEPTACION DEL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DE
PISCO

2 %%
“ANO DE LA UNIVERSALIZACION DE LA SALUD”

GORE-ICA

Pisco, 10 de Febrero del 2020

OFICIO N° 036- 2020- GORE ICA- DIRESA-UADEI

Sefior ! Mg. José Franco Fernandez Zamora

Director General Académico Administrativo UPSJB - Filial Ica
Atencion : M.C. Jhon Rodrigo Ausejo Galarza

Coordinador Académico EP Medicina Humana UPSJB- Filial lca
Asunto : Aprobacién a solicitud de recabar informacion para elaborar Tesis
Referencia : OFICIO N° 048-2020-FCS-EPMH-FICA-UPSJB

Tengo el agrado de dirigirme a usted, para saludarla cordiaimente, al mismo tiempo
darle a conocer que la Direccion a mi cargo aprueba Vuestra solicitud brindando las
facilidades a la alumna FALCONI TOMAILLA JOSYBETH, para que recabe la
informacién que sea necesaria para la elaboracién de su Tesis titulada “Factores de
riesgo asociado a nefropatia diabética en pacientes atendidos en el programa de
diabetes e hipertension arterial del Hospital San Juan de Dios de Pisco Octubre a
Diciembre del 2019, trabajo que sera utilizado para obtener el titulo de Médico Cirujano.

Sin otro particular, es propicia la oportunidad para expresarle los sentimientos de mi
mayor consideracion.

Atentamente,

JLVC-D-HSIDP
AGGC-J-UADEI
cc

Archi

GOBIERNO REGIONAL DE ICA
DIRECCION REGIONAL DE SALUD ICA
Hospital San Juan de Dios
Unidad Apoyo Docencia e Investigacién
Fundo Alto la Luna Mz-B Lt-5
Ica = Pisco
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