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RESUMEN
La enfermedad renal crénica es una enfermedad no transmisible que afecta a la
poblacidon salvadorefia, la mayor parte de los pacientes tienen una enfermedad de
base, ya sea hipertension arterial o diabetes mellitus tipo Il. Objetivo general:
Identificar la prevalencia de dafio renal en pacientes con diabetes mellitus tipo Il e
hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios en la unidad comunitaria de salud
familiar intermedia San Antonio Pajonal en el periodo de marzo a septiembre de 2021.
Objetivos especificos: Establecer la relacion de dafio renal con diabetes mellitus tipo
Il e hipertension arterial con mas de 10 afios de diagndéstico. Constatar la prevalencia
de dafio renal en pacientes con alteraciones en su indice de masa corporal e
hipertension arterial y diabetes mellitus con evolucion mayor a 10 afios. Verificar la
relacion de alteraciones lipidicas y dafio renal en pacientes con hipertension arterial y
diabetes mellitus tipo 1l con mas de 10 afios de diagndstico. Metodologia: El presente
estudio es prospectivo ya que se determind la posibilidad que ocurra un evento a partir
de una causa, ademas es transversal porque se realizd solamente una evaluacion del
fendmeno de interés. Se establecieron variables e indicadores medibles mediante la
revisibon de expedientes clinicos de pacientes de UCSFI San Antonio Pajonal.
Resultados: 1 de cada 4 pacientes con diabetes mellitus tipo Il e hipertension arterial
presentaron dafio renal. Conclusiones: En base a la investigacion realizada se
encontré que el dafo renal en pacientes hipertensos y diabéticos tipo Il con evolucion

mayor de 10 afios represento el 26%.



INTRODUCCION

La enfermedad renal cronica es una de las principales enfermedades no transmisibles
que afecta en gran medida a la poblacion salvadorefia y se ha convertido en una
enfermedad de importancia epidemiologica para la salud publica de El Salvador.
Ademas, dicha enfermedad no se acompafia sola, la mayor parte de los casos los
pacientes tienen una enfermedad de base, ya sea hipertension arterial o diabetes
mellitus tipo Il, la cual muchas veces no esta con adecuado control o se ha detectado

de forma tardia llevando a un dafio renal.

La hipertensién arterial es una de las principales causas etioldgicas de dafio renal
debido a que muchas veces la presion arterial no se encuentra en sus rangos
normales y conforme pasa el tiempo comienza a presentarse alteraciones renales; de
igual forma otra causa etiolégica importante que conlleva a una nefropatia terminal es

la diabetes mellitus.

La mayor parte de nuestra poblacion presenta alguna de esas dos enfermedades
base, las cuales muchas veces por la falta de educacién, concientizaciéon o la poca
colaboraciéon del paciente presenta descompensacion, por lo cual en esta
investigacion se determind la prevalencia de dafio renal en los pacientes ya sea
diabéticos o hipertensos que tengan mas de diez afios de evolucion, basandonos en
pruebas renales que se le realizaron a este tipo de pacientes.



CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Justificacion

Esta investigacion se enfocd en estudiar la prevalencia de dafio renal asociada a
Diabetes Mellitus tipo Il e Hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios, debido
a que la enfermedad renal cronica constituye un serio problema de salud publica
global, su compartimiento es epidémico a nivel mundial y su prevalencia oscila entre
el 10 al 16%.

Entre la etiologia y factores de riesgo de enfermedad renal cronica se encuentran la
hipertension arterial y diabetes mellitus tipo Il, las cuales combinadas constituyen el
88.6% de los casos; la causa mas frecuente de nefropatia terminal es la nefropatia
diabética, casi siempre secundaria a diabetes mellitus tipo II, sin embargo, cuando no
hay evidencia de anomalia glomerular primaria o nefropatia tubulointersticial, la
nefropatia cronica se atribuye a hipertension.

La hipertension es uno de los mayores problemas de salud publica y afecta
aproximadamente a mas del 26% de la poblacion adulta a nivel mundial, segun la
OMS, la hipertension es la causa mas frecuente de muerte, que si no se detecta y
trata tempranamente conduce a infarto agudo del miocardio, accidente
cerebrovascular, enfermedad arterial periférica, insuficiencia cardiaca, enfermedad
renal cronica y muerte prematura. Mas de un 80% de la poblacién con hipertension no
tiene la enfermedad bajo control.

La carga para la salud publica de la hipertension es enorme. De hecho, el riesgo que
tienen las personas no hipertensas de 55-65 afios de sufrir hipertension a lo largo de
la vida es del 90%.

La morbilidad y mortalidad asociadas a la hipertension arterial, incluida la enfermedad
cardiovascular ateroesclergtica, el accidente cerebrovascular, la insuficiencia cardiaca
y lainsuficiencia renal, aumentan con niveles mas elevados de presion arterial sistélica
y presion arterial diastélica.

La prevalencia de Diabetes Mellitus tipo | y tipo Il aumenta a nivel mundial, pero la
diabetes mellitus tipo Il lo hace con mayor rapidez, al parecer por el incremento de la
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frecuencia de obesidad y disminucion de la actividad fisica.

La Diabetes Mellitus tipo 1l se acompafa de hipertension en aproximadamente el 75%
de los casos.

Como grupo investigador, se pretendid6 conocer, qué sexo presenta mayor
vulnerabilidad, debido a que en la enfermedad renal crénica la prevalencia en los
hombres es de 2.8 veces mayor que en las mujeres; ademas, las tasas de mortalidad
relacionadas con diabetes son mas elevadas en los hombres.

Se tomo6 como punto de referencia los siguientes datos estadisticos que muestran la
cantidad de casos que se presentaron a partir del ailo 2017 hasta la fecha.

Es importante aclarar que la investigacion se enfocé en los meses de marzo a

septiembre del afio 2021
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1.2 Antecedentes

Las primeras referencias al rifidn y su patologia se remontan al antiguo Egipto (1500
a.C.), pero fue Hipocrates de Cos (Grecia) (460-370 a.C.) el primero en conocer y
describir diversos cambios macroscopicos sutiles de la orina, que reflejaban
determinadas enfermedades especificas en diferentes 6rganos, fundamentalmente
del rifién. (5)

La enfermedad renal es un problema global de salud publica que afecta a mas de 750
millones de personas alrededor de todo el mundo. Esta situacion es preocupante
debido a que, segun estimaciones del Estudio Global de la Carga de la Enfermedad,
en 2015 1,2 millones de personas murieron a causa de la enfermedad renal crénica y
mas de 2 millones de personas murieron en 2010 debido a que no tuvieron acceso a
dialisis.

La diabetes es la principal causa de enfermedad renal avanzada en todo el mundo.
En 2016, uno de cada 11 adultos en todo el mundo padecia diabetes y mas del 80%
vivia en paises de ingresos bajos y medios, donde los recursos para una atencion
Optima son limitados.

También se estima que la hipertension afecta a 1.000 millones de personas en todo
el mundo y es la segunda causa atribuible de enfermedad renal cronica. La
hipertension esta presente en mas del 90% de las personas con enfermedad renal
avanzada. (3)

El continente americano no es ajeno al aumento de la incidencia y la prevalencia de
la enfermedad renal crénica (ERC) observado en los ultimos afios, como resultado,
fundamentalmente, de la diabetes y la hipertension, los pacientes con enfermedad
renal crénica aumentaron un 20% en los Estados Unidos de América y un 58% en
Ameérica Latina y el Caribe desde 1990 hasta 2010. (10) Latinoamérica tiene la tasa
de mortalidad por enfermedad renal cronica mas alta de todo el mundo. (4)

En las tres ultimas décadas se ha notificado un creciente nimero de casos de
personas que sufren un tipo especifico de enfermedad renal cronica y fallecen por esa
causa en Centroamérica. Aunque la mayoria de los paises de Centroamérica no

cuentan con sistemas de vigilancia que detecten la enfermedad renal cronica, la tasa
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de mortalidad estandarizada por edad es notablemente mayor en hombres y mujeres
en Nicaragua y El Salvador que en otros paises de la Region de las Américas que
tienen un patron de exceso de mortalidad en adultos jévenes. A nivel global, la
diabetes y la hipertensién son las dos causas mas comunmente reconocidas de
enfermedad renal cronica. Sin embargo, en El Salvador, Nicaragua y en otros paises
de Centroamérica este significativo incremento no se asocia con diabetes ni
hipertension y afecta sobre todo a hombres jovenes trabajadores agricolas y también
a mujeres que no trabajan en el campo, pero que viven en estas comunidades
agricolas. (15) Segun estimaciones realizadas por la OPS, la insuficiencia renal, el
analisis de mortalidad por este tipo de enfermedad renal crénica, en menores de 60
afios de edad es responsable de miles de muertes durante la Ultima década en
Centroamérica y revela un exceso de mortalidad en adultos jévenes, mayor en los
hombres, pero también notable en las mujeres en los paises méas afectados.

Las poblaciones rurales agricolas de Centroamérica viven en condiciones de pobreza,
tienen un acceso limitado a los servicios de salud por las distancias entre la vivienda
o el trabajo y los servicios, el limitado nimero de servicios con capacidad para hacer
el diagnéstico y administrar el tratamiento, y los costos asociados con la basqueda de
atencién. Por estas razones, estas mismas poblaciones, estan en situacion de mayor
vulnerabilidad frente a las complicaciones provocadas por la enfermedad renal. (6)
En El Salvador la enfermedad renal ha aumentado, durante 2008 se detectaron 2990
casos nuevos. La mayoria de pacientes con enfermedad renal crénica poseen un
nivel socioecondmico bajo, el 88.1 % un nivel de educacion basica o ninguna
escolaridad y la mayoria desarrolla actividades econémicas de bajo ingreso.

En El Salvador la prevalencia de enfermedad renal cronica es del 12.6 %, del cual, el
30 % correspondi6 a la enfermedad renal crénica de causas no tradicionales, es decir
sin diabetes mellitus ni hipertension arterial. En relacion al sexo se observa que la
prevalencia de enfermedad renal crénica en los hombres es el doble que en las
mujeres. (9)

El Ministerio de Salud reporté en el Informe de Labores 2011-2012 que la red de
hospitales certifico que la Insuficiencia Renal Cronica Terminal constituyo la tercera

causa de muerte en adultos para ambos sexos, siendo la primera causa en los
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hombres y la quinta causa en las mujeres, y una letalidad hospitalaria del 12.6%. (9)

En el estudio Bajo Lempa realizado en (2004-2013), las caracteristicas que
observaron son muy similares a las reportadas previamente por otros estudios en esta
misma region, aunque en pacientes con cualquier estadio de enfermedad renal
cronica 3, 4 o 5. La enfermedad es mas frecuente en varones (9:1) adultos en edad
productiva (55 afios), muchos son agricultores (75,5%) y solo un tercio tenia
diagnoéstico previo de diabetes o de hipertension, causas clasicas que pudieran
explicar el dafio renal. Los determinantes sociales de la salud, particularmente el sexo,
la pobreza y la falta de informacion, desempefian un papel importante en la alta
mortalidad de estos pacientes. En cuanto a la pobreza y la falta de informacion, pues
dos terceras partes de los pacientes (65,3%), o no pudieron, 0 no quisieron recibir
terapia de sustitucion renal. Al indagar a los pacientes y sus familiares sobre los
motivos por los cuales no buscaron o rechazaron la terapia de sustitucion renal, las
respuestas mas comunes fueron que no cuentan con los recursos econémicos para
costear el transporte hacia los centros de atencidén y que, basados en experiencias
previas de familiares y vecinos, consideran que de cualquier manera la enfermedad
es mortal. (9)

La enfermedad renal crénica en Unidad Comunitaria de Salud Familiar San Antonio
Pajonal no es un problema reciente, debido a que en 2016 se diagnosticaron seis
casos nuevos, 2017 siete casos, 2018 dos casos, 2019 presento un alza de treinta
casos nuevos lo cual disminuyo en 2020 con Unicamente seis casos nuevos, sin
embargo, de enero a marzo de 2021 se han diagnosticado 9 casos nuevos por lo que

representa un problema en la salud comunitaria de mencionado municipio.
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1.3 Objetivos

Objetivo general:

Identificar la prevalencia de dafio renal en pacientes con diabetes mellitus tipo Il e

hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios en la unidad comunitaria de salud

familiar intermedia San Antonio Pajonal en el periodo de marzo a septiembre de 2021.

Objetivos especificos:

Establecer la relacion de dafio renal con diabetes mellitus tipo Il e hipertension
arterial con mas de 10 afios de diagnéstico.

Constatar la prevalencia de dafio renal en pacientes con alteraciones en su indice
de masa corporal e hipertension arterial y diabetes mellitus con evolucién mayor a
10 afios.

Verificar la relacién de alteraciones lipidicas y dafio renal en pacientes con

hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 1l con mas de 10 afios de diagndstico.
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1.3.1 Descripcion del problema

La enfermedad renal cronica es considerada como un grave problema de salud a nivel
mundial, dada sus consecuencias sociales y econdomicas. Por una parte, la
enfermedad renal crénica se considera un factor de riesgo cardiovascular emergente,
siendo relacionada de manera independiente con mayor incidencia de eventos
cardiovasculares, ademas, la progresion de la enfermedad renal cronica tiene un
impacto relevante sobre la calidad de vida de los pacientes. (17)

En América Central se ha observado un creciente nimero de pacientes con
enfermedad renal crénica e incrementada mortalidad en las dos ultimas décadas,
particularmente en Nicaragua y El Salvador. La tasa de mortalidad en Nicaragua y El
Salvador es cuatro veces mayor que la tasa de mortalidad por enfermedad renal
cronica mundial y 17 veces mayor que la menor mortalidad por dicha enfermedad en
la regién de las Américas (Canaday Cuba). (9) La prevalencia de la enfermedad renal
cronica ha incrementado debido principalmente al incremento de la incidencia de
diabetes mellitus y de la hipertension arterial, y al envejecimiento de la poblacion. Por
ello es de gran importancia la identificaciébn precoz de los pacientes susceptibles de
desarrollar enfermedad renal cronica con la finalidad de reducir la progresion vy
minimizar la morbilidad cardiovascular.

Es importante tener en cuenta que, hay muchos factores que propician a que los
pacientes, ya sea con hipertension arterial o diabetes mellitus puedan desarrollar
finalmente un dafio renal severo que puede ocasionarles la muerte, entre ellos:
deteccion tardia de la enfermedad de base (hipertensién arterial o diabetes mellitus),
manejo médico inadecuado, falta de adherencia del medicamento por parte del
paciente lo cual ocasiona que la enfermedad de base no se encuentre con adecuado

control, entre otros.
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1.3.2 Formulacién del problema

¢, Cual es la prevalencia de dafio renal en pacientes con diabetes mellitus tipo Il e
hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios en la unidad comunitaria de salud

familiar intermedia San Antonio Pajonal en el periodo de marzo a septiembre de 2021?

1.3.3 Delimitacién espacial del problema

La investigacion se realizo en los pacientes con diabetes mellitus tipo Il e hipertension
arterial con evolucion mayor de 10 afios que consultan en la unidad comunitaria de

salud familiar intermedia San Antonio Pajonal.

1.3.4 Delimitacion temporal del problema

La investigacion se desarrolld en los pacientes con diabetes mellitus tipo Il e
hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios en el periodo comprendido entre

marzo a septiembre de 2021.

1.3.5 Viabilidad

Este tema de investigacion nos aport6 las condiciones y herramientas factibles para
realizarla debido que unidad de salud San Antonio Pajonal posee la oferta de realizarle
examenes de laboratorio cada miércoles a cinco de sus pacientes cronicos, examenes
qgue fueron procesados en unidad de salud Candelaria de Frontera y retornan la
respuesta una semana posterior a la toma de estos. Sin embargo, se encontré las

siguientes limitaciones:

¢ Inasistencia de pacientes citados para toma de examenes.
e Escasez del reactivo creatinina en laboratorios de primer nivel.
e Dificultad de transporte de muestras de San Antonio Pajonal a Candelaria de la

Frontera por no contar con vehiculo propio de la unidad.
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Inexistencia de reactivo de albumina en laboratorios de primer nivel, se cuenta con
dicho examen en segundo nivel, sin embargo, pacientes por distancia geografica
no acuden.

Rechazo de muestras por parte de laboratorio por falta de datos en papeleria.
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CAPITULO Il. MARCO TEORICO

2.1 Hipertension arterial

Definicion

La hipertension arterial se define como la existencia de un valor de presion arterial
elevado que aumenta el riesgo de que los pacientes sufran lesiones organicas en
diversos lechos vasculares como la retina, el encéfalo, el corazon, los rifiones y las
arterias de gran calibre. (2)

Es una enfermedad caracterizada por un aumento de la presion en el interior de los
vasos sanguineos (arterias). Como consecuencia de ello, los vasos sanguineos se van
dafiando de forma progresiva, favoreciéndose el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares (ictus, infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca), el dafio del rifion

y, en menor medida, de afectacion de la retina (los 0jos). (8)

Clasificacion

La presion arterial normal se define como una presion arterial sistolica (PAS) < 120
mmHg y una presion arterial diastélica (PAD) < 80 mmHg; no esta indicada
intervencion farmacolégica alguna. (2)

La prehipertension se define como presion arterial sistélica entre 120 y 139 mmHg o
una presion arterial diastélica entre 80 y 89 mmHg. (2) Se recomienda que los
pacientes con prehipertension inicien un programa exhaustivo de modificacién de estilo
de vida con la finalidad de retrasar la progresién o evitar el desarrollo de hipertension.
En la hipertension estadio 1 (PAS 140-159 mmHg o PAD 90-99 mmHg) y en estadio
2 (PAS > 160 mmHg o PAD > 100 mmHg), es necesario comenzar tratamiento
farmacoldgico; ademas de introducir cambios en el estilo de vida para reducir la PA
por debajo de 140/90 mmHg en pacientes sin diabetes ni nefropatia cronica y edad

inferior a los 60 afos. (2)
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Definicion y clasificacion de los niveles de presion arterial*

Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Optima <120 y <80
Normal 120-129 y/o 80-84
Normal-alta 130-139 y/o 85-89
Hipertension de grado 1 140-159 y/o 90-99
Hipertension de grado 2 160-179 yjo 100-109
Hipertension de grado 3 > 180 yjo 2110

7 Hrirperrensi()n sold 2 140 y <90 '
sistolica

ter

PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistolica. o
*Valores de PA de peronas no tratadas. (“3

) |

Epidemiologia

La hipertensién arterial es uno de los mayores problemas de salud publica y afecta
aproximadamente mas del 26% de la poblacién adulta de todo el mundo, segun la
OMS la hipertension es la causa mas frecuente de muerte, que si no se detecta y trata
tempranamente conduce a infarto al miocardio, accidente cerebrovascular,
enfermedad arterial periférica, insuficiencia cardiaca, enfermedad renal crénica y
muerte prematura. (14)

Factores como la presion arterial y el incremento de ésta, se encuentra relacionado
conlaedady, la prevalencia de hipertension, varia con el pais y la subpoblacién dentro
del mismo. (1)

La hipertension arterial se caracteriza por estar comiunmente presente en todas las
poblaciones, sin embargo, se encuentra ausente en un pequefio nimero de sujetos
que viven en paises desarrollados. En sociedades industrializadas, la presion arterial
aumenta en forma lenta y sostenida en las primeras dos décadas de la vida. En nifios
y adolescentes acompafa al crecimiento y la maduracion. La presion arterial aumenta
en forma gradual con el transcurso del tiempo en nifios, adolescentes y adultos

jovenes.
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La presion arterial sistélica promedio es mayor en varones que en mujeres al inicio de
la edad adulta, aunque en sujetos de mayor edad, el ritmo de incremento de la presiéon
arterial relacionado con el envejecimiento es mayor en mujeres. (1) Por lo tanto, se
considera que las presiones sistolicas de personas mayores de 60 afos, se
encuentran en un porcentaje mayor en mujeres que en varones.

La posibilidad de hipertension aumenta con el envejecimiento y en sujetos >60 afios,
la prevalencia es de 65.4%. Los factores ambientales y genéticos pueden contribuir a
las variaciones regionales y raciales en la presion arterial y la prevalencia de la
hipertension. (1) Alteraciones en el peso como la obesidad y el sobrepeso constituyen
factores importantes e independientes del riesgo de sufrir hipertension. Se ha
calculado que 60% de los hipertensos tiene sobrepeso de >20%. Entre las
poblaciones, la prevalencia de hipertensién esta vinculada con el consumo de cloruro
de sodio en los alimentos, de manera que cuando es elevada, intensifica el incremento
de la presion arterial con el paso del tiempo y con el envejecimiento. (1) Se ha
demostrado que el bajo consumo de alimentos de calcio y potasio puede contribuir al
riesgo de hipertension. También contribuyen a la hipertension el consumo del alcohol,

el estrés psicosocial y la escasa actividad fisica. (1)

Etiologia

El sistema vascular es un circuito cerrado en el que la sangre es impulsada por una
bomba denominada corazon. En este circuito, las arterias transportan sangre hacia
los diferentes érganos y tejidos y las venas retornan la sangre al corazén. Cuando hay
un aumento de la presion en el interior del sistema arterial se habla de hipertensiéon
arterial. (8)

La presién arterial aumenta con la edad. Otros factores que contribuyen a ello son el
sobrepeso/obesidad, el aumento de la ingesta de sal en la dieta, la menor actividad
fisica, el aumento de consumo de alcohol, y un escaso consumo de frutas, verduras y
potasio. Mas del 90% de todos los pacientes hipertensos sufre una hipertension
primaria o esencial; los demas sufren una hipertensiéon secundaria debida a causas
como enfermedad parenquimatosa renal, enfermedad vascular renal,

feocromocitoma, sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo primaria, coartacion de
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la aorta, apnea obstructiva del suefio. (2)

e Hipertension arterial esencial o idiopatica (de causa desconocida).

En la mayoria de los casos (en 9 de cada 10 ocasiones) la hipertension arterial es de
causa desconocida, lo que se denomina hipertension arterial esencial.

Probablemente es debida a la combinacion de una serie de factores genéticos
(hereditarios) que predisponen a una tension arterial elevada, junto a factores
ambientales que favorecen su desarrollo. Entre dichos factores ambientales se

encontrarian: (8)

v Edad avanzada. Cuanto mayor es la edad, mayor es el riesgo de hipertension. A
edades avanzadas suele elevarse la presion arterial sistélica (la alta 0 maxima) y
descender la diastdlica (la baja 0 minima).

v Obesidad. Existe una relacion estrecha entre el peso y la presion arterial, sobre
todo si el peso se debe al acimulo de grasa a nivel abdominal. La relacién que
existe entre la obesidad abdominal, hipertension, hiperglicemia, hipertrigliceridemia
y colesterol-HDL (bueno) bajo se conoce como sindrome metabdlico.

v Una dieta rica en sal y bajo en calcio y potasio.

v La falta de actividad fisica (sedentarismo).

v El consumo de alcohol.

v El estrés. (8)

e Hipertension secundaria.

En el resto de las ocasiones la hipertension es debida a diversas enfermedades.

Estas enfermedades pueden producir hipertension bien porque favorecen que exista
una cantidad exagerada de liquido en el interior del circuito, o bien porque favorezcan
la contraccion de las arterias, reduciendo asi la capacidad del circuito para contener
sangre. Las enfermedades que con mayor frecuencia producen hipertensién arterial,

denominada en estos casos hipertension secundaria, son: (8)
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v Enfermedades del rifion. Son la causa mas frecuente de hipertension arterial
secundaria. La mayor parte de las enfermedades del riidn pueden ocasionar una
elevacion de la presién, considerando que la mas frecuente es la insuficiencia renal
cronica.

v Enfermedad vasculorrenal. Se refiere al estrechamiento de las arterias renales
como consecuencia de la arteriosclerosis o de otras enfermedades. Esto hace que
el rindn reciba menos sangre y secrete una serie de sustancias que favorecen la
contraccion de las arterias.

v Coartacién de aorta. Se trata de una enfermedad presente desde el nacimiento que
consiste en un estrechamiento de la arteria aorta a nivel del térax.

v Sindrome de apnea del suefio, Enfermedades metabdlicas: Enfermedad de
Cushing, hiperaldosteronismo, feocromocitoma, hipercalcemia, hipertiroidismo e
hipotiroidismo, acromegalia.

v Causa neuroldgica.

v Medicamentos: Corticoides, estrogenos a dosis altas, antidepresivos,

descongestivos nasales, antinflamatorios, ciclosporina, cocaina, etc. (8)

Diagnostico

Presentacion clinica

El incremento de la PA se suele detectar en pacientes asintomaticos durante una

revision sistematica. (2)

La valoracion inicial de un hipertenso se debe incluir la anamnesis y la exploraciéon
fisica completas para confirmar el diagnéstico de hipertension, identificar otros
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular y causas secundarias de
hipertension, detectar consecuencias cardiovasculares de la hipertension y otras
enfermedades intercurrentes, valorar los habitos de vida que influyen en la presion
arterial y conocer las posibilidades de intervencion. (1)

La deteccidon y la valoracion Optima de la hipertensién requiere una medicion no
invasiva exacta de la presion arterial, la cual se debe realizar con el paciente en

sedestacion y el brazo debe estar apoyado a la altura del corazén para evitar
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mediciones erréneas. Ademas, el manguito del tensiometro debe estar calibrado y del
tamafo adecuado (la vejiga inflable debe rodear al menos el 80% (brazo), ya que si el
manguito es muy pequefio ocasionara una lectura falsamente elevada.

Es necesario realizar dos lecturas, con 2 min de diferencia. La presion arterial sistolica
se registra cuando aparecen los ruidos de Korotkoff (fase 1) y la presion arterial
diastélica, cuando estos ruidos desaparecen (fase V). Se debe confirmar la

hipertension arterial en los dos brazos y utilizar la lectura mas alta. (2)

Manifestaciones clinicas

La hipertension arterial generalmente no produce ningun sintoma, por lo que se la ha
llamado la “asesina silenciosa”. En algunas situaciones, generalmente cuando la
presion arterial es muy alta, puede producir dolor de cabeza (cefalea), si bien la
cefalea de cualquier causa, como cualquier otro dolor, puede también aumentar la
presion arterial. Los sintomas de la hipertension son, por tanto, los derivados de las
multiples complicaciones que una tension arterial alta, elevada durante muchos afios,

puede producir en diversos 6rganos. (8)

Anamnesis

En la anamnesis se intenta buscar causas secundarias de hipertension y registrar el
consumo de medicamentos y suplementar que puedan afectar la PA (p. €j.,
descongestionantes, anticonceptivos orales, anorexigenos, simpaticomiméticos,

venlafaxina, antidepresivos triciclicos, inhibidores de la monoaminooxidasa, etc. (2)

El diagnostico de hipertension secundaria debe plantearse en las siguientes
situaciones:

1. Hipertension de dificil control tras iniciar el tratamiento.

2. Hipertension estable que se vuelve dificil de controlar.

3. Aparicion clinica de una crisis hipertensiva.

4. Presencia de signos y sintomas de una causa secundaria como hipopotasemia o

alcalosis metabolica. (2)
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Exploracion fisica

La exploracion fisica debe incluir una valoracion de lesiones en 6rganos diana o de
posibles causas secundarias de hipertensién, buscando la existencia de soplos
carotideos, un tono S3 o0 S4, soplos cardiacos, déficits neurolégicos, elevacion de la
presion venosa yugular, estertores, retinopatia, pulsos desiguales, rifiones

aumentados de tamafio o pequefios, rasgos cushingoides y soplos abdominales. (2)

Pruebas diagnosticas

Se necesitan pruebas para identificar a los pacientes con posibles lesiones organicas,
para valorar el riesgo cardiovascular y para obtener un nivel basal a partir del cual
monitorizar los efectos adversos del tratamiento. (2)

Los datos analiticos basicos deben incluir; analisis de orina, hematocrito, glucemia,
potasio sérico, creatinina sérica, calcio, acido urico, y concentraciones de lipidos en
ayunas. (2)

Otras pruebas son el electrocardiograma y la radiografia de térax. La ecocardiografia
puede ser util en algunos pacientes para valorar la funcion cardiaca o la hipertrofia

ventricular izquierda. (2)

2.2 Diabetes mellitus tipo Il

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabdlicos frecuentes
que comparten el fenotipo de la hiperglucemia. (1) La DM tipo Il es un grupo
heterogéneo de trastornos que se caracterizan por grados variables de resistencia a
la insulina, menor secrecién de dicha hormona y una mayor produccion de glucosa
hepatica. (14) Las diabetes tipos | y Il son precedidas por un periodo de deterioro
progresivo de homeostasis de la glucosa, seguido del desarrollo de hiperglucemia que
excede el valor normal para el diagnostico clinico. En términos de diabetes tipo Il, esta
fase se conoce como prediabetes y se clasifica de manera mas especifica como una
alteracion de las concentraciones de glucosa en ayuno (IFG,) o como intolerancia a la
glucosa (IGT). (1)

Se han vuelto obsoletos los términos diabetes mellitus insulinodependiente (IDDM) y
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diabetes mellitus no insulinodependiente (NIDDM). Debido a que muchos individuos
con DM tipo Il acaban requiriendo tratamiento con insulina para el control de la
glucemia. (1) Una segunda diferencia es que la edad o su tratamiento no son un
criterio.

Aunque la DM tipo | se desarrolla con mayor frecuencia antes de los 30 afos, puede
producirse un proceso de destruccion autoinmunitaria de las células beta a cualquier
edad. De hecho, se estima que entre 5 y 10% de las personas que padecen DM
después de los 30 afios tiene DM tipo |. De modo similar, aunque es mas tipico el
desarrollo de DM tipo Il con el paso de los afios, también se da en nifios y adultos
jovenes, en especial en adolescentes obesos. (1)

Epidemiologia

La diabetes mellitus se ha mantenido dentro de las 10 principales causas mas
frecuentes de consulta, egresos hospitalarios y muertes. Entre 2016 y junio de 2020,
la diabetes mat6 a 2,637; el sistema publico dio 1,596,096 consultas y los egresos
hospitalarios llegaron a 45,223. En ese mismo periodo, el Instituto Salvadorefio del
Seguro Social (ISSS) reporta 760 defunciones; 845,045 consultas y 13,485 egresos
hospitalarios. (9)

Segun datos obtenidos de SIMMOW (Sistema de morbimortalidad en linea) en el afio
2020 diabetes mellitus se encuentra entre las 10 patologias con mayor mortalidad en
el sistema publico, en el grupo etario de 20-39 afios 52 muertes, 40-59 afios 91
muertes y 60 afios 0 mas 334, siendo diabetes mellitus principal causa de muerte de
477 personas en afio 2020.

La DM aumenta con la edad, La prevalencia de diabetes es similar en varones y
mujeres, pero las tasas de mortalidad relacionadas con diabetes son mas elevadas

en varones que en mujeres. (1)

Patologia
La resistencia a la insulina y la secrecion anormal de ésta son los principales aspectos
del desarrollo de DM tipo Il. Muchos estudios se inclinan a favor de que la resistencia

a la insulina precede a los defectos de su secrecion, la diabetes se desarrolla solo si
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la secrecion de insulina se torna inadecuada. La DM tipo Il probablemente abarca un
espectro de enfermedades con el fenotipo comun de hiperglucemia. (1) La DM tipo |l
posee un fuerte componente genético. Los individuos con un progenitor con DM tipo
Il tienen mayor riesgo de padecer diabetes; si ambos progenitores tienen DM tipo I,
el riesgo en la descendencia puede alcanzar 40%. En muchos familiares en primer
grado no diabéticos de sujetos con DM tipo Il existe resistencia a la insulina,
demostrada por un menor uso de glucosa por el musculo esquelético. La enfermedad
es poligénica y multifactorial, porque ademas de la susceptibilidad genética, factores
ambientales (como obesidad, nutricion y actividad fisica) modulan el fenotipo. (1)

La DM tipo Il se caracteriza por alteracion en la secrecion de insulina, resistencia a la
misma, produccion excesiva de glucosa hepatica, metabolismo anormal de grasa e
inflamacion sistémica leve. La obesidad, en particular la visceral o central (demostrada
por el indice cintura- cadera), es muy frecuente en la DM tipo Il (>80% de los pacientes
tiene obesidad). (16) En las primeras etapas del trastorno, la tolerancia a la glucosa
se mantiene casi normal, a pesar de la resistencia a la insulina, porque las células B
del pancreas compensan mediante el incremento en la produccién de insulina.
Conforme avanza la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensatoria, los
islotes pancreaticos de ciertas personas son incapaces de mantener el estado
hiperinsulinémico. (1) Entonces aparece la IGT, la cual se caracteriza por aumentos
en la glucosa posprandial.

Un descenso adicional en la secrecion de insulina y un incremento en la produccion
hepatica de glucosa conducen a la diabetes manifiesta con hiperglucemia en ayuno.
Al final sobreviene la falla celular B. Tal vez como consecuencia de la supresion
inadecuada de insulina, existe produccidn excesiva relativa de glucagén y se aumenta

la produccién de glucosa hepética. (16)

Anomalias metabdlicas

Metabolismo anormal de musculo vy grasa

Un signo notable de la DM tipo Il es la resistencia a la insulina, que es la menor
capacidad de la hormona para actuar eficazmente en los tejidos blanco (en particular

musculo, higado y grasa) y es consecuencia de una combinacion de susceptibilidad
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genética y obesidad. La resistencia es relativa, porque las concentraciones
supranormales de insulina circulante normalizan la glucemia plasmética. (1) La
resistencia a la accion de la insulina altera la utilizacién de glucosa por los tejidos
sensibles a insulina y aumenta la produccién hepética de glucosa; ambos efectos
contribuyen a la hiperglucemia de la diabetes. El aumento de la produccién hepatica
de glucosa, de manera predominante se debe a los elevados niveles de FPG, mientras
que el decremento de la utilizacion periférica de glucosa produce hiperglucemia

posprandial.

TGhuconeogenesis

\ L Adlsramiento de g
Pancreas Pty Higado

~ 7 Secrecion de
inzulina porlas A
_ =Sulas ; - /
Hiperglucemia <«— \
/ Muscu'o esque‘ét'co

+ Captacion de »Ju\r $¢
(resistencia alainsadina)

Rifon T —

i !lr Hisis

Tejido adiposo blanco 7 Reabsorcion de glucass

No se conoce el mecanismo molecular preciso de la resistencia a la insulina en la DM
tipo Il. Los niveles de receptor de insulina y de actividad de tirosina cinasa en el
musculo esquelético estan disminuidos, se cree que en la resistencia a la insulina el
factor predominante lo constituyen los defectos posteriores al receptor en la
fosforilacién/ desfosforilacion regulada por insulina. Las anormalidades incluyen la
acumulacion de lipidos en los miocitos esqueléticos, que afecta la fosforilacion
oxidativa mitocondrial y reduce la produccion mitocondrial de ATP estimulada por
insulina. La oxidacion alterada de los acidos grasos y la acumulacion de lipidos dentro
de los miocitos esqueléticos también pueden generar especies reactivas de oxigeno,
como peroxidos de lipidos. La hiperinsulinemia puede incrementar la accion de la
insulina a través de estas vias, o que aceleraria en potencia los trastornos
relacionados con la diabetes, como la aterosclerosis. (1)

La obesidad que acompairia a la DM tipo II, en particular la obesidad central o visceral,
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segun se piensa, es una parte del proceso patdgeno. (1) La mayor masa de adipocitos
hace que aumenten las concentraciones de &cidos grasos libres circulantes, y de otros
productos de los adipocitos. Las adipocinas, ademas de regular el peso corporal, el
apetito, y el gasto de energia, también modulan la sensibilidad a la insulina. La mayor
produccion de acidos grasos libres y de algunas adipocinas puede causar resistencia
a la insulina en musculo esquelético y en el higado. Los &cidos grasos también
disminuyen la utilizacion de glucosa por parte del masculo esquelético, estimulan la
produccion de glucosa por el higado y alteran la funcién de las células beta. A
diferencia de ello, en la obesidad disminuye la produccion de adiponectina por parte
de los adipocitos, lo cual es un péptido insulino sensibilizante, y ello podria contribuir
a la resistencia a la insulina, por parte del higado. Los productos de los adipocitos y
las adipocinas también generan un estado inflamatorio, lo que podria explicar por qué
aumentan las concentraciones de marcadores de inflamacion como IL-6 y la proteina

C reactiva en la DM tipo 1l.(1)

Trastorno de la secrecion de insulina

Existe una relacion entre la secrecion de insulina y la sensibilidad a la misma. En la
DM tipo Il, la secrecion de insulina aumenta inicialmente en respuesta a la
insulinorresistencia, con el fin de mantener una tolerancia normal a la glucosa.

La funcion general beta se reduce hasta en 50% al inicio de la DM tipo Il. La mejora
del control de la glucemia con frecuencia se acompafa de un mejor funcionamiento
insular. El incremento en las concentraciones de acidos grasos libres ("lipotoxicidad")
y el aumento local y sistémico de las citosinas proinflamatorias por incremento en el
namero de macréfagos asociados con los islotes, puede empeorar la funcion de los
islotes. Es probable que la accidén reducida de GLP-1 contribuya a disminuir la

secrecion de insulina. (1)
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En la DM tipo I, la resistencia hepatica a la insulina refleja la incapacidad de la
hiperinsulinemia de suprimir la gluconeogénesis, lo que produce hiperglucemia en
ayuno y disminucion del almacenamiento de glucégeno en el higado en el periodo
posprandial. EI aumento de la produccion hepatica de glucosa ocurre en una fase
temprana de la evolucion de la diabetes. (1) Como consecuencia de la resistencia a
la insulina en el tejido adiposo, se incrementa la lipdlisis y el flujo de acidos grasos
libres de los adipocitos y se eliminan con eficiencia del higado ocasionando
incremento de la sintesis de las lipoproteinas de muy baja densidad [VLDL] y
triglicéridos en los hepatocitos y de la secrecién del higado.

Esto también ocasiona la dislipidemia que aparece en la DM tipo 2 (incremento de la
concentracion de triglicéridos, disminucion de la lipoproteina de alta densidad [HDL] e
incremento del niumero de particulas densas pequefias de lipoproteina de baja
densidad [LDL]). Si se retiene este lipido, la esteatosis hepatica puede ocasionar
higado graso no alcohdlico y anomalias en las pruebas de funcion hepatica. (1)

Prevencion
Los pacientes con intolerancia a la glucosa, glucemia basal alterada o HbAlc 5,7-6,4

% deben ser incluidos en un programa de seguimiento para conseguir la pérdida de
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un 7 % del peso corporal y aumentar la actividad fisica hasta, al menos, 150
min/semana de actividad moderada, como caminar. (16)

Puede considerarse el tratamiento con metformina para prevenir la DM2 en pacientes
con intolerancia a la glucosa, glucemia basal alterada o HbAlc de 5,7- 6,4 %,
especialmente en aquellos con IMC > 35 kg/m2 , menores de 60 afos, y mujeres con
antecedentes de diabetes gestacional. (16)

Se sugiere la vigilancia para el desarrollo de DM en los tres grupos de prediabetes
con periodicidad anual, asi como el cribado y tratamiento de los factores de riesgo
modificables. En el Diabetes Prevention Program (DPP) y el Diabetes Prevention
Program Outcomes Study (DPPOS), el tratamiento con metformina fue menos efectivo
gue las modificaciones del estilo de vida, aunque puede ser coste-efectivo si se
mantiene en un periodo de mas de 10 afios. En los participantes del estudio con IMC
= 35 kg/m2, fue igual de efectivo que las modificaciones de estilo de vida, pero no fue
estadisticamente mejor que el placebo en aquellos de mas de 60 afios de edad. El
tratamiento con metformina y las modificaciones de estilo de vida llevaron a una
reduccion de riesgo de DM del 50 %. Asi pues, la metformina podria recomendarse
de forma razonable para aquellos individuos con un riesgo muy alto (por ejemplo,
antecedentes de DG, muy obesos o aquellos con hiperglucemia mas severa o

progresiva). (16)

Diagnoéstico

La tolerancia a la glucosa se clasifica en tres categorias amplias: homeostasis normal
de la glucosa, diabetes mellitus y homeostasis alterada de la glucosa. La tolerancia a
la glucosa se puede valorar utilizando la glucosa plasmética en ayuno (FPG), la
respuesta a una carga oral de glucosa o la hemoglobina Alc (HbAlc). Una FPG <100
mg/100 mL, una glucosa en plasma <140 mg/100 mLdespués de una reaccion a una
carga oral de glucosa y una HbAlc <5.7% se considera que definen la tolerancia

normal a la glucosa. (16)
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Criterios diagnéstico para prediabetes ADA

2020
Glucosa en ayuno 100 a 125 mg/dL
(0
Glucosa plasmatica a las 2 horas de 140 a 199 mg/dL durante una prueba oral
de tolerancia a la glucosa. La prueba debe ser realizada con una carga de 75
gramos de glucosa disuelta en agua.
(@)
Hemoglobina glucosilada (A1C) 5.7 a 6.4%.

La homeostasis anormal de la glucosa se define como 1) en ayuno (FPG) = 100 a 125
mg/100 mL, lo que se define como alteracién de la glucosa en ayuno (IFG); la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera cifras de 110 a 125 mg/100 mL
para definir la IFG; 2) las concentraciones plasmaticas de glucosa entre 140 a 199
mg/100 mL después del consumo de glucosa oral, se denomina intolerancia a la
glucosa (IGT), o 3) HbA de 5.7 a 6.4 %. Un valor de HbAlc de 5.7 a 6.4%, IFG e IGT
no identifican a los mismos individuos, pero las personas que estan en los tres grupos
tienen mayor riesgo de progresar a DM tipo 2, mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular y deben asesoria sobre las medidas para reducir estos riesgos. (16)
Una FPG >126 mg/100 mL, una glucosa 200 mg/100 mL 2 h después de consumir
glucosa oral o cifras de HbAlc >6.5% satisfacen los criterios para el diagndstico de
DM.

Para el diagnéstico es suficiente una medicién aleatoria de las concentraciones
plasmaticas de glucosa > 200 mg/100 mL acompafada de los sintomas clasicos de
DM (poliuria, polidipsia, pérdida de peso). Los criterios actuales para el diagnostico de
DM hacen énfasis en la HbAlc o la FPG como las pruebas mas confiables y

convenientes para identificar la DM en personas asintomaticas. (16)
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Tabla 6. Correlacion entre valores de HbAlc y glucemia media

HbAlc (%) Glucemia media (mg/dl)
6 126
7 154
8 183
9 212
10 24()
11 269
12 298

HbA l¢: hemoglobina glucosilada

Se recomienda el empleo generalizado de la FPG y de la HbAlc como pruebas de

deteccidén de DM tipo Il porque:

1)

2)

3)

4)

5)

un gran numero de los individuos que satisfacen los criterios actuales de DM son
asintomaticos y no se percatan de que la padecen

los estudios epidemiolégicos sugieren que puede existir DM tipo 2 hasta por un
decenio antes de establecerse el diagnostico

algunos individuos con DM tipo 2 tienen una 0 mas complicaciones especificas de
la diabetes al momento de su diagndstico

el tratamiento de la DM tipo 2 puede alterar favorablemente la historia natural de
la enfermedad

el diagnostico de la prediabetes debe estimular los esfuerzos para evitar la
diabetes. La ADA recomienda practicar estudios de deteccion inicial a toda
persona >45 afios, cada 3 afos, y hacer lo mismo en sujetos en fase mas
temprana de la vida si tienen sobrepeso y ademas, un factor de riesgo para
mostrar diabetes. (16)
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Criterios diagnéstico para Diabetes ADA 2020

Glucosa en ayuno & 126 mg/dL (no haber tenido Ingesta caldrica en las ultimas 8
horas).

(6]

Glucosa plasmatica a las 2 horas de 2200 mg/dL durante una prueba oral de
tolerancia a la glucosa. La prueba debera ser realizada con una carga de 75 gramos
de glucosa disuelta en agua.

(o]

Hemoglobina glucosilada (A1C) 2 6.5%. Esta prueba debe realizarse en laboratorios
certificados de acuerdo a los estdndares de A1C del DCCT".

o}

Paclente con sintomas clasicos de hiperglicemia o crisis hiperglucémica con una glucosa

al azar = 200 mg/dL.,

*DCCT Diabetas Control and Complications Trial; A1C Hemoglobina glucosilada.

Tabla 5. Escala de riesgo para la diabetes FINDRISC

Pregunta R espuesta Puntuacicn
Edad (afios) = 45 (8]
45-54 2
55-64 3
> 64 4
indice de masa corporal = 25 o
(kg m=) 25-30 1
= 30 3
Perimetro de cintura (cra) Hombres < 94 (8]
mujeres < 80
Hombres 94-102 | 3
mujeres 8088
Hombres = 102 4+
mujeres = 88
sReealiza al menos 30 minutos de | 5i (o]
actividad fisica en el trabajo o en
su tiempo libre (incluyendo la N
actividad diaria normal)? = 2
;Con qué frecuencia come Todos los dias (o]
verduras o frutas? MNo todos los dias | 1
sAlguna vez ha tomado No (o]
medicacion para hipertension de | gj >
forma regular?
sLe han encontrado alguna vez INo o
niveles altos de glucosa en sangre?
(p. &j.. chequeo médico, una -
enfermedad, durante un embarazo) 5i 5
sAlguno de los miembros de su No (o]
familia cercana u otros parientes | 5i: abuelosa, 3
han sido diagnosticados de tiosa, primo/a
diabetes (tipo 1 o 2)?7 en primer grado
Si: padre/madre, 5
hermano.a,
hijo.a propiocsa
Puntuacion total: <= 7:riesgo bajo:; 7T-11: riesgo ligeramente aumentado;
12-14: riesgo moderado; 15-20: riesgo alto; > 20: riesgo muy alto.

Una vez que se hace el diagnéstico de Diabetes Mellitus, la atencién debe enfocarse

en los sintomas relacionados con la diabetes (agudos y cronicos). La Diabetes y sus

35



complicaciones generan una amplia variedad de sintomas y signos; los secundarios a
la hiperglucemia aguda pueden ocurrir en cualquier etapa de la enfermedad, mientras
que los relacionados a la hiperglucemia crénica empiezan a aparecer durante la
segunda década de hiperglucemia.

Los sintomas de hiperglucemia incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso, fatiga,
debilidad, visién borrosa, infecciones superficiales frecuentes (vaginitis, infecciones
cutdneas micoticas) y cicatrizacion lenta de lesiones cutaneas después de
traumatismos menores. Los trastornos metabolicos se relacionan sobre todo con la
hiperglucemia (diuresis osmatica) y con el estado catabdlico del paciente (pérdida
urinaria de glucosa y calorias, pérdida muscular por degradacién de proteinas y
sintesis proteinica reducida). La visién borrosa se debe a cambios en el contenido de

agua del cristalino y se resuelve cuando se controla la hiperglucemia.(16)

Exploracion fisica

Ademas de una exploracion fisica completa, debe ponerse atencion especial en
aspectos relevantes de la Diabetes mellitus, como el peso o el indice de masa
corporal, examen de la retina, presién sanguinea ortostética, exploracion de los pies,
pulsos periféricos y sitios de inyeccion de insulina. La presion sanguinea > 130/80 mm
Hg se considera hipertension en pacientes diabéticos. Como la enfermedad
periodontal es mas frecuente en la Diabetes Mellitus, también deben examinarse los

dientes y encias. (1)

El examen anual de los pies debe

1. Valorar el flujo sanguineo, sensibilidad, sensacion vibratoria, capacidad para
percibir el tacto con un monofilamento, sensibilidad al pinchazo, prueba de reflejos
del tobillo y cuidado de las uiias

2. Buscar deformidades del pie, como dedos en martillo o en garra y pie de Charcot

3. ldentificar los sitios de ulceracion potencial.
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Dedos en martillo

Los sujetos con Diabetes Mellitus tipo Il a menudo tienen las caracteristicas siguientes:

1) Desarrollan la enfermedad después de los 30 afios.

2) Casi siempre son obesos (80% tiene obesidad, pero los pacientes ancianos
pueden ser delgados)

3) Es probable que no necesiten insulina como tratamiento inicial.

Pueden tener trastornos relacionados, como resistencia a la insulina, hipertension,
enfermedad cardiovascular, dislipidemia o sindrome de ovarios poliquisticos. En la
Diabetes Mellitus tipo Il, la resistencia a la insulina a menudo se asocia con obesidad
abdominal (a diferencia de la obesidad en cadera y muslos) e hipertrigliceridemia.
Aunque la mayoria de las personas con diagnostico de DM tipo Il tiene edad avanzada,
la edad al momento del diagnéstico va en descenso y existe un aumento notable entre

los niflos y adolescentes con sobrepeso. (16)
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2.3 Complicaciones renales de la hipertension arterial

Rifion:

Los rifiones tienen la caracteristica pueden recibir los efectos de la hipertensién y a su
vez ser causa de ella.

La nefropatia primaria es la causa mas comun de hipertension secundaria. Entre los
mecanismos de la hipertension de origen renal estan la menor capacidad de para
excretar sodio por parte del rifidn, la secrecion excesiva de renina en relacion con el
estado volumétrico y la hiperactividad del sistema nervioso simpético. En cambio, la
hipertension es un factor de riesgo de dafio renal y de nefropatia terminal. EI mayor
riesgo asociado con la hipertension arterial es gradual, continuo y persistente en toda
la distribucion de las tensiones arteriales por arriba del nivel 6ptimo. El riesgo de los
rifones al parecer guarda una relacion mas intima con la presion sistdlica que con la
diastélica y los varones de raza negra estdn mas expuestos que los caucdsicos al
riesgo de presentar nefropatia terminal con cualquier cifra de presion arterial. (13) (7)
Las lesiones vasculares ateroscleroticas relacionadas con la hipertension en el rifién
afectan principalmente a las arteriolas preglomerulares, con lo cual surgen cambios
isquémicos en los glomérulos y estructuras posglomerulares. El dafio glomerular de
igual manera puede ser consecuencia de lesion directa de los capilares glomerulares
causada por riego glomerular excesivo. (13)

Con la lesion renal progresiva se pierde la autorregulacion de la corriente sanguinea
por riflones y la filtracion glomerular, por esta se genera un umbral menor por parte de
la presién arterial para la aparicion de dafio de riflones y una curva mas inclinada entre
la presion arterial y el dafio renal. El resultado puede ser un circulo vicioso de dafio
renal y desaparicibon de nefronas que culmine en hipertensibn mas intensa,
hiperfiltracion glomerular y mayor dafo en los rifiones.

El cuadro patoldgico en los glomérulos evoluciona y llega a la glomeruloesclerosis y
finalmente los tabulos renales pueden mostrar isquemia y atrofia gradual. (7) (13)

La lesion renal que surge en la hipertensién maligna consiste en necrosis fibrinoide de
la arteriola aferente que a veces se extiende al interior del glomérulo y puede ocasionar

necrosis focal del ovillo glomerular. (13)
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En el espectro clinico, la macro albuminuria (proporcién de albamina/creatinina en una
muestra de orina obtenida al azar, >300 mg /g) o microalbuminuria (mismo método,
con cifras de 30-300 mg /g) son marcadores tempranos de dafio renal. También
constituyen factores de riesgo para el desarrollo de nefropatia y de enfermedad

cardiovascular. (2) (13)

Arterias Periféricas

Los vasos sanguineos, ademas de contribuir a la patogenia de la hipertension, pueden
recibir los efectos de la enfermedad aterosclerética que es consecuencia de la
hipertension de larga evolucién. En enfermos hipertensos las vasculopatias
constituyen un elemento importante para la aparicion de enfermedad cerebrovascular,
cardiopatias e insuficiencia renal. (7) (11)

Enfermedades del Parénguima Renal

Practicamente todos los trastornos de los rifiones pueden causar hipertension y las
nefropatias constituyen las causas mas frecuentes de hipertensién secundaria. La
hipertension aparece en >80% de sujetos en insuficiencia renal crénica. En términos
generales, la hipertension es mas intensa en glomerulopatias que en enfermedades
intersticiales como la pielonefritis cronica. Por lo contrario, la hipertension puede
causar nefroesclerosis y en algunos casos es dificil decidir si el primer trastorno fue la
hipertension o la nefropatia.

La proteinuria > 1 000 mg/ dia y un sedimento activo en orina indican nefropatia
primaria. (13)
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2.4 Complicaciones renales de la diabetes mellitus

Durante muchos afios, la diabetes ha sido la causa principal de ceguera en adultos,

de insuficiencia renal y de amputaciones no traumaticas de extremidades inferiores.

Las complicaciones asociadas con diabetes no aparecen hasta la segunda década de

hiperglucemia. La nefropatia relacionada con la Diabetes Mellitus se clasifica dentro

de las complicaciones microvasculares, las complicaciones microvasculares de la DM

tipos | y Il son resultado de hiperglucemia crénica. (1)

Los factores de crecimiento pueden tener una funcion importante en algunas

complicaciones microvasculares relacionadas con la diabetes. (1)

40



Nefropatia Diabética

La nefropatia diabética es la principal
causa de nefropatia cronica. El
pronéstico de los pacientes diabéticos
que requieren didlisis es poco
prometedor. La albuminuria en
individuos con DM se asocia con un
mayor riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares. Los
individuos con nefropatia diabética por
lo general padecen retinopatia
diabética. (1) (2)

La patogénesis de la nefropatia diabética esta relacionada con la hiperglucemia

cronica. Los mecanismos mediante los cuales la hiperglucemia cronica provoca
nefropatia diabética involucran efectos de los factores solubles (factores de
crecimiento, angiotensina Il, endotelinas, productos finales de glucosilacion avanzada,
alteraciones hemodindmicas en la microcirculaciéon renal (hiperfiltracion o
hipoperfusion glomerular y aumento de la presion capilar glomerular) y cambios
estructurales en los glomérulos (exceso de matriz extracelular, engrosamiento de la
membrana basal, expansion mesangial y fibrosis). Algunos de estos efectos pueden
ser mediados por los receptores de angiotensina Il. Fumar acelera el deterioro del
funcionamiento renal. (1) (7)

Puesto que sélo de 20 a 40% de los pacientes con diabetes desarrolla nefropatia
diabética, aiin no se han identificado factores ambientales o genéticos adicionales que
incrementen la susceptibilidad.

Los factores de riesgo conocidos incluyen la raza y antecedentes heredo familiar de
nefropatia diabética. La nefropatia diabética y la nefropatia terminal secundaria a
Diabetes Mellitus se asocian con mayor frecuencia a personas de raza negra, en gente
nativa de Norteamérica e hispanos.

La evolucion natural de la nefropatia diabética se caracteriza por una secuencia
bastante predecible de eventos que se definié al inicio en individuos con diabetes
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mellitus tipo | pero que parece ser similar en las personas con Diabetes mellitus tipo
.

La hiper perfusion glomerular y la hipertrofia renal ocurren en los primeros afos
posteriores al inicio de la Diabetes Mellitus y se asocian con un incremento de la tasa
de filtracion glomerular. Durante los primeros 5 afios de evolucion de la Diabetes
Mellitus, la membrana basal glomerular se engrosa, ocurre hipertrofia glomerular y el
volumen mesangial se expande conforme la GFR regresa a la normalidad. Después
de 5 a 10 afios de padecer Diabetes Mellitus tipo I, muchos individuos comienzan a
excretar pequefas cantidades de albumina en la orina. (2)

La albuminuria es un factor de riesgo para desarrollar nefropatia y enfermedad
cardiovascular. La enfermedad renal del paciente con diabetes hace referencia a la
albuminuria y a la Tasa de filtrado glomerular reducida (<60 mL/min/1.73 m2). La
mayoria de los pacientes con nefropatia terminal relacionada con diabetes también
tiene nefropatia diabética. (1) (7)

Una vez que existe albuminuria marcada y disminucion de la tasa de filtrado

glomerular, los cambios patologicos son probablemente irreversibles.

La nefropatia que se desarrolla en la DM tipo |l difiere de la de la DM tipo | en los

siguientes aspectos:

1. Puede presentarse albuminuria cuando se diagnostica la DM tipo I, lo cual refleja
el periodo asintomatico tan largo

2. la albuminuria se acompafia con mayor frecuencia de hipertension en la DM tipo
Il.

3. la albuminuria puede ser menos predictiva de nefropatia diabética. (2)
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Tratamiento de la Nefropatia Diabética

El tratamiento 6ptimo para la nefropatia diabética es la prevencion, mediante el control
de la glucemia.

Intervenciones eficaces que demuestran la progresion de la albuminuria incluyen:

- Mejoria, del control de la glucemia,

- Manejo estricto de la presion arterial.

- Administracion de inhibidores de la ACE o de ARB. También es necesario tratar las

dislipidemias.

Un control eficiente de la glucemia reduce la tasa a la cual aparece y progresa la
albuminuria en pacientes con DM tipo | o Il. Sin embargo, se desconoce si el manejo
eficaz de la glucemia lentifica la progresiéon de la nefropatia una vez que se presenta
gran cantidad de albuminuria.

Durante la fase tardia de la declinacién renal, los requerimientos de insulina pueden
disminuir dado que el rifion es un sitio de degradacién de insulina. Conforme
disminuye la tasa de filtrado glomerular con la nefropatia progresiva, hay que revalorar

el uso y la dosis de farmacos hipoglucemiantes algunos de ellos (las sulfonilureas y la
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metformina) estan contraindicados en casos de insuficiencia renal avanzada. (1) (7)
Muchos individuos con DM tipo | o Il desarrollan hipertension. Numerosos estudios en
ambos tipos de DM han demostrado la efectividad de un control estricto de la presion
arterial para reducir la excrecion de albumina y prolongar el inicio del deterioro de la
funcién renal. La presion arterial debe mantenerse en menos de 140/90 mm Hg en
pacientes con diabetes y posiblemente <130/80 en sujetos con mayor riesgo de
Enfermedad cardiovascular y progresion a nefropatia terminal.

Es necesario utilizar inhibidores de la ACE o ARB para reducir la albuminuria y la
declinacién concomitante de la GFR en pacientes con DM tipo 1 o 1I. (1) (2)

Los antagonistas del receptor de angiotensina (ARB) se utilizan como alternativa en
pacientes que desarrollan angioedema o tos asociados a los inhibidores de la ACE.
Después del inicio del tratamiento, la dosis del farmaco se incrementa y se vigila la
albumina urinaria. No existe beneficio de dicha intervencién antes de la aparicion de
la albuminuria o en utilizar una combinacion de inhibidor de ACE y un ARB. Si no es
posible utilizar alguno de los medicamentos antes mencionados, o la presion arterial
no se controla, entonces se deben utilizar diuréticos, antagonistas de los conductos
del calcio (no dihidropiridinas) o bloqueadores B- Algunos agonistas del receptor del
péptido 1 similar al glucagon (GLP-1) y los inhibidores del cotransportador de sodio-
glucosa tipo 2 mejoran el control glucémico y disminuyen la progresion de la
enfermedad renal del paciente con diabetes en sujetos con DM tipo II. (1) (7) (13)

La ADA sugiere una ingestion de proteinas de 0.8 mg/kg de peso corporal/ dia en
pacientes con nefropatia diabética. (1)

2.5 Nefropatia crénica.
Las nefropatias cronicas incluyen diferentes procesos fisiopatolégicos que se
acompafnan de anomalias de la funcion renal y deterioro progresivo de la tasa de

filtracion glomerular. El riesgo de progresion de las nefropatias cronicas se relaciona

de forma estrecha con la GFR y la albuminuria. (11)
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Categorias por albuminuria, descripcién e intervalo
Al A2 A3
Pronéstico de la ERC seg(in FGe y albuminuria: KDIGO 2012 Normal o Aumento Aumento
aumento leve moderado grave
< 30 mg/g 30-299 mg/g > 300 mg/g
<3 mg/mmol | 3-29 mg/mmol | > 30 mg/mmol
G1 Norma! 0 aito > 90
G2 Levemente disminuido 60-89

Categorias por
FGe, descripcion | G3a

yrango (mV [ G3p
min/1,73 m3)

Descenso leve-moderado
Descenso moderado-grave

45-59
30-44
G4 Descenso grave 15-29
G5 Fallo renal <15

El término nefropatia en etapa terminal o Enfermedad Renal Crénica estadio V
representa una etapa de la nefropatia terminal en la cual la acumulacion de toxinas,
liquido y electrdlitos que los rifiones excretan en condiciones normales conduce a la
muerte, a menos que las toxinas se eliminen con tratamiento de sustitucion renal, con

dialisis o trasplante. (7) (11)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de las Nefropatia cronica abarca dos grupos generales de

mecanismos lesivos:

1. Mecanismos desencadenantes especificos de la causa primaria (como
anormalidades en el desarrollo o la integridad del rifién, depdsito de complejos
inmunitarios e inflamacion en algunas glomerulonefritis o contacto con toxinas en
ciertas enfermedades de los tubulos y el intersticio renales)

2. Hiperfiltracion e hipertrofia de las nefronas restantes viables, efecto frecuente de
la disminucion de largo plazo de la masa renal, cualquiera que sea el origen

primario, y que inflige mayor deterioro a la funcién de los rifiones. (11)

Factores de Riesgo.
Es importante identificar los factores que agravan el riesgo de nefropatia crénica,
incluso en personas con filtrado glomerular normal.

Los factores de riesgo incluyen: (2) (11)
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Estadificacion de la Nefropatia Crdnica.

Para estadificar la Nefropatia es necesario calcular la Tasa de Filtrado Glomerular, no
la concentracion sérica de creatinina.

La media de la disminucion anual normal de la Tasa de Filtrado Glomerular con el
transcurso de los afios, a partir de la Tasa de Filtrado Glomerular maxima (rv 120
mL/min por 1. 73 m2) que se observa en el tercer decenio de la vida es de rv 1 mL/min
por afio por 1.73m2, hasta alcanzar una cifra media de 70 mL/min por 1.73 m2 a los
70 afios de vida, aunque hay notable variabilidad de una persona a otra. Con el
envejecimiento se espera que disminuya la Tasa de Filtrado Glomerular, pero las
menores cifras de esta funcion indican que hubo una pérdida verdadera de las
funciones renales como consecuencia en términos del riesgo de complicaciones de
nefropatia cronica y es necesario por tanto ajustar las dosis del farmaco. La filtracién
media es menor en mujeres que en varones. Por ejemplo, una mujer >80 afios cuya
creatinina sérica es normal puede tener Tasa de Filtrado Glomerular de 50 mL/min por
1.73 m2. Incluso un incremento leve de la concentracion de creatinina sérica sefiala
una reduccion sustancial de la Tasa de Filtrado Glomerular en personas de la tercera
edad y mayores.

La cuantificacién de la albuminuria también permite valorar de manera seriada la
lesion de las nefronas y la respuesta al tratamiento en muchas formas de nefropatia

cronica, en particular las glomerulopatias cronicas.
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La albuminuria, en términos generales, actia como un marcador bien estudiado de
deteccion sistematica de enfermedad microvascular sistémica y disfuncion endotelial.
Las fases 1 y 2 de la nefropatia cronica son asintomaticas, de tal modo que su
identificacion se produce mas a menudo como consecuencia de estudios de
laboratorio en un entorno clinico diferente y menos como sospecha de nefropatia.
Ademas, si no hay factores de riesgo, no se recomienda la deteccion sisteméatica
poblacional. Si la nefropatia cronica evoluciona a las fases 3 y 4, sus complicaciones
clinicas y de laboratorio son mas notables. Hay afectacién de casi todos los érganos
y sistemas, pero las complicaciones mas evidentes son anemia y fatiga facil, anorexia
con desnutricion progresiva; anomalias en el calcio, fésforo y hormonas que regulan
minerales como 1,25 (OH)2D3 (calcitriol), asi como hormona paratiroidea y el factor
23 de crecimiento de fibroblastos (FGF-23), ademas de anomalias en la homeostasis
del sodio, potasio, agua y equilibrio acido basico. Muchos pacientes, en especial los
ancianos, tienen una cifra de filtrado glomerular consistente con nefropatia crénica en
estadio 2 o 3. Sin embargo, la mayoria de estos pacientes no demuestra deterioro
ulterior de la funcion renal. Se recomienda que el médico valore de nuevo la funcion
renal y, si es estable y no se acomparfa de proteinuria, se puede vigilar al paciente
con pruebas repetidas a intervalos sin referir a un nefrélogo. (7) (11)

Causas principales de nefropatia crénica.

DIABETES MELLITUS 44%
HHIPERTENSION ARTERIAL 29%
TRA 18.4%
ENFERMEDAD 7%
GLOMERULAR

ENFERMEDAD RENAL 1.6%
POLIQUISTICA

Si la enfermedad evoluciona hasta la etapa 5 de la Nefropatia Crénica, se acumulan
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las toxinas y la persona altera de forma notable sus actividades de la vida diaria,
bienestar, estado nutricional y hemostasia de agua y electrdlitos, lo que al final causa

el sindrome urémico. (11)

Epidemiologia

La causa mas frecuente de nefropatia cronica es la nefropatia diabética, casi siempre
secundaria a diabetes mellitus tipo Il. Los pacientes con diagnostico reciente de
nefropatia cronica también padecen a menudo hipertension.

En ausencia de evidencia manifiesta de una anomalia glomerular primaria o nefropatia
tubulointersticial, la nefropatia cronica se atribuye a hipertension. Sin embargo, estos
individuos se clasifican en dos categorias. La primera incluye a los pacientes con
glomerulopatia primaria silenciosa, como glomeruloesclerosis segmentaria focal, sin
signos nefroticos o nefriticos obvios de glomerulopatia. La segunda comprende a los
pacientes en quienes la nefroesclerosis progresiva con hipertensién constituye la
manifestacion de una enfermedad vascular generalizada que muchas veces

compromete a los vasos pequefios del corazén y encéfalo. (7) (11)

Diagndstico y etiologia

La medida diagndstica inicial mas importante es distinguir una nefropatia crénica
nueva de la insuficiencia renal aguda o subaguda, ya que estas ultimas dos pueden
responder al tratamiento enfocado. Son en especial Gtiles en este sentido las
cuantificaciones previas de la concentracion de creatinina plasmatica. Los valores
normales en meses o afios recientes sugieren que la disfuncion renal puede ser mas
aguda, y por ende reversible, de lo que podria parecer. En cambio, la mayor
concentracion de creatinina plasmatica en el pasado sugiere que la nefropatia tiene
una evolucién croénica. Incluso si hay pruebas de un trastorno crénico, existe la
posibilidad de que se superponga un cuadro agudo (como el agotamiento del volumen
intravascular, infeccion u obstruccién de vias urinarias, o contacto con nefro toxinas)
al cuadro crénico. Si los datos de la anamnesis sugieren manifestaciones sistémicas
multiples de inicio reciente (como fiebre, poliartritis y erupciones) se debe presuponer

que la insuficiencia renal es parte de una enfermedad sistémica aguda. Aunque al
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principio de la nefropatia cronica (etapas 1-3) es posible tomar una biopsia, no siempre
esta indicada. Por ejemplo, en una persona con antecedente de diabetes mellitus de
tipo 1 por 15-20 afios, con retinopatia, proteinuria en limites nefréticos y sin hematuria,
es muy factible el diagnostico de nefropatia diabética y no se necesita tejido para
biopsia. Sin embargo, si se detectara algun otro signo atipico de la nefropatia
diabética, como hematuria o cilindros de leucocitos, o ausencia de retinopatia

diabética, puede existir otra enfermedad y conviene realizar la biopsia. (7) (11)
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CAPITULO Ill: METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1 Disefio metodologico
3.1.1 Tipo de estudio

El estudio realizado fue prospectivo debido a que se desed determinar la posibilidad
gue ocurra un evento o desenlace a partir de una causa, en este caso, se identifica la
causa (diabetes mellitus tipo Il e hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios),
se vigilaron a los pacientes para determinar si con ese tiempo de padecer dicha
enfermedad se presenté dafio renal. Ademas, se considerd que es transversa, ya que
en el grupo de estudio se realizé solamente una evaluacion del fenbmeno de interés

(examen de laboratorio).

3.1.2 Universo
Siendo este un estudio de base poblacional, el universo de estudio correspondio a la
poblacién de pacientes con hipertension arterial y diabetes mellitus Il, adscritos a la

unidad comunitaria de salud familiar San Antonio Pajonal la cual es de 213 pacientes.

3.1.3 Criterios de inclusién

e Paciente con diagnaostico de hipertension arterial mas diabetes mellitus tipo 1l con
evolucion mayor de 10 afos.

e Pacientes con residencia permanente en San Antonio Pajonal.

e Personas quienes previo consentimiento informado expresaron su decision de

participar en el estudio.
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3.1.4 Criterios de exclusion

e Pacientes en quienes se sospeche o evidencie enfermedad autoinmunitaria.

e Pacientes con hipertension arterial y/o diabetes mellitus con menos de 10 afios de
evolucion.

e Pacientes que no residan en San Antonio Pajonal., Pacientes que no aceptan toma

de examenes en unidad de salud.

3.1.5 Muestra

En la investigacion, la muestra de estudio corresponde al 25.3% del universo de la
poblacion total de hipertension arterial y diabetes mellitus tipo Il en unidad comunitaria
de salud familiar San Antonio Pajonal.

La muestra obtenida después de los criterios de inclusion y exclusion formulados es

de 54 personas.

3.1.6 Fuente de informacion

La informacion fue obtenida de una fuente de informacion secundaria a traves de la
revision de expedientes clinicos de personas que asisten a consultar a unidad de salud
familiar San Antonio Pajonal.

Se evaluo individualmente a cada paciente que cumplian con los criterios de inclusion,
se indicaron examenes de laboratorio (hemograma, quimica completa, examen
general de orina) se tomaron y posteriormente se evaluaron con examenes para

determinar el dafio renal.

3.1.7 Técnicas de obtencion de informacion

Se realiz6 mediciones directas de presion arterial con esfingomanémetro aneroide
debidamente calibrado. Se realizo analisis de orina para determinar la presencia de
proteinuria, ademas hemograma completo para evaluar si paciente presenta anemia
secundaria a dafio renal y quimica completa en el que destacamos creatinina para la
obtencion de tasa de filtracion glomerular y clasificar si es oportuno el grado de

enfermedad renal cronica.
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3.1.8 Herramientas para la obtencidn de informacion.

La historia clinica personal compuesta por:

Anamnesis, datos de identificacion, color de piel, estado civil, ocupacion, habito de
fumar, consumo de alcohol, utilizacion de los servicios de salud, antecedentes
patologicos personales y familiares de enfermedades crénicas no trasmisibles,
diabetes mellitus, hipertension arterial, enfermedades cardiovasculares, enfermedad
vascular cerebral, enfermedad, enfermedades uroldgicas, enfermedades infecciosas,
consumo de plantas medicinales, uso de medicamentos nefrotdxicos, contacto con
agroquimicos. Mediciones fisicas: presion arterial, peso, talla, circunferencia
abdominal. Urianalisis, Quimica clinica: creatinina, glucosa, colesterol total,

triglicéridos, nitrogeno ureico y filtrado glomerular.

3.2 Métodos e instrumentos de recoleccion de datos

3.2.1 Variables del estudio y Operacionalizacion de las variables

Enfermedad Renal Crénica:

La Enfermedad Renal Cronica presuntiva se diagnostica para los estadios 1y 2 a partir
de la presencia de marcadores de dafio renal y la estimacion de la tasa de filtracion
glomerular por encima de 60mL/min/1.73 m?, utilizando la férmula CKD- EPI; para los
estadios 3, 4 y 5 se diagnosticara mediante la presencia de la funcion renal disminuida
(TFG < 60mL/min. /1.73 m2).

Insuficiencia Renal Crénica

Disminucion de la funcion renal, expresada por una TFG estimada <60 ml/min/1.73
m2, determinada por la formula CKD-EPI. Corresponde a los estadios 3, 4 y 5 de la
Enfermedad Renal Cronica.

Marcadores de dafo renal en orina

Proteinuria: en examen general de orina, normalmente no debe exceder el
0.15gr/24hr.

Creatinina sérica: La cual debe estar dentro de sus valores normales los cuales
abarcan de 0.8 — 1.4mg/dl.
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Factores de riesgo de iniciacion de Enfermedad Renal Crénica

Diabetes Mellitus (DM): Diagndstico previo de diabetes mellitus con evolucion mayor

o igual de 10 afos, y corroborado con el expediente clinico del paciente.

Hipertension Arterial: Diagnostico previo de hipertension arterial con evolucion mayor

o igual de 10 afios, y corroborado con el expediente clinico del paciente.
Dislipidemia: Colesterol sérico total: >200 mg/dl, Triglicéridos séricos: >150 mg/dI.

Contacto con agroguimicos: Referido por el paciente durante la entrevista médica,

como algun nivel de exposicidn actual o previa con agroguimicos.

Consumo de analgésicos, antiinflamatorios no esteroideos: Referido por el paciente

durante la entrevista médica, como ingestion habitual de algin medicamento, y
corroborado en expediente clinico del paciente.

Condicién nutricional: mediante el indice de masa corporal (IMC=Kg/m?). La poblacién

se clasific6 de acuerdo a las siguientes categorias: bajo peso < 18.5Kg/m? peso
normal de 18.5 a 24.9Kg/m?; sobrepeso de 25 a 29.9Kg/m?; obesidad igual o mayor
de 30Kg/m>.

3.2.2 Plan de tabulacion de datos

Los datos obtenidos se tabularon en Excel y se realiz6 las diferentes graficas

acorde a los datos: pastel, barras, etc.

3.2.3 Procesamiento y analisis de la informacién

La captura de los datos se realiza mediante la elaboraciéon de una base de
datos en la hoja de célculo Excel de Microsoft Office 2020.

Siendo un estudio de tipo prospectivo transversal; existe una asociacion entre
las variables de exposicion y variables de resultado, debido a que este tipo de

estudio nos ayuda establecer sus posibles causas y por consiguiente su efecto.
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CAPITULO IV: ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

4.1 Relacién de sexo y glicemia en ayunas

GLICEMIA/SEXO FEMENINO MASCULINO
<100 mg/dl 12 8
100-150 mg/dl 11 4
151-200 mg/dl 10 0
201-250 mg/dl 4 0
251-300 mg/dl 3 0
>300 mg/di 2 0

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Al observar los datos tabulados determinamos que el sexo masculino corresponde al
22% de la muestra, entre ellos el 66% se encuentra con glicemias abajo de 100 mg/dI
al cual nos referimos como normoglicemia y un 34% se encontrdé con glicemia entre
100-150 mg/dl. El sexo femenino corresponde al 78% de nuestra muestra. En el sexo
femenino identificamos que el 29% se encuentran en normoglicemia, el 26% se obtuvo
glucemia entre 100- 150 mg/dl el cual en pacientes diabéticos es una glicemia éptima,
un 24% se encontré con glicemia entre 151-200 mg/dl. Un 9% del sexo femenino
obtuvo glicemias entre 200-251 mg/dl. Las glicemias arriba de 250 mg/dl es un criterio
diagnéstico para cetoacidosis diabética por lo tanto en nuestro estudio solo el 12% del
sexo femenino cumplen con tal criterio. No se encontraron datos con mencionados

niveles de glicemia en sexo masculino.
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4.2 Relacién de edad y glicemia en ayunas

40-50 51-60 61-70
GLICEMIAS - - -

ANOS ANOS ANOS
< 100 mg/dl 7 3 2 5 3
1 100-150 mg/dl 6 6 1 2 0
151-200 mg/dI 4 2 1 3 0
201-250 mg/dl 3 0 1 0 0
251-300 mg/dI 1 1 0 1 0
300 mg/dl 1 0 1 0 0

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Valor N: 54 pacientes

RELACION DE EDAD Y GLICEMIA EN AYUNAS

<100 100-150 mg/dl  151-200 mg/dl  201-250 mg/dl >300
251-300 mg/dl

w B w (&)

Ne DE PACIENTES
N

m40-50 ANOS m  51-60 AN@S 61-70 ANOS H1-80
Fuente de datos: expedientes clinicos.
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En el grafico anterior podemos observar que el 40% de nuestra muestra de estudio
corresponde a 22 pacientes de edad entre 40-50 afios de edad entre ellos el 31% se
encontré con valores normoglucemicos, en el rango de edad de 51-60 afios
obtenemos un 22% de la muestra lo que corresponde a 12 pacientes, se observa que
el 50% correspondiente a la edad se encuentra en valores de 100-150 mg/dI, valores
que en un paciente diabético son Optimos, en el rango de 61-70 afos el cual
corresponde al 11% de nuestra muestra se observa que el 33% de tal rango se
encuentra en valores glicémicos debajo de 100 mg/dl. Pacientes entre 71-80 afos de
edad corresponden al 20% del total de nuestra muestra, en mencionado rango se
encuentra un 45% con glicemias debajo de 100 mg/dl. Con 3 pacientes mayores de
80 afnos en la muestra el cual corresponde al 6% de ella se encuentra en su totalidad

con glicemias debajo de 100 mg/dI.
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4.3 Relacion sexo y valores presion arterial

HIPERTENSION ARTERIAL/SEXO FEMENINO MASCULINO

Optima 1 0
Normal 9 0
Normal Elevada 15 2
Grado 1 16 9
Grado 2 1 1
Grado 3 0 0

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Al observar los datos tabulados podemos establecer que el 78% de nuestra muestra
corresponde al sexo femenino y un 22% al sexo masculino; por lo tanto, en el sexo
femenino Unicamente el 2% que corresponde a 1 paciente de nuestra muestra se
encuentra con presion arterial optima lo que significa sistélica <120 mmHg y diastélica
<80 mmHg. En el rango normal (<130/<85 mmHg) se encuentra el 21% de mujeres y
0% en hombres, en el rango de presién arterial normal elevada (sistolica de 130-139
y diastolica 85-89) 36% de mujeres se encuentran en tal rango y un 16% de hombres.
La hipertension arterial se divide en grado 1 (sistélica de 140-159 y diastélica 90-99),
grado 2 (sistolica de 160-

179 y diastélica 100-109) y grado 3 (sistélica de >179 y diastdlica >109) por lo tanto
en nuestra muestra encontramos 38% de mujeres y 75% de hombres se encuentran
en grado 1 de hipertension arterial, el 2% de mujeres y 8% de hombres se encontraron
en grado 2 de hipertension arterial, no se encontrd pacientes en nuestro estudio con

clasificacion en grado 3 de hipertension arterial.
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4.4 Relacion edad y valores de presion arterial

HIPERTENSION 40-50 | 51-60 71-80 | >80
ARTERIAL/EDAD ANOS | ANOS ANOS | ANOS
Optima 1 0 0 0 0
Normal 5 3 1 0 0
Normal Elevada 9 3 0 5 0
Grado 1 7 6 5 6 1
Grado 2 0 0 0 0 2
Grado 3 0 0 0 0 0
Fuente de datos: expedientes clinicos. .Valor N: 54 pacientes
RELACION EDAD Y VALORES DE PRESION
2
a
z
Optim Norm Normal Grado Grado Grado
VALORES
PRESION ANTERIAL
| | . | | N | - | ]
4Q—50 ANOS 51-60 ANOS 61-70 ANOS 71-80

Fuente de datos: expedientes clinicos.



Al observar los datos tabulados tal como se ha mencionado anteriormente 41% de la
muestra corresponde a pacientes con edad entre 40-50 afios entre ellos se encontro
qgue el 41% tenian presion arterial normal elevada compete a valores sistolica de 130-
139 y diastdlica 85-89, y un 32% de dicho rango se encuentra con hipertension grado
1 (sistdlica de 140-159 y diastdlica 90-99). En el rango de edad 51-60 afos que
corresponde al 17% de la muestra encontramos que el 50% de dicho rango se
encuentra en hipertension grado 1, mas no en grados superiores. En el rango de 61-
70 afios que corresponde al 11% de la muestra de igual manera se encuentra la 83%
de dicho rango en hipertension grado 1.

Pacientes de 71-80 afios corresponden al 20% de la muestra entre ellos se encuentra
44% con presion arterial normal elevada y un 56% en hipertension grado 1. Pacientes
mayores de 80 afos representan un 6% de nuestra muestra, el 66% se encontrd con
hipertension grado 2 (sistélica de 160-179 y diastélica 100-109). No se encontro

pacientes en nuestro estudio con clasificacién en grado 3 de hipertension arterial.

59



4.5. Relacion sexo y dislipidemia

DISLIPIDEMIA/SEXO FEMENINO AASCULINO

HIPERTRIGLICERIDEMIA (> 150 mg/dl) 11 1
HIPERCOLESTEROLEMIA (>200 mg/dl) 3 2
HIPERTRIGLICERIDEMIA > 150 mg/dIl +
HIPERCOLESTEROLEMIA >200 mg/dl 19 6
TRIGLICERIDOS < 150 mg/dI + 9 3

COLESTEROL < 200 mg/dI

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Se puede determinar a través de la tabulacion de datos de los pacientes en estudio,
que la dislipidemia ocurre con mayor frecuencia en el sexo femenino en un 78%
corresponde a 42 pacientes y con menor frecuencia en el sexo masculino en un 22%
que corresponde a 12 pacientes. También se puede concluir que la mayor parte de
los pacientes presentan dislipidemia mixta con una representaciéon del 45% en la
poblacién femenina correspondiente a 19 pacientes y 50% en la poblacién masculina

correspondiente a 6 pacientes.
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4.6. Relacion edad y dislipidemia

40-50 51-60 61-70 71-80 >80
DISLIPIDEMIA /EDAD ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS

HIPERTRIGLICERIDEMIA 4 1 2 2 3
(> 150 mg/dl)

HIPERCOLESTEROLEMIA 1 1 0 3 0
(>200 mg/dl)

HIPERTRIGLICERIDEMIA >
150 mg/dl + 9 8 2 6 0

HIPERCOLESTEROLEMIA
>200 mg/dl

TRIGLICERIDOS < 150 mg/dI + 8 2 2 0 0
COLESTEROL <
200 mg/dI

Fuente de datos: expedientes clinicos. Valor N: 54 pacientes
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RELACION EDAD Y DISLIPIDEMIA

6
3
0

40-50 ANOS 51-60 ANOS 61-70 ANOS 71-80 ANOS >80 ANOS
DISLIPIDEMIA

~

Ne DE PACIENTES
w

m HIPERTRIGLICERIDEMIA (> 150 mg/d))

® HIPERCOLESTEROLEMIA {>200 mg/di)

m HIPERTRIGLICERIDEMIA > 150 mg/dI + HIPERCOLESTEROLEMA >200 mg/d!i
TRIGLICERIDOS <150 mg/d!+ COLESTEROL <200 mg/di

Al tabular los datos de los pacientes en estudio, se determina que la dislipidemia
ocurre con mayor frecuencia en los pacientes de las edades de 40 a 50 afios en un
41% correspondiente a 22 pacientes y con menos frecuencia en los pacientes
mayores de 80 afios en un 6% que corresponde a 3 pacientes. Ademas, se concluye
gue la mayor parte presenta dislipidemia mixta independiente de la edad en un 46%
correspondiente a 25 pacientes y la menor cantidad de pacientes se encuentran en la
categoria de hipercolesterolemia en un porcentaje de 9% correspondiente a 5

pacientes.
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4.7. Relacién indice de masa corporal y sexo

INDICE DE MASA FEMENINO MASCULINO
CORPORAL/SEXO

BAJO PESO 0 0
NORMAL 7 5
SOBREPESO 18 4
OBESIDAD TIPO 1 10 3
OBESIDAD TIPO 2 6 0
OBESIDAD TIPO 3 1 0

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Segun los datos obtenidos es importante destacar que un 33% de mujeres presenta
sobrepeso lo que puede indicar que se presenta ingesta inadecuada de alimentos,
siendo esto un punto de alerta pues de no controlarse este problema se presentaran
mayores complicaciones cardiovasculares en los pacientes. Lo mismo sucede con el
18% que presentan obesidad de tipo 1. En el caso de la muestra en hombres no hay

datos alarmantes.
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4.8. Relacién indice de masa corporal y edad

INDICE DE MASA 51-60 | 61-70 | 71-80 >80
CORPORAL/EDAD ANOS | ANOS | ANOS | ANOS

BAJO PESO
0 0 0 0 0
NORMAL
<) 2 2 3 2
SOBREPESO
11 6 2 2 1
OBESIDAD TIPO 1
5 2 1 5 0
OBESIDAD TIPO 2
1 2 2 1 0
OBESIDAD TIPO 3 1 0 0 0 0

Fuente de datos: expedientes clinicos.
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Valor N: 54 pacientes

RELACION INDICE DE MASA CORPORAL Y

BAJO NORMA SOBREPESO OBESIDAD TIPO 10BESIDAD TIPO
T ) 20BESIDAD TIPO 3

ININIFAC NE RMAACA rNADDNDAI

=

IS

N

Ne DE PACIENTES
o

m40-50 ANOS W _ 51-60 ANOS 61-70 ANOS #1-80

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Haciendo una relacion con la tabla y grafico anterior es evidente que la muestra
representativa de menor edad es la que presenta mayor porcentaje de sobrepeso por
lo que se hace necesario que en este grupo etario exista un mayor control de los
pacientes en cuanto a su estilo de nutricion y alimentacion ya que de continuar asi se
corre el riesgo de desarrollar mayores complicaciones metabdlicas asociadas a las
enfermedades de base que ya presentan los pacientes. Es curioso el predominio que
existe entre la gente de menor edad en presentar sobrepeso y obesidad grado 1y por
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lo tanto es importante controlar este problema para evitar que se llegue a la obesidad
en los siguientes grados.

En el estudio solo se presenta un caso de estadio tres de obesidad mérbida por lo cual
es imperativo realizar medidas drasticas para ayudar a la reduccion de peso en este

paciente.
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4.9. Relacién filtrado glomerular segun CKD-EPI y sexo

FILTRADO FEMENINO MASCULINO
GLOMERULAR /SEXO

290 ml/min/1.73 m? - 17 3
60-89 ml/min/1.73 m?2 17 3
45-59 ml/min/1.73 m?2 4 3
30-44 ml/min/1.73 m?2 3 2
15-29 ml/min/1.73 m?2 1 1

<15 ml/min/1.73 m2 0 0

Fuente de datos: expedientes clinicos.

En ambos sexos se ha comprobado que hay un predominio segun los resultados de
los examenes en los estadios | y Il lo que indica que si puede haber afectacion renal
no es grave sin embargo es de mantener el control periédico con el médico con los
niveles de la tasa de filtrado glomerular y la creatinina; aunque el porcentaje es minimo
es importante destacar que en ambos sexos se presenta el estadio IV de la
enfermedad renal lo cual es un indicativo de que estos pacientes pueden llegar a una

falla renal y necesitar terapia de restitucion renal.
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4.10. Relacién de filtrado glomerular segun CKD-EPI yedad

FILTRADO
GLOMERULAR  40-50 51-60 61-70 71-80 >80
SEXO ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS
- 290 mi/min1.73 14 4 2 0
m2
60-89 6 6 0 8

ml/min/1.73 m?2

45-59 2 0 2 2
ml/min/1.73 m?2

30-44 0 1 2 1

ml/min/1.73 m2

15-29 0 1 0 0
ml/min/1.73 m?2

<15 0 0 0 0

ml/min/1.73 m?2

Fuente de datos: expedientes clinicos.
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Valor N: 54 pacientes

AR SEGUN CKD-EPIYEDAD

VIS LAU-T CLUAL

1ENTL

N# DE p£

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Tomando en cuenta los grupos etarios el de menor edad en el estudio presentan
mayor prevalencia del grado 1 de enfermedad renal que no se considera un caso
alarmante sin embargo si se considera alarmante que se presenta en pacientes en
estadio llla de la enfermedad renal, aunque el porcentaje sea minimo.

Es importante destacar al tercer grupo etario en el cual, aunque de igual manera es
en grado minimo se encuentran pacientes con estadios lllay lllb de enfermedad renal.
Por otra parte, en el cuarto grupo etario hay predominio de enfermedad renal grado
dos lo cual es un dato muy alentador en cuanto a la prevalencia de la enfermedad
renal crénica en pacientes ancianos.

Por ultimo, cabe resaltar el hecho de que en el segundo grupo etario se encuentre un
paciente con enfermedad renal estadio IV el cual presenta un grave riesgo de
progresion a falla renal.
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FLITRADO GLOMERULAR

290 60-89 45-59 30-44 15-29 <15

ml/min mi/min | ml/min ml/min | ml/min ml/min
GLICEMIAS

M F I|M|F M F (M F| M F(M F
<100
mg/dl 2 8 1 4 2 0 2 0O (1 010 0
100-
150 mg/dl 1 3 2 4 1 1 0 110 1 (0 0
151-200 0
mg/dl 0 10 (O 2 0 0 O (O 0 (O 0
201-250
mg/dl 0 0 0 3 0 0 0 0O (0O 010 0
251-300 0
mg/dl 0 1 0 2 0 0 0O (0O 010 0
>300
mg/dl 0 1 0 0 0 1 0 0O (0O 0|0 0

Fuente de datos:

expedientes clinico

70



4.11. Relacién filtrado glomerular, glicemia y sexo

Valor N: 54 pacientes

RELACION FLITRADO GLOMERULAR, GLICEMIA'Y
12

10

N- DE PACIENTES

N

o

M F M F M F M F

M F M F
>90 60-89 ml/min  45-59 ml/min  30-44 15-29 ml/min
ml/min

W<100 mg/di®  100-150mgfdl 151-200 mg/dl 201-250 rmi@/dl 251-300 nig/dl >300

Fuente de datos: expedientes clinicos.
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En la tabla grafico anterior podemos determinar que el 37% de ambos sexos de
nuestra muestra se encontraban normo glucémicos, entre tal rango el 66% que
corresponde a 8 hombres de 12 en nuestra muestra y el 28% que corresponde a 12
mujeres de 42. Sin embargo 5 pacientes, en su totalidad del sexo masculino se
encuentran con tasa de filtracion glomerular por debajo de 60 ml/ min lo que
corresponderia a los estadios Ill y menor de 30 ml/min a estadio IV. En el rango de
glicemia de 100-150 mg/dl de nuestra muestra total se encuentra el 26%, entre tal
rango el 33% de la muestra total de hombres y 23% correspondiente de la muestra
total de mujeres. Se observo en este caso que 4 mujeres se encuentran con tasa de
filtracién glomerular menor de 60 mi/min. En el rango de glicemia 151-200 mg/dl el
cual consideramos que un paciente diabético no se encuentra controlado obtenemos
el 22% de nuestra muestra total sin embargo solo se encuentra al sexo femenino en
mencionado rango que corresponde al 28% de dicho sexo. En los rangos glucémicos
mayor de 200 mg/dl obtenemos 5 pacientes de nuestra muestra total lo que
corresponde al 9%, sin embargo, los 5 pacientes son sexo femenino lo que equivaldria
al 11% de dicho sexo. En la tabla anterior podemos observan que el sexo femenino
es que él tiene mayores valores de glicemia sin embargo 2 pacientes se encuentra
con una tasa de filtracién glomerular por debajo de 60 ml/min que es considerado dafio
renal. No se obtuvo a ningun paciente en estadio V lo que corresponde a la una tasa
de filtracion glomerular <15 mg/dl, por lo que con los datos anteriores podemos

observar que nuestra muestra no relaciona dafio renal con altos valores de glicemia.
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4.12. Relacién filtrado glomerular, presion arterial y sexo

FLITRADO GLOMERULAR

PRESION 290 60-89 45-59 30-44 15-29 <15
ARTERIAL ml/min mi/min | ml/min ml/min ml/min ml/min
SEXO M| F M F M F M FI M |F |M F
OPTIMA

NORMAL

NORMAL
ELEVADA 1 (4 |0 4 0 1 0 1 |0 O ([0 |O

GRADO 1

1 (6 |3 5 3 1 2 0 |1 1 |10 |0
GRADO 2

0|0 |O 0 0 0 0 0 |0 O (0O |O
GRADO 3

Fuente de datos: expedientes clinicos.



Valor N: 54 pacientes

RELACION FILTRADO GLOMERULAR, PRESION
ARTERIALY

14

12

10

0 |

SEXO >90 60-89 ml/min  45-59 ml/min 30-44 ml/min 15-29 <15ml/mi
i ml/min -

F M

M F F F F M F

FILTRADO GLOMERULAR

EOPTIMA NORMAL NORMIAL ELEVADA GRADOg GRADO 2 GRADO3 g

Fuente de datos: expedientes clinicos.



En la tabla y gréafico anterior podemos observar el cruce de variables de presion arterial
y valores de filtrado glomerular divididos en sexo, en el valor de presion arterial optima
(<120/<80 mmHg) se encuentran 18 pacientes los cuales en su totalidad
corresponden al sexo femenino con un 18% de su muestra.

Mencionadas pacientes se encuentran con adecuada filtracion glomerular. En el rango
de presion arterial normal (120-129/80-84 mmHg) se encuentran 2 pacientes que
corresponde al 3% del total de la muestra entre ellos se encuentra un paciente sexo
femenino que corresponde al 2% de la muestra de mujeres y 1% paciente de sexo
masculino que corresponde al 8% de la muestra de hombres en nuestro estudio.
Ambos pacientes se encuentran con tasa de filtracion glomerular arriba de 90 ml/min.
En el rango de presion arterial normal elevada (130-139/85-90 mmHg) se encontr¢ al
20% de nuestra muestra, entre ellos obtenemos al 8% del total de la muestra de sexo
masculino y al 23% de la muestra de sexo femenino. En tal rango solo se encontré 2
pacientes con dafio renal (TFG <60 ml/min) correspondiente a sexo femenino. En el
grado 1 de presion arterial (140-159/90-99 mmHg) se encuentra al 40% de nuestra
muestra, correspondiente al 83% de la muestra masculina y al 31% de la muestra
femenina, entre ellos encontramos a 8 pacientes que representan al 14% de la

muestra con dafio renal.
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4.13. Relacioén filtrado glomerular, indice de masa corporal y sexo.

FLITRADO GLOMERULAR
IMC 290 60-89 45-59 30-44 15-29 <15
ml/min ml/min ml/min mi/min | mli/min | ml/min
M F | M F M F | M FIM|F | M|F
BAJO PESO
0 1 1 0 1 0 1 O|0]0|O 0
NORMAL
0 3 0 3 1 0 1 oO|1]01|0 0
SOBRE
PESO 2 312 1|3 0 0 0 1]/0/0 |00
OBESIDAD
TIPO 1 1 3 0 7 1 1 0 O|0|0|O 0
OBESIDAD
TIPO 2 0 3 0 2 0 1 0 oO|0|1 1|0 0
OBESIDAD
TIPO 3 0 1 0O |0 0 0 0 O |00 0O |0

Fuente de datos: expedientes clinicos.



Valor de N: 54 pacientes

RELACION FILTRADO GLOMERULAR, INDICE DE

MASA
14
12
10
8
6
4
(%]
w
'_
b
=
2
Q_ 2
w
a
0
M F M F F F F M F
SEXO >90 60-89 ml/min 45-59 ml/min 30-44 ml/min <15ml/mi
o 15-29 ml/min
CIITTDANN I NANCDIII AD
IEA:JQAPESO [ ] NORMAL SOBREPESQ OBESIDAD TWPO 1 OBESIDAD TIRO 2 OBESIDAD

Fuente de datos: expedientes clinicos
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En la tabulacion de datos anterior se representa el cruce de variables de indice de
masa corporal con filtrado glomerular en ambos sexos, se observa que 4 pacientes
con bajo peso (IMC <18.5 kg/mt?) correspondiente al 7% de nuestra entre ellos 3 h,
ombres y 1 mujer, sin embargo 2 hombres en mencionado rango se encuentran con
dafio renal (TFG <60ml/min). En el rango normal (IMC 18.5-24.9 kg/mt?) se encuentra
9 pacientes que equivale al 16% de la muestra, entre ellos se encuentra 3 hombres
con dafio renal, no datos de sexo femenino. En el rango de sobrepeso (IMC 25-29-9
kg/mt2) se encuentran 21 pacientes del total de la muestra equivalente al 38% de la
muestra, entre ellos 4 hombres que corresponde al 33% de su muestra y 18 mujeres
correspondiente al 33% de su muestra, en dicho rango se encuentra un paciente sexo
femenino con dafio renal. En obesidad tipo 1 (IMC 30-34.5 kg/mt2) obtenemos el 24%
de la muestra total, entre ellos se encuentra un paciente masculino y uno femenino
con dafio renal, 8% y 2% correspondiente a su muestra por sexo. En obesidad grado
2 (IMC 35-39.9 kg/mt?) encontramos al 13% del total de la muestra, en su totalidad
mujeres donde se encuentra una paciente con dafio renal. En obesidad mérbida o
grado 3 (IMC =240 kg/mt?) se encuentra una paciente de sexo femenino
correspondiente al 2% de la muestra femenina, sin embargo, dicha paciente no tiene
dafio renal segun filtrado glomerular.
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4.14. Relacién filtrado glomerular, dislipidemias y sexo

FLITRADO GLOMERULAR

DISLIPIDEMIAS
>90 60-89 45-59 30-44 15-29 <15
ml/min ml/min [/min Ml/min MI/min ml/min
M F M| F|M|F|M F M F M | F
Hipertrigliceride 0 5 0 1|10 1 0 of O 0 |0
mia
(>150 mg/dl)
Hipercolesterole 0 3 0 0O|]11]0 0 0 0 0 0 |0
mia
(>200 mg/dl)
Hipertrigliceride
mia (>150 mg/dl) 1 7 3 6 1(1 1 1 0 1 0 |0
+
percolesterolemia
(>200 mg/dl)
Triglicéridos
(<150 mg/dl) + 1 7 oO|l2(1]1 0 0 11 0 0 |0
Colesterol
(<200 mg/dl)

Fuente de datos: expedientes clinico
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RELACION FILTRADO GLOMERULAR, DISLIPIDEMIAS

w B

N

o -
I
I

M F M F M F M F M F M F

>90 ml/min 60-89 ml/min 45-59 ml/min 30-44 ml/min 15-29
ml/min <15 ml/min

FILTRADO GLOMERULAR

Hipertrigliceridemia (>150)

Hipercolesterolemia (>200)
Hipertrigliceridemia

(>150 e Hipercolesterolemia >200)
Triglicéridos (<150

mg/dl) + Colesterol (<200 mg/dl)

Fuente de datos: expedientes clinicos.

Haciendo una relacion con la tabla y grafico anterior es evidente que la muestra
representativa con filtrado glomerular <90 ml/min es la que tiene predominio en
nuestro estudio y en esta relacién vemos un predominio del sexo femenino y dentro
de este grupo observamos una distribucion idéntica de casos con valores normales
de lipidos y dislipidemia mixta; resaltando una condicion importante y preocupante en
el grupo estudiado ya que hay predominio de alteraciones a nivel de colesterol y
triglicéridos y en un menor caso en uno de estos dos. De igual manera analizando los
datos de las personas con Enfermedad renal cronica grado 2 el predominio claro se

da con los niveles alterados de triglicéridos y notablemente no se cuenta con ningun
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paciente con alteracion en los niveles de colesterol. En los siguientes estadios de la
enfermedad renal crénica vemos alteraciones similares en los niveles de lipidos, que
son minimos y nos hace orientar nuestro analisis a que las alteraciones en los lipidos
es inversamente proporcional al dafio renal del paciente, ya que en nuestro estudio
predominan los datos de enfermedad renal cronica grados 1 y 2 en poblaciones de
menor edad en el estudio; mientras que los valores de lipidos se pueden asociar al
nivel de dieta inadecuada que presenta la poblacion mas joven respecto a los de

mayor edad
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4.15. Relacién filtrado glomerular glicemia y edad.

GLICEMIAS

<150

2150 8 3 0
<150 3 3 0
2150 2 1 1
<150 1 1 1
2150 1 1 0
<150 1 3 3
2150 0 4 0
<150 0 0 1
2150 0 0 0

Fuente de datos: expedientes clinico.
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RELACION FILTRADO GLOMERULAR, GLICEMIAY EDAD

wu

N» DE PACIENTES
'S

(W)

~

-

GLICEMIAGIS0 2150 <150 2150 <150

EDAD 40-50 &ios ‘ 51-60 aflos

2150
61- 70 afios

FILTRADO GLOMERULAR

> %0 mi/min. w6C-89 mi/min  m45-59 mi/min

Fuente de datos: expedientes clinicos.

# 30-44 mi/min

<150 2150 <150

2150

71-80 aios >80 afios

1529 mi/min  m<15m¥mn
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En la grafica anterior se realiza un analisis a partir de tres variables, las cuales incluyen
los grupos etarios, el valor de glicemia y la tasa de filtrado glomerular de los pacientes
en nuestro estadio.

El grupo etario que predomina en nuestro estudio es el de menor rango de edad (40 -
50 afos) los cuales de igual manera presentan predominio en el estadio 1 de
enfermedad renal, al comparar estas variables con los valores de glicemias
observamos datos similares en el primer grupo etario respecto al rango de referencia
con un 50% en valores normales y el otro 50% con valores elevados, un dato notable
respecto al grupo etario versus el grado de enfermedad renal es que no encontramos
grupos de riesgo tomando como referencia la tasa de filtrado glomerular.

Con el segundo grupo etario en nuestro estadio los datos son menores, pero son mas
heterogéneos ya que encontramos pacientes en 4 de 5 grados de la enfermedad renal
con un minimo predominio de los valores de referencia de glicemias debajo del rango
trazado en el andlisis; con el cuarto grupo etario, encontramos predominio en los
grados 2 y 3 de enfermedad renal que se acompafia con valores elevados de
glicemias.

En grado minimo, pero con un interés muy alto observamos 2 pacientes con
enfermedad renal grado 4; un paciente corresponde al segundo grupo etario el cual
presenta glicemia por debajo de la zona umbral y el segundo se encuentra en el Gltimo

grupo etario y de igual manera con un nivel de glicemia adecuado.
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4.16. Relacion filtrado glomerular, presion arterial y edad

PRESION
ARTERIAL
NORMAL 10 3 0 0
HIPERTEN 6 3 0 0
SION
NORMAL 3 2 0 0
HIPERTEN 2 2 1 1
SION
NORMAL 1 0 0 0
HIPERTEN 1 2 1 1
SION
NORMAL 1 0 0 0
HIPERTEN 0 7 3 0
SION
NORMAL 0 0 0 0
HIPERTEN 0 0 1 1
SION

Fuente de datos: expedientes clinicos.



Valor de N: 54 pacientes

RELACION FILTRADO GLOMERULAR, PRESION ARTERIALY EDAD

10

6
4 ‘
0 ' | |

-3

DE PAOENTS

N-

"

0N

NORMAL
NORMAL

M ARTERIAL
NORM
HIPERTENSION ===
NORMAL
NORMAL
HIPERTENSION ===

HIPERTEN!
HIPERTENSION
HIFERTENSION

PRESK

EDAD 40-50 afos 51-60 afios 61- 70 afos
FILTRADO GLOMERULAR

~
s
=
(=
g,
o
e
™
=3
[
=
=1
L

w280 mi/min ® 60-89 mi/min wA45-59 mi/min w 530-44 mi/min W 15-28 mi/min m<lSmymn

Fuente de datos: expedientes clinicos.

En esta tabla y grafico presentamos tres variables; edad, presion arterial y filtrado
glomerular. En nuestro primer grupo etario se encuentra la mayoria de pacientes en
el estudio los cuales tienen predominio en el grado 1 de enfermedad renal que de igual
manera son mayoria normotensos, los cuales nos deja clara la relacion que tiene que
ver los valores de presion arterial con el dafio renal, por lo cual a pesar de que en el
primer grupo hay predominio de pacientes no presentan al momento ningun riesgo
inmediato respecto a la nefropatia terminal.
Por este mismo es importante destacar en el estudio a dos casos uno del grupo etario
namero dos y a otro del dltimo grupo etario los cuéles presenta enfermedad renal
grado 4 y ambos presentan valores elevados de presion arterial por lo que es
importante destacar estos casos, ya que sobre todo el paciente del segundo grupo
esta en claro peligro de progresar rapidamente al grado 5 y ser nefropatia terminal.
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4.17. Relacién filtrado glomerular, dislipidemia y edad

Edad

Dislipidemia

Filtrado glomerular (ml/min/1.73 m?)

290

60-89

45-59

30-44

15-29

<15

40-50

anos

Hipertrigliceridemia
(> 150 mg/dI)

4

2

0

0

0

Hipercolesterolemia
(>200 mg/dl)

Hipertrigliceridemia >
150 mg/dl

+ Hipercolesterolemia
>200 mg/dl

Triglicéridos < 150
mg/dl +
Colesterol < 200 mg/dl

51-60

anos

Hipertrigliceridemia
(> 150 mg/dI)

Hipercolesterolemia
(>200 mg/dI)

Hipertrigliceridemia >
150 mg/dl

+ Hipercolesterolemia
>200 mg/dl

Triglicéridos < 150
mg/dl +
Colesterol < 200 mg/dl

61-70

anos

Hipertrigliceridemia
(> 150 mg/dl)

Hipercolesterolemia
(>200 mg/dl)
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Hipertrigliceridemia >
150 mg/dl

+ Hipercolesterolemia
>200 mg/dl

Triglicéridos < 150
mg/dl +
Colesterol < 200 mg/dl

Hipertrigliceridemia
(> 150mg/dl)

71-80

anos

Hipercolesterolemia
(>200 mg/dI)

Hipertrigliceridemia >
150 mg/dl

+ Hipercolesterolemia
>200 mg/dl

Triglicéridos < 150
mg/dl +
Colesterol < 200 mg/dl

>80

anos

Hipertrigliceridemia
(> 150 mg/dl)

Hipercolesterolemia
(>200 mg/dl)

Hipertrigliceridemia >
150 mg/dl

+ Hipercolesterolemia
>200 mg/dl

Triglicéridos < 150
mg/dl +
Colesterol < 200 mg/dl

Fuente de datos: expedientes clinicos
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Valor de N: 54 paciente

[Ta]

INAIN ' |||

- L]
SALNIIDY¥d 34 »N

(]

0

IP/3W 0OZ > 1012153|0D + |P/3W OST >Sop L2313 )L
eluajosasajoind| 4+ |p /3w ST < euapuad)3uuad|y
{Ip /3w goz<) elwaosaisajodiad | 4

(1p /3w oST <) 2wuapuad|Suuadiy

|P/BW 0OZ > 042153100 + |P /BW OST >S0pL2d| 131Ul

eluajosasa|odadi 4 + |p /3w oSt < enuapuad)@uuad
{Ip/3w poz<) eluajosaisaoatadily

(1P /3w 0ST <) ewuapuad3uuadiy

IP /B 007 > (012159100 + |P /B ST >SOPL2I1 | B1 |

enuua|osasajoxadiy + |p /3w oSt < 2lwapuad)@uuad| 4
{Ip /3w poz<) elwajoiaisaoaiadIy

(1P /3w osT <) ewuapu2Buadiy

|P/BW 00Z > 049152100 + |P /B ST >S0P L3151 |
eluajosasajodnd 4+ |p /3w ST < ewwuapuad3uuad|y
{Ip /3w gog<) elwaosoisajooiad |y

(1P /3w OST <) 2rwuapuad)Suuadiy

|P/BW 00Z > 049153100 + |P /B OST >SOPLPI| B L

eluajosasa|odadi 4 + |p /3w 0ST < enuopuad)@uuad iy
{Ip /3w poz<) elwuajosaisaoaiadiy
(Ip /3w 0sT <) 2ruapuadBuuadiy

60-70 afios 71-80 afios >80 anos

51-60 &ios

40-50 afios

FILTRADO GLOMERULAR

250 m60-89 m45-59 m30-44 m15-29 m<15

Fuente de datos: expedientes clinico
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Se puede determinar en la tabla y grafico anterior que los pacientes entre 40 a 50

afnos que representa la mayor parte de muestra en estudio, el 36% no padecen de
dislipidemia y solamente un 27% presentan disminucion de filtrado glomerular cual va
disminuyendo conforme se avanza en edad. Ademas, los pacientes entre51 a 60 afios,
que representan el 22% de nuestra muestra en total de estudio, el 67% presentan
dislipidemia mixta tomando en cuenta que la mayoria presenta dafio renal combinado
con la alteracion del perfil lipidico. También se observa que en pacientes entre 71 a
80 afos, el 63% presentan alteracion lipidica combinada con reduccién en su
funcionamiento renal. Por lo cual se demuestra que conforme se avanza en edad, hay
mas trastornos lipidicos que se asocian con una mayor disminucion del filtrado

glomerular.
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4.18. Relacién de filtrado glomerular, indice de masa corporal y edad

Edad

IMC

Filtrado glomerular

290

60-89

45-59

30-44

15-29

<15

40-50

afnos

Bajo peso

Normal

Sobrepeso

Obesidad tipo 1

Obesidad tipo 2

Obesidad tipo 3

N| W P N N -

ol O N b O] O

ol O O O] O] ©

ol O Ol O] o] ©

ol O O O] O] ©

ol O Ol o] o] ©

51-60

anos

Bajo peso

Normal

Sobrepeso

Obesidad tipo 1

Obesidad tipo 2

Obesidad tipo 3

oO| O k| Ml | O

oO| O k| Wl | O

o| k| O] O O] ©

ol O O] o] o] ©

ol O O] O] O] O

ol O O] o] o] ©

61-70

anos

Bajo peso

Normal

Sobrepeso

Obesidad tipo 1

Obesidad tipo 2

Obesidad tipo 3

oO| k|l O Ol O] ©O

o O M| O +| O

o O O] | O] O

ol O O] O | O

ol O O] O] O] O

ol O O] o] o] ©

Bajo peso

Normal

ol O

N O

ol O

ol O

ol O

ol O
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71-80

anos

Sobrepeso

Obesidad tipo 1

Obesidad tipo 2

Obesidad tipo 3

o| O o] B+~

o | N O

o | N O

ol O O

ol k| O O

ol O] O O

>80

anos

Bajo peso

Normal

Sobrepeso

Obesidad tipo 1

Obesidad tipo 2

Obesidad tipo 3

ol O] O] o] O] ©

ol O] O] O] o] ©

o O] O] O] o]

ol O] O] O] | O

ol O] O] O] | O

ol O] O] O] O] ©

Fuente de datos: expedientes clinicos.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

5.1CONCLUSIONES

En base a la investigacion realizada se encontré que el dafio renal en pacientes
hipertensos y diabéticos tipo Il con evolucién mayor de 10 afios represento en

nuestro estudio fue el 26%.

. A pesar de que parte de la muestra en estudio presentan alteraciones del indice
de masa corporal, al realizar el cruce de variables, no se observo que exista una

relacion directa con el dafo renal.

Pese a que la diabetes mellitus tipo Il es la causa principal de enfermedad renal
avanzada a nivel mundial, en nuestro estudio hemos observado que aun cuando
se tiene un adecuado control glicémico existe mayor dafio renal en aquellos

pacientes que no tienen un adecuado control de presion arterial.

. Se determin6 que 1 de cada 5 pacientes con dislipidemia, hipertensién arterial y

diabetes mellitus tipo Il tienen dafio renal.

Los pacientes afectados cada vez son mas jovenes de lo esperado y con

predominio en género masculino.
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5.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda reforzar la consejeria para una adecuada promocion en salud a
través de capacitacion de médicos, enfermeras y promotores de la UCSF-I San
Antonio Pajonal encaminada a la prevencién de dafio renal en pacientes con

hipertension arterial y diabetes mellitus tipo Il.

Capacitar al personal médico del establecimiento de salud en el manejo de
pacientes con hipertension arterial y diabetes mellitus tipo Il para brindar una
atencién de calidad con la finalidad de evitar el progreso de su enfermedad y otras

complicaciones.

Concientizar a los pacientes con hipertension arterial y diabetes mellitus tipo Il que
asistan a sus controles médicos, mantengan un estilo de vida saludable y cumplan
el medicamento que se les indica para evitar complicaciones incluyendo la

enfermedad renal crénica.

Se sugiere a los trabajadores en salud realizar exdmenes de laboratorio
trimestrales a los pacientes con enfermedades no transmisibles con la finalidad de

detectar cualquier anormalidad y dar el manejo médico adecuado.
Se recomienda a las autoridades en salud pertinentes abastecer de reactivos de

laboratorio para poder realizar estudios completos a los pacientes y evitar un

retraso en su diagnaostico.
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Anexo 1 Consentimiento Informado

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR FACULTAD
MULTIDISCIPLINARIA DE OCCIDENTE
DEPARTAMENTO DE MEDICINA

Investigadores:

Fabiola Alejandra Rivas Fortiz.

Carlos Agustin Salguero Castaneda

Adriana Maria Serrano Segura

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPANTES DE
INVESTIGACION

La presente investigacion es conducida por estudiantes de afio social de la carrera

doctorado en medicina de la Universidad de El Salvador. El objetivo del estudio

determinar cudl es la prevalencia de dafio renal en pacientes con diabetes mellitus

tipo Il e hipertension arterial con evolucion mayor de 10 afios en unidad comunitaria

de salud familiar intermedia San Antonio Pajonal en el periodo de marzo a septiembre
de 2021.

v

Se realizard una revision de expedientes clinicos al tener los resultados de
examenes de laboratorio

La informacion que brinde se manejara de forma confidencial y no se usara para
ningun propoésito fuera de los de esta investigacion.

Su patrticipacion en el estudio no conlleva ningun riesgo, puesto que en ningun
momento se comprometera su integridad fisica y emocional.

Su participacién es estrictamente voluntaria.

Si tiene alguna duda sobre este proyecto, puede hacer preguntas en cualquier

momento durante su participacion.
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He leido la informacion que se describié anteriormente, y de forma voluntaria acepto
participar en esta investigacion. Me han indicado también que se me realizaran
examenes de laboratorio. Ademas, reconozco que la informacion que yo provea en el
curso de esta investigacion es estrictamente confidencial y no sera usada para ningun
otro propdsito fuera de los de este estudio sin mi consentimiento. He sido informada
de que puedo hacer preguntas sobre el proyecto en cualquier momento.

Iniciales del participnte Firma del participante
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Anexo 2 Presupuesto

- Gastos de papeleria:

v' $20.00 aproximadamente en fotocopias
v $30.00 aproximadamente en impresiones
v $5.00 boligrafos

v $5.00 folders

- Gastos en transporte

v $50.00 aproximadamente en gasolina

v" $40.00 aproximadamente en alimentacion
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Anexo 3 Cronograma

MESES MAR ABR MAY JUN JUL | AGO | SEP | OCT | NOV

ACTIVIDADES

Eleccion del tema

problema

Diagnostico

Plan de trabajo

Introducciéon

Justificacion

Planteamiento del
problema

Antecedentes

Elaboracion de

objetivos

Entrega del perfil de

investigacion

Elaboracion del

marco teorico
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Referencias o

bibliografia

Disefio metodoldgico

Entrega del protocolo de

investigacion

Desarrollo del estudio

Recoleccion de datos

Analisis de datos

Conclusiones

Recomendaciones

Anexos

Presentacion del informe final
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