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|. ANTECEDENTES

En las ultimas décadas, México al igual que el mundo entero ha experimentado un
proceso de transicion epidemioldgica caracterizado por la inversion de la pirdmide de poblacion,
debido a la disminucion de la tasa de natalidad, aumento de la esperanza de vida y la
disminucion de la mortalidad (ilustracion 1), resultando con un incremento en la incidencia de
las enfermedades crénicas, que se refleja en un mayor consumo de los recursos de salud. En la
Encuesta Nacional de Salud (ENSANUT), en 2012 se reportd una tasa de utilizacion de servicios
curativos ambulatorios de 11.5%, debida a enfermedades cardiovasculares, diabetes y obesidad,
entretanto que, en lo referente a las hospitalizaciones fue de 31.5%, por complicaciones
cardiovasculares como infarto, diabetes y crisis hipertensivas.

En ambos casos, tanto en las consultas ambulatorias como las hospitalizaciones, fueron
mayores después de los 40 afios. Ademas se conoce ampliamente la asociacion entre el dafio
vascular y la nefropatia, con los cambios en el estilo de vida, provocados por los cambios en la

dieta, el acceso a la globalizacion, sedentarismo, entre otros. (1).

El censo realizado por del Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e Informatica
(INEGI) en el 2010, sefiala que hay 112, 336, 538 habitantes en el pais, y que de éstos, 57, 481,
307 son mujeres y 54, 855, 231, hombres. En Baja California habia 3, 155, 070 habitantes, de los
cuales, las mujeres representan 1, 563, 460 y los hombres 1, 591, 610. (2).
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El mismo censo especificd que la poblacion de 20 afios de edad o mas con diagnostico
médico previo de diabetes fue del 9.2%, y que de éstos, solo el 4.8% se realiz la prueba de
microalbuminuria en los dltimos 12 meses, asimismo que el 5.1% en mujeres y 4.4% en
hombres, con una razobn mujer: hombre de 1:4. En lo que refiere a hipertension e

hipercolesterolemia fue del 33.1% y 13%, con diagnéstico previo, respectivamente.

Sindrome Metabdlico

En cuanto a la epidemiologia de Sindrome Metabdlico aqui en México aun no hay
estadisticas para cuantificarlo, pero sabemos que tiene una alta prevalencia debido a que siete de
cada 10 mexicanos adultos, estd con sobrepeso y obesidad; podemos darnos una idea
comparando la epidemiologia con Estados Unidos, puesto que esta por debajo de México en los
gue respecta a obesidad y la prevalencia de Sindrome Metabdlico en Estados Unidos en el 2008

era del 45%, actualmente ya es cercana al 60%.(3)

Hoy sabemos que desde hace mas de dos centenares de afios, se descubrid este conjunto
de alteraciones metabdlicas que presentaban un riesgo cardiovascular, sin embargo pasaron mas

de 250 afios, antes de que se tornara como una patologia sindromatica.

Esta patologia se empieza a vislumbrar con el notable médico italiano Giovanni B.
Morgagni (1771-1862), anatomista reconocido y considerado como el padre de la anatomia
patolégica moderna, él demostré la presencia de dafio endotelial e inflamacion, con la
consecuente formacion de ateroesclerosis. Afios mas tarde Killim, sefialo la fuerte relacion entre
hipertensién, hiperuricemia y diabetes. Sin embargo, pasaron cuatro décadas para que se hiciera
la asociacion de dichas enfermedades y se le dé el nombre de “Sindrome Plurimetabolico”;
aunque aun no quedo establecido como una entidad, ya se veia la asociacion de la obesidad
central que produce un estado de inflamaciéon crénica y con una fuerte influencia para el

desarrollo de diabetes, esto descrito por Vague en 1956. (4).



En 1988, el endocrindlogo estadounidense Gerald Reaven, centré la atencién en un
conjunto de entidades que se suscitaban al mismo tiempo en un solo individuo (hipertension,
dislipidemia, hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina, ésta Gltima,
como la mayor influencia para el desarrollo de diabetes, ademéas de alto riesgo de infartos),
siendo asi, lo agrup6 dentro de una serie de sintomas y signos que existen un tiempo y definen
clinicamente un estado morboso determinado estableciendo el “Sindrome X”. Diez afios después,
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), no definia el concepto, aunque ya se habia
estudiado mucho al respecto, era denominado con el nombre de “Sindrome X”, “Cuarteto de la
Muerte”, “Sindrome de Reaven” o “Sindrome de Resistencia a la Insulina”, no obstante, se
visualizaba Unicamente como un conjunto de factores de riesgo que culminaban en
complicaciones cardiovasculares. La obesidad central no se incluye en la descripcion original,
por lo que el término aln estaba incompleto hasta entonces. Fue asi, que en 1998 la OMS,
propuso una definicion que incluy6 cuatro criterios clinicos y la demostracion de intolerancia a

la glucosa, diabetes o resistencia a la insulina. (5,6).

La segunda propuesta fue realizada por el Programa Nacional de Educacién en Colesterol
(NCEPIII), con una modificacion por parte de la Encuesta Nacional de Salud, respecto al
perimetro abdominal ya que NCEP IIl, fue en otra poblacion, mientras que en México, es
considerado el perimetro abdominal mayor de 80 cm, en mujeres y méas de 90 cm en hombres.
Entonces, segun la Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, “Prevencion, Tratamiento y
Control de la Diabetes Mellitus”, se deberan cumplir de 3 de 5 criterios diagnosticos establecidos
por ATPIII e IDF, como se muestra en la tabla 1. En 2001, se establece una asociacion entre
éstos y el incremento de la morbi-mortalidad cardiovascular (7, 8, 9).

En 1998, Framingham en su estudio “Framingham Heart Study”, disefiado para
investigar la incidencia de la enfermedad cardiovascular y los factores relacionados; establece la
valoracion del riesgo cardiovascular, y encuentra la relacion entre microalbuminuria y
alteraciones en la coagulacion como parte de dichos factores. En la actualidad, definimos un
factor de riesgo como un elemento o una caracteristica mesurable que tiene una relacion causal
con un aumento de la frecuencia de una enfermedad y constituye un factor predictivo

independiente y significativo del riesgo de presentar la enfermedad de interés. A partir de



entonces se elabor6 una tabla caracterizada por varios factores de riesgo que predicen la
probabilidad de sufrir enfermedad coronaria en los siguientes 10 afios, dividiendo a la poblacion
en riesgo bajo, medio, alto y muy alto, dentro de los datos a evaluar son edad, sexo, tabaquismo,
si presenta diabetes, hipertension arterial o dislipidemia. (10,11).

Fisiopatologia del Sindrome Metabdlico

Analizando los antecedentes ya sabemos que el Sindrome Metabdlico estd compuesto por
un conjunto de enfermedades citadas previamente. Revisaremos un poco de cada una de ellas y
como llevan a la disfuncién endotelial. Podemos iniciar mencionando que la puerta de entrada
para el desarrollo de dicho sindrome es un conjunto de factores patoldgicos genéticos como son
la obesidad, la hipertension y la diabetes, ademas, de factores ambientales caracterizados por el
sedentarismo, el alto consumo de calorias y el tabaquismo entre otros. Que llevan a la
produccién de alteraciones metabdlicas como lo son la hiperinsulinemia, la resistencia a la
insulina, dislipidemia, hipertension, que tiene como consecuencia la formacion de ateromas y

finalizan con complicaciones cardiovasculares. Figura 1. (12).

Introduciéndonos en cada uno de los componentes del Sindrome Metabdlico, iniciamos
con:

La obesidad: el tejido adiposo es el principal sitio de depdsito de los &cidos grasos en forma de
triglicéridos, después de ser liberados por los adipocitos, los acidos grasos son transportados con
la albumina y removidos a la circulacion. La lipolisis es inhibida por la insulina y estimulada por
las catecolaminas, el cortisol y la hormona de crecimiento. El tejido adiposo, normalmente, no
se conoce como un drgano inflamatorio; sin embargo, en condiciones de obesidad los adipocitos
tienen una secrecidn elevada de citosinas proinflamatorias. Las vias exactas que conducen a un
estado proinflamatorio del tejido adiposo no se han identificado del todo; sin embargo, se ha
puesto mucha atencién al papel de los macréfagos. La lipotoxicidad y lipoapoptosis se
manifiestan porque, en condiciones de obesidad, los adipocitos no pueden almacenar el exceso
de acidos grasos en forma de TG, por lo que se empiezan a acumular en tejidos no adiposos
(esteatosis), los cuales no estan adaptados para almacenar grandes cantidades de TG como los

adipocitos. En estos tejidos, los acidos grasos favorecen la produccion de ceramida, un acido



graso potencialmente dafiino, que a su vez puede incrementar la formacion de oxido nitrico y
causar apoptosis de las células del pancreas y de los cardiomiocitos. El tejido adiposo puede
minimizar la acumulacion de lipidos en estos tejidos de dos maneras, regulando la ingesta de
lipidos y aumentando su oxidacion. Los adipocitos secretan leptina que lleva a cabo ambas
funciones. Al igual que la leptina, la adiponectina ayuda a incrementar la oxidacion de los acidos
grasos. Actualmente, se considera que la leptina tiene un papel vital evitando la esteatosis.
Existen evidencias que muestran que la esteatosis generalizada, asi como la lipotoxicidad y
lipoapoptosis se desarrollan cuando falta la accion de la leptina, ya sea por una deficiencia o la
resistencia a sus efectos por sus tejidos blanco. A su vez, se ha observado que la lipotoxicidad de
las células b del pancreas, miocardio y musculo esquelético puede conducir a diabetes tipo 2,
cardiomiopatias y resistencia a la insulina.

Dislipidemia: La alteracion del metabolismo de los lipidos conocida como dislipidemia
puede ser de tipo -cualitativo y cuantitativo caracterizada por hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, ambas o concentraciones bajas de lipoproteinas de alta densidad (HDL),
Ilamado dislipidemia mixta. EI aumento de la grasa corporal aumenta la velocidad de la lipdlisis,
lo que conduce a una mayor movilizacion y aumento de los niveles circulantes de acidos grasos
libres. Al parecer, éste es el fendmeno primario que inicia localmente la resistencia a la insulina
en el propio tejido adiposo. Al perderse el efecto antilipolitico de la insulina, la liberacion de los
acidos grasos libres alcanza la circulacion sistémica, afectando musculo, higado y pancreas, lo
que provoca secundariamente resistencia a la insulina sistémica. El desarrollo de dislipidemia se
debe, en gran parte, al efecto que tiene el exceso de acidos grasos libres sobre el higado, ya que
éstos estimulan la sintesis de triglicéridos, el ensamblaje y la secrecion de lipoproteinas de muy
baja densidad ricas en colesterol (VLDL-C). En condiciones de obesidad, las VLDL aumentan
sus niveles en el plasma, debido a una sobreproduccién hepética y a la disminucion de su
eliminacion por el higado, a causa de la disminucion en la actividad de la lipoproteina lipasa
(LPL). Las particulas LDL pequefias y densas en lugar de seguir su ruta de eliminacion hacia el
higado, mediante el receptor de LDL, incrementan sus niveles en el plasma; y debido a su
diametro reducido pueden moverse a través del endotelio. Cuando estas particulas se oxidan
atacan la capa interna arterial, sus efectos citotoxicos desencadenan un proceso inflamatorio

local, a través del incremento en la actividad de genes proinflamatorios y factores de crecimiento



celular; también provocan disfuncién endotelial, al estimular la agregacion plaquetaria, expresion
de metaloproteasas y favorecen la trombogénesis.

Respecto a la resistencia a la glucosa o glucosa anormal de ayuno, es una entidad
creada por la Asociacion Americana de Diabetes, basada en la glucemia de ayuno (100-125
mg/dl), que pretende diagnosticar la intolerancia a la glucosa sin el empleo de la curva de
tolerancia oral a la glucosa y que es llamada Prediabetes, y como clasificacion en Diabetes Care
2012. Esto es debido a que el organismo presenta cierto grado de resistencia a los efectos de la
insulina, principalmente relacionados con la captura, metabolismo o almacenamiento de la
glucosa por el higado, madsculo y tejido adiposo. Para compensar estas alteraciones, el organismo
sintetiza mas insulina; sin embargo, sus efectos metabdlicos no se manifiestan, debido a que en
condiciones de obesidad se interrumpe la via de sefializacion de la insulina. La sefializacion
normal de insulina en los tejidos blanco estd mediada por dos vias diferentes: la via de la cinasa-
3 del fosfatidil inositol, que regula las actividades metabdlicas de la insulina, y la via
Ras/MAPcinasas, responsable de mediar la acciones de la insulina como factor de crecimiento.
(13, 14).

Los procesos metabdlicos inflamatorios y la alteracion de la homeostasis de la energia,
generados en condiciones de obesidad, estan modulados por varios factores de transcripcion,
principalmente por los miembros de la familia de receptores nucleares PPAR (por Peroxisome
Proliferator-Activated Receptors) y el receptor X del higado (LXR). Los PPAR representan
blancos importantes para la obesidad e inflamacion, inducidas por la obesidad y el sindrome
metabolico. En condiciones fisiologicas normales, la insulina liberada por el pancreas se une a
sus receptores en la membrana celular, que al activarse fosforilan residuos de tirosina en
proteinas conocidas como sustratos del receptor de insulina (IRS-1, IRS-2), las cuales transmiten
la sefial de la insulina a través de una serie de reacciones en una cascada de fosforilacion-
desfosforilacion, que finalmente se manifiestan en captura de la glucosa, inhibicion de la
lipolisis, almacenamiento de grasas y otros efectos metabdlicos de la insulina. Sin embargo, en
condiciones de obesidad, el exceso de TNF-a, IL-6 y los acidos grasos libres, liberados por el
tejido adiposo, activan a las cinasas PKC, IKK-b y JNK, que en consecuencia fosforilan residuos
de serina en los IRS, impidiendo la fosforilacidn por parte del receptor de insulina activado y con

ello cancelan la sefial de la insulina.



Aterosclerosis. La aterosclerosis se puede considerar como una enfermedad inflamatoria
de la capa interna arterial, ocasionada por varias alteraciones en el organismo como son:
obesidad, diabetes, hipertension y otras. Esta enfermedad puede iniciar a temprana edad e irse
desarrollando hasta manifestarse en complicaciones cardiovasculares que pueden ocasionar la
muerte. EI mecanismo es el siguiente: las células endoteliales aumentan su permeabilidad en
respuesta a los mediadores inflamatorios, la disminucion del ON vy el estrés oxidativo. Esto
permite que las particulas VLD ricas en colesterol y las LDL pequefias y densas se muevan a
través del endotelio y entren a la intima endotelial, en donde se genera la llamada
“activacion endotelial”. Ya en la intima endotelial, las LDL-0X atraen a monocitos, los cuales se
activan y liberan moléculas de adhesion como la MCP-1 y otras quimiocinas. Los monocitos
activados se diferencian en macréfagos y activan la expresion de sus receptores basureros con los
cuales fagocitan el exceso de LDL-ox.

Por su parte, los macrdéfagos reclutan a mas monocitos, liberan citocinas proinflamatorias y
moléculas de adhesion vascular, que en paralelo amplifican el reclutamiento de leucocitos, lo que
ocasiona migracion y proliferacion de células del musculo liso e incrementa el proceso
inflamatorio.

Los macrofagos fagocitan tanto a las VLDL modificadas como a las LDL-ox mediante sus
receptores basurero; se considera que éste podria ser un mecanismo para eliminar esas particulas
toxicas y moderar la reaccion inflamatoria. Pero cuando estas particulas se encuentran en exceso,
los macréfagos continGan con su captura, se saturan de colesterol y otros lipidos,
transformandose en “células espumosas”. Las células espumosas son el componente principal de
las estrias de grasa, las cuales constituyen el primer paso, en la formacion de la placa de ateroma.

Después de desarrollarse, los ateromas pueden presentar ulceracién en la superficie
luminar y hemorragia. La placa puede ocupar una gran proporcién de la luz vascular y restringir
el flujo sanguineo, lo cual se conoce como estenosis parcial. También se puede desprender,
debido principalmente a su alto contenido lipidico, o por la ruptura de su capa fibrosa y la
vasoconstriccion del endotelio. Si la placa se desprende puede formar un trombo, el cual puede
causar obstruccion completa de alguna arteria del corazdn, cerebro, rifion u otra parte del

organismo y provocar isquemia.



El endotelio vascular controla la homeostasis del tono vascular, permeabilidad,
coagulacion, fibrinolisis, proliferacion celular y la respuesta antiinflamatoria. En presencia de
factores de riesgo cardiovascular aparece un cambio fenotipico en las células endoteliales hacia
un perfil inflamatorio, situacion que se conoce como disfuncion endotelial. La diabetes mellitus,
especialmente en el contexto del sindrome metabdlico, origina disfuncion endotelial con
incremento de factores oxidantes, vasoconstrictores, proliferativos y procoagulantes. La
disfuncion endotelial guarda una estrecha relacion con la presencia y evolucién de la
microalbuminuria en la diabetes mellitus y con la aparicion de eventos cardiovasculares. La
disfuncion endotelial precede a las complicaciones de la aterotrombosis y se puede considerar un

objetivo terapéutico para retrasar dichas complicaciones.

Hipertension, en lo que respecto a esta patologia se ha estudiado de desde hace algun tiempo y
se encontrd que una de principales alteraciones es en el sistema renina-angiotensina, y que
puede ser la mas importante de los sistemas endocrinos que afectan el control de la presion
arterial. La renina es segregada desde el aparato yuxtaglomerular renal en respuesta a la
hipoperfusion glomerular o a una reduccion en la ingesta de sal. También es segregada en
respuesta al estimulo del sistema nervioso central . La renina es responsable por la conversion
del sustrato de la renina (angiotensinogeno) a Angiotensina | ,una sustancia fisiologicamente
inactiva , que es rapidamente convertida a Angiotensina Il a nivel pulmonar por la enzima
convertidora de angiotensina (ECA). La angiotensina Il es un vasoconstrictor potente que
provoca un aumento en la presion arterial. Estimula la secrecion de Aldosterona de la zona
glomerulosa de la glandula suprarrenal, lo que provoca un aumento ulterior en la presion
arterial, relacionado con la retenciéon de agua y sodio. El sistema renina-angiotensina no es
directamente responsable por el aumento de la presion arterial en la Hipertension esencial. De
hecho, muchos pacientes tienen bajos niveles de renina y angiotensina Il (especialmente los
ancianos y la raza negra) y las drogas que bloquean el sistema renina angiotensina no son
particularmente efectivas. Hay no obstante, evidencia creciente de que hay sistemas renina -
angiotensina “locales” paracrino y epicrinos no circulantes que también tienen influencia en el
control de la presidn arterial. Estos sistemas han sido localizados en el rifion, el corazon y el
arbol arterial. La estimulacion del sistema nervioso autonomo puede causar tanto vasodilatacion

como vasoconstriccion . Por tanto, el sistema nervioso autonomo tiene un rol muy importante en



el mantenimiento de la presion arterial, también es importante como mediadores de los cambios
rapidos que se producen en la presion arterial en respuesta al stress y al ejercicio fisico. Hay no
obstante poca evidencia que sugiera que la adrenalina y la noradrenalina puedan tener un rol de
importancia en la etiologia de la HTA. Aunque también esta bien establecido que entre los
factores que han sido muy estudiados se encuentra la ingesta de sal, la obesidad y la
insulinorresistencia, el sistema renina-angiotensina y el sistema nervioso simpatico. En los afios
anteriores, se han evaluado otros factores tales como los genéticos, la disfuncion endotelial
(manifestado por cambios en la endotelina y en el dxido nitrico), el bajo peso al nacer, la
nutricion intrauterina y anormalidades neurovasculares. De todas maneras, sus efectos son
particularmente importantes ya que las drogas que bloquean el sistema nervioso simpatico,
producen una disminucion de la presién arterial y tienen un bien definido rol terapéutico. Es
probable que la HTA esté relacionada con una interaccion entre el sistema nervioso autonémico
y el sistema renina angiotensina, junto con otros factores que incluyen el sodio, el volumen

circulatorio y otras hormonas recientemente descubiertas.

Todo lo anterior hace que se presente dafio endotelial con la consiguiente aparicion de
enfermedad renal ya sea de forma incipiente o0 ya bien establecida. Ademas, se encontraron
factores de riesgo para la IRC y su resultado. En donde encontramos mdltiples factores que
producen dafio renal, factores de susceptibilidad por ejemplo adultos mayores, historia familiar
de IRC, bajo peso al nacer, minoria étnica de Estados Unidos, ingresos o nivel educacional bajos;
factores de iniciacion DM, HAS, enfermedades autoinmunes, infecciones sistémicas,
infecciones del tracto urinario, litiasis renal, etc.; factores de progresion como niveles elevados
de proteinuria, HAS maés elevada, pobre control glucémico, tabaquismo; factores de estadios
finales que incrementan la morbimortalidad, dosis bajas de dialisis, anemia, bajo nivel sérico de

albumina, comienzo tardio de dilisis.

En lo que respecta al rifion, sabemos que produce una excrecion diaria de proteinas por la
orina en condiciones normales, inferior a 30mg/dl en 24 horas, si encontramos cantidades
mayores, de 30 a 300mg/dl, es considerada como microalbuminuria (MA), de 301 a 999mg/dl, se

considera macroalbuminuria (MAA), y después de 1000mg/dl de proteinas en 24 horas es



proteinuria nefrética. La presencia de microalbuminuria estd reflejando cierto grado de
alteracion renal y puede indicar la presencia de ateroesclerosis, este hallazgo, ademas de ser un
factor de riesgo cardiovascular bien establecido, es un signo clinico inicial de nefropatia
diabética. (15).

Ahora, en lo referente a la patologia renal, en el afio 2002 se publicé una clasificacion
para dafio renal por la Fundacion Nacional del Rifion (National Kidney Foundation o NKF-
K/DOQI, por sus siglas en inglés), que se basa en el indice de filtracion glomerular, que lo
establece en 5 grados (ver Tabla 2). Y en donde se define la insuficiencia renal (IRC), como la
disminucion de la funcion renal, expresada por una filtraciéon glomerular (TFG) < 60
mL/min/1.73m2SC o como la presencia de dafio renal durante mas de 3 meses, manifestada en
forma directa por alteraciones histoldgicas en la biopsia renal o en forma indirecta por
marcadores de dafio renal como albuminuria o proteinuria, alteraciones en el sedimento urinario
0 alteraciones en pruebas de imagen. ). La TFG es ampliamente aceptada como el mejor indice
para medir la funcion renal. (16, 17).

Aunque también se han hecho estudios sobre atencion multifactorial de la diabetes, y la marcada
reduccién de la incidencia de sus complicaciones microvasculares (nefropatia, -61%; retinopatia,
-48%) y macrovasculares (-53%). El beneficio es demostrable en pocos afios y su relacién costo-
eficacia es satisfactoria. (18). En cuanto al tratamiento esta bien establecido que el bloqueo del
sistema renina- angiotensina (SRA) con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
IECA y/o ARA-II permite afiadir a su efecto reductor de la PA una capacidad antiproteinurica
que no poseen los demés farmacos antihipertensivos. Ademas, el bloqueo del SRA disminuye la
morbimortalidad cardiovascular en enfermos en alto riesgo, entre los que se incluyen los
pacientes con enfermedad renal cronica (ERC). Los IECA y los ARA-II deben ocupar el primer
escalén en el manejo terapéutico de los casos de nefropatia diabética y no diabética. Y ya hay
recomendacion bien estudiadas como lo es que los IECA disminuyen la progresion a
microalbuminuria en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 e hipertension y normoalbuminuria;
en diabéticos tipo 2 con hipertension y microalbuminuria (nefropatia incipiente), tanto los IECA
como los ARA-II retrasan la progresién a macroalbuminuria y en diabéticos tipo 2 con
macroalbuminuria, hipertension e insuficiencia renal (nefropatia establecida), los ARA-II

difieren la progresion a insuficiencia renal terminal. (19)



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

México estd inmerso en un proceso de transicion, donde la poblacion experimenta un
aumento inusitado del indice de Masa Corporal (IMC), resultando sobrepeso y obesidad, que

afecta a las zonas urbanas y rurales, a todas edades y en las diferentes regiones.

Los aumentos en las prevalencias de obesidad en México, se encuentran entre los mas
rapidos documentados en el plano mundial. De 1988 a 2012, el sobrepeso en mujeres de 20 a 49
afios de edad se increment6 de 25 a 35.3% Y la obesidad de 9.5 a 35.2%. Afortunadamente, en el
altimo periodo de evaluacion (de 2006 a 2012), la prevalencia agregada de sobrepeso y obesidad
en adultos ha mostrado una reduccion en la velocidad de aumento, que era cercana al 2% anual

(periodo 2000-2006), para ubicarse en un nivel inferior al 0.35% anual.

Aun cuando el aumento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los adultos
mexicanos ha venido declinando en los Gltimos seis afios, debe sefialarse que estas prevalencias,
se encuentran entre las mas altas del mundo. El que 7 de cada 10 adultos presenten sobrepeso, y
que de éstos, la mitad presenten obesidad, constituye un serio problema de salud publica, por lo
que es indispensable redoblar esfuerzos para disminuirlas, ya que éstas aumentan el riesgo de

enfermedades croénicas no transmisibles, con grandes costos directos e indirectos para el Estado.

El incremento del peso corporal o especificamente del perimetro abdominal, puede
producir aumento del riesgo cardiovascular y uno de los principales detonantes para iniciar un
proceso inflamatorio crénico que serd la puerta de entrada para establecer una entidad patologia
Ilamada al principio cuarteto de la muerte y hoy dia Sindrome Metabdlico, debido a que sus

componentes (diabetes, dislipidemia, obesidad, hipertensién), aumentan la mortalidad.

Entre las enfermedades no transmisibles, la mas prevalente en nuestra poblacion de
estudio es la diabetes mellitus, y la causa mas importante del desarrollo de insuficiencia renal
terminal. Los pacientes con diabetes mellitus, entre el 30 y el 40% desarrollan dafio renal, y la
albuminuria es el indicador clinico méas temprano. Multiples estudios para la prevencion de
enfermedad renal, progresion y mortalidad (BENEDICT, RENAAL, Micro-HOPE, IDNT),

establecen que el tratamiento con un estricto control glicemico, la dislipemia y la presion arterial,



fundamentalmente, con farmacos que controlan el sistema renina-angiotensina, suele ser
efectivos en las fases iniciales de la nefropatia diabética, pero no impiden que un numero
considerable de pacientes lleguen a insuficiencia renal terminal y sufran complicaciones
vasculares y neuroldgicas. Por esto, es importante las medidas higiénico-dietéticas (dieta
apropiada, pérdida de peso, ejercicio fisico y cese del tabaco), evitar y disminuir en la medida
posible los factores de riesgo con antiagregantes, hipolipemiantes y por supuesto la
insulinizacion temprana de pacientes. Ya que si la historia natural de la enfermedad es la
progresion a fases terminales, lo que se pretende es una progresion mas lenta o que permanezca
estable por méas tiempo. Y con ello, mejorar la calidad de vida a largo plazo de los pacientes,
evitar complicaciones y disminuir costos en el sistema de salud, debido que el groso de la

poblacidn es econdmicamente activa (10).



I11. JUSTIFICACION

Después de conocer los antecedentes, vemos que hay una estrecha relacion entre el
Sindrome Metabdlico y el riesgo para el desarrollo de dafio renal clinicamente expresado en
forma de microalbuminuria y/o ERC, y el nivel de riesgo, se relaciona con el nimero de
componentes del sindrome en si. Ademaés, se ha visto que la obesidad favorece de manera
independiente el desarrollo de anormalidades en la funcién renal y se considera como un factor

de riesgo modificable para la enfermedad renal cronica.

Este hallazgo plantea un importante problema clinico y de salud publica, tanto en el
Sindrome Metabdlico y la ERC, debido a que antes era mayor en paises desarrollados segln el
articulo “Renal Manifestations in the Metabolic Syndrome”, publicado por Francesco Locatelli,
pero con el cambio en el estilo de vida debido a la globalizacion, esta afectando a paises en vias
de desarrollo y en este aspecto México, lleva una gran ventaja al ser uno de los paises con mas

alto indice de obesidad en Latinoamérica.

A pesar de la estrecha asociacion entre el Sindrome Metabdlico y dafio renal, todavia no
esta claro si y en qué medida, el tratamiento de pacientes con el Sindrome Metabdlico, evitara el
desarrollo y la progresién de la ERC. Dada la naturaleza epidémica del problema, ain no
sabemos si el tratamiento de los muchos componentes que presenta el cuadro de Sindrome
Metabdlico, puede prevenir eficazmente la progresion de dafio renal, o en qué grado puede
estabilizarlo, debido a que los pacientes del presente estudio tienen algunos afios con mas de dos
componentes, y tal es el motivo del presente estudio. Pese a que las unidades para el tratamiento
de las enfermedades crénicas tienen algunos afios, ain no se han realizado en México estudios en

este segmento poblacional, con los fines que se pretende en la presente investigacion.



IV. OBJETIVO ESPECIFICO

El objetivo general:

Evaluar si el control de las enfermedades que forman parte del Sindrome Metabdlico logra

estabilizar o mejorar la funcion renal.
Obijetivos especificos son:
Evaluar o determinar si el control de la hemoglobina glicosilada, mejora la funcion renal.

Evaluar o determinar si el control de la disminucién de las lipoproteinas de baja densidad mejora

la funcion renal.
Evaluar si el aumento de las lipoproteinas de alta densidad mejora la funcién renal.
Evaluar si la disminucion de las cifras tensionales mejora la funcion renal.

Evaluar si la disminucion del peso o IMC mejora la funcidn renal.



V. HIPOTESIS

Hipotesis de trabajo: El control del Sindrome Metabdlico estabiliza la funcién renal.
Hipotesis de nulidad: El control del Sindrome Metabdlico no estabiliza la funcion renal.
El control de algunos componentes del Sindrome Metabdlico estabiliza la funcion renal.

En caso de no controlar los componentes del Sindrome Metabolico, podria terminar

deteriorando la funcion renal.



VI. DISENO

Es un estudio de series de tiempo analitico, en donde se compara las variaciones
temporales de los niveles de exposicion de una poblacion modificando conductas de tipo
alimentario, realizar ejercicio fisico, toma adecuada y oportuna de los medicamentos especificos
para las patologias que integran el Sindrome Metabolico, comparandola con otra serie de

tiempo, que refleje los cambios en la frecuencia de la enfermedad que inicia con patologia renal.

El estudio fue abierto, ya que los participantes conocian el resultado de los examenes,
ademas, era imprescindible que lo conocieran para poder hacer cambios en el estilo de vida y asi
tuvieran adherencia al tratamiento. Los pacientes ingresan al programa de la unidad UNEMEO-
EC, en donde se les ensefia por medio de talleres, lo que son las enfermedades cronico-
degenerativas y sus repercusiones a largo plazo, apoyando o reforzando a realizar cambios en el
estilo de vida y fortalecer el apego al tratamiento, consiguiendo como resultado disminuir las
complicaciones cardiovasculares y por consiguiente estabilizar o mejorar la funcion renal, que

fue el objetivo del estudio.



VII. MATERIAL Y METODOS

Se escogieron a pacientes de la UNEME con enfermedades crénicas, que ingresaron de
marzo a septiembre de 2012. El tamafio de la muestra fue a conveniencia, con asignacion
secuencial conforme ingresaban al programa. Las caracteristicas de la poblacién de estudio
fueron: pacientes referidos de los Centros de Salud por descontrol hiperglicémico o hipertensivo,
durante el periodo de marzo a septiembre de 2012, que aceptaran ingresar al protocolo de
estudio, firmaran carta compromiso y de consentimiento informado, ademas de cumplir con los
criterios diagnosticos para Sindrome Metabolico establecido y publicados por la Norma Oficial
Mexicana NOM-015-SSA2-2010, Prevencion, Tratamiento y Control de la Diabetes Mellitus,
gue a su vez, no tuvieran diagnostico de otra enfermedad o presentaran complicaciones, tuvieran

de 25 a 75 afios y acudieran a realizarse exdmenes de control a los 6, 12 y 18 meses.

Asi pues, se solicitdé laboratorios al ingreso (biometria hematica, quimica sanguinea,
perfil de lipidos, pruebas de funcién hepatica, hemoglobina glicosilada, perfil tiroideo, creatinina
y proteinas en orina al azar, ésta ultima para evaluar la funcion renal), ademas, se tomd peso,
tension arterial (TA), y circunferencia abdominal para poder ser diagnosticado, evaluado el
tratamiento del Sindrome Metabolico y si estaba controlado, después se realizo a los 6 y 12
meses solamente perfil de lipidos, HbAlc, TA, circunferencia abdominal, peso. A los 18 meses

se efectud exdmenes completos iguales al ingreso y se valoré el resultado.

Criterios de exclusién: se descart6 a pacientes que no aceptaron ingresar al protocolo, que no
cumplieran con los examenes completos o con los criterios diagnésticos del Sindrome
Metabdlico o no firmaron carta compromiso y de consentimiento informado, tuvieron

complicaciones macrovasculares o alguna otra enfermedad.

Criterios de eliminacién: fueron sujetos que cumplieron con los criterios para el diagnéstico de
Sindrome Metabdlico, pero que no contaron con laboratorios completos o interconsultas
solicitadas, ademas de no cumplir con la ultima consulta y laboratorios de control.

Variables contextuales: edad, sexo, escolaridad y ocupacion.



Tension arterial en mmHg, HDLmg/dl, LDLmg/dl, Triglicéridomg/dls, HbAlc en porcentaje e

indice proteinas creatinina en orina al azar en mg/min.

Variables independientes: tiempo de la enfermedad de base, tipo de hipolipemiante (Insulina,

Metformina, Glibenclamida, etc.), diagnostico de hipotiroidismo TSH y T4 libre en picogramos).

El filtrado glomerular (FG), se calculé por medio de (MDRD), en mayores de 65 afios,
en pacientes menores de 60 afios, fue con (EPI), en mL/min/1.73m2, al inicio y al final de
estudio. Se le dio una clasificacion de dafo renal de acuerdo al resultado de FG obtenido, en base

a lo que lo establecio La Fundacion Nacional del Rifidn (KDOQUI por sus siglas en ingles).

Ademas, se calculé peso ideal a través de cinco formulas (Devine, Miller, Robinson,
Hamwi, Lemmens) Yy se obtuvo una media, para determinar el porcentaje de sobrepeso en cada
individuo.

Se realiz6 una intervencion que consisti6 como base fundamental la imparticion de
talleres para hacer consciencia del riesgo cardiovascular en el que se encontraba el paciente y
realizara cambios definitivos en su estilo de vida. Posteriormente ingresara al tratamiento por
un equipo multidisciplinario compuesto por psicologia, nutricion, enfermeria y consulta médica,
esta Ultima consistio en insulinizar al mayor nimero de pacientes como tratamiento primario
para diabetes, control de la hipertensién arterial con medicamentos a base de IECAS o ARA I,
ya que en estudios ya comentados son nefroprotectores y disminuyen la proteinuria, asi como
tratamiento hipolipemiante a base de estatinas y fibratos en caso necesario, y a todos los
pacientes se le agrego antiplaguetarios a base de acido acetilsalicico, automonitoreo de presion
arterial y glicemias, ejercicio fisico.

Se uso el programa estadistico SPSS-21 para la captura de la informacion y la correlacién

con Ch2, para el analisis estadistico.



VIII. BIOETICA

El presente trabajo se adhiere a las normas de bioética medica que se establecieron en la
Declaracion Universal de Derechos Humanos del 10 de diciembre de 1948, la Declaracion
Universal sobre el Genoma Humano y los Derechos Humanos aprobada por la Conferencia
General de la UNESCO el 11 de noviembre de 1997 y la Declaracion Internacional sobre los
Datos Genéticos Humanos aprobada por la Conferencia General de la UNESCO el 16 de octubre
de 2003.



IX. DESCRIPCION DE RESULTADOS

Durante el periodo de marzo a septiembre de 2012, ingresaron 153 pacientes a la
UNEME-EC, referidos de los Centros de Salud. De éstos, 67 no cumplieron criterios
diagnosticos para Sindrome Metabolico, de los restantes 86 que cumplieron con los criterios de
seleccion, se excluyeron 14 porque no desearon participar en el estudio y se eliminaron 16
pacientes por no contar con resultados de laboratorio completos. De los 56 restantes, se perdieron
9 pacientes (cinco por cambio de residencia y dos salieron de la ciudad), y dos mas se eliminaron
por no contar con todos los datos necesarios para el analisis. El total de sujetos incluidos fue de
45. De éstos el 71.1% (32) fueron mujeres y 28.9% (13) hombres. EI promedio de edad fue de
53.4 afios, con un rango minimo de 29 y maximo de 75 afios. En cuanto a la escolaridad de la
poblacion fue del 48.9% primaria, el 31.1 % secundaria, 13.3 % ninguna, 4.4% bachillerato y 2.2
% nivel superior, cuatro pacientes eran solo hipertensos, 40 con diabetes e hipertension, uno solo
con diabetes, 44 con dislipidemia y cinco con hipotiroidismo sin diagnostico.

Se le dio un valor a las variables del 100% (peso, HbAlc, Colesterol, HDL, LDL,
Triglicéridos, TAS y TAS), para calcular el porcentaje de pacientes que presentaban control de
Sindrome Metabdlico al ingreso y al final. Encontrando que fue de 38% al ingreso y con
resultados positivos al lograr un control del 68% al egreso. Adentrandonos en cada una de los
objetivos especificos del estudio, los resultados que se obtuvieron se describiran a continuacion.

En lo que respecta al peso corporal el promedio de peso al ingreso fue de 78.36 kg,
minimo de 49 kg, y maximo de 123 kg. Al egreso el promedio de peso fue de 78.06 kg, minimo
de 53.1, maximo de 119 kilogramos. Calculando su peso ideal solo el 4.4% (2 pacientes), estaban
en su peso y al egreso fue de 2.2% un paciente, con una P 0.254. En lo que respecta a esto, no
hubo modificaciones significativas al contrario, se evidencia un aumento de peso, que
posiblemente es debido a la insulina, ya que es un anabolico.

La hemoglobina glicosilada en promedio al ingreso 8.49 %, minimo de 5.78 %, maximo
de 14.55%, mediana de 7.73 %. A los 18 meses promedio de 7.08, minima de 5.44%, maximo de
13.50%, mediana de 6.73%. En lo referente a control al ingreso habia solo doce pacientes
(26.60%), con HbAlc menor de 6.5% y a los 18 meses habia 19 pacientes que es el 42.20%, con
una P 0.04.



El colesterol total al ingreso en promedio 198.97 mg/dl, minimo 128 mg/dl, maximo 359
mg/dl; a los 18 meses promedio de 167.8 mg/dl, minimo de 100 mg/dl, maximo de 246 mg/dl.
En cuanto al control menor de 200mg/dl, al ingreso eran 28 (62.20%) Yy a los 18 meses fueron de
77.70%, aunque hubo disminucion de éste, no fue estadisticamente significativo con una P 0.135.

Las lipoproteinas de alta densidad (HDL), el promedio de HDL al ingreso fue 40.49
mg/dl, minimo de 23 mg/dl, maximo de 79 mg/dl, mediana y moda de 37 mg/dl; 18 meses el
promedio fue de 41.69 mg, con minima de 20 mg/dl, maxima de 90 mg, mediana 39.8 mg/dl,
moda 32 mg/dl. La HDL en hombres mayor de 40mg/dl al ingreso se encontrd en solo en tres
individuos y en mujeres mayor de 50mg/dl fue en 11 pacientes. Al egreso no hubo variacion en
la HDL en los hombres fueron los mismos tres pero en las mujeres se observo una reduccién de
la HDL, permaneciendo solo seis pacientes por arriba de 50mg/dl. Con el 23% en hombres al
ingreso y al egreso, y en las mujeres era de 34% al ingreso, pero al egreso en vez de subir
disminuyd y solo terminé el 18.75% dentro de valores cardioprotectores, con una P 0.114.

Las lipoproteinas de baja densidad (LDL), al ingreso el promedio fue 115.6 mg/dl,
minimo de 36mg/dl, maximo de 251 mg/dl, mediana 108 mg/dl, moda 130 mg/dl; a los 18 meses
promedio de 97.5 mg, minimo de 47mg/dl, maximo 161 mg/dl, medina 92 mg/dl, moda de 115
mg/dl. Menor de 100mg/dl eran 14 lo que representa el 31.10%, a los 18 meses aumento a26

pacientes que es el 57.70%, teniendo una P 0.52 respectivamente.

Los triglicéridos al ingreso en promedio de 209.4 mg/dl, minima de 60 mg/dl, maxima de
427 mg/dl, mediana de 195mg/dl y moda de 142mg/dl; a los 18 meses el promedio fue de
166.4mg/dl, minimo de 49 mg/dl, maximo de 403 mg/dl, mediana de 147mg/dl y moda de
150mg/dl. Promediando los resultados al ingreso estaban por debajo de 150mg/dl el 31.10% con
14 pacientes, y a los 18 meses el 55.60% con 25 pacientes; sin llegar a tener significancia
estadistica con P 0.224.

Referente a la tension sistolica (TAS), el promedio al ingreso fue de 136mmHg, minima
de 90 y maxima de 196mmHG. El porcentaje de pacientes con una TAS menor de 130mmHg al
ingreso fue de 57.80% 26 pacientes y a los 18 meses fue del 80% con 36 pacientes, teniendo un

resultado estadisticamente significativo de P 0.008.



En lo que respecta a la tension arterial diastélica (TAD), el promedio al ingreso fue de
74.5mmHg, maxima de 90mmHg y minima de 60mmHg. En control con TAD menos de
90mmHg al ingreso habia 68.90% 31 pacientes y al egreso 40 con el 88.90%, P 0.473.

Se les solicitd perfil tiroideo, éste resultd alterado en 5 pacientes que corresponde al 11%
de nuestra poblacion de estudio, de los cuales, dos estaban en hipotiroidismo franco y cuatro en
hipotiroidismo subclinico. Dos tenian solo hipertension arterial, dos tenian diabetes mellitus de

cinco afos y el altimo, once afios de diagnostico.

En lo que respecta a la funcion renal que fue el objetivo principal del estudio, se encontrd
que al ingreso del estudio presentaban una clasificacion del | al 1V de los estadios de KDOQUI,
con estadio | fueron 16, estadio Il habia 22, estadio Il eran cinco, y en estadio IV dos pacientes.
A los 18 meses solo se obtuvo hasta estadio I1l con nueve pacientes, en estadio Il fueron 9 y en
estadio | habia 27 pacientes. Aungue las medidas fueron las mismas en todos no se pudo evitar
que dos pacientes avanzaran de estadio Il a estadio 11, pero se logré que regresaran del estadio
IV al lll. Al realizar el andlisis estadistico se obtuvo mejoria del estadio renal y se obtuvo una
significancia estadistica con una P 0.005 (Grafica 1).

Se cuantificé la cantidad de proteinas en orina de 24 horas, a través de indice
proteinas/creatinina. Al ingreso no habia ningin paciente que presentara excrecion de proteinas
menor a 30mg/dia, con microalbuminuria eran 32, macroalbuminuria 11 y con mas de una
gramo eran dos; al egreso dos pacientes presentaron excrecion renal menor de 30mg, con
microalbuminuria 36, y con macroalbuminuria 2, y ninguno con proteinuria nefrética. Al realizar
el andlisis estadistico, pese a que se obtuvo una reduccion significativa de la proteinuria no se

obtuvo significancia estadistica con P 0.52 (Grafica 2).

Cabe mencionar que solo se presento un caso de complicaciébn macrovascular , esta
debida a un evento vascular cerebral, fue en una femenina de 58 con pobre control glicémico y
antihipertensivo, permanecio hospitalizada una semana, se dio de alta con secuelas motoras

leves.

En la tabla tres se encuentran los porcentajes de las metas de control que se obtuvieron al

ingreso, seis, doce y 18 meses.



X. ANALISIS

La disfuncion endotelial guarda una estrecha relacion con la presencia y evolucion de la
microalbuminuria sobre todo en la diabetes mellitus, aunque la obesidad, la hipertension la
dislipidemia hacen que aumente la aparicion de eventos cardiovasculares. La disfuncion
endotelial precede a las complicaciones de la aterotrombosis y se puede considerar un objetivo
terapéutico para retrasar dichas complicaciones, a través de tratamientos especificos como lo son
IECAS, ARA II, ASA, Estatinas, fibratos e hipoglicemiantes. Se vio que mejorando algunos de
los componentes del Sindrome Metabolico se logra estabilizar la funcion renal. Seria

conveniente continuar evaluando por mas tiempo si puede llegar a mejorar mas la funcion renal.



XI.CONCLUSIONES

En cuanto a las limitantes, encontramos que la poblacién de estudio estaba compuesta por
71.1% de mujeres y que se dedicaban al hogar, y que la asistencia a personas laboralmente
activas se les dificultaba debido a que la atencion multidisciplinaria lleva mayor tiempo de
espera de consulta hasta 4 horas en su primera cita y dos en las subsecuentes. Sin embargo esta
muy claro que la atencién multidisciplianaria mejora la funcion renal y previene las
complicaciones mas comunes como lo son ingresos a urgencias por descontrol metabolico o
infartos cardiacos o cerebrales; disminuyendo los costos debido a la atencion de forma
considerable.

Desafortunadamente, para establecer el diagnoéstico de Sindrome Metabodlico y enfermedad
renal, empleando los criterios de la OMS, de la NOM 15 vy los del programa nacional de
colesterol, se necesitan pruebas diagnosticas de resistencia a insulina y tolerancia a la glucosa,
perfil de lipidos, o deteccién de microabuminuria entre otras, y, estos no se realizan de manera
rutinaria en el en nuestro medio y menos en la consulta de atencién primaria. Ademas, queda
objetivada la importancia de gestionar la solicitud de estudios especificos para buscar la ER
como una enfermedad cronica, compleja, que presenta de gran prevalencia, ya que se encuentra
con un elevado costo y gran impacto sociosanitario.

Hablando especificamente del objetivo del estudio, este se logré y hubo mejoria de la funcién
renal. Sin embargo, encontramos como hallazgo que el filtrado glomerular aumentd, y en
estudios previos no hay evidencia de esto por lo tanto no tenemos una respuesta clara; siendo asi
se necesitan estudios mas especificos para comprobarlo.

Por tanto, tenemos que el Sindrome Metabdlico es un problema de salud publica, que puede
controlarse por un equipo multidisciplinario, y reducir los altos costos debido a la atencion de sus

complicaciones.



XIl. ANEXOS

Tabla 1 DIAGNOSTICO DE SINDROME METABOLICO.

OMS 1998 NCEPI112001 IDF 2005

Dos o méas de los siguientes
criterios

Tension arterial 1
40/90mmHg

Triglicéridos
>150 mg/dl y/o colesterol
HDL < 35 mg/dl en hombres o
< 40 en mujeres
Microalbuminuria
> 20 microgramos/min
Obesidad
IMC >29.9 kg/m2
y/lo  relacion
elevada
hombres > 0.9
mujeres > 0.85

cintura/cadera

Mas la presencia de una de las
siguientes condiciones:

Diabetes tipo 2, intolerancia a la
glucosa o resistencia a la insulina
(insulina de ayuno >percentil a
75 de la poblacion en estudio)

Tres 0 mas de las siguientes
condiciones:

Tension arterial
>130/85mmHg o
previo
Triglicéridos
>150 mg/dl

diagnoéstico

Obesidad

Circunferencia abdominal
>90 hombres
>80Mujeres(modificada)

Colesterol HDL

< 40 mg/dl en hombres

< 50 mg/dl en mujeres

Diabetes o glucosa anormal de
ayuno >110 mg/dl

Tension arterial
>130/85mmHg 0
tratamiento
Triglicéridos
>150mg/dI

bajo

Obesidad

Circunferencia abdominal
>90 hombres
>80Mujeres(modificada)

Colesterol HDL

< 40mg/dl en mujeres <40mg/dl
hombres

Glicemia en ayunas >100mg/dl o
bajo tratamiento

Adaptado de: Alberti FGMM, Zimmet PZ. Definition, diagnosis and classification of diabetes mellitus and its complications(8).
NOM-015-SSA2-2010 (9). Expert panel on detection, evaluation and treatment of high blood cholesterol in adults. Executive summary of
the third report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert panel on detection, evaluation and treatment of high
cholesterol (10).



Figura 1 Fisiopatologia del Sindrome Metabdlico
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Fisiopatologia del Sindrome Metabdlico y su relacion con el riesgo cardiovascular. Modificado de Reilly MP,
Rader DJ. The Metabolic Syndrome. TG: Triglicéridos, PA: Presion arterial, HDL: Lipoproteinas de alta
densidad.



Tabla 2 Clasificacion del estadio renal en base a lo establecido por La Fundacién Nacional
del rifidn (NKF), de Insuficiencia Renal Cronica (IRC).

N e P Tl
por 1,73 m2

Riesgo incrementado
para insuficiencia
renal crénica

Dafio renal con FG
normal o elevado

Dafio renal con
disminucién leve del
FG

Disminucién
moderada del FG

Disminucién severa
del FG

Fallo renal

> 60 (con factores de
riesgo para
insuficiencia renal
crénica)

> 90

60 a 89

30 a 59

15 a 29

< 15 (o dialisis)

Screening, reduccién
de los factores de
riesgo para
insuficiencia renal
crénica

Diagnéstico y
tratamiento,
tratamiento de
comorbilidades,
intervenciones para
enlentecer la
progresion de la
enfermedad y
reduccién de los
factores de riesgo
para enfermedad
cardiovascular
Estimacién de la
progresion de la
enfermedad
Evaluacién y
tratamiento de las
complicaciones de la
enfermedad
Preparacién para la
terapia de reemplazo
renal (dialisis,
transplante)

Terapia de reemplazo
renal si la uremia
estd presente

Tabla 3. Resultados del control de Sindrome Metabdlico obtenido por periodo de tiempo

analizado.
Parametro
normal INGRESO 6 MESES 12MESES 18MESES P

n % n % N % n % 0.05
Peso ideal 2 444% 1 222% 1 222% 1 222% .254
HbA1c < 6.5% 12 26.60% 22 48.80% 24 45.30% 19 42.20%-
COL T <200 28 62.20% 33 73.30% 38 84.40% 35 77.70% .136
HDL > 50 12 27% 13 29% 10 22% 6 13% .114
LDL < 100 14 31.10% 23 51.10% 25 55.50% 26 57.70%-
Triglicéridos <150 14 31.10% 25 55.60% 25 55.60% 25 55.60% .224
P. Sistdlica <130 26 57.80% 34 75.60% 31 68.80% 36 80.00%-
P. Diastélica <90 31 68.90% 36 80.00% 38 84.40% 40 88.90% .473
Hipotiroidismo 5 11.10%
Proteinuria <30mg 0 0.00% 2 4.40% 0.52
Estadio Renal | 16 35.55% 26 60% -
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Gréfica 1. Resultados de la funcion renal al ingreso y al final del estudio.
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Grafica 2. Resultados de las proteinas en orina de 24 horas.
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