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Nefropatia Diabética

Introduccién

La nefropatia diabética (ND) es una de las compli-
caciones mas temidas de la diabetes. Ademas del
costo econdémico por su tratamiento, el impacto en
el bienestar del paciente diabético y el hecho de que
generalmente representa la progresién concurrente
de complicaciones microvasculares tales como la
retinopatia diabética, hace que la ND represente en su
estado terminal la complicacion final del paciente con
diabetes. La mejor terapia para la ND resulta ser la

prevencion, sin embargo para lograrlo se requiere un
mejor entendimiento de los factores que la causan.

Se reconoce una asociacién de la hiperglucemia con
las complicaciones microvasculares de la diabetes,
y esto parece ser el caso en modelos animales de
diabetes, sin embargo, en la enfermedad humana la
evidencia es menos clara y en solo 30% de los casos
de diabetes se desarrolla ND. La mayoria de los dia-
béticos presentan algin cambio histopatolégico que
puede revelar dafio renal, sin embargo, conservan una
funcion renal normal hasta el momento de su muerte.
Se ha reconocido que el riesgo del desarrollo de la ND
no esta relacionado linealmente con la duracion de la
diabetes, es mas frecuente en gemelos con diabetes
tipo 1 que presentan ND comparados con aquellos
que no. Mas aun, se ha encontrado aumento en la
presentacién de ND en los diabéticos que presentan
predisposicién familiar a hipertension arterial. La pro-
gresion de la ND en diabéticos con microalbuminuria
es mayor en aquellos que son hipertensos enfatizado
el papel de la hipertension en la génesis de la ND.

Fisiopatologia

La observacién de que solo un subgrupo de pacientes
con diabetes desarrolla nefropatia ha llevado a supo-
ner que existe una susceptibilidad genética a desarro-
llar esta complicacion, los datos en comun dentro de
familias con esta suceptibilidad incluyen resistencia
a la insulina, hipertrigliceridemia, colesterol de HDL
bajo, hipertension, enfermedad cardiovascular y mor-
talidad cardiovascular prematura.

La fisiopatologia de la ND no es completamente
conocida, pero estudios en modelos animales han
demostrado que la ND en sus estadios iniciales es
reconocible aun en la fase de prediabetes durante
la cual se han encontrado en ratas OLETF (Otsuka
Long Evans Tokushima Fatty) alteraciones en la auto-
rregulacion hemodinamica del glomérulo. En estas
ratas cuando se comparan con el modelo normal, se
ha demostrado una reducida eficiencia en la regula-
cion del flujo tubuloglomerular. Esto enfatiza la par-
ticipacion de las alteraciones hemodinamicas que se
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encuentran en pacientes con ND y sobre todo
aquellos con predisposicion familiar a hiperten-
sién arterial.

La hiperglucemia por supuesto es un compo-
nente principal y los elementos fisiopatoldgi-
cos que la hiperglucemia ocasiona son:

1)

La glucosilacién no enzimatica con la for-
macion de productos de glucosilaciéon
avanzada (PGA). La presencia de estos
productos acompafia al desarrollo de
expansion mesangial, engrosamiento de
la membrana basal glomerular y finalmente
glomeruloesclerosis. Su presencia altera
la funcién de proteinas extracelulares de
la matriz, endureciendolas, formando unio-
nes cruzadas entre ellos, disminuyendo
la digestién enzimatica y promoviendo el
atrapamiento de otras proteinas normal-
mente filtradas como LDL e IgG. Los PGAs
son atrapados por receptores celulares
especificos que en condiciones normales
promueven su degradacion, sin embargo,
en condiciones de extrema abundancia lle-
van a la formacion de citocinas en cantidad
excesiva tales como factor de crecimiento
transformador (TGF-B1) factor de creci-
miento derivado de plaquetas (PDGF) vy
factor de crecimiento insulinoide (IGF) que
promueve la produccién de colagena, lami-
nina y fibronectina.

La hiperglucemia también sobreactiva la
via de lo polioles con la formacién final de
sorbitol. En las células renales se ha iden-
tificado un papel importante del sorbitol en
las células medulares donde responde a
los niveles de salinidad presentes. Cuando
existe una entrada excesiva de glucosay la
posibilidad de sobreactividad de la via de lo
polioles esto puede resultar en un exceso
de sorbitol y alteracién en la relacién con
mioinositol alterando de esta manera la
osmoregulacioén celular. Esto ha sido pues-
to en duda como un mecanismo importante
aunque otra posible via es a través de indu-
cir estrés oxidativo.

La glucotoxicidad puede ser implicada
directamente pues la hiperglucemia causa
hipertrofia en las células mesangiales con
incremento de la transcripcion génica y
secrecioén de proteinas de matriz extracelu-
lar como colagena, laminina y fibronectina.
Asi mismo, en células tubulares incrementa
la produccién de colagena tipo | y IV y
disminuye la actividad de la metalopro-
teasas como mecanismos de degradacion
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¢Es posible prevenir la Nefropatia?

Si, la evidencia la aportan estudios como DCCT (DM tipo 1), Estudio
UKPDS y Kumamoto (diabetes tipo 2) como los mas sobresalien-
tes. La magnitud de la prevencion en términos de reduccion de
riesgo relativo de padecerla: DCCT (diabetes tipo 1) redujo 54%;
UKPDS (diabetes tipo 2) redujo 33%; Kumamoto (diabetes tipo 2)
redujo 68%. El estudio prospectivo ARIC (Atherosclerosis Risk In
Communities) confirmd la estrecha relacion entre niveles de HbA,c
y el riesgo de enfermedad renal cronica.

¢Una vez que hay manifestaciones clinicas o de laboratorio,
se puede modificar su curso?

Si, se ha observado regresion de microalbuminuria en pacientes con
diabetes tipo 1 en relacion con: HbAc < 8%, presion arterial sistélica
< 111 mm/Hg, colesterol < 198 mg/dl y triglicéridos <145 mg/dl.

¢Cuales son las medidas para su prevencion?

Los principales factores modificables para lograr prevencion de
la nefropatia son el control de la glucemia y de la hipertension
arterial de acuerdo con los estudios DCCT en diabetes tipo 1y el
UKPDS en diabéticos tipo 2. Entre los cambios de estilo de vida
necesarios, se incluyen la intervencion dietética con el objetivo de
tratar el sobrepeso, la obesidad y una disminucion moderada de
la ingesta de sodio, proteinas y consumo moderado de alcohol. La
reduccion de triglicéridos y en un grado menor de colesterol se
han ligado con reduccion del riesgo para desarrollo de nefropatia.
El tabaquismo debe suspenderse. Esta comprobada la influencia
aceleradora en las complicaciones vasculares por esta adiccion.

¢Cual es el tratamiento una vez que se identifica nefropatia

inicial?

1. Control glucémico 6ptimo.

2. Control de la presion arterial incluyendo como agentes de
primera eleccion inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (ISRAA). Agentes antihipertensivos pueden combi-
narse para lograr metas de buen control en la presion arterial.
Es importante no utilizar bloqueadores de canales de calcio
del tipo de las dihidropiridinas (amlodipina y nifedipina espe-
cialmente de accion corta) s6los, pero pueden ser utilizados en
combinacion con los ISRAA.

3. Tratar agresivamente la microalbuminuria (atin en ausencia de
hipertension) con inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (inhibidores de la ECA o ARA Il) . Hay controversia
sobre los beneficios de combinar inhibidores de la ECAy ARA
Il. Agentes antihipertensivos pueden combinarse para lograr
metas de control en la presion arterial.

4. Evitar mediamentos nefrotoxicos (medios de contraste radio-
graficos, aminoglucosidos y AINES).

5. El control de la dislipidemias debe hacerse considerando los
efectos de mayor toxicidad cuando se combinan fibratos con
estatinas. Los primeros informes en la literatura de esta predispo-
sicion aparecieron en combinaciones de gemfibrozil y un estatina
en pacientes con funcion renal disminuida. En caso de utilizarse
deben administrarse en dias diferentes de la semana. El papel de
las estatinas en la progresion de la nefropatia es controversial.
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Consejos para la dieta en el diabético
con nefropatia

1)

Consumo de cereales integrales por su con-
tenido de carbohidratos complejos. Mejoran:
el control glucémico (por su contenido en
fibra), la sensibilidad a la insulina y reducen
la hipertrigliceridemia. La fibra ayuda a lograr
pronta y larga saciedad en el paciente con
sobrepeso.

Debe considerarse el alto contenido de sodio
de algunos de ellos.

El consumo de grasas recomendadas es de
alrededor del 30 % de las calorias de la dieta;
de estas, el 10 % deben ser grasas poliinsa-
turadas (Aceite de girasol, margarina), el
otro 10% monoinsaturadas (como el aceite
de oliva) y el 10 % restante saturadas o de
origen animal.

El consumo de proteinas, dependera del grado
de filtracion glomerular (FG). Se recomienda
una restriccion proteica moderada, de 0.6 a 0.8
gr. de proteina por kg. de peso al dia en pacien-
tes con FG menor a 25 ml/min, si la FG esta
entre 70 y 50 ml/min se recomiendan 0.8 a 1.0
gr/kg. de peso corporal al dia. Generalmente no
se restringe la ingestion proteica en FG mayor a
70 ml /min.

Reduccion del consumo de sodio para pre-
parar alimentos y reducir también el con-
sumo de embutidos y enlatados por utilizar
conservadores a base de sodio. Ejemplos
de alimentos ricos en sodio: aceitunas,
queso, carnes, pescados procesados para
su conservacion, productos salchichoneria,
botanas o carnes saladas, salsas de soya,
condimentos, etc.

Las calorias recomendadas para el paciente
con ND, dependera del grado de sobrepeso
u obesidad. Debe evitarse un descenso
rapido de peso por su efecto catabdlico. El
requerimiento caldrico puede obtenerse por
la formula de Harris-Benedict para calculo
de metabolismo basal. (Hombres = 66 +
(13.7 x peso kg) + (5 x talla cm) — (6.8 x edad
afos) Mujeres = 66.5 + (9.6 x peso kg) +
(1.8 x talla cm) — (4.7 x edad afos).

Potasio, se recomienda limitarlo en pacien-
tes con insuficiencia renal en fase daria de
2 a 3 gr /dia, dependiendo de los niveles
circulantes.Se limita el consumo de plata-
nos, frutas secas, champifiones, naranjas,
melon, jitomate y leguminosas. El consumo
de potasio en Insuficiencia Renal leve a
moderada permanece sin variaciones.
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extracelular. Es interesante reconocer que las células
renales no dependen de insulina para la introducciéon de
la glucosa a la célula y que en condiciones generales
dependera de la abundancia de glucosa en el medio y de
la capacidad del transportador de glucosa para ingresar
la glucosa a la célula y aunque se supondria que la acti-
vidad de GLUT1 tendria una regulacién a la baja, parece
ser que en condiciones de hiperglucemia en la células
mesangiales produce una retroalimentacion positiva, de
esta manera acelerando el dafio.

La ND es la causa principal de insuficiencia renal crénica
en México y en muchos otros paises latinoamericanos y es
responsable de la mayoria de los casos de insuficiencia renal
cronica terminal (IRCT). Estudios como el DCCT en la diabe-
tes tipo 1y el UKPDS en la diabetes tipo 2 demostraron una
relacion entre el nivel de la hemoglobina glucosilada como
indice de control y la presencia de complicaciones micro-
vasculares. Esto generalmente asociado con la presencia de
micro o macroalbuminuria y retinopatia. Sin embargo, estu-
dios recientes han buscado una relacién entre el nivel de
hemoglobina glucosilada y ND aln en la ausencia de albu-
minuria y retinopatia. La historia natural de la enfermedad en
el tipo 1y 2 parece ser la misma, cerca del 2% progresan a
microalbuminuria y otro 2% adicional de microalbuminuria a
albuminuria clinica. La tasa de mortalidad para aquellos con
ND establecida es alta y aumenta de 1.4% por afio en los
normoalbuminuricos a 4.6% para aquellos con albuminuria
y 19.2% para aquellos con falla renal.

Evaluacion Clinica

En la tabla 1 mostramos los diferentes estadios evolutivos
de la Nefropatia Diabética de acuerdo con Mogensen.

Las manifestaciones clinicas de la ND que incluyen los
niveles incrementados de excrecién urinaria de albumina,
aumento en los niveles de presién arterial y la caida de la
tasa de filtracion glomerular estan estrechamente asocia-
das a las anomalias estructurales de la ND. Esas lesiones
glomerulares, vasculares e intersticiales estan fuertemente
correlacionadas con las anormalidades funcionales, espe-
cialmente cuando se usan modelos de analisis no lineales.
Especialmente si se toma en cuenta que la ND es una com-
plicacién quiescente y que tiene una historia clinica que
toma afios antes de manifestarse mientras se desarrollan
lesiones renales serias. Una vez que las manifestaciones
clinicas se presentan, tales como la microalbuminuria per-
sistente (MA) (>20-200 microgramos/min), la lesion estruc-
tural se encuentra en un estadio muy avanzado. Peor aun,
la naturaleza del cambio de las lesiones renales posteriores
al desarrollo de proteinuria clinica hacen que la caida pro-
gresiva de la filtracion glomerular esté asociada ahora con
lesiones focales de esclerosis glomerular y dafio tubulo
intersticial que probablemente aceleran la declinacién de
la FG hacia la IRCT. Debido a que las intervenciones tera-
péuticas pueden solo retrasar pero no detener la evolucién
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Tabla 1. Estadios evolutivos de la nefropatia diabética (De acuerdo con Mogensen).

la membrana basal
y expansion del

Primeros 5 afios

Estadio Caracteristicas Estimado de Albuminuria Presion Arterial
Filtrado Glomerular

Estadio 1 Hiperfiltracion Incrementada en DM | Puede estar presente | DM1: normal

Presente al momen- | glomerular 1y2 en forma episddica

to del diagndstico y reversible con DM2: normal o

de DM control glucémico incrementada

Estadio 2 Engrosamiento de Normal Puede estar presente | DM1: normal

en forma episédica

y reversible con DM2: normal o

mesangio control glucémico incrementada
Estadio 3 Microalbuminuria Normal o disminuido | 30 a 300 mg/dia DM1: incrementada
6 a 15 afos en relaciéon a su
basal DM2: normal o
incrementada
Estadio 4 Macroalbuminuria Normal o disminuido | > 300 mg/dia Hipertension
15 a 25 afios y en descenso pro-
gresivo
Estadio 5 Insuficiencia renal 0a 10 ml/min Disminuyendo Hipertension
25 a 30 afos terminal

inexorable a la insuficiencia renal en estas etapas
de la ND, es muy importante tratar de entender los
mecanismos que subyacen en su historia natural.
Como la ND es estructural y funcionalmente una
complicacion progresiva es razonable pensar que
los sujetos que no desarrollan lesiones tempranas de
ND o las desarrollan lentamente no progresaran en
su tiempo de vida a los estadios avanzados de dafio
renal estructural e IRCT.

En la clinica los parametros que nos permiten identi-
ficar la presencia de la ND son principalmente la fuga
de albumina medida como micro o macroalbuminu-
ria, y de esta manera, el diagndstico de nefropatia
incipiente se realiza si hay 2 de 3 determinaciones
positivas en el transcurso de 3 a 6 meses. Datos mas
importantes para confirmar esta etapa es la persis-
tencia de la albuminuria. En los Ultimos afios se ha
jerarquizado la expresion de albuminuria como la
relacion albumina/creatinina; la medicion puede reali-
zarse en muestras de la primera orina de la mafana,
de las 12 horas nocturnas o diurnas. Estas alternati-
vas de evaluacion se resumen en la tabla 2. El mayor
inconveniente es la variabilidad intraindividual, la cual
va de 30 a 60 % y la toma apropiada de la misma
y puede constituir una importante fuente de error
preanalitico. Los cuidados y consideraciones que se
deben tener en el andlisis de las muestras para evitar
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la posibilidad de falsos positivos incluyen: infeccion
urinaria, fiebre, aumento de la actividad fisica el dia
previo a la toma de la muestra, descompensacion del
control glucémico o de cifras de presién arterial.

En esta etapa el paciente suele estar asintomatico
y una de las primeras manifestaciones clinicas que
se asocian con la microalbuminuria suele ser edema
perimaleolar intermitente.

Otros parametros que permiten evaluar la intensidad
del dafio es la estimacion de la tasa de filtracién glo-
merular con alguna de las féormulas ideadas para tal
fin como el método de Cockroft-Gault que toma en
cuenta el peso, edad en afos, género y creatinina
sérica (ver formulas en el apéndice).

Otra clasificacion de etapas de insuficiencia renal en
base al deterioro de la tasa de filtracion glomerular,
se muestra en la tabla 3.

El proceso de evaluacion, diagnostico y tratamiento
de todo paciente con diabetes se describe en el algo-
ritmo mostrado en la figura 1.

Tratamiento

Se hace evidente que la ND es el resultado de dife-
rentes mecanismos de dafio. Es claro el papel de la
hiperglucemia y por lo tanto el control metabdlico
adecuado es primordial. Recientemente el estudio
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Tabla 2. Métodos para cuantificar microalbuminuria y su interpretacion.

Muestra Recoleccion parcial | Recoleccion de Recoleccién de orina
de la primera orina | orina en 24 horas nocturna minutada.
de la mafana

Unidades Relacién microalbu- | Microalbuminuria Microalbuminuria
minuria/ creatinuria | en mg/ 24horas en mcg/ minuto.
enmg/g®

Etapas No nefropatia <302 <30 <20

Nefropatia temprana (micro- 30a300@ 30-300 20-200
albuminuria)
Nefropatia clinica (proteinuria) | > 300 @ > 300 > 200

(1) Para convertir a mg/ mmol se divide por 8.84

(2) Algunos centros consideran un valor mas bajo para hombres porque excretan mas creatinina urinaria (22 y 220 mg/g

respectivamente).

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

Etapa Alteracion TFG* ml/min por 1.73 m?
1 Dafio renal (DR) con funcién normal > 95

2 DR con disminucion leve de funcion 60-89

3 DR con disminucion moderada de funcion 30-59

4 DR con disminucion severa de funcién 15-20

5 Insuficiencia renal < 15 (O DIALISIS)

en el estudio ADVANCE demostré que un control
adecuado de la diabetes logra disminuir el deterioro
de la funcion renal e incluso se logran disminuir el
desarrollo de nuevos casos de nefropatia. También
se observé una reduccion de nuevos casos de
microalbuminuria y del desarrollo de macroalbumi-
nuria. Ha sido bien claro el papel del control intenso
de la glucemia en el retraso de la evoluciéon de la
ND. La importancia de los factores hemodinamicos,
incluyendo la hipertension intraglomerular y la gene-
ralizada ha sido puesta en evidencia por los ensayos
clinicos con el uso de inhibidores de la ECA y otras
drogas antihipertensivas que han demostrado de
manera definitiva su importante papel renoprotector
y antiproteinurico (tabla 4). Mas aun en ND la protei-
nuria es un predictor independiente de la evolucion
de esta complicacién y predictor de la falla renal. De
esta manera debe considerarse cualquier tratamiento
que apunte a la mejoria de la glucemia, disminucion
de la presion arterial y reduccién de la proteinuria ya
sea por tratamientos medicamentosos o al reducir la
ingesta de proteinas.

En este sentido, el manejo nutricional de la ND debe
procurar principalmente el control glucémico incre-
mentando el consumo de fibra proveniente de cerea-
les integrales, verduras durante las comidas y con
colaciones entre las comidas que no sean fruta, evi-

tando periodos de ayuno prolongado. Es importante
evitar los periodos de ayuno por mas de 4 6 5 horas,
asi se evitaran ingestas compulsivas que general-
mente son ricas en carbohidratos simples y grasas,
por consiguiente de hiperglucemias e hipertriglice-
ridemias. La inclusién de colaciones entre comidas
evitara lipdlisis como respuesta a ayunos prolonga-
dos. Por ultimo, se recomienda eliminar todo tipo
de embutidos por el alto contenido de sodio usado
para su conservaciéon. En el caso del consumo de
proteinas, se recomiendan las de alto valor nutricional
disminuyendo a un minimo la carne de res y de cerdo
y sustituyendo por otras como las del pescado o las
obtenidas por la combinacién de cereales bajos en
sodio con leguminosas sobre todo en los estadios ini-
ciales de la enfermedad. Se recomienda que el aporte
de proteina en estadios 1 a 3 sea de 0.8 gramos por
kilogramo de peso ideal y preferir las proteinas de
las leguminosas que ademas proveen una excelente
fuente de fibra para mejorar el control glucémico y
aumentan la saciedad. En estadios avanzados de la
ND debe de considerarse que las leguminosas como
frijoles, lentejas, habas o alubias son ricas en potasio
y deben limitarse.

En resumen las recomendaciones alimentarias que
ayudan a la prevencion de la ND son: habitos de ali-
mentacién que contemple consumos de grasas mono
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Figura 1. Guia diagnéstica y terapéutica de la Nefropatia Diabética.

Medir microalbuminuria y confirmarla
en dos ocasiones (tabla 2)*

Mejorar el control de la glucemia

¥

Paciente hipertenso

v

Control de la presién arterial
(PA) (tabla 4, 5)

affececrccececaccncacas

...................

™

Paciente normotenso

v

Control de glucemia

¢Logra las metas?

PA <130/80; HbAc <7%;
reduccion de la albuminuria;
estabilizacion de la VFGe*

N\
P

Tratar factores de ries-
go asociados (lipidos,
Infeccién, obesidad). Evitar
farmacos y agentes nefro-
toxicos

AN

7
.

Ajustar dosis y/o combi-
nacién de agentes anti-
hipertensivos. Optimizar
tratamiento de diabetes

/

Control cada 3 a 6 meses

Referir al especialista (nefrélogo, dia-
betélogo 6 endocrindlogo) en caso de
dificultad en el control de la HbAc, PA,
disminucién anual de la VFGe > 6 ml/
min/1.73 m2, 6 tener
VFGe < 30 ml/min/1.73m?2

*Velocidad de Filtracion glomerular

o0 poliinsaturadas con bajos consumos de grasas
saturadas; frutas o verduras diarias o en cada comida,
bajo consumo de alimentos ricos en sales como los
embutidos o enlatados; periodos de ingesta de alimen-
tos cada 4 6 5 horas; consumo de agua simple u otras
bebidas sin endulzar y por supuesto, un consumo
caldrico individualizado o especifico al grado de activi-
dad fisica, sin excesos o carencias en nutrimentos.

La formacion de productos de glucosilacién no enzi-
matica y la via de los polioles se han sugerido como
mecanismos importantes para la ND. Sin embargo,
hasta el momento los estudios usando medicamentos
que bloquean estas vias no han sido concluyentes.
Por esta razén se ha despertado el interés en nuevos
tratamientos que se enfocan en otros mecanismos
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reconocidos recientemente en la patogénesis de la
ND. Posibles tratamientos como la modulacion de
TGF-B1 ha sido considerados, sin embargo su papel
en la modulaciéon del sistema inmune puede deterio-
rar la respuesta a procesos inflamatorios y antima-
lignidad necesarios para conservar la homeostasis.
En este tren de ideas, una citocina la CTGF ha sido
implicada en el proceso de la nefroesclerosis al ser
inducida por TGF-B1 exclusivamente. Por lo tanto es
una promesa como una posible terapéutica. Por otro
lado la activacion de la PKC se ha asociado al desa-
rrollo de ND y de esta manera las isoformas PKC-8
parecen ser las mas activas. El uso de un inhibidor
de esta enzima ha prevenido las alteraciones en el flujo
glomerular de la ND en ratas diabéticas modificando
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Tabla 4. Farmacos utilizados por su papel renoprotec-
tor en la prevencion de la nefropatia diabética.

Figura 2. Guia para evaluacién de albuminuria y diag-
nostico de nefropatia diabética

también la expresion del RNAm de TGF-B1, colagena
tipo IV y fibronectina en el glomérulo. Estas evidencias
apuntan hacia un efecto del bloqueo de esta enzima en
el desarrollo de ND.

En la tabla 5 se resumen las metas de tratamien-
to que buscan prevenir o retrasar el inicio de la
Nefropatia Diabética. En caso de no lograr las metas
de control y ante la presencia de albuminuria el médi-
co deberd buscar asesoria o enviar a un especialista:
diabetélogo, endocrinélogo o nefrélogo.

Recomendaciones de salud publica para la
prevencion y el control de la nefropatia dia-
bética.

Deben reforzarse las politicas publicas que favorecen
la prevencién primaria de la nefropatia: la obesidad,
alimentacién saludable y practica de actividad fisica
(habilitacion de espacios publicos para el ejercicio).
Recomendar la disponibilidad y el consumo de frutas
y vegetales. Prevencién y control del uso de tabaco a
través del fortalecimiento de las politicas publicas que
prohiben su uso.

De igual modo se recomienda un acceso adecuado
de la poblacion a las pruebas de creatinina sérica y

FARMACO DOSIS ESCRUTINIO DE ALBUMINURIA EN PACIENTES CON DIABETES
Inhibidores de la ECA [ INVESTIGAR MICROALBUMINURIA |
. . I
Moexipril 7.5 a 15 mg/dia INIGIAR AL DIAGNOSTICO EN DM TIPO 2
Perindopril 2 a 4 mg/dia INICIAR A LOS 5 ARIOS DEL DIAGNOSTICO EN DM TIPO 1
Captopril 25 a 100 mg/dia Examen general de orina:
- - descartar hematuria, infeccion.
Enalapril 10 a 20 mg/dia
Ramipril 25210 mg/dia | ¢Es la proteinuria postural o por ejercicio?
Lisinopril 10 a 20 mg/dia Proteinuria positiva en ausencia de confusores
Benazepril 20-40 mg/dia NO y S| v
- . - . Microalbuminuria CUANTIFICAR
Fosinopril 20-80 mg/dia por cinta * Albtmina en orina de
Quinapril 20-80 mg/dia 24 hrs. o albuminuria/g | —
Positi de creatinina
ARAII ositiva “TFG
Irbesartan 150 a 300 mg/dia Negativa v
. P Repetir escrutinio
Losartan 50 a 100 mg/dia Repetir esorutinio on 1 afio
Candesartan 8 a 16 mg/dia en 1 afo A
. . A CUANTIFICAR
Eprosartan 400-800 mg/dia * Por gramo de creatinina 6
Omesartan 20-40 mg/dia “En24 hrs. + TFG
Telmisartan 40-80 mg/dia v
INICIAR TRATAMIENTO
Valsartan 80-320 mg/dia DE LA NEFROPATIA -~

microalbuminuria, asi como promover el calculo del
indice de filtrado glomerular y hacerlo mandatario
en la historia clinica de las personas con diabetes.
Asegurar el acceso de los pacientes al tratamiento de
la nefropatia incipiente.

Fortalecer el tema de diabetes y nefropatia en los
programas académicos de formacion profesional.
Reforzar entrenamiento y capacitacion del personal
médico en especial del primer nivel de atencién, en la
prevencion, deteccidén y manejo de la nefropatia.
Fomentar la investigacion clinica y epidemioldgica
sobre las causas y progresion de nefropatia diabéti-
ca. En la figura 2 se propone una guia para investigar
proteinuria en pacientes con diabetes como un paso
importante en el diagnéstico temprano de la nefro-
patia.

Conclusiones

La nefropatia diabética es una complicacién de origen
multifactorial. Actualmente esta bien reconocido que
la hiperglucemia es importante pero no suficiente para
el desarrollo de ND. Muchos otros factores estan invo-
lucrados y de manera muy importante todos aquellos
que provoquen predisposicion a hipertension glo-
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Tabla 5. Factores de riesgo, tratamiento y metas de control en la prevencion o retraso en la evolucion de la nefropatia diabética

Factor de Riesgo | Tratamiento Resultado
Hiperglucemia Control estricto de la glucemia con meta de reduccién | Previene aparicion de albuminu-
de HbAc < 7% ria y retrasa la progresiéon
Hipertension Restriccion de sal, ejercicio y pérdida de peso Previene nefropatia o retrasa su
arterial i o progresion
Farmacos: uso de inhibidores de la ECA y/o ARA Il.
Uso de otros antihipertensivos complementarios en
caso necesario para alcanzar PA < 130/80
En caso de albuminuria mayor de 1 g/24 hrs. Debe ser
< 120/75
Dislipidemia Modificacion dietética y uso de drogas: principalmente | Puede retrasar la progresion
estatinas (los fibratos son controversiales).
Meta en colesterol de LDL: < 100 mg/dl. Si hay riesgo Pueden d|§m|nU|r conS|dgrabIe—
CV < de 70 mg/dl. Combinacién de nefropatia + diabe- | Mmente el riesgo CV asociado
tes < 70 mg/di
Tabaquismo Cese Puede retrasar la progresion
Proteina en De 0.6 a 0.8 gr./kg./dia en pacientes con FG menor a Puede retrasar la progresiéon
la dieta 25 ml/mln
Si la FG esta entre 70 y 50 ml/min: 0.8 a 1.0 gr/kg/dia
Generalmente no se restringe la ingestion proteica en
FG mayor a 70 ml /min.
Restriccion En Filtracion Glomerular menor a 25 ml/min Evita la disminucion de efecto de
de sodio IECAs y de ARAs que se observa
A menos de 70 mEg/dia con ingesta alta de sodio.

merular o generalizada. En este sentido reconocer los
mecanismos subyacentes es muy importante.

Las manifestaciones clinicas aparecen tardiamen-
te, por lo que la identificacion oportuna de aquellos
pacientes con mayor riesgo y una intervencion opor-
tuna es de total importancia. Actualmente nuestras
mejores armas para evitar la ND es mantener un con-
trol glucémico adecuado y la presion arterial en limites
normales. La intervencién medicamentosa debe de
enfocarse en el control de estos puntos y la dieta ade-
cuada debe de ser considerada siempre.

Gracias al progreso ininterrumpido de la terapia
génica, la mejor comprensién de las causas de la
ND, hace posible que de reconocerse, se pueda
intervenir en la deficiente expresion de genes que
confieran riesgo para ND. Estos nuevos horizontes
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