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En este nimero de Anales de Medicina Interna, se publica un
interesante articulo de Pérez Garciay cols. (1) en € quellaman la
atencion sobre @ preocupante incremento de |a diabetes como causa
deinsuficienciarena terminal (IRT), y se preguntan sobre la efica-
ciade tratamiento sugtitutivo de lafuncion rendl.

Recordemos que la nefropatia diabética (ND) congtituye unade
las complicaciones tipicas de la microangiopatia diabética, en cuya
patogeniainfluyen diversos factores (2), siendo los dos mésimpor-
tantes, la hiperglucemiay la hipertension arteria, que combinados va
aproducir importantes consecuencias clinicas. De hecho un paciente
con buen control diabetol 6gico, con HbA1c menor de 7,5%, es pro-
bable que nunca desarrolle nefropatia. Asimismo, laND sueleir
acompafiada de retinopatia diabética en menor o mayor grado.

El hecho de que un porcentaje de diabéticos no desarrallen
nefropatia, a pesar de un aparentes mal control de su diabetes, ha
hecho pensar en factores genéticos de predisposicion o de protec-
cion parad desarrollo delaND. Aunque la controversia se manten-
gay seadificil de aclarar, hay que sefidar que los estudios micros-
copicos de Osterby (3) no apoyan dicha hipdtesis, y las
observaciones clinicas, clésicas, de Pirart (4) en mas de 4.000 dia-
béticos, asi como los estudios més modernos como el DDCT (5)
reafirman la contundente correlacion entre e defectuosos control de
ladiabetesy e desarrollo de las complicaciones microvasculares,
como eslaND. Deinfluir e factor genético, tendra pocarelevancia
(2) y seguramente actuaria a través de su influencia en la hiperten-
sion arterial, como, por g. € gen del enzima ACE.

En lanefropatia diabética (ND), se distinguen 5 fases (2):

1. Hipertrofia renal-Hiperfiltracion glomerular. Presente al
diagnéstico. Es reversible con buen control. TA normal

2. Normoalbuminuria: excrecion urinaria de albimina (EUA)
menor de 20 pg/min. (< 30pg/24h; < 30mg/g de creatining). Dura5
afios o més. Labiopsiarenal muestra signos de aumento de lamem-
branabasal. Persiste el aumento (20-50%) del filtrado glomerular
que puede normalizarse con control diabético estricto. TA normal.

3. Nefropatia diabéticaincipiente con EUA de 20-200 pg/min.
(30-300 mg/24h; 30-300 mg/g de creetining). Aparece alos 6-15 afios
del diagnostico. Membranabasal glomerular més gruesa. Filtrado glo-
merular aun aumentado, disminuye al aumentar laEUA. Reversible
con control glucémico dptimo més |ECA. TA comienzaaaumentar.

4. Nefropatia establecida con abuminuria >200 pg/min (>300
mg/24 h; > 300 mg/g de creatining). Aparece después de 15-25 afios
de diabetes. TA elevaday otros sintomas de nefropatia. Filtrado glo-
merular desciende un 10% a afio. El control delaTA frenasu pro-

5

gresidn. Su avance esmayor s ladiabetes no et bien compensada

5. Insuficiencia Renal Terminal (IRT). Avanzala afectacién
glomerular y clinicarelacionada. Hipertension arterial. Irreversible
apesar del contral dibetoldgico.

En Espafia, seglin datos recientes (6), laND se presentaen  22-
26% de | os pacientes con diabetes mdllitustipo 1 (DM-1), 13-14% con
microabuminuriay 8-12% con nefropatia establecida, mientrasquela
prevaencia en paciente diabéticos tipo 2 (DM-2) es similar parala
microabuminuria (23%) y del 10-12% parala nefropatia establecida

El tiempo delatenciaentre  diagndstico de ladiabetesy € ini-
ciodelaND esvariable, oscilando entre 8y 15 afios paralaDM-1
y ago similar, pero més dificil de evauar, parala DM-2, dado €
desconocimiento de la etapa que precede a su diagndstico clinico.

Aunque ya hemos comentado lineas atrés lainfluencia patogéni-
cadelahiperglucemia, hay que recordar que e buen control dela
DM-1 retrasa o impide lagparicion delaND. En € estudio DCCT en
USA (5), se demostré unareduccion del desarrollo de microa bumi-
nuriaen un 31% delos pacientes, y € delaproteinuriaen un 54%.

Respecto alaDM-2, € estudio UKPDS (7) sefialala dificultad
para conseguir un buen control, asi como la necesidad frecuente de
asociar unaterapiamdiltiple.

En las Ultimas décadas es sorprendente &l aumento de los diabé-
ticos, especiamenetipo 2, que acuden alos servicios de Nefrologia
ante laaparicion y progreso de su afectacion glomerular que van a
requerir un tratamiento sustitutivo especifico con hemodidlisis o
didisis peritoneal. En laexplicacion de este hecho influyen diversos
factores. De una parte el gran aumento de la prevalenciade DM-2
relacionada con la dieta, sedentarismo y obesidad. Por otra parte, la
mejor asistencia médica hace que sobrevivan més afiosy en mejor
Situacion parallegar adesarrollar ND y solicitar € oportunatrate-
miento. Ademés, |os avances econémicos y técnicos permiten una
mayor afluenciay mejor asistencia en los servicios de Nefrologia

En USA los diabéticos que llegaban aIRT constituian € 7% del
total en 1974, pero aumentaron al 25% en 1980y al 35% en 1994,
siendo incluso mayor aun en Minnesota (63%) (8).

Algo semejante ha ocurrido en Europay en Espafia. Segin se
mencionaen el trabgjo de Pérez Garciay col (1), € porcentgje de
diabéticosen IRT en € dreasanitarial de Madrid era19% en 1994,
pero actualmente llega al 30%. Por tanto, se puede decir que ladia-
betes mellitus congtituye hoy dia la primera causa de entrada en el
grupo de pacientes que van a necesitar tratamiento sugtitutivo dela
funcion renal. Ademas, la proporcién de diabéticos tipo 2 se va
incrementando respecto al total, ya que han pasado del 15% en el
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periodo 1987-88, al 81% en 1997-98. También ha aumentado la
edad media de 47 a 63 afios. En totd presentan los datos de 182 dia-
béticos, 106 varonesy 76 mujeres, de los cuales 45 han recibido un
trasplante renal. Hay que resaltar |a frecuencia de complicaciones
entre los diabéticos que estan en tratamiento sustitutivo de lafun-
cion renal, que son oftalmol Ggicas en un 77%, vascul opatia periféri-
caen un 35%, accidentes cerebrovascularesen el 21%y € infarto
miocardico en @ 17%. También sefidan laadtamortaidad, 89 casos
en 10 afios, siendo la causa cardiovascular la mas frecuente (29%),
poco mayor que lasinfecciones (27%); solo & 54% sobreviven alos
5 afios, siendo la supervivenciaago megor con hemodidlisis.

Considerando los datos expuestos, €l grupo de nefrologia del
areal de Madrid llegaalaconclusion (9) de que se hace necesariala
intervencion del nefrélogo, lo més precoz posible, anted inicio dela
insuficienciarena en cuaquier tipo de diabetes. ¢En quévaaconss
tir dichaintervencion? En primer lugar, aparte de vigilar lafuncion
renal, controlar latension arterial (TA) conun tratamiento eficaz, ya
guelaTA esd factor mésimportante en laprogresdn delaND. Pero
también se vigilaran otros factores, como la posibilidad de infeccio-
nes, los niveleslipidicosy laaparicion o progreso de complicaciones
cardiovasculares. ¢Y € control deladiabetes? Natural mente corres-
ponde a endocrindlogo (diabetdlogo) que conjuntamente con €l
nefrologo (9) deberiaseguir interviniendo en € control del diabético
con nefropatia: asi ayudariaavigilar (y tratar) Smultaneamente otras
posible complicaciones como laretinopatiay neuropatia, ademas de
contribuir al mejor control posible deladiabetes, el cual esta
demodgtrado queinfluye enlaprogresion delaND (10,11).

Para muchos médicos, incluidos endocrindlogos, € control dia-
betol 6gico en esas fases es menos importante que el del nefrélogo.
Hay que reconocer que es menosvita quelapropiadiadisis; ademas
bastante tiene el paciente con acudir con bastante frecuenciaa un
servicio como para también tener que ir aotro. En ese sentido la
colaboracion interdisciplinariay administrativa, para facilitar las
citacionesy visitas conjuntas, contribuiriaa unamejor atencién al
paciente, mejorando su control glucémico, con consiguiendo una
HbA 1c més normal o cercade la normalidad para disminuir lapro-
gresion delaND, evitando hipoglucemias'y colaborando en el con-
trol de otros factores de riesgo cardiovascular, como la obesidad,
niveleslipidicosy de &cido Urico, ademésdela TA. Enlaetapade
nefropatia establecida, € control dptimo de la diabetes yano podra
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ficadas parala produccion de insulina (15), quiza no tan cerca del
éxito como continuamente sefialan los medios.
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