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RESUMEN ESTRUCTURADO 

Antecedentes. En estudios recientes han identificado a la hiperfiltración como factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de nefropatía en pacientes diabéticos, y se ha establecido como 

una condición inicial en la enfermedad renal crónica secundaria a numerosas entidades patológicas.  

El valor aceptado de la tasa de filtración glomerular (TFG) para definir hiperfiltración glomerular varía 

entre 90.7 a 175 ml/min/1.73m2 con un valor medio de 135 ml/min/1.73 m2. Dada su posible utilidad 

clínica por su valor predictivo para la progresión de enfermedad renal crónica de diferentes etiologías, 

este estudio pretende determinar un valor de referencia para distinguir la presencia o no de 

hiperfiltración en poblaciones de alto riesgo. Para ello, se propone determinar la frecuencia de la 

hiperfiltración renal en sujetos diabéticos, hipertensos y obesos usuarios del Hospital General de 

México. 

Objetivo. Determinar el efecto del estado metabólico sobre la hiperfiltración y la albuminuria en 

sujetos diabéticos tipo 2 e hipertensos sin enfermedad renal crónica y correlacionar los niveles de 

hiperfiltración y albuminuria. 

Material y método. Se realizó un estudio observacional, retrospectivo y transversal, en el que se 

incluyó una muestra de 139 sujetos, 77 fueron del género femenino (55.4%) y 62 del masculino 

(44.6%). Se categorizaron en 3 grupos según enfermedad de base; hipertensión arterial (n=19, 

13.7%), diabetes mellitus tipo 2 (n=55, 39.6%) y la coexistencia de ambas patologías (n=65, 46.8%) 

para su análisis.  

Resultados. Se encontró una media de TFG más alta en el grupo de pacientes diabéticos tipo 2, 

con un valor de 111.02 ml/min/1.73m2 (DE ± 36.31). La coexistencia de ambas enfermedades dio 

lugar a una excreción urinaria de albumina mayor, con una media de 2232.62 mg/24hrs. Se 

determinó el punto de corte para diagnóstico de hiperfiltración, utilizando el percentil 90, donde para 

sujetos hipertensos se encontró un punto de corte de FG de 130.31 ml/min/1.73m2, siendo mayor 

para sujetos diabéticos con un valor de 163.93 ml/min/1.73m2.  Cuando coexisten ambas patologías, 

se encuentra un punto de corte menor de FG en 136.33 ml/min/1.73m2.  

Conclusiones. Los sujetos diabéticos alcanzan niveles de hiperfiltración glomerular más altos que 

los sujetos hipertensos. La prevalencia global de hiperfiltración reportada en nuestro estudio, que fue 

del 12.94% es similar a la encontrada de forma global en estudios internacionales. No se encontró 

distribución lineal al comparar peso por IMC contra TFG.  

Palabras Clave: Hiperfiltración glomerular, diabetes mellitus 2, hipertensión arterial sistémica, 

obesidad. 
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ANTECEDENTES 

La hiperfiltración glomerular es un fenómeno que puede ocurrir en diversas 

condiciones clínicas, dentro de las que incluyen la enfermedad renal. Se considera 

un factor de riesgo importante en la pérdida progresiva de la función renal en la 

enfermedad renal crónica secundaria a diversas causas. A pesar de la familiaridad 

con este concepto, no hay una definición universalmente aceptada para 

hiperfiltración glomerular. [1] 

El valor aceptado de la tasa de filtración glomerular (TFG) para definir hiperfiltración 

glomerular varía entre 90.7 a 175 ml/min/1.73m2 con un valor medio de 135 

ml/min/1.73 m2, según estudios realizados. [2]  

 

En una revisión sistemática publicada en 2015, realizada por Francois Cachat et al., 

en la que se analizó como se evalúa, define y reporta en la literatura la hiperfiltración 

glomerular, se encontró valores de TFG para definir hiperfiltración glomerular dentro 

del rango de 90 a 175 ml/min/1.73m2. En la mayoría de los estudios analizados el 

punto de corte se encontraba entre 130 – 140 ml/min/1.73m2, la mayoría no 

ajustados a factores determinantes que influyen en la hiperfiltración glomerular 

como la edad, sexo, IMC y métodos empleados para la determinación del filtrado 

glomerular. [3]  

 

Aunque no existe una definición generalmente aceptada para hiperfiltración, los 

valores establecidos para definirla de acuerdo con los estudios realizados hasta el 

momento varían entre 130 y 140 ml/min/1.73m2 en sujetos con ambos riñones 

funcionales, lo que corresponde a un filtrado glomerular que supera 2 DE por encima 

de la media de la TFG en individuos sanos de una población determinada. [4]  

 

Se debe tomar en cuenta, que la TFG es un valor dinámico que varía con la edad. 

Se ha visto que, a partir de la tercera década de la vida la TFG disminuye a 
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aproximadamente 0.75 ml/min por año, avanzando progresivamente, alcanzando 3 

ml/min por año en las personas de edad avanzada de 70-110 años. [5]  

 

Los mecanismos fisiopatológicos involucrados en la hiperfiltración glomerular varían 

con la enfermedad subyacente involucrada, y aun no están bien explicados. Se ha 

visto que la hiperfiltración glomerular puede ser causada por vasodilatación de la 

arteriola glomerular aferente como ocurre en los pacientes con diabetes o después 

de la ingesta de una comida alta en proteínas, pero además también puede ocurrir 

por vasoconstricción de la arteriola glomerular eferente, esto por activación del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que culmina en hipertensión 

glomerular. La hipertrofia e hipertensión glomerular, puede ser tanto causa como 

consecuencia de una lesión renal. [1] 

 

La hiperfiltración es considerada como un fenómeno temprano en la cadena de 

eventos que van de la hipertensión intraglomerular a la microalbuminuria y 

subsecuentemente, a la reducción del filtrado glomerular. La hipótesis es que la 

hiperfiltración genera muerte glomerular, lo que resulta en más alto filtrado 

glomerular individual en los glomérulos remanentes, con pérdida de más 

glomérulos, resultando finalmente en deterioro funcional renal. [6] Sin embargo, no 

se han realizado los suficientes estudios con poder estadístico significativo, que 

comprueben si la hiperfiltración es la primera etapa hacia el deterioro de función 

renal. [7]  

 

Es importante tener en cuenta, que la TFG total depende de la filtración glomerular 

a nivel individual de cada nefrona y del número de glomérulos funcionalmente 

activos. Por lo tanto, cuando el número de glomérulos funcionales se reducen 

sustancialmente, la TFG puede estar en valores normales o incluso puede estar 

disminuida, a pesar de la hiperfiltración glomerular. (por ejemplo, en pacientes 

ancianos con diabetes mellitus 2). Cuando el número de nefronas se reduce 

sustancialmente, la hiperfiltración de los glomérulos residualmente funcionales 
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puede amplificarse aún más por los mecanismos de adaptación glomerular, que 

están encaminados a mantener la TFG total, a pesar de la disminución del número 

de nefronas. [7]    

 

Este fenómeno puede suceder de manera fisiológica como ocurre en el embarazo 

o después de la ingesta de una comida alta en proteínas, o en diversas 

enfermedades como la diabetes mellitus, enfermedad renal poliquística, 

glomeruloesclerosis focal y segmentaria, anemia de células falciformes, 

hipertensión arterial y la obesidad (Figura 1). [1] 

 

Figura 1. Causas de Hiperfiltración Glomerular. [Tomado de; Helal I, Fick-Brosnahan G, 

Schrier R. Nat Rev Nephrol Feb 2012, 21; 8 (5): 293-300.] 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Hiperfiltración 
Glomerular 

Embarazo 
A nivel de todo el riñón 
↑ FSR 
↓ FF 
↓Resistencias de arteriola 
aferente y eferente. 
No hipertensión glomerular 
↑ SRAA 

Diabetes 
A nivel de todo el riñón 
↑ FSR 
↑ FF 
Vasodilatación de la arteriola 
aferente. 
↑Reabsorción de Na+ en 
túbulo proximal 
Hipertensión glomerular 
↑ SRAA 

Enfermedad Renal 
Poliquística Autosómica 
Dominante 
A nivel de una sola nefrona 
↓ FSR 
↑ FF 
↑ Resistencia vascular renal 
↑ SRAA 

Glomeruloesclerosis 
Focal y Segmentaria 
A nivel de una sola nefrona 
↑ Flujo plasmático por nefrona 
Vasodilatación Intrarenal 
Hipertensión glomerular 

Otras  
Desordenes Hematológicos 
(Anemia de Células 
Falciformes, talasemias) 
Dieta alta en proteínas  
Obesidad 
Apnea del Sueño 
Cáncer 

FSR: Flujo Sanguíneo Renal, FF: Fracción de Filtración, SRAA: Sistema Renina Angiotensina Aldosterona. 
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Se conoce que una TFG anormalmente alta o hiperfiltración glomerular puede ser 

un estado patológico en respuesta a trastornos metabólicos y una causa de 

albuminuria. [8] Esta hipótesis se basa en estudios experimentales en modelos 

animales que muestran que la hiperfiltración es un factor de riesgo para el desarrollo 

de albuminuria y posterior glomerulosclerosis. [9] Se han realizado estudios que han 

demostrado esta asociación, aunque los resultados arrojados han sido 

inconsistentes debido a la variabilidad entre los métodos usados para la 

determinación del filtrado glomerular, población estudiada y sin abordar 

adecuadamente los factores de confusión. 

 

Aunque aún ha sido difícil precisar la asociación entre hiperfiltración y ulterior 

desarrollo de micro albuminuria, con disminución de la tasa de filtrado glomerular, 

hay algunos estudios en los que mediante regresión lineal se ha revelado un 

decremento significativo de la función renal de 3.2% a 3.7%. [10] Y en otros estudios 

se ha identificado 53% de incremento en el riesgo de desarrollar nefropatía ante la 

presencia de hiperfiltración. [11]  

 

Es necesario un buen marcador para predecir la hiperfiltración, que sea de fácil 

acceso y se pueda emplear de rutina, los existentes como la depuración de inulina 

o ácido aminohipúrico son métodos buenos y precisos, pero con acceso limitado a 

los mismos. La microalbuminuria se ha propuesto como un marcador precoz de la 

hiperfiltración glomerular, especialmente en pacientes con obesidad, hipertensión 

arterial o diabetes mellitus. [12] 

 

Diabetes, hiperfiltración y proteinuria: 

 

Se ha observado una elevación suprafisiológica de la TFG al inicio de la historia 

natural de la enfermedad en la diabetes, presentándose en un 10-67% en diabetes 

tipo 1 y del 6-73% en pacientes con el tipo 2. [4] 
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La nefropatía diabética es el resultado de una enfermedad crónica no controlada, 

producto de la hipertrofia glomerular, hiperfiltración glomerular transitoria, fibrosis 

renal, proteinuria y disminución progresiva de la TFG. Los niveles séricos de glucosa 

elevados de forma crónica conducen a la formación de productos de la glucosilación 

avanzada produciendo hiperfiltración glomerular, y la posterior hipertrofia 

glomerular. El glomérulo se expone entonces a tensión mecánica y esfuerzo 

constante, lo que resulta en cambios hemodinámicos, liberación de citocinas y 

marcadores pro-inflamatorios, así como factores de crecimiento que estimulan 

varias vías de estrés oxidativo. (Figura 2) Estos mecanismos conducen a fibrosis 

intersticial progresiva y atrofia tubular, promoviendo la liberación adicional de 

sustancias vasoactivas y citocinas pro-inflamatorias, culminando en el desarrollo de 

albuminuria y consecuente disminución de la TFG. [13]  

 

Figura 2. Factores que causan hiperfiltración glomerular en la Diabetes Mellitus 

[Tomado de; Lennart Tonneijck et. al. J Am Soc Nephrol 28: 1023–1039, 2017] 

 

La hiperfiltración glomerular es una característica típica de pacientes diabéticos tipo 

1 de corta evolución, aunque también se observa en pacientes diabéticos tipo 2. La 

elevación inicial de la TFG juega un papel central en la patogénesis y la progresión 
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de la enfermedad renal en estudios experimentales de diabetes en modelos 

animales, aún falta una evidencia clara de que la hiperfiltración puede contribuir a 

la progresión de la enfermedad renal en humanos. [7] 

 

Ruggenenti P et. al. en estudio prospectivo, observacional, longitudinal con una 

media de seguimiento de 4 años, evaluó el comportamiento del filtrado glomerular 

y la progresión de la enfermedad renal. Encontrando que la hiperfiltración glomerular 

persistente es un predictor del deterioro de la función renal y la progresión hacia la 

micro/macroalbuminuria, mientras que la mejora de la hiperfiltración parecía ser 

renoprotectora. [14] 

 

La asociación entre la fracción de filtración y la microalbuminuria en sujetos con 

diabetes mellitus ha sido estudiada por varios autores, y los resultados han sido 

controvertidos. Ficociello et al., en un estudio publicado en 2009 en Diabetes Care, 

encontró que en pacientes con DM tipo 1 de larga evolución, la hiperfiltración renal 

no tiene un impacto en el desarrollo de microalbuminuria durante 5, 10 ó 15 años 

de seguimiento. [15] También, Bulum et al., en su estudio publicado en 2013, 

encontró que estados de hiperfiltración renal no está asociado a una mayor tasa de 

excreción urinaria de albumina y el posterior desarrollo de microalbuminuria en 

sujetos diabéticos tipo 1 normoalbuminúricos. [16]  

 

Publicaciones recientes mencionan que la hipótesis predominante es que la 

hiperfiltración en la diabetes mellitus precede al inicio de la albuminuria y al deterioro 

de la función renal. Por lo que aumento de la TFG en las nefronas remanentes para 

compensar el número reducido de nefronas, acelera la disminución de la función 

renal en la diabetes de larga duración. [4] 

 

Estudios de cohortes pequeñas, encontraron que los pacientes diabéticos tipos 1 y 

2 con hiperfiltración glomerular tenían un mayor riesgo de microalbuminuria, tomado 

esta última como un marcador precoz de la nefropatía. Otros estudios encontraron 
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una disminución rápida de la función renal en pacientes con hiperfiltración en 

comparación con aquellos con TFG normal o reducida. [17]  

 

Hipertensión Arterial, hiperfiltración y proteinuria. 

 

El diagnóstico de daño renal inducido por hipertensión arterial sistémica (HAS) se 

basa en el hallazgo de una función renal afectada o en la detección de 

concentraciones urinarias de albúmina elevadas. En pacientes hipertensos 

diabéticos y no diabéticos, la microalbuminuria, incluso por debajo de los valores 

umbral considerados habitualmente, predice la aparición de complicaciones 

cardiovasculares. [18] 

 

Se ha demostrado que la hiperfiltración glomerular se produce en la gran mayoría 

de los pacientes diabéticos tipo 1, pero también se ha visto que puede ocurrir en 

otras condiciones clínicas, incluyendo la hipertensión arterial. Se maneja la hipótesis 

de que la hiperfiltración puede ser un precursor de la hipertensión glomerular que 

conduce posteriormente a la albuminuria. [9] 

 

No está bien conocido si la hiperfiltración glomerular está implicada en el desarrollo 

de microalbuminuria en la HAS. Se maneja la hipótesis que después de que la TFG 

disminuye progresivamente, de forma proporcional hay un aumento de albuminuria, 

fenómenos que pueden conducir al desarrollo de glomeruloesclerosis progresiva, 

con pérdida de nefronas y en última instancia disfunción renal. [18]  

 

Palatini P, et. al., en el 2013 publica un estudio longitudinal, en el que se estudió la 

relación entre los cambios de la TFG y niveles de albuminuria a lo largo de 8.5 años 

de seguimiento en sujetos hipertensos. Encontró una asociación significativa entre 

la hiperfiltración glomerular y el desarrollo de microalbuminuria durante el 

seguimiento de la población hipertensa, no así en sujetos que se encontraban con 

normofiltración. [19] 
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Se han realizado estudios transversales diversos en los que se ha encontrado 

asociación de microalbuminuria con niveles elevados de filtrado glomerular en 

población hipertensa, no así en sujetos normoalbuminúricos. La relación observada 

entre la hiperfiltración glomerular y el desarrollo de microalbuminuria podría 

explicarse por otros factores, tales como edad, sexo, obesidad, anormalidades 

metabólicas y los niveles elevados de tensión arterial de forma persistente y 

refractaria al tratamiento.  

 

Durante los últimos años, la microalbuminuria se ha convertido en un marcador 

pronóstico de riesgo cardiovascular, y ha sido propuesta como un marcador clínico 

útil para identificar a los pacientes hipertensos que están en riesgo de enfermedad 

renal progresiva o eventos cardiovasculares. [20]  

 

En pacientes hipertensos, un aumento del paso transglomerular de albumina puede 

ser resultado de varios mecanismos; hiperfiltración glomerular, anormalidades en la 

membrana basal glomerular, disfunción endotelial y nefroesclerosis. [21] Sin 

embargo, poco se sabe sobre el desarrollo de excreción urinaria de albumina y su 

evolución en el tiempo en sujetos hipertensos, y en particular no se sabe si la 

hiperfiltración glomerular precede al desarrollo de microalbuminuria en la 

hipertensión.  

 

Obesidad, hiperfiltración y proteinuria 

 

La obesidad, es un factor de riesgo bien conocido para enfermedad cardiovascular, 

hipertensión arterial y diabetes. [22] En los últimos años, se ha catalogado como un 

factor de riesgo independiente y evitable para el desarrollo de lesión renal y 

enfermedad renal crónica. [23]  

 

Se han realizado estudios, en los que se ha demostrado a la obesidad como un 

factor predictor independiente para enfermedad renal crónica (ERC). Se realizó una 
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revisión y seguimiento de > 300,000 personas suscriptas a un plan de salud en EE. 

UU. Durante el seguimiento, se observó 1476 nuevos casos de ERC, y se vio que 

en comparación con aquellos pacientes que tenían IMC < 25 kg/m2, aquellos con 

IMC de 25-29-9 kg/m2 tenían un riesgo relativo de 1.87 para desarrollar ERC. El 

riesgo relativo fue tan alto como 7.07 para aquellos con IMC > 40 kg/m2. [24]  

 

Un meta análisis de 3 estudios de cohorte transversal y 19 estudios de casos y 

controles en los que se compararon con sujetos con peso normal, se encontró un 

riesgo relativo para el desarrollo de enfermedad renal crónica de 1.4 para sujetos 

con sobrepeso y de 1.8 para obesidad. Se estima que el 24.2% de los casos de 

enfermedad renal crónica en hombres y el 33.9% de casos en mujeres de EE. UU., 

podrían prevenirse si se corrigiera el sobrepeso y obesidad. [25]  

 

Se ha demostrado que la obesidad, está muy relacionada con cambios 

hemodinámicos renales, incluyendo aumento en la TFG y del flujo sanguíneo renal, 

con un incremento de la presión intraglomerular y la posterior alteración estructural 

hacia glomerulomegalia, cambio histológico característico por hiperfiltración en la 

obesidad. [23] La hiperfiltración glomerular, que se observa antes de la aparición de 

la glomerulomegalia y disfunción renal, y puede ser un marcador temprano de la 

enfermedad renal asociada a la obesidad, similar como precede al desarrollo de 

microalbuminuria en pacientes con hipertensión arterial y la diabetes. [1] También 

hay pruebas de que la obesidad per se, aumenta la excreción urinaria de albúmina 

que progresivamente aumenta con el grado de obesidad y en casos raros, puede 

conducir al síndrome nefrótico. [29] Múltiples estudios han demostrado los beneficios 

de la pérdida de peso, en los que se incluyen disminución de la hiperfiltración y 

proteinuria en sujetos obesos. [30]  

 

 La inflamación relacionada con la obesidad ahora se considera un evento 

patológico importante en la inducción del daño renal. El tejido adiposo visceral 

produce moléculas adipoespecíficas tales como ácidos grasos libres, leptina, 



 

 
16 

adiponectina, que producen vasoconstricción, lesión podocitaria, disfunción 

endotelial y engrosamiento de la membrana basal glomerular, influyendo de forma 

directa en el daño renal. [32] 

 

La glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS) con predominio de la variante 

perihiliar, es el tipo de glomerulonefritis más frecuentemente asociado con la 

obesidad. [30] Los principales cambios fisiopatológicos implicados en el desarrollo 

de enfermedad renal en la obesidad se muestran en la Figura 3. [31]  

 

Figura 3. Principales etapas patogénicas implicadas en el desarrollo de disfunción 

renal en la obesidad.  [Tomado de; Talha H. Imam et. al. Saudi J Kidney Dis Transpl 

2016;27(5):875-884].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La razón de realizar este estudio es que actualmente no existe un consenso sobre 

la definición del término –hiperfiltración-. La mayoría de los autores que definen 

OBESIDAD 

Aumento de la grasa visceral 
Resistencia la Insulina 

Hiperleptinemia 

Metabolitos 
Tóxicos 

Balance renal 
oxidorreducción alterado 

Expansión 
Mesangial 

Activación simpática y del SRAA 

Bajo número de nefronas 
genéticamente programadas 

↑ trabajo de las nefronas 

Hiperfiltración  
Glomerulopatía 
Podocitopatía  

Remodelado Renal  
Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria 

ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA 

TGF-β1 
MPM 
PGA 

TFG- β1: Factor de Crecimiento Transformante β1. MPM: Metaloproteinasas de Matriz. PGA: Productos de la 
glucosilación avanzada. 
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hiperfiltración en sus estudios, utilizando un único punto de corte de la tasa de 

filtrado glomerular y no ajustar el valor para alguna otra variable más que para 

superficie corporal. En la actualidad, no existe una definición universalmente 

aceptada de hiperfiltración, por lo que se sugiere que esta definición debe tener 

puntos de corte específicos, ajustados para edad, género e índice de masa corporal. 

Una definición clara y universal de hiperfiltración glomerular, así como una mejor 

comprensión de los mecanismos fisiopatológicos implicados, podría permitir el 

desarrollo de nuevas estrategias para prevenir la progresión de la enfermedad renal 

crónica por múltiples causas.  

La evidencia apoya que el perfil metabólico de los pacientes puede intervenir en la 

expresión de hiperfiltración glomerular y es importante considerar el estado 

metabólico previo.  

Por lo que, como objetivo de este estudio es determinar el impacto del efecto 

metabólico y en específico el estado de obesidad sobre los niveles de filtrado 

glomerular en población hipertensa y diabética en nuestro hospital,  calcular el nivel 

de TFG que defina hiperfiltración en nuestra población, y conocer la prevalencia 

actual de este fenómeno existente en nuestro hospital en cada uno de los grupos, 

así como conocer el nivel de hiperfiltración glomerular que se correlaciona con el 

inicio del desarrollo de microalbuminuria en el grupo de pacientes diabéticos, 

hipertensos y obesos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se han encontrado discrepancias entre resultados arrojados por los diferentes 

estudios a nivel internacional, para definir hiperfiltración glomerular y la prevalencia 

de esta, reportando valores de TFG como punto de corte para definir hiperfiltración 

glomerular que varían de 90 a 175 ml/min/1.73m2. En nuestro país, no se han 

realizado estudios acerca de hiperfiltración glomerular, por lo que se desconoce el 

punto de corte para definirla en nuestra población y la prevalencia de esta en 

diferentes enfermedades.  

 

Una definición clara y universal de hiperfiltración glomerular, así como una mejor 

comprensión de los mecanismos fisiopatológicos implicados, podría permitir el 

desarrollo de nuevas estrategias para prevenir la progresión de la enfermedad renal 

crónica en etapas tempranas.  

 

Es necesario conocer los puntos de corte para hiperfiltración glomerular en nuestra 

población, ajustándolo a variables como género, edad, y factores confusores como 

control glucémico, tiempo de evolución de comorbilidades, índice de masa corporal, 

entre otras. Además de valorar el impacto del efecto del estado metabólico sobre la 

hiperfiltración glomerular en poblaciones específicas, como lo son sujetos 

hipertensos o diabéticos.  

 

También es importante conocer la asociación existente entre hiperfiltración y niveles 

de albuminuria, y determinar si esta correlación forma parte de los cambios 

tempranos de evolución hacia el desarrollo de enfermedad renal crónica en sujetos 

con diabetes mellitus, hipertensión arterial y obesidad. Poco se ha estudiado al 

respecto, y no se conoce si existe esta asociación.  
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JUSTIFICACIÓN 

Una definición universal de hiperfiltración glomerular no se conoce, y no se ha 

estudiado el punto de corte de hiperfiltración glomerular en poblaciones específicas. 

Dada su posible utilidad clínica por su valor predictivo para evaluar la progresión 

hacia enfermedad renal crónica por diferentes etiologías, es importante conocer el 

punto de corte del filtrado glomerular para definir hiperfiltración en nuestra población 

diabética e hipertensa. Por lo que en este estudio pretende determinar los puntos 

de corte de tasa de filtrado glomerular para definir hiperfiltración glomerular en 

población hipertensa y diabética de nuestro hospital, conocer la prevalencia de 

hiperfiltracion glomerular, así como valorar el efecto del estado metabólico sobre la 

hiperfiltración glomerular y albuminuria en sujetos con diabetes mellitus e 

hipertensión arterial, con y sin obesidad 

 

 

HIPÓTESIS 

• El punto de corte para definir hiperfiltración glomerular en nuestra población, 

será mayor a lo reportado en la literatura general.  

• La prevalencia de hiperfiltración será mayor en sujetos diabéticos respecto a 

los hipertensos.  

• La obesidad tiene impacto significativo en el filtrado glomerular, sin importar 

la enfermedad crónicodegenerativa de base (diabetes mellitus e hipertensión 

arterial).  

• Existe asociación significativa entre Tasa de Filtrado Glomerular superior a 

135 ml/min/1.73m2 y la aparición de microalbuminuria (excreción urinaria de 

albúmina < 300 mg/24hrs) en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 e 

hipertensión arterial con obesidad. 
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OBJETIVOS 

Objetivo general 

• Determinar el efecto del estado metabólico sobre la hiperfiltración y la 

albuminuria en sujetos diabéticos tipo 2 e hipertensos sin enfermedad renal 

crónica y correlacionar los niveles de hiperfiltración y albuminuria.  

Objetivos específicos 

- Determinar el punto de corte de hiperfiltración para pacientes con diabetes 

mellitus tipo 2. 

- Determinar el punto de corte de hiperfiltración para pacientes con hipertensión 

arterial.  

- Determinar la prevalencia de la hiperfiltración en cada uno de los grupos.  

- Determinar la relación entre la hiperfiltración y la prevalencia de la 

albuminuria. 

- Determinar la relación entre la hiperfiltración y el índice de masa corporal.  

 

Material y Métodos 

Tipo y diseño del estudio 

Estudio transversal, observacional y retrospectivo.  

Población 

Los sujetos serán reclutados del servicio de consulta externa de Medicina Interna 

del Hospital General de México. 

Se formarán 3 grupos de sujetos de acuerdo con diagnóstico de base en; diabetes 

mellitus tipo 2, hipertensión arterial sistémica, y diabetes mellitus tipo 2 más 

hipertensión arterial.  

Después, se categorizará estos grupos por IMC, de acuerdo a la clasificación de la 

OMS como; peso bajo (IMC <18.5 kg/m2), peso normal (IMC 18.5-24.9 kg/m2), 

sobrepeso (IMC 25.0-29.9 kg/m2) y obesidad (IMC >30.0 kg/m2).  
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Se tomarán para el análisis las cifras de TFG estimada y albuminuria en orina de 

24hrs, urea, creatinina, hemoglobina glucosilada, índice de masa corporal 

registradas en los expedientes clínicos.   

Definiciones Operacionales 

Diabetes Mellitus tipo 2 se definió como participantes que cumplieron al menos uno 

de los siguientes cuatro criterios diagnósticos según la ADA 2017; HbA1c ≥ 6.5 %, 

glucemia basal en ayunas ≥ 126 mg/dl, con glucemia ≥ 200 mg/dl a las 2 hrs de una 

prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 gr, o determinación de glucemia al 

azar ≥ 200 mg/dl con signos y síntomas de DM2. Así como a los pacientes que se 

encontraban ya con diagnóstico y tratamiento a base de hipoglucemiantes orales o 

insulinoterapia por lo menos con un año de evolución. [31] 

Se definió como obesidad, a sujetos con un índice de masa corporal superior a 30 

kg/m2, de acuerdo a la clasificación de la Organización Mundial de la Salud.  

Se definió como hipertensión arterial a sujetos con niveles de tensión arterial con 

una PAS ≥ 140 mmHg y una PAD ≥ 90 mmHg, según The Eighth Joint National 

Committee (JNC 8) y The European Society of Hypertension (ESH) y The European 

Society of Cardiology (ESC) 2013, o que ya se conocían con el diagnóstico de 

hipertensión arterial y se encontraban en tratamiento. [20] 

Se definió hiperfiltración glomerular como la tasa de filtrado glomerular por encima 

del percentil 97.5 para edad y sexo de la población o cifras de TFG ≥ 135 

ml/min/1.73m2. [3] 

La albuminuria se definió como un valor ≥ 30 mg/día de albumina en recolección de 

orina de 24 hrs (si la cantidad de albumina en la orina es >30 y <300mg/día se 

definió como microalbuminuria, y >300mg/día se conoce como macroalbuminuría) 

o como el cociente de albúmina/creatinina en una muestra de orina al azar ≥ 30 

mg/g, según la KDIGO 2012. [32] 
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Enfermedades concomitantes como; cáncer, infarto agudo al miocardio, angina de 

pecho o EVC, insuficiencia hepática, hepatitis viral, alcoholismo, tabaquismo y otras 

comorbilidades, se definen como la ocurrencia referida en el historial del paciente 

consignado en el expediente.  

Tamaño de muestra 

Se realizará muestreo por conveniencia mediante la selección de sujetos con 

diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y obesidad, sin complicaciones 

crónicas propias de la enfermedad conocidas, que cuenten con determinación de 

TFG, albuminuria, hemoglobina glucosilada y mediciones antropométricas básicas. 

Se realizará la revisión de expedientes en el archivo clínico general, 

correspondientes al servicio de consulta externa de Medicina Interna del Hospital 

General de México.  

Criterios de inclusión 

1. Pacientes de ambos sexos, de 18 a 60 años de edad.  

2. Pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y 

obesidad sin complicaciones crónicas de la enfermedad. 

3. Pacientes con tasa de filtrado glomerular ≥ 60 ml/min/1.73m2.  

4. Pacientes que cuenten con determinación sérica de creatinina, urea, HbA1c, 

estimación de tasa de filtrado glomerular, depuración de creatinina y 

albuminuria en orina de 24 hrs y determinaciones antropométricas de; talla y 

peso. 

Criterios de exclusión  

1. Pacientes con factores de riesgo para nefropatía primarias y secundarias 

(consumo crónico de AINE, infección de vías urinarias de repetición, 

malformaciones en la vía urinaria, antecedentes de uropatía obstructiva, 

enfermedad túbulo intersticiales, enfermedades glomerulares, enfermedades 

en vasculatura renal). 
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2. Pacientes diagnosticados con Enfermedad Renal Crónica o que tengan una 

Tasa de filtrado glomerular < 60 ml/min/1.73m2. 

3. Pacientes con consumo de medicamentos que interfieran con la función renal 

y con el metabolismo de la glucosa (AINES, IBP, diuréticos, aminoglucósidos, 

inmunosupresores, antineoplásicos, exposición a medios de contraste, 

glucocorticoides, etc.). 

 

Definición de las variables  

VARIABLE DEFINICIÓN TIPO UNIDAD 

Edad 
Tiempo transcurrido a partir 

del nacimiento 
Cuantitativa discreta Años 

Sexo 

Condición orgánica de 

género femenino o 

masculino 

Cualitativa nominal 
0=Femenino 

1=Masculino 

Tiempo de 

diagnóstico de DM2 

Tiempo transcurrido desde el 

diagnóstico de Diabetes 

mellitus 2 

Cuantitativa discreta Años 

IMC 
Relación entre el peso y la 

talla  
Cualitativa categórica 

0=Normopeso 

1=Sobrepeso 

2=Obesidad GI 

3=Obesidad GII 

4=Obesidad GIII 

Glucosa en ayuno 
Valor de glucosa sérica en 

ayuno 
Cuantitativa continua mg/dL 

Hemoglobina 

Glucosilada (HbA1c)  

Parámetro bioquímico usado 

para definir el grado de 

control glucémico 

Cuantitativa continua Porcentaje % 

Albúmina Proteína sérica Cuantitativa continua g/dL 

Urea 

Producto final del 

metabolismo de las 

proteínas  

Cuantitativa continua mg/dL 

Creatinina Indicador de función renal Cuantitativa continua mg/dL 

Filtrado glomerular Función renal Cuantitativa continua mL/min/1.73m2 

Albuminuria en 

orina de 24 horas 

Cantidad de Albumina 

filtrada por el glomérulo en 

24 horas 

Cuantitativa continua mg/24 hrs 
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Descripción detallada del procedimiento 

Fase de reclutamiento: se realizará revisión de expedientes de todos los pacientes 

en seguimiento por servicio de Medicina Interna del Hospital General de México de 

marzo a agosto de 2016.   

Fase de inclusión: se incluirán todos los expedientes de pacientes que ingresaron 

al servicio de Medicina Interna con los diagnósticos de diabetes mellitus 2. 

Análisis estadístico 

Se realizará estadística descriptiva, y se procesaran datos utilizando el software 

SPSS (SPSS Statistics Versión 24.0). Las características generales de los sujetos 

estudiados se presentan como la media (n) ± Desviación Estándar (DE) para 

variables continuas y como porcentaje (%) para variables categóricas. Se utilizó Chi-

cuadrada para variables categóricas y análisis de varianza para variables continuas. 

Se realizó análisis de varianza, seguido de la prueba de Tukey post hoc, se aplicó 

para analizar las medias de TFG entre las categorías por IMC de los diferentes 

grupos de pacientes. Se realizó categorización del filtrado glomerular por 

percentiles, para obtener el punto de corte diagnóstico de hiperfiltración en cada 

uno de los grupos, utilizando el percentil 90 para definirlo. Se consideró 

estadísticamente significativo un valor de P <0.05.  

 

Aspectos éticos y de bioseguridad 

Al obtener los datos de expedientes clínicos, no intervenimos en la seguridad del 

paciente, en la toma de decisiones terapéuticas, ni en el desarrollo de los sucesos 

durante la estancia hospitalaria.  

Riesgos  

Ninguno 
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Beneficios 

Generar conocimiento útil sobre los cambios bioquímicos tempranos que ocurren 

en los estadios iniciales de la nefropatía asociada con diferentes entidades 

metabólicas como lo son la diabetes, hipertensión y obesidad, que será útil en un 

diagnóstico oportuno de la misma. 

Relevancia y expectativas 

Con los resultados obtenidos de este estudio, se tendrá conocimiento del punto de 

corte para definir hiperfiltración glomerular en sujetos con diabetes mellitus e 

hipertensión arterial del Hospital General de México.  Además de conocer el efecto 

del estado metabólico sobre la hiperfiltración. Es probable que la hiperfiltracion 

glomerular esté presente en las personas a través del proceso de la historia natural 

de la enfermedad, desde la intolerancia a la glucosa hasta la diabetes mellitus 

manifiesta, y que su correlación con niveles de excreción urinaria de albumina 

representen una asociación bioquímica sugerente de cambios tempranos de 

nefropatía en esta población, lo que podría permitir generar información que 

favorezca evidencia científica sobre el desarrollo de nuevas estrategias para 

prevenir la progresión hacia enfermedad renal crónica.  
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RESULTADOS 

Se seleccionaron 139 sujetos de forma aleatoria del archivo clínico de la consulta 

externa del servicio de Medicina Interna en el periodo de marzo-agosto de 2016, 

cuya frecuencia por género se muestra en la Tabla 1.  

Tabla 1. Frecuencia relativa (n) y absoluta (%) por género de los sujetos 
diabéticos e hipertensos del periodo marzo – agosto del 2016 ingresados al 

servicio de Medicina Interna del Hospital General de México.  

 Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Femenino 77 55.4 
Masculino 62 44.6 

Total 139 100 
 

El total de los sujetos incluidos, se categorizaron en 3 grupos según enfermedad de 

base; hipertensión arterial (n=19, 13.7%), diabetes mellitus tipo 2 (n=55, 39.6%) y 

la coexistencia de ambas patologías (n=65, 46.8%), como se observa en la Tabla 

2.  

Tabla 2. Categorización por grupos de sujetos diabéticos e hipertensos del 
periodo marzo – agosto del 2016 ingresados al servicio de Medicina Interna 

del Hospital General de México. 

Grupo de Diagnóstico Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Grupo 1: HAS 19 13.7 
Grupo 2: DM2 55 39.6 
Grupo 3: HAS + DM2 65 46.8 
 139 100 
HAS: hipertensión arterial sistémica, DM2: diabetes mellitus tipo 2. 

 

Características generales de los grupos. 

Se estudiaron 19 sujetos hipertensos, en donde se encontró una media de TFG de 

95.71 ml/min/1.73m2 (DE ± 25.08), y excreción urinaria de albumina de 586.50 

mg/24hrs. De la población de sujetos diabéticos tipo 2, conformada por 55 sujetos, 

se encontró una media de TFG de 111.02 ml/min/1.73m2 (DE ± 36.31) y de 

excreción urinaria de albumina 400.48 mg/24hrs, valores más altos de filtrado 

glomerular con respecto al grupo de hipertensos, pero con una media de 

albuminuria menor. El grupo de sujetos con diagnósticos de hipertensión arterial y 

diabetes tipo 2 de forma asociada, se conformó por 65 sujetos, en este grupo se 

estimó una media de filtrado glomerular de 103.89 ml/min/1.73m2 (DE ± 32.13), con 

excreción urinaria de albumina de 2232.62 mg/24hrs, siendo esta última con valores 

más altos cuando coexisten ambas enfermedades, como se muestra en la Tabla 3.  
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Tabla 3. Caracterización clínica-diagnóstica de los sujetos clasificados por hipertensión arterial, 
diabetes mellitus 2 e hipertensión arterial y diabetes mellitus del periodo marzo – agosto del 

2016 ingresados al servicio de Medicina Interna del Hospital General de México. 

Variable HAS 
(n=19) 

DM2 
(n=55) 

HAS + DM2 
(n=65) 

    

Sexo    
- Mujer 
- Hombre  

10 (52.63%) 
9 (47.36%) 

24 (43.63%) 
31 (56.36%) 

43 (66.15%) 
22 (33.84%) 

    
Edad  50.8 (±16.72) 54.1 (±14.41) 58.9 (±10.07) 

    
Tabaquismo 8 (42.10%) 13 (23.63%) 10 (15.38%) 

    
Peso (kg) 71.32 (±14.62) 66.94 (±14.41) 71.28 (±14.05) 

    
Talla (cm) 159 (±9.06) 159 (±10.64) 158 (±10.58) 

    
IMC    

• Peso Bajo (IMC 
< 18.5 kg/m2) 

3 (15.8%) 23 (41.8%) 15 (23.1%) 

• Peso Normal 
(IMC 18.5-24.9 
kg/m2) 

0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 

• Sobrepeso (IMC 
25.0-29.9 kg/m2) 

10 (52.6%) 18 (32.7%) 36 (55.4%) 

• Obesidad (IMC 
>30.0kg/m2) 

6 (31.6%) 14 (25.5%) 14 (21.5%) 

    

TFG ml/min/1.73m2 95.71 (±25.08) 111.02 (±36.31) 103.89 (±32.13) 
    

EUA mg/24 hrs. 586.50 (±875.73) 400.48 (±647.64) 2232.62 (±4166.64) 

HAS: hipertensión arterial sistémica, DM2: diabetes mellitus tipo 2, IMC: índice de masa corporal, TFG: 
tasa de filtrado glomerular, EUA: excreción urinaria de albúmina en 24 horas. 

 

Caracterización por índice de masa corporal  

Cada uno de los grupos, se categorizaron de acuerdo al índice de masa corporal 

(IMC) utilizando la clasificación de la OMS como; peso bajo (IMC <18.5 kg/m2), peso 

normal (IMC 18.5-24.9 kg/m2), sobrepeso (IMC 25.0-29.9 kg/m2) y obesidad (IMC 

>30.0 kg/m2). Prevaleciendo de forma general los estados de sobrepeso y obesidad, 

y destacando que no hubo sujetos que se encontraran con peso normal de acuerdo 

al IMC del total de la población estudiada, como se observa en la Tabla 3.  

De esta categorización por IMC, se realizó análisis de varianza para determinar la 

diferencia entre las medias de TFG en cada uno de los subgrupos por peso. Al 

análisis, se encontró que existen diferencias entre las medias de FG de cada 
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subgrupo por IMC, pero esta diferencia no fue estadísticamente significativa en 

ninguno de los grupos de hipertensión arterial (p 0.952), diabetes mellitus (p 0.058) 

y diabetes más hipertensión (p 0.773) como se muestra en la Tabla 4 

Se determinó también, la media de la excreción urinaria de albúmina en orina de 24 

horas en cada uno de los subgrupos por peso. Se observó que los pacientes con 

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 se encontraron con valores menores de 

albuminuria (586.50 mg/24hrs) respecto al grupo de hipertensos (400.48 mg/24hrs). 

Encontramos que los niveles de albuminuria más altos en el grupo de sujetos con 

ambas enfermedades (2232.62 mg/24hrs), así como, en los sujetos con obesidad. 

Se realizó análisis de varianza de las medias de FG, en las que tampoco existió una 

diferencia estadísticamente significativa en ninguno de los grupos (p 0.052, p 0.242, 

p 0.129). Tabla 4.   

Tabla 4. Niveles de filtrado glomerular y excreción urinaria de albumina en subgrupos 
por índice de masa corporal del periodo marzo – agosto del 2016 ingresados al servicio 

de Medicina Interna del Hospital General de México. 

 

N 

TFG 
ml/min/
1.73m2 
(Media) 

DE p 
EUA  

mg/24 hrs 
(Media) 

DE p 

Grupo 1. Hipertensión Arterial 
Peso Bajo  3 97.50 25.41 

0.952 
270.00 - 

0.052* Sobrepeso  10 93.91 29.66 161.57 180.61 

Obesidad 6 97.84 20.22 1409.25 1178.77 
Total 19 95.71 25.08  586.50 875.73  
        
Grupo 2. Diabetes Mellitus tipo 2 
Peso Bajo  23 119.45 42.09 

0.058 
191.25 302.89 

0.242 Sobrepeso  18 94.40 25.21 649.44 920.88 
Obesidad 14 118.57 32.84 260.10 370.91 
Total 55 111.02 36.31  400.48 647.64  
        
Grupo 3. Hipertensión Arterial + Diabetes Mellitus tipo 2  
Peso Bajo  15 105.88 23.42 

0.773 
2129.77 3396.15 

0.129  Sobrepeso  36 105.20 38.29 1073.63 1910.48 

Obesidad 14 98.39 22.38 7179.34 7179.34 
Total 65 103.89 32.13  2232.62 4166.64  

        
n: frecuencia, TFG: tasa de filtrado glomerular, EUA: excreción urinaria de albumina en 24 hrs, DE: 
desviación estándar, p < 0.05.  
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Se usó prueba de Chi-cuadrada para determinar la relación entre las medias de FG 

y el IMC en cada grupo, calculándose prueba exacta de Fisher, demostrando que 

no existe una relación lineal entre la TFG y el IMC. Figura 4 y 5. Sin embargo, 

aunque son similares, y con un valor de TFG más alto en ambas comparado con el 

subgrupo de sobrepeso, no se alcanzó una significancia estadística.  

 

Determinación del punto de corte para hiperfiltración 

Se realizó categorización del FG por percentiles, para obtener el punto de corte de 

la TFG diagnóstico de hiperfiltración en cada uno de los grupos de nuestra 

población, tomando para este estudio el percentil 90 como punto de corte. Para 

sujetos hipertensos se encontró un valor de TFG de 130.31 ml/min/1.73m2, siendo 

mayor para sujetos diabéticos con un valor de 163.93 ml/min/1.73m2. Cuando 

coexisten ambas patologías en el individuo, se encuentra un punto de corte menor 

de TFG en 136.33 ml/min/1.73m2 para hablar de hiperfiltración. Tabla 5.  

Tabla 5. Determinación del percentil 90 para punto de corte de hiperfiltración glomerular por 
grupo de sujetos con hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial más 

diabetes mellitus tipo 2 

 Percentil 

p5 p10 p25 p50 p75 p90 

Grupo 1. Hipertensión Arterial 

TFG (ml/min/1.73m2) 62.74 64.38 75.87 96.30 112.11 130.31 

Grupo 2. Diabetes Mellitus 2 

TFG (ml/min/1.73m2) 64.26 67.31 81.52 106.86 131.98 163.93 

Grupo 3. Hipertensión Arterial + Diabetes Mellitus 2 

TFG (ml/min/1.73m2) 64.21 65.61 84.18 99.59 121.67 136.33 

TFG: tasa de filtrado glomerular. p: Percentil. 
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Figura 5. Relación entre las categorías de índice de masa 
corporal y tasa de filtrado glomerular en sujetos diabéticos. 

Figura 4. Relación entre las categorías de índice de masa 
corporal y tasa de filtrado glomerular en sujetos hipertensos. 
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Con estos puntos de corte para definir hiperfiltración glomerular en sujetos con 

hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, e hipertensión y diabetes, se 

categorizaron en sujetos que hiperfiltran y sujetos que no hiperfiltran. De acuerdo a 

lo reportado en la literatura, que se define hiperfiltración como una TFG > 135 

ml/min/1.73 m2, se encontró en el total de la población del estudio, 18 sujetos que 

hiperfiltran, que nos habla de una prevalencia del 12.94% de hiperfiltración 

glomerular en los sujetos diabéticos e hipertensos del servicio de Medicina Interna 

del Hospital General de México, Figura 6. Se comparó la media de TFG entre 

ambos grupos de sujetos que hiperfiltran y los que no hiperfiltran, sin encontrarse 

diferencias estadísticamente significativas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prevalencia de hiperfiltración por grupo de sujetos 

Con estos puntos de corte de hiperfiltración obtenidos, se calculó la prevalencia de 

hiperfiltración glomerular en cada uno de los grupos. La prevalencia de 

hiperfiltración glomerular en el grupo de sujetos con hipertensión arterial fue del 

5.3% (2 casos), en el grupo de diabetes mellitus tipo 2 fue del 9.1% (5 casos) y 

finalmente, del grupo de sujetos con hipertensión arterial más diabetes mellitus tipo 

2, la prevalencia fue del 7.7% (5 sujetos).  

 

 

 

 

12.94%

87.06%

Prevalencia de Hiperfiltración General 

Hiferfiltran (TFG > 135
ml/min/1.73m2)

No Hiperfiltran (TFG <
135 ml/min/1.73m2)

Figura 6. Prevalencia de Hiperfiltración Glomerular en sujetos hipertensos y 
diabéticos del Servicio de Medicina Interna del Hospital General de México. 
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DISCUSIÓN  

La hiperfiltración glomerular se ha propuesto como una etapa precedente al 

desarrollo de enfermedad renal crónica. Los estudios realizados de hiperfiltración 

glomerular, han presentado un obstáculo sobre la falta de consenso sobre la forma 

de medir el filtrado glomerular y la definición de hiperfiltración glomerular. La 

mayoría de los estudios realizados, la han definido con un valor de filtrado 

glomerular estimado en el rango de 120 a 150 ml/min/1.73m2, de forma global sin 

tomar en consideración el ajuste por edad, género y enfermedades asociadas.  

Se ha visto influencia significativa de la presencia de enfermedades concomitantes 

como hipertensión, diabetes mellitus y obesidad en el desarrollo de hiperfiltración 

glomerular.  

Se encontró que en nuestra población hay una prevalencia global de hiperfiltración 

glomerular del 12.94%, destacando una prevalecía mayor en la población de sujetos 

diabéticos tipo 2, siendo esta del 9.1%, concordante con lo reportado ya en otros 

estudios realizados de forma internacional, en los que se reporta una prevalencia 

que oscila del 0-45% de hiperfiltración en diabetes mellitus tipo 2. [33] 

El punto de corte determinado para diagnóstico de hiperfiltración en sujetos 

diabéticos tipo 2, fue mayor a lo reportado en la literatura, en donde se maneja un 

valor de filtrado glomerular dentro del rango de 125 a 140 ml/min/1.73m2. [33] Esto 

puede explicarse a que en este estudio no se categorizó la población se sujetos 

diabéticos tipo 2 por tiempo de evolución de la enfermedad.  

Al realizar un análisis de varianza entre la TFG y el IMC, no se obtuvo una relación 

positiva en todos los grupos, por lo que no se encontró asociación del índice de 

masa corporal y la hiperfiltración glomerular, en contraste a lo reportado en la 

literatura, donde dice que un IMC elevado es uno de los factores de riesgo más 

fuertes para el desarrollo de ERC, ya que afecta directamente a la hemodinamia 

renal y altera el equilibrio entre el flujo arteriolar aferente y eferente, lo que resulta 

en hipertensión intraglomerular e hiperfiltración y, en última instancia daño renal. [34]  

El papel de la obesidad, como factor de riesgo relevante para enfermedad renal se 

ha dado a conocer cada vez más, considerando a la glomerulopatia asociada a la 

obesidad como un problema emergente. Es bien sabido que la obesidad representa 

el principal factor de riesgo para hipertensión, síndrome metabólico y diabetes 

mellitus tipo 2, el conocimiento de que la obesidad está asociada con el daño renal 

directo independientemente de la hipertensión y la diabetes, aun no se esclarece, 

por lo que se necesitan más estudios para determinar esto. [35]   

Como era esperado, las personas con obesidad y la coexistencia de diabetes tipo 2 

e hipertensión arterial, aumenta los niveles de excreción de albumina en orina de 
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24 hrs, lo que afirma lo ya reportado en la literatura sobre el desarrollo de 

macroalbuminuria en la historia natural de estas enfermedades. 

Este trabajo propone puntos de corte para definir hiperfiltración glomerular en 

nuestra población, proporcionando, además, información de que el peso no influye 

directamente en el desarrollo de hiperfiltración. 

Dentro de las limitantes de este estudio, se encuentran que no se utilizó la 

depuración de inulina que es considerada el método estándar de oro para 

determinar el índice de filtrado glomerular, además de que, al tratarse de un estudio 

retrospectivo, no se evaluaron los factores que pudieron haber afectado la 

determinación del índice de filtrado glomerular por depuración de creatinina y 

excreción urinaria de albúmina en orina de 24 hrs. Aunque la obesidad 

generalmente se valora a través del índice de masa corporal, este es un indicador 

pobre para evaluar la distribución de grasa corporal. Además de que, nuestro 

pequeño tamaño de la muestra y el predominio de personas con sobrepeso y 

obesidad incluidas limita la generalización de nuestros hallazgos. Por lo que los 

resultados obtenidos permiten generar hipótesis que deben ser probadas en 

estudios prospectivos y de intervención. 
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CONCLUSIÓN  

Los sujetos diabéticos tienen niveles de hiperfiltración glomerular más altos que los 

sujetos hipertensos. La prevalencia reportada en nuestra población es similar a la 

encontrada de forma global en estudios internacionales. Al realizar un análisis por 

subgrupos de acuerdo con la categorización por peso, este no parece aumentar los 

niveles de filtrado glomerular. No obstante, a pesar de que algunos resultados 

arrojados en este estudio son discordantes a lo informados en la literatura en 

general, y de que no existe una metodología universal y practica aceptada para la 

medición de la TFG, ni el tipo de ajuste de las mediciones para poblaciones 

específicas, es probable que la hiperfiltración glomerular esté presente en las 

personas a través del proceso de la historia natural de la enfermedad desde etapas 

tempranas. Por lo que existe la necesidad de realizar estudios longitudinales y 

prospectivos a largo plazo para evaluar con precisión si el estado de hiperfiltración 

glomerular es un factor de riesgo temprano en la progresión hacía daño renal en 

sujetos con diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y obesidad.  
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ANEXOS  

Hoja de recolección de datos 

1. DATOS PERSONALES  

Ficha identificación 

ECU_________________________________________________________edad___________ Género__________________ 

2. HISTORIA CLÍNICA  

Antecedentes heredofamiliares: especifique si abuelos, padres, hermanos o  hijos  cursa o cursó con algunos de las siguientes 

patologías 

Diabetes mellitus 2 Si/No EPOC Si/No 

Hipertensión arterial sistémica  Enfermedad renal   

Enfermedad cerebrovascular  Enfermedad reumatológica (AR, LES, vasculitis, 
gota) 

 

Enfermedad coronaria  Otras ¿Cuál?  

Epilepsia    

Antecedentes personales  

 SI / NO Especificar 

Diabetes Mellitus   

Hipertensión Arterial Sistémica   

Insuficiencia Renal Crónica   

Uso de medicamentos    

Enfermedades infecciosas crónicas (tuberculosis, 

VIH) 

  

Tabaquismo   

Etilismo   

Uso de drogas   

Hallazgos relevantes a la exploración física: 

Describir. 

VARIABLE RESULTADO 

Edad  

Sexo  

Años de diagnóstico  

Tabaquismo  

Tensión arterial sistólica  

Tensión arterial diastólica  

IMC  

Glucosa en ayuno  

Urea  

Creatinina  

Hemoglobina glucosilada (HbA1)   

Hemoglobina  

Hematocrito  

Plaquetas  

Leucocitos  

Filtrado glomerular  

Proteinuria de 24 horas  

Motivo de ingreso hospitalario  

Motivo de ingreso hospitalario  
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