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RESUMEN 

 

 

La hiperfiltración glomerular es una condición donde existe un aumento del 

filtrado glomerular. No existe una definición clara en la literatura médica y hay 

muchos factores que contribuyen a dicha situación. Se ha encontrado asociación 

entre hiperfiltración renal con numerosas entidades patológicas, como 

hipertensión arterial sistémica, Diabetes mellitus y obesidad.  El objetivo de este 

estudio es determinar el impacto del estado metabólico sobre la tasa de filtrado 

glomerular.  

Material y Mètodos Se realizó un Estudio observacional, retrospectivo y analítico. 

Se estudiaron 84 pacientes usuarios de la consulta de Medicina Interna del 

Hospital General de México, con los diagnósticos de diabetes mellitus 2 con  y sin 

obesidad e Hipertensión arterial sistémica con y sin obesidad. 

Resultados. Se realizó análisis por subgrupos obteniendo en el grupo de 

diabéticos 46 sujetos, de los cuales 18 (39.1%) corresponde al sexo femenino. 

Ningún sujeto padecía hipertensión. De estos 37 sujetos padecían algún tipo de 

obesidad (80.4%), Para determinar el punto de corte diagnóstico para 

hiperfiltración se calculó el cuartil tres de cada serie de datos para cada uno de 

los grupos. Obteniéndose para diabéticos Q3 132.07, para hipertensos Q3 149.5 

y para obesos Q3 149.5; se categorizó como sujeto con hiperfiltración y sin 

hiperfiltración empleando estos valores, obteniendo en el grupo de diabéticos 11 

sujetos (23.9%) con hiperfiltración; dos (28.6%) para hipertensos y nueve (25.7%) 

para obesos.  
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Conclusiones. Logramos determinar un punto de corte para hiperfiltración en 

obesidad, y diabetes mellitus. Requerimos una población de sujetos sin 

obesidad para determinar un punto de corte para los sujetos con hipertensión.  

Además de documentar el impacto del estado metabólico sobre el filtrado 

glomerular. Se demostró una relación mas estrecha entre la hiperfiltración 

glomerular y el grado de obesidad, en relación con otras patología.  



   

 

INTRODUCCIÓN 
 

La hiperfiltración glomerular es una condición donde existe un aumento del 

filtrado glomerular. Esto se debe a una serie de eventos mecánicos y 

fisicoquímicos que tienen lugar a consecuencia del daño glomerular inicial. Esto 

es de importancia clínica ya que se ha se ha establecido como condición inicial 

en la enfermedad renal crónica secundaria a numerosas patologías dentro de las 

más relevantes: nefropatía diabética, hipertensiva y por obesidad.  

Para definir hiperfiltración se han propuesto diferentes puntos de corte que van 

de 125 hasta 175 ml/min/1.73 m2.(1)  No existe una definición clara en la 

literatura médica y hay muchos factores que contribuyen a dicha situación. Por 

ejemplo, la gran variedad de estudios usados para calcular la intensidad de 

filtrado glomerular (IFG), la disminución esperada de la misma con la edad, la 

diferencia entre hombres y mujeres, y las diferencias étnicas. Todo lo anterior, 

aunado a que no existen estudios similares en latinoamérica explica que no 

existe una cifra propuesta para esta población. (2) 

Se ha encontrado asociación entre hiperfiltración renal con numerosas entidades 

patológicas, como con prehipertensión y prediabetes, todas ellas asociadas con 

disminución en la esperanza de vida. Esto establece una asociación entre la 

presencia de hiperfiltración e incremento en la mortalidad por todas las causas(3, 

4). 
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FILTRADO GLOMERULAR 

La intensidad de filtrado glomerular está determinada por el flujo renal 

plasmático, los gradientes de presión hidráulica transmembrana y el coeficiente 

de ultrafiltración. El flujo renal depende de los cambios entre la resistencia 

arteriolar aferente y eferente. El gradiente de presión hidráulica transmembrana 

es la diferencia entre la presión media del capilar glomerular y el túbulo proximal. 

El coeficiente de ultrafiltración está asociado al área de filtración y su 

permeabilidad. (5) 

HIPERFILTRACIÓN EN DIABETES MELLITUS  

De acuerdo a Federación Internacional de Diabetes se calcula una incidencia 

mundial de Diabetes de 8.3 %, con un estimado de 179,211.69 millones de casos 

sin diagnóstico.(6)  

La nefropatía es una de las tres principales complicaciones crónicas de Diabetes 

mellitus 2 (DM2) Se estima que un tercio de estos pacientes padecen nefropatía 

diabética, y el riesgo es hasta 4 veces mayor en aquellos en los que se establece 

diagnostico a una edad  joven y/o en los pacientes con tiempo de evolución de 15 

a 20 años. Así mismo, en estudios recientes se ha identificado a la hiperfiltración 

como factor de riesgo independiente para el desarrollo de nefropatía en pacientes 

diabéticos, y se ha caracterizado como un fenómeno inicial de lesión renal. Tiene 

incidencia de entre 7% y 73%, con hasta 53% de incremento en el riesgo de 

desarrollar nefropatía. (7, 8). 
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En últimos años, aunque aún ha sido difícil precisar la asociación entre 

hiperfiltración y ulterior desarrollo de micro albuminuria con disminución de la 

tasa de filtrado glomerular, se han desarrollado estudios en los que mediante 

regresión lineal se ha demostrado decremento significativo de la función renal de 

3.2% a 3.7%, posterior a un periodo de hiperfiltración. (5, 9, 10) 

En 2009 un metanálisis con pacientes diabéticos tipo 1 demostró que los 

pacientes con hiperfiltración tienen 2.7 veces mayor riesgo de progresar a 

nefropatía incipiente que aquellos con filtrado glomerular normal.(5) 

Se ha encontrado que el fenómeno de hiperfiltración es más prevalente en 

aquellos con reciente diagnóstico de diabetes y pobre control glicémico.(5)  Esto 

se explica por una mala respuesta adaptativa a los cambios glomerulares 

hemodinámicos que eventualmente llevan al desarrollo de nefropatía. Sin 

embargo, no ha sido posible la completa identificación de los mecanismos que 

llevan a este fenómeno.(2)  

Aunque se han propuesto diferentes teorías, se considera que la hiperglucemia 

induce estímulos metabólicos y hemodinámicos que son mediadores de daño 

renal, ya que activa vías inflamatorias, pro oxidantes, isquémicas y de inducción 

de fibrosis lo cual conduce a la acumulación de matriz extracelular mesangial, 

pérdida de los podocitos, engrosamiento de la membrana basal, disfunción 

endotelial, atrofia tubular, inflamación tubulointersticial e hialinosis arteriolar.(1) 

Lo que resultaría en resorción tubular de sodio secundaria a hiperglucemia, el 
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efecto de la compresión visceral y vasoconstricción permanente de las arterias 

aferentes. 

El incremento en la entrega distal de sodio secundario a retroalimentación 

tubuloglomerular ha demostrado tener un decremento en la IFG. Este efecto se 

ha demostrado en ensayos previos, donde la administración de un inhibidor de 

anhidrasa carbónica en ratas sanas conduce a la disminución de la IFG. Esta 

administración bloquea la reabsorción proximal de sodio y por lo tanto incrementa 

la entrega de sal a la mácula densa, activando la retroalimentación 

tubuloglomerular. Un efecto similar se propone en sujetos con diabetes. Esta 

propuesta se basa en que uno de los mecanismos de hiperfiltración es la 

absorción incrementada de sodio en el túbulo proximal, secundaria a la activación 

de SGLT2 por glucosuria. La entrega de sodio disminuida en la mácula densa 

tiene como consecuencia el incremento en el flujo glomerular.  (11) 

HIPERFILTRACIÓN EN HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTÉMICA 

Se estima que la prevalencia de hipertensión arterial sistémica en adultos 

mexicanos asciende a 31.5%. Se ha identificado enfermedad renal crónica 

secundaria a hipertensión arterial sistémica como una de las complicaciones mas 

frecuentes, así como el hecho de que estos pacientes inicialmente cursan con 

hiperfiltración.(12)  

En cuanto a la enfermedad renal crónica por hipertensión arterial sistémica se ha 

descrito la progresión a nefroesclerosis, identificada histológicamente. Es claro 

que la hipertensión arterial es deletérea para la vasculatura renal por el impacto 

en las arterias pre glomerulares, lo cual, se traduce en glomeruloesclerosis por 
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arterioesclerosis, fibrosis cortical, atrofia y pérdida tubular. El patrón de lesión 

asociado a nefropatía hipertensiva es el colapso glomerular y fibrosis capsular; 

del colapso glomerular se atribuye como etiología perfusión glomerular 

disminuida por arterioesclerosis.(12, 13) 

 

HIPERFILTRACIÓN EN OBESIDAD 

La obesidad debe ser considerada el factor de riesgo más importante en el 

desarrollo de enfermedad renal crónica, debido a su alta asociación con diabetes 

e hipertensión arterial, las dos más frecuentes etiologías de enfermedad renal 

crónica. Algunas estadísticas mencionan que el promedio de IMC entre pacientes 

que inician tratamiento con diálisis se incrementó en las últimas décadas en 2% 

aproximadamente. La incidencia de obesidad en pacientes que esperan un 

trasplante renal se incrementó de 11.6% a 25.1% de 1987 al 2001 (14). 

 

Por otra parte, se ha demostrado que la obesidad con predominio abdominal, se 

asocia a hiperfiltración y ejerce daño renal per sé, incrementando el riesgo de 

enfermedad renal crónica de 3 a 5 veces dependiendo el grado de obesidad. 

Además, ejerce un efecto aditivo en el deterioro de la función renal entre los 

pacientes con enfermedad renal de diferentes etiologías. La disminución del peso 

corporal total provoca un retorno a la normalidad en tasa de filtrado 

glomerular(15-18)  

En el caso de hiperfiltración por obesidad, el mecanismo fisicoquímico sugerido 

es: 



- 6 - 

 

1. Incremento inicial en la reabsorción tubular de sodio: se considera puede 

deberse a compresión renal secundaria a obesidad visceral. 

2. Incremento en la reabsorción de sodio en el asa de Henle, por lo tanto 

reduccion de la entrega de sodio en la mácula densa. 

3. Lo anterior contribuye, vía retroalimentación tubuloglomerular, una 

reducción en la resistencia arteriolar e incremento en el flujo sanguíneo 

renal, secreción de renina y filtrado glomerular. No obstante, los 

mecanismos compensadores aumentan la tensión sobre la pared 

glomerular causando hipertrofia del glomérulo, glomeruloesclerosis y por 

último pérdida de las nefronas.  

 

También se ha descrito el daño renal por lipotoxicidad, al encontrar depósitos 

ectópicos de lípidos secundarios en relación a incremento del tejido adiposo 

visceral. Esto acumula metabolitos tóxicos tales como diacilgliceroles y 

ceramidas, productos del metabolismo de ácidos grasos y esfingolípidos. Dichos 

metabolitos alteran el metabolismo mitocondrial, genera estrés del retículo 

endoplásmico, apoptosis, disfunción y daño renal. La hiperfiltración que se 

presenta luego del incremento de peso eventualmente se convertirá en 

enfermedad renal cronica (16, 19).  

El sistema renina-angiotensina está estrechamente ligado al desarrollo de 

enfermedad renal asociada a obesidad. Está típicamente caracterizada por 

incremento indolente de creatinina durante muchos años y un rango subnefrótico 

de proteinuria. Las biopsias de pacientes obesos con enfermedad renal crónica, 
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sin otra etiología, han demostrado el tipo de glomeruloesclerosis focal 

segmentaria, y más frecuentemente glomérulos esclerosados y borramiento de 

los adipocitos(20). Estos hallazgos han sido atribuidos a la obesidad, debido a 

que el tejido adiposo expresa todos los componentes del RAS, incluyendo renina, 

aldosterona, angiotensinógeno, enzima convertidora de angiotensina y 

receptores para angiotensina ll.  La activación del RAS causa dilatación de la 

arteriola renal aferente y vasoconstricción de la arteriola eferente, resultando en 

incremento del flujo plasmático, incremento en la presión hidrostática glomerular 

y por lo tanto hiperfiltración que culminará en glomerulomegalia, podocitopatía y 

glomeruloesclerosis focal.  Resta añadir que el daño a los podocitos en conjunto 

con el incremento en la presión intracapilar resulta en proteinuria. (18) 

Otras teorías refuerzan el daño renal mediante estrés exudativo. Glastras y 

colaboradores realizaron un experimento mediante el cual se encontró evidencia 

del poderoso efecto aditivo de obesidad materna y diabetes sobre el estrés 

exudativo y daño renal. Encontrando elevación de marcadores de estrés 

exudativo elevado en crías de ratas obesas, tales como iNOS, 8-OHDg y 

MnSOD, enzima mitocondrial que colecta especies reactivas de oxígeno, y que 

por lo tanto está incrementada en el contexto de estrés celular.(20) 

Así mismo la asociación entre la restricción calórica y la enfermedad renal  puede 

ser mediada por una proteína llamada Sirt1, que entre otras funciones activa la 

sintasa de oxido nítrico reduciendo el estrés exudativo. La expresión de Sirt1, se 

encuentra incrementada en los escenarios de restricción calórica. (14) 
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Otro mecanismo de lesión renal mediado por la obesidad parece ser la 

asociación entre adiponectina y excreción de albúmina urinaria. De forma 

proporcional si incrementa el tejido adiposo abdominal disminuye los niveles de 

adiponectina y generalmente incrementa la excreción de albúmina.  Los 

receptores de adiponectina se encuentran en los adipocitos y parecen tener un 

rol importante el la morfología y función de los mismos, debido a que 

experimentos en ratones sin expresión de esta proteína presentan borramiento 

de los adipocitos y proteinuria. Además muestran un incremento en la expresión 

de moléculas adhesión vascular, factor de necrosis tumoral y NADPH.(14)  

JUSTIFICACIÓN 

 

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. Este estudio pretende generar 

conocimiento sobre puntos de corte y generalizar uso de esta medida como 

indicador de daño renal. 
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Objetivos 

Objetivo General 

1. Determinar el impacto del estado metabólico (obesidad, hipertensión y 

diabetes) sobre la tasa de filtrado glomerular.  

Objetivos Específicos  

a. Determinar punto de corte de hiperfiltración por grupo metabólico. 

b. Prevalencia de hiperfiltración en sujetos diabéticos. 

c. Prevalencia de hiperfiltración en sujetos hipertensos. 

d. Prevalencia de hiperfiltración en sujetos obesos. 

e. Determinar la diferencia entre las medias de los  grupos con 

diabetes y sin diabetes.  

f. Determinar la diferencia entre las medias de los  grupos con y sin 

hiperfiltración. 

g. Determinar la media de hiperfiltración entre los diferentes grupos de 

obesos.  
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Hipótesis  
 

Hiperfiltración es proceso patológico que puede ser originado por alteraciones en 

el estado metabólico. De ser cierto, se encontrará asociación entre la intensidad 

de filtrado glomerular incrementada y diagnóstico de hipertensión arterial 

sistémica, diabetes y obesidad.    
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de estudio 

Estudio observacional, retrospectivo y analítico.  

Población en estudio  y tamaño de la muestra 

 

Se estudiaron 84 pacientes usuarios de la consulta de Medicina Interna del 

Hospital General de México, con los diagnósticos de diabetes mellitus 2 con  y sin 

obesidad e Hipertensión arterial sistémica con y sin obesidad. 

Criterios de inclusión, exclusión y eliminación 

 

Criterios de inclusión:   

1. Hombres y mujeres de 18-80 años de edad 

2. Hombres y mujeres con diagnósticos diabetes mellitus tipo 2 ( criterios ADA 

2015) 

3. Hombres y mujeres con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica (criterios 

AHA) 

4. Todos los sujetos que cuente con las variables de estudio de interés  

 

Criterios de exclusión 

1. Pacientes con cardiopatía isquémica aguda y crónica.  

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

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



- 12 - 

 

antecedentes de uropatía obstructiva, enfermedad túbulo intersticiales, 

enfermedades glomérulomembranosas) 

3. Tabaquismo 

4. Tasa de filtrado glomerular menos de 60ml/mg/1.73m2 

5. Anemia grado lll OMS 

Variables y escalas de medición 
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Recolección de datos y análisis de los resultados 

 

Se empleó estadística descriptiva de las variables de interés. Se obtuvo la media 

y desviación estándar del filtrado glomerular y se clasificó en los diferentes 

grupos de estado metabólico. Se realizó análisis de varianza para determinar las 

diferencias entre las medias del filtrado glomerular en los diferentes estados 

metabólicos. Se realizó categorización del filtrado glomerular por cuartiles para 

obtener el valor del cuartil 3 como punto de corte diagnóstico de hiperfiltración. 

Se calculó correlación de Pearson entre los valores de IFG y los valores de perfil 

lipídico, proteinuria y antropométricos.  

 

Implicaciones Éticas del Estudio 

 

Este proyecto se desprende del proyecto titulado: 

“Prevalencia y Caracterización de hiperfiltración en pacientes con Diabetes 

mellitus2, hipertensión arterial sistémica y obesidad en pacientes mexicanos del 

Hospital General de México”  

Registrado en la misma institución con el número de proyecto D1/16/108/03/061. 
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RESULTADOS  
 

Se analizaron los registros de 84 sujetos usuarios de la consulta externa de 

medicina interna. Cuarenta y cinco sujetos (54.6%) corresponden al sexo 

femenino; sesenta y dos (73.8%) sujetos contaban con el diagnóstico de diabetes 

mellitus 2; siete (8.3%) con el diagnóstico de hipertensión arterial sistémica.  

Sesenta y un sujetos (72.6%) cuentan con algún grado de obesidad. (TABLA 1). 

 

La obesidad fue categorizada como peso normal,  sobrepeso  y obesidad; se 

realizó estratificación de obesidad en obesidad grado I-III y mórbida (TABLA 2).  
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Se realizó análisis por subgrupos obteniendo en el grupo de diabéticos 46 

sujetos, de los cuales 18 (39.1%) corresponde al sexo femenino. Ningún sujeto 

padecía hipertensión. De estos 37 sujetos padecían algún tipo de obesidad 

(80.4%), (TABLA 2).  

 

En cuanto al grupo de sujetos diabéticos se identificaron las características 

metabólicas más importantes y se determinaron los rangos por cuartiles. (TABLA 

3). 
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Para el grupo de hipertensos se encontraron las características observadas en la 

tabla 4.  

 

Para determinar el punto de corte diagnóstico para hiperfiltración se calculó el 

cuartil tres de cada serie de datos para cada uno de los grupos. Obteniéndose 

para diabéticos Q3 132.07, para hipertensos Q3 149.5 y para obesos Q3 149.5; 

se categorizó como sujeto con hiperfiltración y sin hiperfiltración empleando estos 
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valores, obteniendo en el grupo de diabéticos 11 sujetos (23.9%) con 

hiperfiltración; dos (28.6%) para hipertensos y nueve (25.7%) para obesos.  

 

 

Se calculó prueba de Chi2 para determinar la relación entre la hiperfiltración y el 

peso en el grupo de diabéticos calculándose prueba exacta de Fisher, 

demostrando que existe una relación lineal entre la hiperfiltración y el peso en el 

grupo de sujetos diabéticos (p = 0.049). De igual forma se calculó Chi2 para 

calcular la relación entre diabetes e hiperfiltración sin encontrarse relación (p= 

0.42).  

Se encontró relación entre la presencia de hipertensión y la presencia de 

hiperfiltración obteniéndose  una (p = 0.013).  
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Debido a que se observa una relación lineal entre el peso y sus categorías con 

los niveles de IFG se realiza análisis de varianza dentro los diferentes grupos de 

peso. Existe una relación entre mayor categoría de peso con una media mayor 

de IFG. La media de IFG entre los sujetos con peso normal y sobrepeso son 

estadísticamente iguales (p= 0.47); los niveles de IFG son mayores en sujetos 

obesos en comparación con sujetos de peso normal (p< 0.001); los sujetos con 

sobrepeso tienen una media de IFG significativamente menor (p = 0.004) con 

respecto a los sujetos con obesidad (GRÁFICO 1).  Se encontró una relación 

lineal entre los grupos de peso con hiperfiltración (p=0.008).  

 

Se realizó correlación entre los valores de filtrado glomerular y las variables de 

somatometría y parámetros de la depuración de creatinina de 24 horas. Así 

mismo, se practicó correlación con parámetros celulares, encontrándose que la 

hiperfiltración tiene una correlación negativa (r= -0.28, p= 0.009) con la micro 
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proteinuria;  (r= -0.289, p= 0.008)(GRÁFICO 2) con proteinuria de 24 horas; 

(r=0.50, p < 0.001) con el peso; (r= 0.32, p= 0.003) con el IMC; (r= 0.285, p= 

0.009) con la creatinina de 24h; (r= -0.57, p <0.001) con creatinina sérica; 

(r=0.53, p< 0.001) con superficie corporal. 

 

Con respecto a los parámetros celulares y bioquímicos se encontró una (r= 0.21, 

p = 0.22) con niveles séricos de hemoglobina, y una (r= 0.35, p= 0.17) con el 

hematocrito.  

Para los análisis pos hoc se uso prueba de Scheffé. 
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DISCUSIÒN  

En este estudio se analizaron 84 registros de sujetos con los diagnósticos de 

obesidad, diabetes mellitus 2 y/o hipertensión arterial sistémica que contaban con 

los parámetros bioquímicos y somatométricos, suficientes para determinar el 

filtrado glomerular, además de la recolección de orina de 24 horas. Este último 

fue el método de elección para determinar de forma precisa la tasa de filtrado 

glomerular considerando que otras ecuaciones ajustan las cifras de acuerdo a 

superficie corporal, lo cual infravalora las tasas de filtrado glomerular de las 

personas con obesidad. (14)  

En este estudio se logró determinar un punto de corte para hiperfiltración en 

sujetos obesos de 149.58 ml/min, semejante a la reportada en algunos estudios 

realizados también en la misma población quienes proponen un apunto de corte 

de 148.7 ml/min reportada en el estudio de Serpa y Rossi en 2009,(21). Asi 

mismo, nuestra prevalencia de hiperfiltración se  determinó en 25.7% la cual es 

mayor comparada con otros estudios, como por ejemplo, el de Luaces y 

Colaboradores, en el cual, se estudiaron sujetos candidatos para cirugía 

bariátrica, donde se reportó una prevalencia de 13.3% de hiperfiltración. Estos 

sujetos tenían una media de IMC que superaba los 40kg/m2. (22), lo que podría 

explicar mayores comorbilidades, o un mayor tiempo de evolución donde la la 

prevalencia hiperperfiltración es baja por el mayor deterioro renal asociado como 

se observa en el estudio de Bjornstad, y colaboradores, quienes demostraron un 

decremento de la función renal más rápido en pacientes obesos que tenían 
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hiperfiltración en comparación con aquellos sin hiperfiltración y una evolución 

mayor de 6 años (23).   

En cuanto a hiperfiltración, en sujetos diabéticos, observamos una relación con la 

tasa de filtración y las cifras de hemoglobina glicada similar a los reportado en 

poblaciones diabéticas estudiadas por otros investigadores; lo que se demuestra 

también, en el estudio realizado por Moriya, y colaboradores en 2016(24), 

considerando como punto de corte de hiperfiltración en IFG > 120ml/min, pero si 

determinaron una tasa de progresión de la enfermedad renal. En nuestro estudio 

destaca que no encontramos una asociación estadísticamente significativa entre 

la presencia de Diabetes y la hiperfiltración, sin embargo,  podría deberse a que 

la mayoría de nuestros pacientes se encuentran en metas de control metabólico y 

se ha evidenciado en numerosos estudios, entre ellos el publicado por Radcliffe,  

que el fenómeno de hiperfiltraciòn se asocia a descontrol glucémico, y el de Sun 

en 2015 que asocio el descontrol glucémico con hasta el 17% de riesgo de 

presentar hiperfiltración. (8, 25) 

En cuanto a la nefropatía por hipertensión e hiperfiltración en realidad es una 

entidad pobremente explorada, puesto que representa un grado de dificultad en 

el discernimiento de la etiología y manifestación clínica por la estrecha relación 

fisiológica entre la función renal y fisiología cardiovascular. En nuestro estudio, se 

sugiere una asociación directa entre hiperfiltración e hipertensión, sin embargo,  

estaban estrechamente relacionados con obesidad. 
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CONCLUSIONES 

A través de este estudio logramos determinar un punto de corte para 

hiperfiltración en obesidad, y diabetes mellitus. Requerimos una población de 

sujetos sin obesidad para determinar un punto de corte para los sujetos con 

hipertensión.  

Además de documentar el impacto del estado metabólico sobre el filtrado 

glomerular. Se demostró una relación mas estrecha entre la hiperfiltración 

glomerular y el grado de obesidad, en relación con otras patología.  

Siendo la población latinoamericana y particularmente la mexicana, una 

población con alta incidencia de obesidad, cobra especial importancia dirigir la 

atención a la evaluación de la función renal y consensar los puntos de corte 

para diagnósticos de hiperfiltración en los pacientes obesos.  

No encontramos una asociación directa entre el diagnóstico de diabetes con 

el grado de hiperfiltración; posiblemente porque la mayoría de nuestros 

pacientes se encuentran en metas de control, lo que implica el control del 

peso. 

Sin embargo, existe una clara asociación con el peso, el mayor grado de 

hemoglobina glucosilada, hipertrigliceridemia y una intensidad de filtrado 

glomerular superior a los 130ml/min. Por el tipo estudio realizado, no es 

posible determinar una relación entre el control glucémico e hiperfiltración en 

pacientes con peso normal.  
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Concluimos que la prevalencia de hiperfiltración en nuestra población de 

pacientes diabéticos es de 26% sumado a la prevalencia de pacientes con 

enfermedad renal crónica (IFG < 60 ml/min) tendríamos una prevalencia de 

44% de pacientes con algún grado de lesión renal, lo cual, es alarmante si 

trasladamos estos datos a las cifras totales de estos diagnósticos. 

 

Así mismo, identificamos un relación significativa entre los pacientes con 

hipertensión e hiperfiltración; cabe destacar que la media de IMC para este 

grupo fue de 40.0 (desvest= 10.5).  

No obstante la prevalencia de hiperfiltracion en este grupo fue de 28% lo que 

sugiere que la presencia de dos estados metabolicos si interfiere o se 

correlaciona directamente con un aumento en la prevalencia de hiperfiltracion.  
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