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INTRODUCCION 

El paciente diabético es susceptible de una serie de compli

caciones que causan una elevada morbll idad y mortalidad 

prematura. Mientras que unos pacientes ''nunca" desarrollan 

estos problemas, en ott'OB la instalación de los rni6tDOS es 

rrecuente 1 con el desarrollo de s1ntomas en promedio en 

15-20 anos posteriores a la aparición del inicio de la hiper

glucemia. Además un paciente puede experimentar varias com

plicaciones simultáneas o simplemente una sola puede predo

minar. 

La enfermedad renal es la causa principal de muerte e incapa

cidad de la Diabetes Mellitus ( DM). Una cuarta parte o más 

de la enfermedad renal en fase terminal, se debe a nefropo

tin diabética. Aproximadnmente del ~0-50% de los pacientes 

con diabetes mellitus insulinodependicn te ( 0~110) desarro

llan esta complicación. La prevalencia es poco menol' en 

la forma no inaulinodependiente ( DMNID), posiblemente porque 

la duración de la enfermedad tiende a ser máo corta. 

Se ha observado que la disfunción renal clínica no se correl! 

ciona bien con las anomalidades histológicas. La nefropatia

diabéticn puede ser silenciosa funcionalmente por grandes 

periodos (10-15 ar'l.os). Al instalarse la diabetes, los rinones 

generalmente están crecidos con "superfunc:ión" 1 e 1 estadio 

siguiente es la aparición de microproteinuria, el diagnós

tico requiere un indice de excreción de alb(ir:iina mayor de 

20 microgramos/hora (promedio 30mg/2%s). La pérdida persis

tente de prote1na mayor de j0r.ig/24hs es estadísticamente 

predictiva de posterior macroproteinuria (mayor o igual 
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de 550mg/24hs). Una vez que lo fase mocroproteinúricn inicia, 

hay una declinación de lo función renal, con caldo de la 

filtración glomerulnr en promedio lml/min/mcs. Ordinariamen

te la azoemia inicia alrededor de los 12 anos del diagnóstico 

de la diabctco. La progresión de lo enfermedad renal esta 

acelerada por la hipertensión. 

No hay tratamiento especifico para la ncfropotia diabético 

El control meticuloso de la diabetes puede revertir la micro

albuminuria en algunos pacientes 1 pero no hny evidencia 

que la nefropat1a pueda ser prevenido con la insulinoterapia 

intensiva. La hipertensión puede ser tratada intensivamente 

si esta presente. Loe dietas hipoprotéicoe pueden ser útiles 

pero no han aparecido estudios prospectivos que prueben 

que la restricción protéica es los humanos sea útil. Una 

vez que ha llegado a la fase de azoemia, el tratamiento 

no difiere de otras fonnas de insuficiencia renal. 

Ahora bien, que es lo que condiciona las complicaciones 

tnrd1as de la DM, se ha invocado la nltet'nci6n en la v1a 

de los polioles o bien la glucosilaci6n no enzimática de 

proteínas o bien un incremento en el flujo sanguineo, pero 

la cuestión más importante ha sido si el descontrol metabóli

co está asociado en forma importante con el desarrollo de 

dichas complicaciones y esto es algo que aún no se ha defini

do completamente. 

En vista de lo anteriormente expuesto, la elevada morbimorta• 

lidad de la ncfropat1a diabética, seria conveniente deter

minar estadios iniciales de este padecimiento y designar 

pacientes con riesgo de evolucionar con un mal pronóstico, 

Asi, detectar al tcraciones funcionales renales que preceden 
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a las manifestaciones cHnicas r-enales seria de gran utilidad 

L'na vez detectados pacientes con alteraciones funcionales 

renales, el seguimiento y contt"ol r.iás estricto tantc de 

la hiperglucemin como tle fo.ctores coadyuvantes (Hipertensión 

arterial sistémica, infecciones de vías urinarias, obesidad, 

etc} del deterioro renal, ya que una vez estableci<la la 

fase terminal de la nefropat1n hay prácticamente poco que 

ofrecer al paciente y en este estadio la enrermedad renal 

es irreversible. 

Convendría pués, analizar el funcionamiento renal en pacien

tes diabéticos con métodos diagnósticos no invasivos y de 

mayor sensibilidad y especificidad del funcionamiento renal 

como es el renograr.1a radioisotópico • 
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ANTECEDENTES 

La diabetes afecta un gran número de población de todas 

las condiciones sociales n través del mundo, es también 

causa principal y en incremento de enfermedad prolongada 

y mortalidad prematura que nf'ccta decenas de millonee de 

gente en paises de todos los niveles de desarrollo. Es pro

blema de salud pública, ya de grandes proporciones, y con

tinúa creciendo a pesar de lu existencia de nvances en los 

últimos afias de todas las áreas referentes a ln diabetes 

y en los cuidados de los pacientes (p.c. mejores tratamien

tos, protección contra las complicaciones 1 prevención prima

ria de algunas formas de diabetes). Los costos directos 

(vi si tas al médico, d!as de hospitalización, hipoglucemian

tee e insulina) estimados en los Estados Unidos de América 

en 1980 se han calculado en 7852 millones de dolares, de 

aquí una de las importanciaa que reviste esta enfermedad 

desde el punto de vista económico (34). 

El estado de la DMNID, es caracterizado por una combinación 

de secreción inadecuada de insulina y resistencia de tejidos 

periféricos a su acción, la sintesis de una molécula de 

insulina anormal, biológicamente con menor actividad, como 

resultado de una mutación del gén de insulina, ha sido demos

trada en algunos pacientes ( 311). 

El componente hereditario de la DMNID puede ser más fuerte 

que en la DMID, en gemelos idénticos la concordancia puede 

ser hasta del 9oi. El riesgo para gemelos e hijos de pacien

tes con DMNID es menos definido pero es más alto que el 

riesgo de desarrollar DIO en familias con una historia de 

DMID. La diabetes mellitus de gente joven p.e. el tipo MODY 
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es heredada en forma dominante, esto sugiére que varios 

locos genéticos pueden inf'luir en el metabolismo de le gluco

en. 

La obesidad puede inducir resistencia a la acción de la 

insulina de varias formas. En algunos casos, reduce el núme

ro de receptaren para la insulina en la!l células blanco, 

pero en la mayor!n de casos produce resistencia n la insulina 

a través de cnmbios en el postreceptor, p.e., disminuye 

el transporte de glucosa o impide el metabolismo de glucosa 

intracelular. Los factores asociados con la obesidad que 

son responsables para estos defectos celulares pueden incluir 

el depósito aumentado de grasa, incremento del consumo de 

energía, la composición de la <iieta (especialmente el consumo 

de mo elevado de grasas) y la actividad risica; i?-sta paresc 

ser un importante factor de riesgo par-a el desarrollo de 

la DMNID. La falta de ejercicio puede illterar la interacción 

entre la insulina y sus ¡-eceptorcs y subsecuente.mente llevar 

a DMNID. 

Loe indices de prevalencia pal'a la D:.t varían desde O en 

la población de tierras montai'losas de Papúa, ~foeva Guinea, 

hasta del 25~ en la población de indios Pima y Naurucanos, 

la prevalencia aumenta con la edad { )ll). En algunos paises 

desat>rollados lo. aprevalencia de DMNID es menor en hombres 

que en mujeres, en otl'os puede ser hasta 6 veces contraria

mente. Dentro de un misr.o l;';rupo étnico, los sresidentes 

urbanos y emigrantes de árüas urbanas tienen una prevalencia 

més al ta de D~!iID que sus r.cntrapartes rurales. 

So hay estudios de la incidencia de la D~tNID en ¡::oblacionf?s 
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caucásicas, en los indios Pima, la incidencia aumenta con 

la edad hasta alrededor de los 50 ailoo y luego declina. 

En la mnyoria de las sociedades industrializadns modernos 

la incidencia de DMHID aumenta atrovés de lo vida udúlta 

y es más al to en la vejez y en mujcrc.s-. 

En los pn!ses industrinl izados el hecho de que la población 

viva mós tiempo como resultado de mejoria en la nutrición 

y el control de enrermcdadcs infecciosa. es un factor impor-

tante que con tribuye al incremento en la prevalencia de 

diabetes en cotos paises. La obesidad ha sido aceptada como 

un factor de riesgo para la DMNID tanto en su intensidad 

como en su duración. La susceptibilidad de la diabetes parece 

estar modificada por un número de ractol'cs nmbientales tales 

como el sedentarismo, los estilos de vi do, factoI'es dietéti

cos, stI'ess 1 urbanización y aculturizac16n. 

La historia natural de la diabetca es afectada por muchos 

factores, incluyendo el tipo de diabetes, sus complicaciones 

y la eficacia y efectividad del tratamiento. La mejoría 

en el manejo de la diabetes puede tn.mbién afectar la histúria 

natural en la próxima década. 

Los s!ntomos en la DMNJD no son prominentes frecuentemente 

y el diagnóstico puede ser incidental. La hipet•glucemia 

frecuentemente está pl'esente pal' varios afias antes del diag

nóstico. Con el tiempo algunos pacientes c:on DMNID pueden 

requerir insulina pal'a controlar los niveles sanguíneos 

de glucosa en sangre, ésto puede traducir la progresión 

de la historia natural de la DMNID. Ln reducción de peso 

en pacientes obesos con mmID de reciente diagnóstico puede 

ocacionar remisión del cuadI'o. 
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Todas las complicaciones t1picns de la diabetes ocurren 

en pacientes con DMNID, aunque su evolución y forma rinal 

difiere de la Df'UD. Ln expcctancia de vida es menor que 

los no diabéticos, la enfermedad cardiovnscular tiene mayor 

mortalidad en europeos y la insuriciencia renal crónica 

en razas orientales (8, 28,3~) 

El papel <le la diabetes como una causa de mortalidad prema

tura o alta mortalidad varia con el ní•:el del desarrollo 

y la prevalencia de la enfermedad en diferentes pulsea. 

En ln mayoría de paises dcsarrol lados la diabcteG ocupa 

entre el 1'º· y 8avo. lugar como causa de muerte. En paises 

desarrollados alrededor del 1% de Ion pacientes con DMID 

mueren dentro del primer ar.o del diagnóstico y aproximadamen

te 33% mueren 30 anos dcspuéo, posterior a los 20 anos de 

edad el riesgo es 20 veces mayor en los no diabéticos. Ln 

expectanc ia de vida es solrunentc de 20~ 30 ni'\os comparada 

con 50 nlio5 para los no diat~ticos . En la DM~HD la expectan

cia de vida es normal pero el tiempo de vida es más corto 

en pacientes de paóes desarrollados y mucho rnlls corto en 

paises en desarrollo. 

La mayorin de gente con DMID en V"-Lcc:s en desarrollo muere 

inicialmente d~ infeccfones (p.e. Tuberculosis) y complica

ciones metnb6licns agudas, en paises dcsnrrollados antes 

de los 20 al)os de edad son también lar:; complicaciones metabó

licas agudas pero después de esta edad la enfermedad renal 

din bética predo.ilina contribu:,·en-10 al 50% de las :nucrtes. 

Entre pacientes con D~l~lD es pulses en desarrollo la enferme

dad vascular cerebral cor.io una complicación de la hipertensi

ón contribuye a una gI"an proporción de r.iuertes; la gangrena, 
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infecciones complicaciones mctábolicns agudas también 

son causns principales de muerte. En pnlses desarrollados 

las enrermedadcs cnrdiovaoculnres son la causa predominante 

de mue["te. En caucásicos la enfermedad carditlca isquémica 

ocaciona el 50% de lns muerten, la enfermcdnd vascular- ce

rebral 15~, otras condiciones cardiovasculures 10% y la 

insuficiencia renal hastn el 15% en Japón. 

Todo eofuerzo debe de ser hecho para curar en la medida 

más posible o aliviar las inhnbilidndea asociadas y prevenir 

la muerte prematura ya que el diabético puede jugar un papel 

productivo en la sociedad. Caracteristicruncnte, la diabetes 

tiene un gran riesgo de dcoarrollar enrermedad progresiva 

de la retina y rinón, dal1o de nervios pcriréricos y agravar -

la cnrer-medad atcrosclcrótica del corazón, pulmones y cerebro 

Métodos estandar deben ser usadoo pnI"a sciialur las complica

ciones de la diabetes. Algunon métodos fueron desarrollados 

por el Estudio ~ul tinacional de ln ONU de cnf'crmedad vascu

lar en dinbetes, loa métodos incluyen: inspección ortnlmológi 

ca para senalnr las lesiones por r1:tinopat:ín 1 mediciones 

semicuantitaLivas de la concentración de proteína urinaria 

para caracterizar la nefropatía diabética, la deteccción 

de excreción de albúmina urinaria para ln detección temprana 

de pacientes de alto riesgo y ln medición de la creatinina 

plasmática elevada para detectar pérdida serla de la runción 

renal. 

Los objetivos del tratamiento en el diabético están encamina

dos a : preservar la vida del diabético y aliviar loa sínto

mas de la enfermedad; habilitar al pacient~ para tener una 

vida tan normal como seo._ posible¡ establecer y mantener 
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un buen control metnb6lico; y evitar las complicaciones 

tardías de la enfermedad. 

Enfermedad renal diabética. 

La nefropntia diabética es definida como una entidad patológi 

ca multirncéticn la cual incluye desde los cambios hipertróri 

cos renales hasta los estadios terminales de distorsión 

es true tural avanzada del glomérulo, de la vasculatura renal 

el intersticio y los tú bulos renales ( 14). 

La alteración progresiva de la función renal accmpanada 

por pérdida de protetna urinaria y que culmina en un estndio 

final de insuficiencia renal atenta la vida y la salud de 

por lo menos la mitad de los diabéticos insulinodependientes 

en jóvenes y adolecentes, y una menor pero significativa, 

e inadecuadamente definida. propol"ción de pacientes no insuli

nodependientes. En pacientes donde la PMllID inicia en la 

edad inedia la enfermedad causa una cantidad substancial 

de falla renaL Al incrementarse el m1mero de diabéticas 

sobrevivientes el peligro temprano de enrermedad se incre

mentará pués los pacientes sobrevivirán lo suriciente para 

desarrollar la enfermedad. La enfermedad rennl crónica no 

solamente afecta al paciente sino roba n la sociedad de 

pacientes que podria.n ofrecct:" anos de actividad vigoroza 

y productiva y ademas condiciona altos gastos a los servicios 

de snlud por las terapias que suelen ser caras ( 34). 

Hasta anos recientes la pl'imera indicacf6n de alteración 

funcional renal diabética erá la presencia de proteinuria 

clinicamente detectable (2), sin embargo la literatura recié~ 

te detalla alteraciones funcionales que pueden ser detectadas 
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antes de alguna manifestación clinicn de nefropat1a diabética 

(17 ). Además el dano estructural del rinon puede ser- avanzado 

y en pocos anos alteraciones en la filtración y función 

excretora ocurren con la progresión inexorable a la insufi 

ciencia renal terminal (34). Inicialmente una ultro.riltraci6n 

glomerular es mantenida, sin embargo después de muchos anos 

una proteinuria substancial y cambios de engrosamiento en 

la membrana intPínscca de la pared capilar glomerular son 

demostrables. Estos cwnbios incluyen: depresión profunda 

del indice de rn troci6n glomerulor debida primariamente 

a una reducción severa del coeficiente de ultrariltraci6n 

glomerular y además el desarrollo dentro de la membrana 

glomerular de un número pequcno de grandes poros o defectos 

que son altamente permeables o las proteínas plasmlíticas 

y a polímeros neutrales de gran tamano { 11). 

Alteraciones en la hemodinámica microvascular en la diabetes 

probablemente contribuye o la patologia glomerular (14-

15), éstas alteraciones parecen estar basadas en mecanismos 

alterados del control vasoactivo que regulan la secreción 

de angiotensina y prostaglandinas y el metabolismo celular 

(14). 

Los cambios histológicos incluyen: glomeruloesclerosis intra

capilar difusa, con engrosamiento de la matriz mcsangial 

y de la membrana basal con material positivo Schirr/acido

periodico e incremento del depósito de inmunoglobulina y 

complemento en el mesangio y reducción del contenido de 

sialoglycoproteina (1, 9, 11). 

El índice de fil traci6n glomerulnr elevado anormalmente 

es un f'enómeno reversible asociado con el desorden metabólico 
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en la diabetes, los siguientes mecanismos pueden operar 

en producir un alto índice de filtración glomerular: área ril 
tI"an te aumentada , incremento en la presión de fil traci6n, a! 

te raciones en las propiedades fil trnntcs de la membrana 

glomerulnr (17). (19) 

En adición n tóxicos, alteraciones neurogénicas y degenernt i -

vas renales los diabéticos tienen una incidencia mayor de 

infecciones del tracto urinario, la bactcr'iuria ha sido 

encontrada con incidencia aumentada en dialéticCG ( 5) 1 las 

infecciones del tracto urinario pueden acelerar el dni'lo 

rcnnl y deben de ser evitadas y erradicadas, loa medios 

de contraste radiográficos y drogas potencialmente nefrotóxi

cas pueden provocar deterioro súbito y severo del dnno renal. 

En cuanto a la detección temprana, en afias recientes el 

uso de métodos sensitivos hnn mostrado que nlgunos diabéticos 

excretan cantidades incrementadas de micronl buminur ia { 18, 

20). Esto~ pacientes tienen un mayor. riesgo de desarrollar 

insuficiencia renal pro~~resiva. Otror. marcadores de daf\o 

renal prospectivo tales como indices altos de filtración 

glomerular 1 agrandrunien to renal y aumentos menot"es de la 

presión arteI'ial pueden ser también encontrados. En éste 

estadio inicial 1 hay alguna evidencia que la intensificación 

del control diabético e hipertensivo detendrá o aun reverti

I'a los procesos nefI'opáticos (18, 20, 23, 28). {3 11). 

Para preveniI' la lnsuficiencia renal progI'esivn la manipula

ción del estado diabético debe de ser instituida antes que 

ln nefropatia diabética clínica sen evidente. Es I'azonablc 

exploraI" los factores de riesgo para ncrropat!a que incluyen 

el incremento en la fracción de rn tración glomcrular 1 el 
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tamano renal y la microalbuminuria en reposo o con el ejet"ci

cio (14). (16). 

Estadías de la nerropat1n diabética (19,20). (20,21). 

1.- Estadio 1: es caracterizado por una hiperfunción-hipertro 

fia temprana 1 estos cambios son encontrados al diagnostj 

cnrse la enfermedad antes de instituir tratamiento. 

La excreción de albumina urinaria aumentada, agravada 

durante el ejercicio f1sico es también un hallazgo cat"ac

teriatico1 los cambios son al menos en parte reversibles 

con el tratamiento y control metabólico. 

2.- Estadio II: se desarrolla silenciosnmcnte por muchos 

anos y está caracterizado pal' lesiones mol'fologicas 

sin signos de enfermedad cl1nica 1 sin embargo la función 

renal está caracterizada pal' incremento de la FGR. Dut"an

te un buen control diabético, la excresi6n de albumina 

es nonnal, sin embargo el ejercicio fiaico pone de mani

fiesto cambios en ln albuminuria que no son demostrables 

en reposo. Durante el pobre control metabólico la excre

ción de albúmina se incrementa tanto en reposo como 

con el ejercicio. Alrededor de 30-50% de los pacientes 

desarrollan nefropatía clinica y el resto 50-70% no 

y continúan as! el i·esto de su vida. En esta fase es 

importante identificar factores de riesgo para el desarro 

llo de los siguientes estadios. 

3.- Estadio III: Nefropatia diabética incipiente: Su princi

pal manifestación es una excreción anormal de albúmina 

urinaria elevada medida por radioinmunoensayo. Un nivel 

más alto de que el valor' encontrado en sujetos normales 
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pero menor que en la enfermedad clínica es In caractéris

tica principal ( 15-300 micr·ogr./min ). Un incremento 

lento y gradual denpués de algunos afias en éstn raae 

es decisivo cuando ndemás los pacientes presentan hiper

tensión pués el indice de excresión de albúmina es más 

al to que en estos pacientes. 

4.- Estadio IV Nefropatla diabética manifiesta: es caracteri

zada por proteinu:ria persistente (mayor de O.?gr/24hs). 

Cuando la 1-ITA es inadecuadamente tratada la runci6n 

renal declincn 1 el índice de disminución medio ea de 

lml/min/mes. La terapia antihipertenaiva a largo plazo 

reduce el indice de calda alrededor del 60,,: y as1 pospone 

la rase de uremia. 

5.- Estadio V: Insuficiencia renal en fase terminal con 

uremia debida a nefropatla diabética (19, 20, 22, 23).(21) 
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Renograma radioisostópico. 

Al comienzo de los 60s. 1 dos radiorármacos se empezaron 

a utilizar para el estudio del sistema urinario: el clor

merodI"in-Hg2031 introducido por Bender y Blauen en 1960 

y el I-ácido-orto-iodohipúrico que eran depurados rcnnlrnen

te, estos radiofarmucos se fueron modiricando y mejorando 

en cuanto a su radioactividad y especificidad renal. 

El renograma radioisotópico fue desarrollado como un estudio 

direrencinl y no invasivo de la función renal. El compuesto 

Il31-01·to-iodohipurato ea activamente secretado por los 

tubuloa renales y solo una pequena cantidad por v!a glorneru

lar 1 la extracción de la snng:r'e es tan eficiente que cerca 

del 90:1. es movilizado por cada paso a través de los riifones, 

as! la depuración de eGte compuesto es un indicador de la 

runción tubular. 

El renogruma rndioisotópico cuenta con 3 etapas, un ascenso 

inicial rápido es seguido pot' un incremento gradual lento 

hasta un máxirno 1 luego hay una caída en ln actividud. La 

primera fase se ha deno:ninado vascular 1 la segunda secroetora 

y la tercera excretora (aparición, rlujo sanguíneo y drenaje 

respectiva.mente). As!, de esta l'onna, la segur.da fase del 

!'enograrna es un indicador del flujo sangu!neo renal :; la 

te:ocera fase es un indicador del d:-enaje mecánico. 

Con el ad\•enir:iiento del Tc?9-perctecnetnto y la cámara gamma 

estudios ct:námicos pueden sr.>r- ejecutados. Después de la 

administración de 15 milicuries de un compuesto lavado de 

Tc99 el paso tajo la aorta y la entrada a los rif\ones ~uedc 

ser seguido. El Tr:99-DTPA ( ac ido die ti lcno-tr iaminn-pen tacé-
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tico) ha llegado a ser el agente de elección pnrn cxáminar 

la perfusión de los rinones y los eventos de concentI:"aci6n 

y cxcresión. 

Las indicaciones para el renograma radioisotópico son : 

1. - Cuando e 1 pac!en te ea alérgico o. un medio radiográrico 

contrnstndo, se puede obtenel.'" una infonnación adecuada 

de la estructura, tamano y funcionnmiento renal sin 

mayor riesgo de hipersensibilidad al rtírmaco. 

2.- Aun con elevaciones del nitrógeno ureico sanguíneo todn

v!n es exitosa la fase dinámica. 

3. - El estudio radioisot6pico tiene la ventaja de ser cuanti

tativo. 

4. - Por su simplicidad y poca exposición a radiación es 

el procedimiento de elección en uropatia obstructiva 

ureteral o vesicoureteral. 

5.- Permite detectar alteraciones no sospechadas (ectopia 

renal, agenesia l"'ennl, tumoraciones, quisten, etc). 

6.- Separadamente visualiza curvas de actividad de tiempo 

de la corteza, medula y aparato de drenaje renal. 

7. - Ha llegado a ser el procedimiento de elección en el 

seguimiento de transplantcs por su int'ormac ibn acerca 

de los cambioB funcionales y estructurales. 

8. - Logra evaluar cambios secundarios a infecciones tan to 

funcionales como alteraciones difusas y segmentarías 

asl como por otra parte logra visualizar alteraciones 

vasculares arteriovenosas. 

9.- El radionuclido puede ser usado para cuantificar ciertos 

aspectos de la depuración. El radionuclido maneja la 

filtrnci6n glomet"ular mejor que el método de la inulina, 
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el procedirniento por rndio!sótopos esta pO!' delante 

y evi tn los problcmns nsociados 11 tener que estimar 

quimicamente la inulina en líquidos biológicos. 

En vista de lo anterior pnreseria ser que con un procedimien

to no invasivo se podrfa e:studiar en forma cualitativa y 

cuantitativamente el tamni'lo, la estructura y funcionamiento 

renal ns1 como nspectos de fillración glcmerular, runci6n-

tubulaP flujo plasmático renal que se1•1an variatles de 

inter~s en el deterioro del funcionamiento renal secundarios 

a diabetes mellitus, aan en entadios iniciales y con enferme

dad de corta duración. 
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OBJETIVOS 

El principal objetivo de éste estudio es detectar alteracio

nes funcionales renales tempranas e incipientes, en pacientes 

diabéticoa no insul inodcpendicntes, en quienes sin duda 

dichas alteraciones funcionales preceden a las manifestacio

nes clinicns, bioc¡u1micns y morfoló~~icns de la enfermedad 

renal diabética. 

Determinar si factores como el tiempo de evolución de la 

enfermedad, la edad del paciente, el control metabólico 

ln pl'eeencia de obesidad e hipertensión arterial asociada, 

contribuyen a acelerar o exacerbar el deterioro del funciono

mien to renal. 

Analizar si el renogramn radioisotópico tiene sensibilidad 

adecuada para detectar alteraciones funcionales renales 

incipientes, en cuanto a la filtración glome1•ular, el flujo 

plasmático renal y la frncción de filtración en pacientes 

din béticos no insul inodcpendientes con menos de 10 anos 

de evolución. 

Una vez detectados pacientes de mayor riesgo de desarr_2 

llar estadios más avanzados de nefropatfo (deterioro del 

funcionamiento renal 1 descontrol metabólico, asociación 

con hipertensión arterial, obesidad) instalar medidas de 

control más meticuloso y tratamiento enérgico sobre factores 

coadyuvantes, si es que acelerar dicha enfermedad renal dialJ! 

tic a. 
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HIPOTESIS 

Se ha dicho que la nefropnt!a ya bien establecida acompal'l.a 

al paciente diabético en un promedio mayor de 10 anos de 

evolución una vez detectado el padecimiento 1 pero también 

se conoce que en la diabetes experiruental las alteraciones 

funcionales preceden a los c·1ent0t; cl!nicou y/o morfolÓgicos 

del padecimiento 

As!, si el renogrruna rndiofootÓpico evidencia al teracionea 

en la filtración glomerular, el flujo plasmático renal, 

el tamalio renal y en la frni.::ción de filtración en pacientes 

diabéticos no insulinodependicntcs, entonces es posible 

detectar alteraciones funcionnlea renales como componentes 

de la nefropatia renal diabética incipiente y temprana. 
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MATERIAL Y METO DOS 

Se efectuó un estudio prospectivo transversal descriptivo, 

observacional en la Consulta Externa de Endocrinolog1a del 

llospi tal Central de Concentración Nor'te PEMEX, en la Ciudad 

de México, entre pacientes dia\X>ticon no insulinodcpendien

tes, durante el segundo Demestre de 1987; seleccionandose 

pacientes menores de 60 arios de edad con diabetes tipo II 

{no inaulinodependiente) de acuer-do n la cla!iificación del 

National Diabetes Date Group of' Nationnl Insti tutes of Health 

sin predominio de sexo, con menos de 10 años de detección, 

excluyendosc pacienteo mayores de 60 anos de edad, loe inau

linodependientes o pacientes diabéticos con manifestaciones 

clínicas de descompensación metabólica, pacientes con hiper

tensión arterial deocontrolada (J-ITAS), e irras diastólicas 

mayores de 100, o bien de 5 años de evolución con la misma, 

la presencia de infección de v!as urinarias en el paciente 

durante el estudio o en los 3 Últimos meses; sx. febril, 

pacientes con manifestaciones clínicas de nerI'opatia diabéti

ca establecida o con niveles de creatinina mayores de 2. 

Se analizaron los expedientes de los pacientes seleccionados 

para detel'minar si se z·eportabnn ya complicaciones tardías 

diabéticas l!sociadas, como retinopat!a diabética y neuropatia 

periférica o nutonómicll, asi como para valorar el manejo 

establecido y el control metabólico previo. 

Se efectuó un cuestionario adminsitrado por entrevista di

recta con preguntas es true turadas que incluyeron: sexo, 

edad, talla t peso, la presencia de antecedentes de carga 
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genética de la enfermedad en la ramilia, tiempo de detección 

de la diabetes, antecedentes de cuadros de descampensnción 

la asociación de complicaciones tardías de la enfermedad 

{retlnopatia, enuropatia periférica o auton6micaL ns1 corno 

de HTAS y tiempo de evolución, por último se interrogó accr-

ca del manejo establecido. 

Por otra parte se realiznrón en los pacientes estudios ruti

narios de laboratorio, los que comprendieron: 

Determinaciones de Hemoglobina por medio del reactivo de 

Drapldn con cianometa, macrohematócrito por técnica manual 

y visualización directa, la concentración media de hemoglo

bina globular se calculó al dividir el reoul tndo de la Hemo

globina entre el hematócrito. 

Para la cuenta de leucocitos se utlliz6 el método de dilución 

con liquido de Tut'ken en pipeta para cuenta. de globulos 

bla.ncoo con lectura a microscopia en camura de Neubauer, 

la. cuenta dit'erencial se efectuó 'en frotia en laminilla 

y tinción de Wright con visualización a microscopia y conteo 

manual. 

El estudio de plaquetas con técnica de dilución con Plnxan 

con pipeta para cucntn de plaquetas. 

La determinación de glucosa se efectuó con hexoquinasa enzi

mática con autoanalizndor Tcchnicon TM SC COlor'imetcr. La 

urea con técnica modifico.da del procedimicnt.o de Marsh WH 

F'ingerhnt y lectura en el mismo autoonalizsdor. La creati

nina con técnica modificada de Jarre con picrato alcalino 

y lectura en a.utoanaliz.ador. 

La determinación de colesterol y triglíceridos con t6cni

ca enzimática Y uutoonan.lizador RA-100. Los llpidos totales 

_...._ ____ _ 
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se determinaron por técnica manual con fenol al 5~ y soluci6n 

salina y lectura a 650nm en el Espectronic 21 Bausch & Lomb. 

El exlunen general de orina se analizó en forma cualitativa 

con tiras reactivas N-Multistix SG Ames Division Miles, 

el sedimento urinario con técnica de Stenheimer-Mclvin. 

La albúmina en orina de 2llhs por medio ddc diluciones con 

ácido tricloruro acético al 3% y lectura n 2l!Onm en el mismo 

espectrofot6metro (Espectronic 21). 

La depuración de creatininn en orina de 24hs con técnica 

modificada dilucional y lectura en el mismo nutonnalizador 

para determinación de creatinina urinaria y oérica, na! 

como cuantificación del volumen urinario de 24hs y la Super

ficie Corporal del paciente ( SC). 

Además, en 9 de 10 pacientes se efectuo renogrrunn funcional 

radioisotópico : 

Se utilizó Tc-99-DTPA, para efectuar la radioangiogrnf'ia 

renal isotópica y poder valorar la distribución fisiológica 

del árbol arterial de los ri.Monea y en fonna indirecta el 

retor-no venoso. Pr-evin calibración necesaria de la cámara 

de conteo, incluyendo intensidad, orientación, colimador 

adecuado, colocando al paciente el decubito ventral y con 

la mitad del cristal detector situada aproximadamente a 

nivel de la 12ava. costilla, se inyecto el radio fármaco 

sennlado a dosis de O.llmCi/kg, en una vena perifcrica del 

antebr-azo 1 indicando como t lempo cero el momento de dicha 

administración. Después de 8 segundos, se obtuvieron imágenes 

con t icmpo de exposición de 2 n 3 segundos. Se observo en 

lns imégenes el trayecto de la aor-tn en su porción abdominal 

hasta la bifurcación en las ilíacas, osi como la vasculatura 
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renal, la simetría y homogénidnd de la perfusión renal, 

apreciandose tambfon la fase venosa en amb::is rirtoncs, de 

esta mnnera se pudo evaluar el tamo.no t<enal y nlterne:iones 

vasculares en los Dacienteu, en caso de que estuvieran pre

sentes. 

El f'lujo plasmá.t.ico renal ercctivo, fue calculado al valorar 

la depuración del ortoyodohípurato de Na marcado con L-131. 

Previa. hidratación del paciente con lúml/kg de peso corporal 

y con la misma posición del paciente, del cristal detector 

y camnra de conteo se administrarón 7microCl/kg de peso 

corporal de hipuran 1-131 1 en una vena perifét>ica del ante

brazo, indicando este momento como tiempo cero, se tomaron 

rotos cada 2 minutos, hanta el momento 8 y luego del llj 

al 16 y del 18 al 20. Muestras sanguíneas fueron tomadas 

en los tiempos 7 y 17 minutos con jeringa heparinizada, 

se prepn.ró una solución cont['Ol (st), las muestras fueron 

centrifugadas a 3500 rpm du['ante 5 mio, se tooiaron de 0.5 

a 3ml de cada muestra y de la solucí6n control en frascos 

limpios y no contaminados para efectuar el conteo en el 
11 pozo", la ronnula para el FPRE se calculó al multiplicar 

el volumen de distribut!lón del radiofármnco por la pendiente 

calculada ma.tcmáticnmente y postel'riormente fue corregida 

al multiplicar el resultado por el área corporal del paciente 

(ésta última fue calculada as!: (peso en Kg X 0.1125) (Talln 

en cm X 71.8~) / 100. 

Para determinar la Filtración Glomerular (FG) el radiofárma ... 

co utilizado fue el In-131-DTPA, que bajo las mismas carac

teristicas sei'laladas ac administró una dosis endovenosa 

de 0.5mCi/kg de peso, en este estudio se tomaron rotos cada 
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3 minuten loe primeros 12 mínutos 1 en caso necesario fueron 

tomadas fotograrlas tal"dins a los 120 o 240 minutos¡ muestras 

sanguinens fueron tomadas en jeringas heparinizndas a tiempos 

de 60 y 70 minutos y en ca.sos necesarios tnrdirunentc n los 

120 y 130 minutos o a los 2~0 y 250 minutos y de forma simi

lar con una solución control se efectuaron cálculos matemáti

cos con loa resultadvs del conteo en el "pozo''. 

De acuerdo a lo anterior, los variables de intercs pI'imario 

incluyeron: resultados de la centelleografia renal funcional, 

tiempo de evolución de la diabetes, ns! como el control 

metabólico de los pacientes; las variables sustituidas a 

in te res primario cornprcnd ier"on la edad del pnc lente, e 1 

sexo, antecedentes de cuadros de descornpcnsaci6n, complica

ciones tardias diabéticas asociadas, resulta dos de azoados, 

nlbuminuria y creatinina en orina de 24hs, la determinación 

de colesterol, Upir:los y triglic&ridos, y por último las 

var-iables auxiliares cómo ln asociación de HTAS, talla y 

peso para determinar el grado de o~sidnd de los pacientes, 

el manejo establecido y resto de vnriabalcs dcterr.iinadas, 
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RESULTADOS 

Diez pacientes fueron seleccionados de ncuer<lo n los crite

rios previamente descritos, los cuales incluyeron 2 hombres 

(edad promedio 30.5 +/- 7.7 a~os) y 8 mujeres (edad prome

dio de 52.75 •/-6.54 anos), con edades entre los 25 y 59 

anos y con una edad promedio general de lu poblac i6n entudio 

de ~8.3 +/-11.3 anos, predominando en un 50% pacientes entre 

los 50-60 anon (promedio 57.2 •/-1.3 anos) (Gráfica I, Tabla 

1 y 2). 

Sólo 3 pacientes prescntnr6n peso normal (edad promedio 

39 anos +/-15.7 anos) y con un tiempo de evolución promedio 

de 2.5 ai'\os¡ los otros 7 con obesidad de grado variable 

(edad promedio 52.2 +-/-6.9 anos y tiempo de evolución de 

la diabetes de 4. 65 + /-2 .15 af'los) 1 de es too últimos 2 presen

taron obesidad GI, J¡ con obesidad GII y sólo 1 paciente 

con obesidad GIII. IGrfl.rica 11, tabla 3). 

El tiempo de evolución de la enfermedad vnr1o entre O .25 

a los 10 anos con un promedio global de 11.02 +/-3.6 anos 

Cuatro pacientes (2 hombres y dos mujeres) presentaron diabe

tes menor 6 igual a 1 al'\o de evolución, con unn edad promedio 

de 114 +/-16.25 y con una duración de la enfermedad promedio 

de 0.56 •/- 0.3 anos. Sein pacientes (sexo femenino), tuvie

ron más de 1 ano de evolución de la enfermedad con una edad 

promedio ded 51.16 •/- 6.85 anos y con una evolución de 

la diabetes de 6.3 +/- 2.80 anos. (Grl!fica III, tabla 11). 

La presentación de la enfermedad rué de forma incidiosa 

en el 90~ de los casos y sólo un paciente tuvo un cuadro 

de descompensnción metabólica, como primera manifestación 

de la enfermedad, 5 meses previos al estudio, (paciente 
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9, Gráfica IV). Del total de pncientes, en 8 hab1a antece

dentes de carga genética por lo menos en 1 miembro de la 

familia y 2 no lo prescntoron (Gráfica V). 

En 5 pacientes se logró determinar la presencio de retinopa

tío diabética Gl y en 7 <le neuropatia perif'5rica agregada 

(Gráfica VI). Tres pacientes (sexo femenino) tuvier-on HTAS 

asociada, con una edad promedio de 51i,3 •/-5,6 ortos y unn 

durnci6n de la diabetes de ?.6 +/- 1Ll6 n1los. La ITT'AS estuvo 

ausente en 7 pacientes (2 hombres y 5 mujeres) con una edad 

promedio de 45,7 •/- 12.11 nnoa, y con un tiempo de evolución 

de 3. 32 anos, aunque dentro del grupo de hombrea la edad 

y el tiempo de evolución fueron menores, (30.5 •/-7 .7 y 

O.)) •/-0.1 a~os reopectivamentc (Grliricn VI y Tabla 5). 

Loa resultados de hemoglobina, hematóCr'ito y de concentración 

media de hemoglobina globular {CMHG) se encontrar6n dentro 

de limites normales en los 10 pacientes¡ los niveles de 

Hb. entre 13.9-16.6 gr';: con un valor promedio de i11,73 +/-
0.89, el Hto. de 42-53~ con promedio de 115,6 •/- 2.95~ y 

la CMHG entre 31 y 35 gr/dl con promedio de 32.5 •/- 1.08, 

Ln cuenta leucocitnria dentro tle pal'umetros normales con 

valores de 5,200-8,800 y con un promedio de 7830 •/-1690/c.c. 

Asi mismo las determinaciones de plaquetus se encontraron 

dentro de limites normales entre 150,000 y 280,000 con un 

promedio de 211,800 •/- 110,952. 

Los niveles de glucosa variaron entre 91-28ltmg/dl con un 

promedio global de 193 •/-67 .8mg/dl. Los valores de urca 

y creatinina practicnmente ae mantuvieron dentro de limites 

normales¡ la urea vario de 23. 5-49mg/dl con un promedio 

de 30.89 •/-9.05, y la creatinina entre 0.8-1.11 mg/dl con 
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un promedio de 1.02 +/-0.16 mg/dl (Gráfica VII). 

Ocho pacientes tuvieron hlperglucemia mayor de 120mg,:, con 

un promedio global de 216.25 +/- 53.80 m/dl., con edad pro

medio de 50.25 •/-8.61 años y 4.9 •/-3.5 nñon de evolución 

del padecimiento. Sólo dos tuvieron niveles de glucosa dcntPo 

de la normalidad, con un promedio de glucemia de 102 +/-
15.Smg/dl., con una edad pt•orne<lio de 40.5 +/- 21.9 anos 

y 0.49 +/-0.1 anoB de duración de la diabetes. Dividiendo 

por subgrupos los nivele8 de glucosa, los pacientes con 

hipergluccmia mayor de 200mg'.' tuvieron mayor edad y duración 

de la enfermedad, 57.66 •/-1.52 anos y 1¡ +/-3 anos respecti

vamente.. comparados con loa diabéticos normoglucémicos, 

con 110. 5 •/-21.9 y 0.49 •/-0.1 nños respectivamente (Tabln 

6). 

Los niveles de colesterol se mantuvict"on dentro de limites 

normales, desde 176-326mg/dl con un promedio de 2116.8 +/-

42.25mg/dl (Gráfica VIII). Las determinaciones de triglicé

ridos oscilaron entre 116-651 con un promedio de 317 t-/-

201 mg/dl en fot"fTla global. Del total d1~ pacientes, 7 tuvie

ron hipcrtrigliceridemia (1 hombre y 6 mujer-es) con un ni

vel promedio de 396 •/-169 mg/dl, de este mimno grupo de 

pacientes la edad promedio y el tiempo de evolución de la 

diabetes fue mayor, 118.71 •/-8.1 y 4.97 +/-3.8 anos respec

tivrunen te, comparados con los pacientes diabéticos sin hiper

trigliceridemia con una edad promedio de ~7.33 •/-19.3 anos 

y una evolución de 1.80 •/-1 ano (Gráfica VIII y Tabla 7). 

En cuanto a las determinaciones de lipidos totales, los 

niveles séricos se reportarón entre 556 a 1190 mg/dl con 

un p1·omedio de 826 •/-237 mg/dl. Siete pacientes presenta-
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rón hiperlipidemla con un nivel promedio de 929.5 •/- 226 

mg/dl. -en los otros tres los lipidos totales estuvieron 

dentro de parametros normales (promedio 585 • /- 32. 33mg/dl); 

de igual forma la edad de los pacientes con hiperlipidemia 

rue mayor que los que pres en ta ron l lpidos norinnles: 50. 71 

+/-9.19 y ~2.66 •/-15.911 afias respectivamente, también el 

tiempo de evoluci6n de ln enfermedad fue mayor en el primer 

gI"Upo, !~.:7 •'- 3.13 y }.66 rll''!as respectivamente (Gráfi

ca VIII y Tabla 8). 

Unicamcnte 1 pnciente mostró macroalbuminuria de 0.65lg/litro 

en el resto de los pacientes fue negativa. 

Con respecto a la depuración de creatinina en orina de 211hs 

los valores variaron entre 30.66 a llll .65 con un nivel pro

medio en el limite bajo notmal de 70.86 ml/mln/Superficle 

Corpol'al (SC). Cinco pacientes {l hombre y 4 mujeres) mos

trnron depuración de creatinino entre 70-120 (normal) con 

un promedio de 90.48 •/-18.92 ml/mln/SC, edad promedio de 

43.4 +/-5.8 y una e•:oluci6n de ~a enfermedad de 5.8 •/-

4. 06 af'los. El resto de los pac i o::ntes (1 hombre y I¡ mujeres) 

mostraron depuraciones por debajo del limite nol'mnl, con 

un promedio de depuracion de creatinina de 52.52 •/- 12.116 

ml/min/SC, la edad promedio de este grupo de pacientes 

fue mayor: :;3.2 •/-9.6 anoo IGráflcn IX y Tabla 9). llo hubo 

disminución de la depeuración de creatinina con respecto 

al tiem¡:io de evolución de la diubetes, en tanto que en los 

pacientes con menos de 1 ario de e\'oluci6n de la enfermedad 

la depuración de creatinina en or-ina de 24hs pr'omedio fue 

de ;;.83 :nl/r:in/~C cor:iparada con rJialkticos con más de l 

af\o de evolución con un nI·:el p:-omedio de depuración de 
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80.8 +/-23. 72ml/m!n/SC, por otra parte el tiempo promedio 

de evolución en los diabéticos con depurncion de creatini

na menor de 70 ml/min/SC fué de 2 .16 a1)os 1 comparada con 

5.8 anca para los diabeticos con depuración nonnal (Tabla 

4 y 9). Con ['eopecto al sexo la depuración de creatinina 

fue practicamentc la mümn: par·a hombres 68.89 +/-16.69 

y para mujeres 71.35 +/-27.-~8 ml/min/SC. Con respecto a 

la edad 1 ul subdividí[' la población la depuración de creati

nina fue de 68.89 +/-16.91~ pnrn los diabcticos menores de 

40 anos, cornpnrnda con 76.48 +/-29 para loa mayores de 40 

anos, aunque la depuración de 1:reatinina mño bnjn fué repor

tada en el subgrupo de edad de lori 50-60 ni'los ( 55. 97 ml/min/ 

se) y por otra parte la edad pror:iedio para los pacientes 

con depuración baja fue mayor 53.2 comparada con !t).4 of\os 

para los pacientes con depuraciones nonnnles (Tabla 2 y 

9). En cuanto al grado de obc5idad 1 lt1 depuración de creoti

nina ruc practicamente lo. mismo r:omparadn con log pacfontes 

de peso non:ml ( 70.98 •/-11.7 y 70.93 •/-29.6 respectiva-

mente), aunque ladesviación estandar fue mayor en los obesos 

y también la depuración más baja del ~rupo fue en la paciente 

con obesidad GIII, 30.66ml/m!n/SC (fabla 3l. 

La depuración de crentinina también fue menor entre los 

pacientes con HTAS asociada, que en los que no la presentaban 

58.4 •/-24.l y 76.20 •/-211,9 rcspcctivrunentc (Tabla 5). 

La hipcrglucemia ~n forma global estuvo asociada con una 

depuración de cr-eatinina de 71.63 +/-27.3. mientras riue 

en los pacientes con glucemia nonnal tU'.'ieron depurnción 

de creatinina de 67.78 +/- lB.26, aunque al subdividir los n! 
·.reles de glucemia, los pacientes con concentraciones séricas 
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mayores de 200mg/dl fueron los que tuvieron la depuración 

mAs baja de todo el grupo: 55.93 •/- 18.)6 ml/min/SC (tabla 

6). No se evidenció disminución de la de pu rae ión de creatini

na con incremento en los trigliceridos séricoe, aunque los 

pacientes que presentuban hipcrllpldemia, si mostraron mayor 

disminución en ln depucración de creatinina con respecto 

a los qur.. no teninn hiperlipidemin: 65,Q9 •/- 22 .'{4 y 83,110 

+/- 29.80 ml/min/SC respectivamente <Tnbla 7 y 8). 

Los pacientes con depuración de creat ininn normal, moatr-arón 

en ln centelleograría renal funcional unn fil trnción glomeru

lnr en limites altos noma les ( 126. 58 ml/rnin/l. 73m2), por 

otra parte los pacientes con depuración de crcatininn baja 

presentaron una fil trae i6n glomerula[' ( FG} más baja 117. 75 

+/-25.09, aunque también en el limite normal. As! mimno 

ningún paciente mostró depuración <le crentinino mayor de 

120ml/min/SC (Grárica IX, Tablo 9 y 10). 

Los valorea de la FG pm· medio <le ln ccntelleografia renal 

funcional variaron entre 83.07 a 160 con un promedio de 

121.67 •/- 28.20 ml/min/l.73m2). Cuatro pacientes mootraron 

FG dentro de pa['runetros normalcG, con promedio de FG de 

117. 48 + /-10. 8 ml/min/l. 73m2. Tres pncien tes presentaron 

FG mayor de 130 con un promedio de 152.66 •/- 7 .9 ml/min/ 

l. 73m2, por otra parte sólo en 2 pac ientcs se evidenció 

una FG menor de 100 con un valor promedio de 83.6 +/-5.93 

ml/min/l. 73m2 ( Grárica X y Tabla 10). 

Con respecto al sexo la FG se evidenció alta 1'18.99 •/-6.73 

en hombres que en mujeres 113 .87 •/-27. 07 ml/min/l. 73rn2, 

aunque ln edad y el tiempo de evolución de la diabetes ruc 

menor en los hombres, 30,5 contra 52.75 en mujeres y 0.33 
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anos de evolución en hombres contra lt.9~ ai'\os en mujeres. 

La FG fue disminuyendo con respecto a la edad en los pacien

tes, as1 entre los diabéticos menores de IW ai'\os la FG prome

dio rue de 11/8.99 •/-6.73 y en los mayores de 40 a~os fue 

de 114.72 •/-8 . .'! ml/min/l.73m2, siendo además ent!."e los 

pacientes de 50-60 nlios d~ edad donde se reportó ln FG más 

baja (108.75 +/-17.30 ml/min/l.73m2L También la Fil fue 

más baja entre los pacientes obenos con respecto a los 

no obesos, 121.67 +/-27 .07 y 148.99 •/-6. 73 respectivamente, 

siendo además entre los obesos grado II 

de FG rn6s bajos reportados (Tabla 3). 

II 1 los niveles 

En lo que respecta al tiempo de cvoluc ión la FG en los diabé-

ticoa con menos de 1 ano de c1.:olución rue en promedio de 

128.83 y en los dlabeticos con más de 1 ai'io de evolución 

rue de 115. 95 ml/min/l. 73m2 .. (Tabla 4) . 

La FG fue más baja en loo pucientec con ITTAS asociada, rcpor

tandose los valores mfw bajos dentrto de todo el grupo con 

un valor promedio de 92.7 •/-18.Bo en comparación con los 

normotcnaos que tuvieron 129.95 • /-23. 32 ml/min/l. 73r:i2 (Tabla 

5), Con nivc>les normales de glucosa la FG promedio fue de 

127.78 •/- 23.25, con niveles por arrib<l de lo::; 120 .':lg/rJl 

la FG fue de 119.93 •/- 30.89 !Tabla 6). Asl mismo con nive

les elevados de trigliccridos el valor promedio de fG fue 

de 126.18 •/- 2?.45, comparados scon 112."7 •/-28.80 ml/min/ 

l.73m2, para los pacientes que tuvir.!ron triglicéridos norma

les (Tabla 7). El resultado de :a FG en pacientes con l!pidos 

totales aumentados f'1;e de 119.:17 •/-33.81 comparados con 

uno FC de 126.09 •/-16.70 para los que no most:-aron e\ridencia 
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de l!pidos séricos aumentados (Tabla 8). La FG promedio 

para los pacientes con depuración de crcntinina normal fue 

de 126.58 +/-311.97 comparada con 117 .75 +/-25.09 para los 

que mostraron depuración de crentinina menor de ?Oml/min/SC, 

por otra parte las FGu. mús bajos ae nsocinron n lna depura

ciones de creatininn más bajas: 83. 6 • !- 5. 93 ml/min/!. 73m2 

y 65.92 ml/min/SC respectivamente (Tabla 9 y 10). 

Los valores de rlujo plasmático renal (FPR en m1/min/l .73m2) 

de los pacientes, se encontraron entre 1!68.28 n 647 .13 con 

un promedio global de 5~7 .68 •/-71.99. Seis pacJenteG presen

taron un FPH no11nal con un promedio de 587 .21 y 3 pacientes 

tuvieron F'PR por abajo del limite normal con un promedio 

de "68 .89 •/- 19.85. Ningún paciente presentó un FPR por 

arriba de los parametroo nonnales (Tabla 11, Gráfica XI). 

En cuanto al sexo los pacientes masculinos presentarón un 

F'PR mnyor con respecto al sexo femenino con 610.18 Vs. 529.82 

respectivamente (Tabla 1). La duración de la diabetes fue 

menor en los pacientes con FPR nonnal comparada con los 

pacientes que presentaron FPR bnj o en quienes el tiempo 

de evolución rue mayal' 3.27 Vs 4.52 nftos respectivamente 

(Tabla 11); as! mismo en los pacientes con menos de l ano 

de evolución presentarón un FPR mayor en relación con los 

que tuvieron diabetes con máo de 1 al1o de evolución: 557 .07 

y 5'•0.17 respectivamente (Tabla ij). 

En cuanto a la edad, el F'PR fue menor en los dinbeticos 

mayores de llO anos de edad ( 530. 47) comparados con los diabé

ticos con menos de 110 anos de edad (610.18), ademas las 

edades promedio para los pacientes con FPR pol' debajo del 

limite normal fue de 54 anos, compnradn con /~/¡ .16 anos para 
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los pacientes ccn FPR nomal (Tabla 11). 

Por otra parte los pacientes con obesidad de grado variable 

presentaron FPR más bajo en comparoci6n con los pacientes 

diabéticos de peso nomal, 5117 .68 Vs 610 .18 respectivamente 

(Tabla 3). 

Tn:nbién el flujo p1as!1fltico renal fue menor en los pacientes 

hip<.>rtensos conparados con los normotensos, 493.58 y 563.11¡ 

respect. flmcnte (Tabla 5). 

No se aprE:".::iaron cu:nbios importnntes en el FPR en rel3ci6n 

a ln glucemia, asi los pacientes nonnoglucérnicos tuvieron 

un valor de 531.l!t comparaclos con los que presentaron hiper

glucemia en forma global con 552.110, ademas los pacientes 

con glucemia mayor de 200mg/dl tuvier·on un FPR practicamente 

iguul flj38.!f~) r¡ue lofi normoglucér.iir.os (Tabla 6). 

~~o fueron eprecindof:i car:1bios ~n el FPR con respecto a los 

niveles de l1pidos y trigl lceridos. 

La depuración de c:-e:itinina estuvo anocrnulr.i~nte (X!jn en 

el grupo de pacientP.s i:on FPH por <lel.Ju.10 riel :l irnite nonnal, 

con 1m valor promed::.o rit: 62 .2) comparada con 77. ';5 ml/min/SC 

pnra los pncicntes con rrR norr:ml, as1 mismo la FG también 

fue menor en los pacientes con Í'Ti\ bajo cornparn<la con los 

que tuvieron FPR normal: 92.04 y 136.09 ml/rnin/l.73m2 respec

tiY'amente. 



l'/\Gll·NIH l·ll\11 Sl~l UWll 11·: l\Vll·r:l-Il'Nm; ·rn·m:i IUl'I\ IE OMUCllGl!INéS 'IMPlllS HIPl:l11l:Nl!CN 

M" nu·~11.w1 IJ!AIU·:11mi OO!Xlrn f11f·mJrACIW REl'JM:l'l\TIA IH!l<l'fll'IA /\l!IElU1\I. 
N'ro 

~)ti 11 No Si oi No 

1111 IJ Si NO NO Sl 

llJ SJ NO Sl NO 

5'{ Sl SJ SI NO 

'{(> M NOHMAL SJ 0.25 NO Ntl NO 

)\'{ F 11 NO JO SI SI NO ,.., 
"' '{ 5t1 JI SI o.»11 SI SI No 

1)(1 F NOHMAL SI S[ SI ~;¡ 

'I ¿r, M NUHMAI. SI 0.111 NO NO Nll 

10 rlq F III SI NO SI ol 

'11\IM A.- Mll'S mmW.!:'S DE lA KllllACICJl l!!SlllUJ\ Cl.Ill!CA 

I: Incf dfn:>11 
B: 1!1wcr1 
~·: Furc11flll.1 
M: 'lu;l'tl)fllO 



LEUXJ::. Q. s. E:WEN a:NElW. GUNA 

ITTUlE ll!l. 1!10 O>tr. 1llfALES Pl.NJJfTA G. u. c. 00.SI!Wl P!I OJ. ru. SEllll'Hl!O <XL TR!G LIP. T. 

g/~ gr/dl ni¡/ tll rrg/dl rJl mg / di. 

16.6 53 32 5.~ 150,0Xl 244 211.9 0.8 1.0025 5,0 8'!1 - 1a .. 185 l]l 78(1 

11/,11 115 32 8,!ro 191,0Xl 19'1 49 J.l 1.015 5,5 l.ZI - nl. 2:15 6115 11115 

14.6 1111 33 9,300 261i,0Xl 1111 23,5 0.9 1.CXJll 5.0 NL. 273 JJ3 7¿o 

15.2 117 32 5(/00 l'/8,0Xl 180 25,6 0.9 1.015 6.5 - NL <ll9 257 1190 

111.2 lj) 33 n.~ 240,0Xl 281 1111.9 1.l l.CL"O 5.0 514 o.a> NL 291 651 lllO 

\11.) 1111 32 5,2(X) 315,lb:J 165 23.5 1.1 l.ce<} 5.0 - 0.91 Nli. 228 dJ5 62o ...., ..., 
13.9 llJ 32 8,IKXJ 200,0Xl 113 25.6 l.O l.OJ8 6.0 - NL 251 245 580 

o 13.9 113 31 9,&xl lfb,OXl 241 zr.H tl.9 1.022 5.0 59.9 0.38 1a. 326 1r¡o '¡'IJ 

9 15.9 irr 33 8,llOQ 200,0Xl 91 32.0 1.11 1.015 5,0 - NL dJ8 154 556 
10 14.3 115 35 B,700 230,0Xl 2811 }2.1 1.0 l.ce<} 5,0 35.3 - NL 252 116 7fh 

TAllU\ D.- ll\T03 DE lA!íl1A1IB!O RUl1NAIU03 1 llllSIDU 1 1R!a.ICER!OCS Y l.JPJOCS 1UfAUS 

UJ. : Glu:oouria HB. : llanogohim 
PU. : Protcinuria CMC: Crocimtmcion tohlla w lbncglchino Glcbllllr. 
OJI.., : Colesterol Hrto; llamto::rlto, 
'ITUG. : Trigliccrichi G. : Glu:roa 
LIP. T: Upidcs totules u. : Urca 
NL. : Nanml c. : Creatlnim 



l'ACll·:N'l'E 

LO 

t~·mw:irn 11·: mFAl'INm\ i\IB..Mll!JHW21115, l'JL'!Rf.¡;!CN Glll>FllUIM HUIO Pl~TIOJ Hf!W, l·HJ\IJ:ICl'l 11'. 

¡.¡.¡ <l!INA 11'. ¿11 IS fMUN/S::: «l. / L, MI.. ! MIN I l. n.2 fl. I fUN I 1.13' 

6!,(fi NH<llTVA !1/.00 1µ19,'l(, 

'/Q,]C) N!Il\TIVA 79,4 1168.~B 

HXdf1 mrnnw LW.o 5'/5.rf.i 

'ill.11 Nlí111'!VA 12<).86 &16.33 

~1.m M'1l\'11VA 153;¡6 (}l'/.13 

JJ/l,(/j O.hJ5 122.72 561.ft! 

'Íl,I!/ NIIl\'l'lVA llLYI 11!19,(1) 

711,:r; Mil\'l'lVA N:J mn·R-UNl\Uo\ '° mlffi'o!lNAtl\ 
l\J:/ Mil\'l'JVA 11111.23 5'/J.24 
·~1.({o NRl\'l'IVA 1C6.0 518.fl!I 

'lnl~A r.. - Hl'!\11.:l'Aflll HINCllJWIB IU·NALES Hlll'lNARIDl Y lUl CEN!'éll..B:UW'IJ\ RllW. HINCJOOAL 

f.!·: IA IUUACICN EN l·SIUD!O. 

FJl:ll!l\Clll/ 

0.19511 

O.llfn 

0.2/!l.2 

O.ilX~J 

o.mG 

o.~llf/ 

0.2Z/(, 

N,D. 

o.~r,1G 

o.~1J11r, 

,.., 
<D 



<.IDU !E !mUDlO UJM'JU rn\DffiQ llRACJOO DE IJ\ 11-1\JRAC!OO !E FlL'lR'Cllll rUllO rW.O::Iru 

oocr<m ITTJIO D!AffilE5 ffiFATINJNA Clilrn.JU\R l\A5Wll'IOJ rn:mAC.llll 

AftS (Ml/min/S.C.) ( ml/mln/l.'13'Íi ) (ml/min/1. 73"
2 

Dlnhóticoo 2 )).5 0.)3 68.&¡ 1'18.'J') 610.\8 0,2446 
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-

TABLA l.- RUSULTADOS PROMEDlO DE L~S VARIABLES EN RELAC!ON AL SEXO DE LOS PACIENTES 
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T,\l!l.A 2.- RESULTADOS DE l.AS DIFERENTES VARIAHLES DE ACUERDO A GRUPOS DE EDAD 
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TABLA 3, • RELACION DE VARIABLES DE ACUERDO AL GRADO DE OBESIDAD (RESULTADOS PROMEDIO), 
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.¡_ 7.'rl +/- 0.11 +/- J6,9 +/-(>,'/\ :/:_?~.~ •/-o.o 
~--·-----· -· 

F: 2 r¡¡.s n:¡11 42.76 j(~l,(;¡ '.JJ3.~ 0.2159 

•/- ~" 12 +/- ll.~'9 •/- 17.U +• l.'// +/- 21.(]) +/- O.O! "' '" T: I¡ l¡/1 
·- r-----

55,83 J<:H.11\ 557 ,07 0.2302 o.:;:, 
•/-16.26 +/- 0.32 +/- 20.1~1 .... ~l<.).0"\ •!- 8).1J2 +/- O.CQ 

~de 1111\o, M: o 
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F: 6 51.16 6.J 8J.88 ll58j 5'10.17 0.2125 
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TABLA 1¡, - RELACION DE VARIABALES DE ACUERDO AL TIEMPO DE EVOLUCION DE LA DIABETES. 
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l'm l IJ'AS nscdndn. I': ·i <;11,3 5,6 58,ll (,l.!,'{ 1193,58 O.leal 
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•!- S.61 •/- 4.16 +/- 21Ll +/- 18./11 •/- 35.'(/ •/- 0.02 '" 
1': 3 " 

Pncicntes D1n~tkcu M: 2 '11.5 0.33 11\.ll') t11B,q1 610.rn 0.24116 

au1 111'/\S t<u>:Jndn. •/- '/ ,'/ ./- o. u •/- 16.12 +/- (1,'{ \ ,..¡_ 52.211 +/- 0.00 

F: 5 '¡l.8 11,5 79,13 12.~. "i!i 5411,32 0.22111 

•/- ·¡ ,11 ./- 3.4 •/- 28.8 +/- 2(i,11l) •/- TI .r:r. +/- 0.03 
·---------- ---------- - -

563j1i' T: '/ 115,7 3.32 76.20 129.'I• o.23m 

•/- ]2,11 •/- 211,9 •/- -'¡, \' +/- 73.Tl .;- 0.02 

'l'Alll.A 5, - HELACION DE LOS l'AC!ENTES CON Y SIN llIPERTENSION ARTERIAL CON RESPECTO A LAS 

VAllIAULES EN ESTUDIO 
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····-~--- ········--·- -······-·-·-
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M: o ---- . --· ·- ~- ---- -·--····--
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1': B 50.25 
•/· 8.61 

4,9 
•/- 3.5 

71,63 
•I- n.3 

573.24 0.2516 

489.05 0.2276 
·-·--··--· 

531.14 0.2396 

+/· 59,53 +/• 0.01 

-· -----·-
562,[t¡ 0.2168 

·~- ~-1?_ +/· O.~I 
i-.;__ ••.. ...•. 

5")2.40 0.2149 
•/- 78,75 i./- 0.03 
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lllul"étk"' 1••ie.ll>hl M: l JC. 0.25 5"/.íJ} 153.'/G 61q.13 0.2}'/6 fljl - . ., .. 
Á- l'01 F: 6 r,0.83 5,76 'f),'/5 l.ll.(/, 51ll!,10 0.2189 3?11, lC. 

1 'i'l'ig!Jccl'hk>1 ·1- (o, 119 .¡. J.C:iJ •/- 24,95 +/-;"J .. ~. +/- 71.115 •/- 0,0) ·!- llr).811 .. 
'I': '/ 48.71 11,<JI '/6,52 1.~ •. 111 564.61 0.2220 $1.'ll 

·1- 11,J •/· :l.!I +/• 211,33 +/- ... 'lJ,1¡1, +/- 75.f:il. •/- 0.03 •I- IW.811 

ll!11h\UC•XI SUI h!¡>•J M: l ~., 0.111 80,7 
11111,?1 573,211 0,2'¡1(, 

¡r>/¡ 
... ... - ·- . 

trtglkm~1lun!11. F: ¿ 1~J.? i.! .5 1¡6,¡5 \t>.9 11811.12 D.l?JB l~l,t'¡ 

·!- 0,70 .¡ .. 2.12 •/- 21,9 •/- 12.ffi •/- lj9.15 •/- 0,00 •/- 10.(, 
-·- -- .. 

'I': 1 111.-n i.a1 57.67 11~.<il 513.82 0,21'/0 11\.U> 

•!- 19.) •!· 1 +/- 25.'; •!- cíl,lil .¡. 62.09 •/- ),0) •/- 19.l 
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A!b3 (ffi/min/S.C J ( ml/mln/l. 73'~ l 2 (inl/min/1.73;,1 ) (n¡v'dl) 

ll:lllltticoo ccn M: l '!{; 0.25 57,9 !')t'f(f Gr/ .13 0.2)76 lllO.O 
~-

lli!"rlipidEl!da. F: 6 53.16 11.83 E6.ll9 \ L'.ll\ 531.<:íl o.;JJ<6 &)9.5 

+/- 7.13 +/- 2.8) •/- 211,58 +/- ·12.11 +/- 00.6 +/· O.Cll •!- 20'].')'j --r----- --- -- ---- --· 
"' 'f: ·¡ 50.71 11.17 (:/jM 11•1.'r1 551.1'/ 0.214) 929,5 o 

+/- 9,19 + 3,13 +/- 22,711 .¡- J).Bl +/- eh.27 •/· 0.03 .;~226.0 

Dinh\t!coo sin M: l 25 0.111 00.7 i1111,¿j 'i'/3.24 0.2516 556 
>---· ---·- ----·- --- -·-· ·- --

tlif"rlipidania F: 2 51.5 5,29 ~.76 11'/.0l 525.4) 0.22)1 fiXl 

•/- 6.'!{; •!- 112.2 •/- 11.0'1 •/- 51.115 +/- o.oo +/- 28.28 ......_ __ 
-~--- - ------ ------- ------- -------- -·----

T: J 112.!6 3.66 83.40 1.'t'i,(1) 541.37 0.2326 585,33 

•/- 15.<Jll •!- 2'J.91l +/- lú.70 •!- 45.f.6 •/- O.O! +/- 32,33 

TABLA 8. - RELACION DE VARIABLES EN ESTUDIO DE ACUERDO A LA PRESENCIA DE HIPERLIPIDEMIA 
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.;- '.J.B •/- 11.rfi + lB.92 +/- J'l,(j( ./- 51.21 •!- o.m 

111e1101• de '/Onl /m!n I !l M: l lb 0.25 'f/,ff) 153;¡6 Ul'/ .13 0.2J/6 
- .. -·- .. 

F: 5·¡,5 2.611 51.37 !(l{l.'{11 'j;_"j,'fl o.;mo 
+/- 1.23 •!- 2.lB •/- 14.CIJ .;- !'/. Jl .(- 8'j.!U •/- O.O! 

'I': <; 5·{.2 2.16 52,52 11·1:r1 ')50.15 0.2131 

+/- 9.6 •/- 12."6 •/- ~.(}'.) ./- 91.5/1 •/- O.O! 

lll\YOt' de L'1 !11l /m!n/a~ 

'l'ABl.A •l.- HELAC!ON DE VARIABLES EN ESTUDIO RESPECTO A LOS RESULTAOOS DE LA DEPURACION DE 

CREA'l'IN!NA EN ORINA DE 21H!S. 
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DllCNil3 M!IDJO CREATINIAA Cl!M~ fi.ASl'\\1100 FIL1RACJJ::tl 

(m/mln/S.C.) (ml/mln/l.73m2l (ml/mln/I .'I) ~) 

100-13Qnl/min/!.73m
2 

H: O - -----·· ----·----- l----- - ---··-- ------- --
F: 11 '1.1'.) (j¡.(Q 1\'( ,IRI 554.ce 0,25113 

_ --~!~ 3:~-- _ '.!_:}?.:.o/I •!- m.!li •/- ffi.lo •/-o.ce 
T: 11 

ITeyOI' de 130 . 11: 2 30,5 0.33 ffi.it) Jllll.<J) 610.18 0.211116 
•/- 7 ,7 •!- 0.11 •/-16.fi) ~:.t_~:n -- +/- ;z .24 +/- 0.00 
-·- -- --·---· --- ·--·-------

F: l 111 3 Jr<>.Iú J(IJ 575,o6 O.Z/82 

'---
1- o.o •!o.o •/- o.o •/-o.o --------- ·---~--·· -···-·-·-··- -

T: 3 :19.75 2.16 75,53 152.(ii 598,47 0.2558 
1- lJ,:JO •/- 23.Cl! +/- 'l,Q +!- 112.14 .1- o.ce 

ITl!!10I' do 100 . ~~- -· ----
F: 2 53 6.5 &;.92 ll!.(, 1158.82 0.18211 

7.'J/ 3.53 6.03 •!- ').'J! •!- 13.37 •!- 0.01 -- ------- ------ ---·-T: 2 " " " 

TABLA 10. - RELACION DE VARIABLES CON LOS RESULTADOS DE LA FILTRACION GLOMERULAR POR MEDIO 

DE CENTELLEOGRAFIA RENAL FUNCIONAL RADIOlSO'lOPICA 

V> ,, 
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~WIO RA'ill'il'IOJ OOCi\9.E f>EDJO llIAllEJt;S au:ATININA am:rutAR llASl'i'irJOJ 
2

F1L'!RACICJ/ 

RENAi. All:E (Ml/mJn/S.C.) (rnl/mJn/l. Tlm2 ) ml /m!n/l. 73m ) 

5<).J..(m ml/m!n/1.7',2 M: 2 30,5 O.JJ 68.!l') 148.9') 610.18 0.241¡(, 
•!- '/,'/ ·!-o.u •/- 16.9 +/- 6.'/J •/- 53.311 •/- o.m - -

F: 11 51.0 11.75 71,lfj 129.G1 r:If;.)2 o:.Q/J 
•/- 8,118 •/-'J,l'b •/- 39,84 •!- 22.'i/ •/- 52.<Jll •/- O.OJ 

, ___ ._ ----
'" '!': (i 1111.th ·1.z1 '15.'fl ]36.0l 58'/ .21 0.2J!U "' 

/- 12.9 .¡- 32,(6 •/- 20.]li •/- 50.(6 •/- O.a! 

íl\'flOI' de 500 M: O 
------ - -·-

F: 3 5'1 4.5! 62.23 1)2.!ill 11(>8.[!:) O.l'J/5 
•/- 5.2<) •/- 11.2 •/- 7 .67 •/-16.:1) •/- l<J.I)) +/- O.et! 

'I': 3 
r- ---~;-·--- - ~ 

rm.vor de ({() o o o o o o 

TABLA 11. - HELACION DE VARIABLES CON LOS RESULTADOS DE FLUJO i'LASMATICO RENAL POR MEDID llli 

CEN'l'ELl.EOGRArIA RENAL RADIOISOTOPICA 
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DISCUSION 

Lo enfermedad renal cstn presente en 1 de 6 diabéticos y 

contribuye n la muerte prematura en el 50% de los pacientes 

con DM de instalación en la juventud (311). De aqu1 la rele

vnncin que prescntn esta compJ icación en loa pacientes, 

que los incapnci ta y disminuye su pontcncial ídad biopaico

social 1 sobre todo cuando se presenta en gente joven. En 

vista de lo anterior, es necesaria la identificación de 

estadios tempranos de la nefropntia diabética, na! como 

tambicn detectar Bujetos de alto riesgo y en la medida posi

ble, instalar medidas preventivas sobre loa factores que 

pudieran contribuir al desarrollo y precipitación de dicha 

ncfropnt1a (usociación de HTAS, infecciones de viaa urina

rian, ¿Descontrol metabólico?, etc.) 

De antemano 1 es dificil poder aseverar acer-ca de loe resul

tados obtenidos en éste estudio por la limitación que presen

ta, ante el número reducido de paciente5 1 pero de cualquier 

fonnn valdría la pena continuill' dicho estudio para poder 

reafirmar o refutar dichoo resultados. 

Anterionnente se conocia que la primera indicación de alte

ración renal era la presencia de proteinurin clínicamente 

detectable (2), recientemente sin embargo alteraciones fun

cionales pueden ser detectadas antes de alguna mnnifeeta

ci6n cllnicn de nefropatia diabética ( 19). 

Ditzel y Junker en 1972, encontraron en q3 pacientes diabé

ticos con menos de 10 aiios de evolución y menos de 40 ai'\oe 

de edad, que tanto la re como el FPR se encontraron signi

ficativamente más bajos con respecto a sujetos sanos (8). 



- 58 -

En los pacientes estudiados en el presente estudio, en 55,5 

de los pacientes alnteracionefl en el FG en la centellcograf1a 

renal f'uncional fueron detectadas. Dos de nueve paciente!: 

prenentaron una disminución en la F'G hastn 16~ del valor 

tu1nimo normnl, asi mismo de estos 2 pn<:icntes, l de ellos 

en el c5tudio rutinario de depurnción de creatinina en or-i

nn de 24hs, éste fue normal. Es en el estadio III Je la 

ncf'rorntía <liubélic:n aincipiente cunndo se in:ic ia una depre

sibn del indice de FG debido .1 una t•cducción ocvern del 

coeficiente de ultral'iltracíún glomerulnr- {11). 

Otros pacientes presentaron hiperriltración glomcrular 

con un incremento ele la función de f"i 1 trnc ión hastü del 

17%, trunbién 2 de estos paciente:; prC!sentarun una depuración 

de creatinina (OC) not"mal, aunado a que los pacienten con 

FG mn:rnt• de 1)0, tuvi€r-On una DC dentro d(~ lfoitcs normales. 

Se ha t"epoI'tado que unu. 1.iltrnfi1tración glomcrular ea mílnte

nido inicialmente al dinr;nfJst:icur·se la ·~nret'medod. $in embar

go una posteriormente unnprotcJnurin y c<Unbios de engrosa

miento en ln mcmb1·ann int1·1ns<:ca de lo. pared capil.ar del 

glomérulo es demostrable ( 11). Decaf'ortunadu.Ti~mte no se 

pudo cf'ecetuar detet'minación de microalbuminuria <Jn estos 

pacicntco 1 por no contar con dicho estudio 1.:r. la Ciudad 

de ~!é:dco. Durante los 2 primeros est::\dioz de la nel'ropatia 

diabética la FG se tw reportad<J ele·:nda (20,21). El indice 

de fG elc•;ado anormalmente es un fenómeno r•Jver::;ible nr.ociado 

con el devorden metabólico en la dint~tc:>, asl ::iismo otros 

mecnnismo!J pueden contribuir n éste respecto, como son: 

un incremento en la pr-esi6n de filtra<:ión, aumento del área 

filtrante ~· al teracioncs en lns propiedades filtrantes de 
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la membrana glomerulnt• (19), poi· otra para te un estado de 

vasoconstricc16norteriolar eferente contribuye al incremento 

en Ja presión de filtración (8). 

Pudo observnl'sc que la FG fue disminuyendo con respecto 

a la edad, en los máa jóvenes y con menos sticmpo de evolu

ción se prc:amtaron datan de hiperfiltrnci6n y los pacientes 

con FG bujn mostrar'on r.m.yor tiempo de evolución y tuvieron 

mayor edad, esto ha sido i-epo~t«1do p['cvinmentc t8, 11, 19, 

20 1 21, 211, 34). 

Por otra parte la mayor1u de los pacientes tuvieron un FPR 

normal, solo en 33l de los pnc icntcs oc observó una disminu

ción del FPR en un 6.2$ del ·:nlor normal, ningún paciente 

presento aumento en el FPR. En los pacientes con disminución 

en el FPR, tanto la edad como el tiempo de evolución de 

la diabeten fueron mayores. Se ha obsct•vado en fosca inicia

les de la ncfropatia diabótica un incr·cmento en el FPR causa

do por una dilatnci6n en los vasos aferentes o una disminu

ción en el FPR causado por unn constr lcción de loa vasos 

eferentes, condicionando un incremento en la presión de 

filtración en los capilares g:lomerularcs (8). También pudo 

observarse que con FPR bajo lo DC fue también baju. 

Las OC estuvo debajo del limite normnl en el 50% de los 

pacientes con una disminuci6n del l¡!¡:J; del valor normal, 

ndemasa en 3 de loa pacientes con depuración de creeatinina 

normal, ésta estuvo en limites normales bajos. Ningún pacien

te mostro aumento en la OC a dircrencia de la FG. No se 

aprecio disminución en la depuración de crcatininn respecto 

al tiempo de evolución de ln diabetes. La edad de los pacien

tes fue mayor con niveles más bajos de OC 1 asi en el grupo 
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de pacientes de 50-6o af"los presentaron una disminución en 

la DC hasta del 41~. Por otra parte los pacientes con OC 

normal presentaron una FG en limites altos normales y en 

pacientes con dcpuracion de creatinmina normales la cente

lleograr!n renal funcional logro detectar hiperfil tración 

glomerulat·. 

Es de nota:-, que lo wayoria de lo5 pacientes (70~) tuvieron 

obesidad de grado variable, estos pacienteD tuvieron edad 

mayal', mti.s tiempo de evolución de la dinb€tcs, y mostraron 

una FG y FPR menor en comparación con datos de hipcrfiltrn

ci6n en los pacientes con peso nonnal; sin encnmbio el cntu

dio de DC no presentó disminución en pacientes obesos. La 

obesidad ha sido aceptada como un factor de riesgo de la 

DMNID, tanto en su intensidad como duración ( 311), ya han 

sido descritos previamente la fonna en que ln obesidad puede 

inducir ['Csistencin a la ncción <le la insulina que contribu

ye al descont['ol metabólico en los pacientes. A este vespecto 

es posible establecer medidas pvcventivas que incluyan dismi

nución de peso, cambios en los hubit;os alimentarios y en 

la actividad fisica disminuyendo el se<lentadsmo. 

Pudo observarse también que en ln mayoria de los pacientes 

{90~) hubo antecedente de enfermedad en algun miembro de 

la familia; se ha documentado que el al componente heredita

rio en la OMNID puede ser más l'ucrtc que la DMI0 1 el riesgo 

para gemelos e hijos de pacientes con OMNIO es meenor defini

do pero es más al to que el . riesgo de desarrollar DID en 

fa.111ilias con una historia de D.'IID (34). 

La ITTAS estuvo p['esente en 3 pacientes, quienes tuvieron 

mayor edad 'i tiempo de evolt.:c i6n de ln diabetes, en compat"a-
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ci6n con los nonnotensos 1 ns! mismo los niveles más bajos 

reportados en el gMJpo de pacientes de la OC, la FG y el 

FPR fueron truubién en los pacientes hipertensos. Aumento 

en la presión aI'terial ha sido sefialado como marcador de 

dano renal prospectivo en estadios iniciales de nefropatia 

diabética 1 hay evidencia que la intensificación del control 

hipertensivo detendrá o aún revertira los procesos nefropá

ticos { 20, 22, 34). Durante el trn tamiento con metoprolol 

hidralaazina y furosernide o tiazidas, al disminuir la presión 

arterial de los diabéticos, disminuye la excreción de albúmi

na urinaria y el indice de declinación de la FG disminuye 

de O. 9 a O. 39ml/min/mes ( 25). 

Se puede observar, por otro lado que los azoados no son 

marcadores de estadios iniciales de nefropat1a diabética 

se ha senaledo que debe de existir una declinación en ln · 

OC mayor de )Oml/min para que exista hiperazoemia y esta 

se ha reportado que aparece después de 12 anos de iniciada 

la enfermedad (9) 1 en ningún paciente de este estudio se 

encontraron azoados anonnales apesar de haberse evidenciado 

alteraciones funcionales I"enales con caídas hasta del 110:&: 

de dicho funcionamiento renal. 

La mayorin de los pacientes tuvieron descontrol metabólico 

(80.%) 1 apreciandose que los pacientes con mayor edad y tiempo 

de duración de la cnfcrinedad, tuvieron el mayal" descontrol 

(glucemias por arriba de 200mg/dl), estos pacientes tambien 

presentaron los niveles más bajos de OC con una caida del 

31% en la función normal, por otra parte la FG y el FPR 

estuvieron en el limite bajo normal. Se ha cuestionado y 

ha sido objeto de gran controversia, el papel que juega 
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el descontrol metnb611co en el desarrollo de complicaciones 

tardias asociadas a la diabetes, se hn observado que en 

estadios iniciales de la nefropatía diabctica la intensiri

cnci6n del control de la hiperglucemia puede detener o rever

tir las alteraciones funcionales renales incipientes {20, 

22, 25 1 29, 311, 35). El retorno a valores nomales en la 

FG y el FPR con el buen control metabólico han sido también 

reportados, aunque en algunos pacientcs 1 el aumento permanen

te de la FG, n pesar del buen contr'ol metabólico puede signi

ficar un cambio irreversible en el calibre de los vnsos 

arerentes, por otra pn.rte cambio.:. nteroscleróticos en vasos 

aferentes y eferentes han sido reportados (14). 

La mayará de los pacientes presentaron hipcrtrigliceridemia 

e hiperlipidemia (70~ de loa enfermo::i) 1 unicrunente se apresio 

en la DC una ca1da del 31.'t en los pacientes con hiperlipide

mia, no hubo cambios importantes en cuanto a la FG y FPR 

en rülación nl nivel de trigliceridos y 11pidos totales. 

La hiperlipidemia es frecuentemente observada en <liabéticos, 

especialmente en pacientes con pobre control metabólico 

y es pI·obablemente un factor de riesgo independiente adicio

nal r,aru la ateroscleronis en la diabetes y contribuye a 

acelerar ld enfermedad macrovascular 1 ildernas la glucosilnción 

no enzimática de lipoprote1nas ha sido correlacionada con 

dar'\o endotelial ( 38). En vista de lo anterior i:;e hace eviden

te la importancia de establecer un buen control médico res

pecto a la asociación de diabetes e hiperlipidcmin o hiper

trigliceridemia y la necesidad de tomar cedidan preventivas 

que puedan disminuir el incremento en los niveles de lipldoa 

y trigliceridos en los diabéticos como son la reducción 
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reducción de peso y cacbics en :os habitos alir:entarios 

al reduciI" de la dieta los alimer.tcs I"icos en co!.esteI"Ol 

y gI"asas san:radas. 

Por último sólo c:1 un pai::entc se detecto rnacroal!Juminuria 

en esta paciente tc.nto ln DC , la re y el F'PR fueron norrnnleg 

ademas fue ln ¡;ac.:'.ente con r.iaycir tiemr,o de e·:o:uclón de 

!a 1iabetes. Es nece:rn.r!o df: cua:q•Ji~r forn::i deteC':IH' la 

aparición de :;icroprotcinur.:'..a pues :;e :-:a logrado deterr:iir.ar 

que la pe:-dida pc:-siste:ntc de prote!:ia. por la orina r.ia,:_,-or 

de 50rng/24hs es estad!sticamente ~redict.:!.va <le posterior 

macroprotcinw•ia 1 una vez que :a fase macroproteinúrica 

inicia, hay ana declinación en la función rcnal 1 con una 

caída de la f'G en promedio de lml/r.iin/mes (2, 6, 11, 20, 

22 ), 
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CONCLUSIONES 

La diabetes es causa principal y en crecimiento de enfer

medad prolongada y mortalidad prematura, que afee ta decenas 

de millones de gente en paises de todos los niveles de desa

rrollo. Ln DMNID es mucho más común que la D~tTD es menos 

severa en su presentación y ocurre generalmente en estadios 

posteI"iores de la vida, pare~e estnr favorecidn por un nú

mero de factores ruobientales que nctuan sobre individuos 

auscept ibles gené ticamcntc (obesidad. inacti vidnd, def icien

cin nutricionnl, infecciont'1a, ingentión de sustancias tóxi

cas). 

Todo esfUeI'ZO debe de ser hecho para detectar tempranamente 

las complicaciones asociudas a la diabetes y prevenir la 

muerte prematura, ya que el paciente diabético, puede jugar 

un papel productivo en lr1 :.:;ociednd. Solo la prevención efec

tiva de las complicaciones de la diabetes y <j(' la propia 

enfermedad podrlin reducir el al to costo nl individuo y n 

la sociedad. 

La enfermedad renal está presente en l de 6 diabéticos y 

contribuye n ln muerte prematura en 50% de pacientes con 

DM de instalación en la juver.t11d. Diabéticos con riesgo 

de dan.o renal podrían ser idc:itificados en un estadio cuando 

la prevención ~s todnv ia posible, as 1 los marcadores de 

dano renal prospectivo incluyen: altos indices de FG 1 ag1•an

damiento renal, microprote inuria en reposo o ejercicio, 

y aumentos leves de la hl'AS. 

La ccntelleografia renal, pudo detectar al te raciones funcio

nales renales en 55.5~ de lo~ pat:ientes estudiados (dos 
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con disminución de la FG y en 3 aumento de la FG) 1 ns! mismo 

en el 33% de los pacientes se logro detectar disminución 

del FPR. Es importante Gef\nlnr que dichas altet"aciones rena

les fueron detectadas en pacientes que no presentaban signos 

o sin tomas de enfermedad renal. 

La depuración de creatinina también estuvo anormal con una 

disminución hasta del 411% de la función renal en el 50j -

de los pacientes, pero llamó la atención que en treo pacien

tes con OC normal la centelleogrnfia arenal logró detectar

alteraciones en el F'G. 

Pudo obset"Vnrse confonne la edad, que el FG es inversamente 

proporcional a éata, además con más tiempo de evoluc i6n 

de la diabetes exiate mayor deterioro del funcionamiento 

renal. 

También la obesidad contribuye al desean trol metabólico, 

la mayorin de loa pacientes fueron obesos y con descontrol 

metabólico y estos pacientes presentan mayor deterioro del 

J'uncionnmiento renal. A este respecto, medidnn preventivas 

(como reducción de peso, modificacionen de los habitas ali

mcnticíos, disminución del sedentarismo). as1 como un estric

to control metabólico deben ser aplicadas en los pacientes. 

Los pacientes hiper tensos del grupo son los que presentaron 

mayor deterioro del J'uncíonamiento rennl, ya se ha discutido 

la importancia que representa el manejo antihipertensivo 

rigurozo 1 pues a largo plazo se ha apreciado que reduce 

el 6indice de caída del funcionamiento renal alrededor del 

60% Y asi pospone la rase de uremia, que afecta al paciente 

y priva a la oociedad de individuos que podrían of'recer 

a1los de actividad rigw·oza y productiva y por otro lado 
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podrlcm evitarse los altos costos que condiciona lo nefropa

ttn a terminal. 

Pudo observarse que con disminución en la función renal 

hasta del :+o:: ningún paciente presentó elevación de azoados 

y la nonaulidnd de los mismos no refleja que no existan 

al te raciones funcionales renales, 

La presencia de hiper] ipidcr:l.ia e hipcrtrigliceridemia en 

la mnyoria de los pacientes, aunado n su obesidad. refleja 

de alguna manera el descontrol metabólico de los pacientes 

y estos factores pueden ser modificables con un control 

módico periódico y modificaciones de los habitas alimenticios. 

Una vez detectados pac !entes con al to riesgo para enfermedad 

renal (alteraciones funcionales incipientes renales, asocia

ci6n con ol:x!oidad 1 hiperlipidemia y sobre todo hiper-tensión, 

descontrol metabólico crónica, mayor edad de los pacientes 

y maayor tiempo de evolución} seria conveniente el seguimien

to de estos pacientes e instalar medidas que impliquen un 

mejor control metabólico ;>' disminuyan factores di:: riesgo 

en los r:iis:nos. Por otra parte 0t~as condiciones como son 

!n presencia de infecciones del tracto urinario, asi como 

el uso de medios de contraste y drogas potencialmente nefro

tóxicas deben de ser evitadas en estos pacientes. 

Por último es impor-to.nte sei'talar la limitación que presenta 

éste estudio ante el número reducido de pacientes surge 

la necesidad de in-:rementú.r el :-.Umero rJc ¡:acfontes y el 

seguimiento de pacientes con a: to riesgo pa:·n {Joder confirn:ar 

lo antes senalado y lo reportado actualmente s:i rva como 

base par-a ulteriores investigaciones. 
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