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IllTRODUCCION". 

La diabetes mellitus es la enfermedad endocrina más frecuen~ 

tes 1a incidencia es de 1 a 2 % de la poblaci6n mundial. En al-

gunos países altamente desarrollados se menciona que es hasta de 

8 %. lln México no hay estadísticas confiables pero se calcula 

que es hasta del 4 % aproximadamente. Esta enfermedad se oarac-

teriza por anomalías metab6licss, complioecionee a largo plazo -

que afectan ojos, sistéma nervioso central, vasos sanguíneos por 

lesi6n de la membrana basal y riñones. 

La enfermedad renal ea una causa frecuente da muerte e inca~ 

pacidad en enfermos con Diabetes Mellitus. La mayoría de las en

fermedades renales en etapa terminal en Estados Unidos, son debi 

dos e Uefropat!s diebétioa. El 40 a :io % de los diabéticos tipo

I, sufren esta complicaci6n siendo un poco menos frecuente en -

los diabéticos tipo II (l). 

Se sebe que la nefropatía diabética es el trastorno aislado -

mJls importante que conduce a la insuficiencia renal crónica. El

hecho no es sorprendente ya que adn ahora cerca del 30 % de los

diabéticos tipo I tienden a desarrollar una nefropatía ccn inci

dencia m~xima después de haber padecido diabetes desde 15 años -

antes. Se han hecho estudios recientemente para identificar los

cambios estructurales y :Cuncionales para ciei;eci;ar a pac1.entes 

oon posibilidades de •erapé~•ica temprana, s...rgiendo en•onces 

los ~érm1nas de ne1ropa~ia diabé~ioa ino1p1en~e, carac~er1zada -

por aumt!n·c.os sul..cl!n.i.cos en la excreo16n de albWn1na, la llamada 
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m1crooloum1nur1a. 

3e heu 11ecuo vt:Jrios J.lJ 11en'toS pare mejore1· la iuuc1:;u ronal,-

en'tre ellos es-cd' e! e ontrol esi:;r1cn.o de la glucemia con 1nsulu2a 

diet.a nipoproi.éica y -..;J.·atamien'to an"t;J.llJ.per'tensivo U't.J.lizando va

sod-:.lai;adores, bJ.oqueado.L·es bec.a cardioseleo·t;i.voa e inhib1dores

de la enzima conv&ri.asa de ang1o"Cens1na (Captopr1l ~ Ma.Leai.o de

enalapril). ~s"Cos es"Cén siendo usados en paoien•es diabéticos--

hipc.1.'·wensos debido a su poi.ene lal en reducir la pi.•esi6n ar"Cerial 

sist~tnca as{ coco la 1n'trarrenal, cou lo cual d1em1nll)'e la p1·0-

te1nur»a en es"Cadios "tempranos /1 "Cai·díos de la ne:tropa •lB d1ai;é

t1cn • .i:;s nor eso que es-ce t:SliUdl.o se encar.iinó a conf"ircar es'te -

as!'Sc~o en los pacien-;es con di.abe"tes mellii;us y nef'ropat1a dia .. 

b~•ioa, en es•a unidad médica, para poder U"Ciltzar este medica-

mento en 1·01·r.ia sis"Cec•hica y por ende mejorar la calidad de vide 

de es'toe en.termos ( 3). 



3 

m;n;: ICIOllES. 

Uefropatia diailética1 Ea una en1'er11edad que ae presenta en -

pacientes con diabetes mellitus de larga evolución llO e 20 años 

de inicio), que condiciona dano renal oereoterizedo por oemb1os

eatruotureles en la membrana basal y meaangio, menifestandose -

como excreción urinaria de 9rote!nes en forme persistente, Tiene 

5 etapas aeouenciolea y pro¡¡reaivas que llevan a le inauficien-

cie renal en cueati6n de pocos años si no ae dá tratamiento ade

cuedo1 edem'a ea una de les temibles complicaciones de la diabe

tes mellitus y se presenta hasta en el 30% de los· pacientes dia

béticos del tipo I, Es una de las causas més frecuentes de en--

fermedad renal en etapa terminal. 

Uioroalbuainuria1 Es un signo pronóstico casi seguro de ne--

fropet1a tardia en diabéticos dependientes de insulina y puede -

definirse como el aumento del índice de excreción urinaria de -

elbdmina pero ain proteinurie cl1nice ooncomitante1 Se considera 

que hay mioroalbuminuria si la excreción urinaria de elb11mina ea 

superior e 20 miorogramos por minuto, 6 menor 6 igual a 200 mog

por minuto (30 a 300 mg en 24 horas), e~ euscenoie de infecoidn

de vies urinarias y con glucemia normal en un periddo mayor de 6 

años con diabetes aellitua (2), 

Etapas de le aefropat!e diebétioe1 Uongensen y colaborodores

han propuesto una progresión de 5 estadios en la historie natu-

rol de la enfermedad en pacientes con DI! tipo I (2,5), cuadro 1, 



4 

CUADRO 1 

ESTADIO l'RESEJITACION ., ALTERACIONES FACTORES. \11 DE PRO•. 
FUJICIONALES . PARA LA GRESIO!f 

PROGRESIO!f 

1 
Estadio Presente al mo +de la FGR ·Hiperglice-- 100 

l mento del dieg presión capi- mia 
1 riipertro¡nóstico. lar glomeru-
fia tem-¡ lar~ 

, prana e 
hiperfun '· 
ción . 

Estadio 12-3 años des-- l 1'de FGR Hipergluoemia 35-40 
2 pulla del diag t PresióB capi- Presion capi 

Lesiones nostico. lar glomer11• lar glomeru-
renales , lar lar aumentada 
Silll da- 1 Pactorea gene 

nioos. tos cli-1 ;i~~:ta1aft~ 
en ~rotei11as 

'Estadio 7-15 años des- 'f"Excreción uri HAS, Ripergli eo-100 ,,. pulls del dieg- naria de elbd cemia, protei 
llefropn- nóstico. mina .03 a .3 nas altea en 
t!a inoi g/d la dieta. 
pi ente, .J. ligero de la 

FGR pero em-
pie11a a deoli 
nar 

Estadio 10-30 años des Excreción urina HAS, dieta 75-100 
4 pulla del diag- ria de albdmina alta en pro-

Nefropa nóstico. mayor de .'5 g/d te!nas 
t!a dio FGR normal o 11 
blltica geramente dismi 
cl!nioa nuida y con die 

minuc16n progre 
SiTB 

Estadio 20-40 años des FGR menor de 10 HAS, dieta ... 
5 pulla del diag! ml/min, creati ~lta en pro 

lneufi- nóstico, nina ell?"ica ma- te!nas. 
ciencia yor de 884 m1-
renal - cromolee por 11 
en etapa tro. 
terminol 

i 

roR1 Pil traoi6n glome1•11lar renal. 
Fuente1 Joaeph v. Selby; The natural ~istory and epidemiology of 

diabetic nephopathy, JALIA, Vol 26'5 No. 14, pp 1955. 



Esta clasificaci6n se puede aplicar también s diabeticoa tipo 2. 

Inhibidores de la enzilla convartasa de ang1ote~s1na (lECA)J -

Son medicamentos cuyas principales indicaciones son el tratamien 

to de la hipertensi6n arterial sistémica y la insuficiencia car

díaca. Derivados del veneno de la serpiente sudamericana denomi

nada Bothrops Jarareoa siendo el m4s potente el teprotide cuyo -

clínica es limitada ya que au aplicaci6n es intravenosa. El pri

aer inhibidor de la ECA eintético por T!a oral fué el captopril

el cual al igual que teprotide act'da inhibiendo a la enzima oon

vertesa de angiotensina, teniendo efecto adem4a en la desintegra 

ci6n de la bradicinina, inhibiendo a la cinasa correspondiente.

El efecto principal a nivel renal ea la dism1nuo16n de la pre--

aidn intrarrena1 a nivel de la arteriola eferente y por lo tanto 

un decremento de la permeabilidad glomerular a la albdmina (7); 
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AUTECEDEJ1TES HIST ORICOS, 

Se Conoce la diabetes mellitus desde la antigUodad to1111ndo an 

nombre por las observaciones de hipocr4tes al percibir el sabor

dulce de la orina de estos pacientes, Le etiología de la Dll se -

demostró por los trebejos de Ltoring y t!inkowik en 1889 al de--

mostrar que perros panoreatectomizados mostraban un síndrome si

milar a la D1I hWllane con poliuria, polifagia, emaciación, oeto

sis, deíectuosa cicatrización de las heridas e in!eoci6n, •'s -

sin eobargo sin encontrar la presencia de alguna substancia es-

pecííica que provocara tales síntomas. llD 1991 L. Scott hab!a -

extraído un principio activo del p4ncreas con etanol 4cido y ea-

1921 Paulesco demostr6 la presencia de un material panore,tioo -

capaz de producir hipoglucemia en animales. En realidad el crl-

dito del descubrir.liento de la insulina se atribuye a Bantin& T -

Best que extrajeron el principio activo del p'ncress y demostra

ron sus efectos terapéuticos en perros y su3etos humanos. Esto -

contribuyó en gran medida a la mejoría en estos pacientes pero -

se observ6 un incremento en las secuelas tardías de la DJ11 entre 

ellas a la ne!ropat!a dia~tica (ND). A finales del decenio de -

1960 el ndmero de pacientes diabéticos aceptados para el progra

aa de enfermedad renal en etapa terminal. aumentó de manera cons

tante de tal forme que desde entonces uno de cada ' 6 4 paoien-

tea que insresan a un prograaa de apoyo renal., ea diab4tioo (,), 

Esto ha impulsado pare que se realizan estudios para tener una -
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olesi!ioaci6n :funcional, estructural y pron6stioa pera el trata

miento da estos pacientea. La olaai!ioaoi6n de L!ongeneen y oola

boradorea realizada en 1983 es la más aceptada, dividiendola ea-

5 estadios (5), 

En loa 'tl.timoe affos una de las aetas de la investigaoida es -

tratar de encontrar loe primeros cambios en la tnncidn y estruc

tura renal, que puedan predecir el desarrollo subaigui.ente de -

en!eraedad renal m4e avanzada, e identi!icer aquellos peoientes

mde adecuados para une intel'T0ncidn terap•utioa tempr•na, A Rain 

de esto surgid el tdrmino de ne:rropatía diebdtioe incipiente oa

raoterizeda por aumentos subolÍnicos de la exorecidn urinaria da 

albdmina, llamada m1oroalbuminur1a, En base a esto se han util1• 

zado diversos tratamientos par e controlar la proteinuria, teles 

como diete, control de la glucemia y control de la tensida arte

rial, Entre loe antihiperteneivoa están loe 1nhibidores de la 

ECA, de los cueles hay controYersia respecto a su utilidad en 1• 

disminucion de la proteinuria siendo mds loe estudios a rever 

que en contra (9), 



PISIOPATOLOG IA 

La historie natural de la enrer11edad renal es algo continuo -

con distintas tases; una tase •enprena earac•er1zada por hiper-

f il•rac1ón renal, una tase prolongada de mLcroalbuminuria, una -

rase cl!n1ca de pro•e1nuria persistente subclinica y una raae -

final de progresión a la 11uer•e por 1nsu!1cienc1a renal crónico-

6 enreraedad or•erial coronaria. En todos loa es•adios la h1per

tens16n ar•er1al juega un papel m~ impor•an•e. 

Desarrollo de proteinuria persistente; Le proteinuria pereie

ten•e indica la presencia de alteraciones en la permeabilidad -

glomerular. La proteinuria generalmente no ocurre en los prime-

roa ~ aAo• después del diagnóstico de D11, sin embargo su inciden 

aia aumen~a rápidamen~e con los aaoa. teniendo un pico en la se

gunde década de haber padecido DK y entonces declina y solamente 

une tercera per•e desarrolla pro•einuria perais•ente, contras--

tando con la creencia de que ~· duración de la Dll es !actor de-

terminaate de la e complicaciones diabét1cns, Esto apo;ya la hipó

tesis de que menos del 5o;I> de los diabéticos son suceptibles de

deño renal, 

La Herenc:i.a se ha propuesto que t:i.ene un papel utportanto~ 

La hiperglucemia induce cambios morrológ:i.cos en la membra.,, tia-

sal y el mesangio permitiendo el desarrollo de anormalidades en 

la permeabilidad del glomérulo capilar y la proteinuria pereta-

tente. Se piensa que e:neteD de1·ectos en los genes que codi:l:ican 



varios de l.os com9oneutel!I de la membrana basal o enzimas respon

sables de ln degradación de la membrana basal, por lo que los pa 

cientes qua tienen estos cambios morfológicos pueden presentar -

aumento en la presión 1n-craglomerular ca::ilar como resul.tado del 

aumen-co del. tono de l.a ar-ceriola postglomerular 6 la hiperten--

sióD ar-cerisl. sia-cémica, ' por l.o -csn-co son sucep-cibles de le--

ai6D glomerular y pro-ceinuria persistente. 

Se ha observado que la bipertension arterial sistémica (RAS)

aumenta el. riesgo de presen~ar proteinuria basta 2.~ veces ll!fs-

q~e en los diab~tiooa no b1pertensos, observando adem~s que la -

!ID ocurre principal.mente en pacien-ces con predisposición !ami--

liar a l.a HAS ó ln HAS en ellos m·csmoa e historia de mal. control 

de l.a glucemia, Se be propuesto que les anormalidades renales -

que pred•sponen a la HAS esceno1al., también pueden predisponer a 

la proteinurie persisten-ce en presencia de Dll descontrolada. 

Por todo lo anterior se puede pensar que la presencia de lll.!,

mal. control.ado, predisposición genética a la HAS o l.a HAS misma

son factores de riesgo para desarrollar nefropatia diabética; 

La elevación de l.a ~iltración glomerular no puede ocurrir a -

-cravés de l.a elevación del flujo sanguíneo renal1 por 1.o tanto ::.·1 

l.a presión intragl.omerul.ar aumenta y es~a al.teración hemodin'ai

oa esencial. puede ser responsable de l.a lesión glomerul.ar y ds-

aarrol.l.o de la proteinuria persistente. Esta teoría se apoya en

un estudio resl~zedo con IECA, la cual. disminuyó la excreción de 
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albdmina. ~l flujo renal y el índice de filtraoi6n glomerular se 

increment6 significativamente en el grupo con tratamiento sug1-

riendo que estos medicamentos previenen o retardan el desarrollo 

de prote1nuria persistente al disminuir la resistencia renal.(4) 

cra~bioa estructurolea del rifión en la nefropatía diabética1 -

Tamafio ronal1 ~n pacientes de reciente diagnóstico de encuentran 

aumentados de tamafio, demostrandose en ratas con diabetes experi 

mental inducida por medicamentos tóxicos para las células beta -

del p4noreas1 Se sabe que esto es debido a hipertrofia e hiper-

~las1a celular cuyo mecanismo no está claramente entendido. 

aaracteriaticas patol6gioas; La aarca distintiva de la glome

ruloesclerosis diabética es el adelgazamiento de la membrana 1Nl

sal de los oapilares glomerulares e incluso·a nivel tubular tam~ 

biéa. Se han descrito 4 lesiones distintivas¡ las formas d1:f'luta 

y nodular de glomeruloesolerosis interoapilar, la les16n oapsu•

lar en gota y la lesión fibrinoide, siendo.la lesi6n nodular--~ 

descrita por (Kimmestiel y Wilson en 1936), considerada oomo pc

tognom6nioa de la !ID, sin embargo no es vista tan frecuenteaen-

te como la lesión difusa. Esta se caracteriza por deposición de

material psrecido a la membrana basal en el mesangio de todos 

los glomérulos. se 6bsorva ademds proliferación aesangial que 

posteriormente es reemplazado por el material infiltrante. Todo

esto disminuye la luz arterial de los capilares impidiendo el ~

flujo adecuado. Se sabe que estas lesiones est~n compuestas de -
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glucoproteúias. Existe oontro11'8raia respecto a que si el adelga

zamiento de la membrana ~asal ec tar4fa o temprana en la enferme 

4a4, sin embargo ae ha oonoluido que existen 2 tipos de lesiones 

una temp~ana relacionada con la hipertrofia glomerular y otra de 

pendiente de la duraoi6n de la diab6tea. La hematuria microeod-

pica o aacroscdpica es indicativo de biopsia sobre todo si no -

hay evideno1a de retinopatia. 

Canbios :t:'nno1onalea: Filtrado glomerular renal, flujo plas•'

tico renal: se ha demostrado que loe cambios be•odinllinicos y !un 

oionalea ocurren antes que loa morfoldgioos1 se ha visto que de

la filtrac16n glomerular renal que est« aumentada al paroc•r de

bido a un aumento en el flujo plasm4tioo renal ocasionado por -

diaminucidn de las resistencias de la arteriola aferente •4e que 

la eferente lo que incrementa la presión hidraulioa transcapilar 

sin embargo la filtraoidn glomerular disminuye con la evolución 

de la D~. Se han propuesto -.arios mecanismos para explicar esto. 

Del castillo y colaboradores encontraron una substancia que deno 

minaron glomerullna, la cual es un ácido glucorónioo sintetizado 

en el hígado que demostf6 que eleva la filtrao16n glomerular re

nal en perros. Otra teoria sería que el aumento de tamaño del -

riildn en etapas iniciales aumenta el ares de filtraoi6n. Se sabe 

que el riñdn normal es influenciado por otras sustancias tales -

como csteoolaminas, renina, angiotensina, prostaglandinas, feo•~ 

tor natriurético, mioinositol, sorbitol, cuerpos cet6nicos: sill-
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embargo el rol de estas oubotanc1ao eu la L1oiopatologÍa as 1u--

ciori;;o. 

Proteinuria; La cal•aco~rísuca principal de la !ID es la pro-

teinuria. De ha obnervado que ne produce en diabéi;;icos posi;;er1or 

a ejeroielos, ·,ior lo que se na utllizado oomo de •eoo16n en pa•,1,• 

cientes diab1H1coo con ne1·¡·opatia inc ipien'te, detéotandooe por -

rad101nmunoensa~o. Se ha decos•redo que es albám1na lo que se en 

ouentra eu la orina lo que 1nd1oa que es de origen glomerular. 

La excreción ;·~nal normal de alblaina varia de 2.:; a b,3 m1-

crobracos po< m111uto, 3e habla de m1croalbum1nuria si ea .·entro-

20 y 2Uu mcg eor minuto y loa valorea superiores se considera -

proteinurta clinioa. Diversos es'tud•OB han demostrado que la f11 

trao1on 1>lomerular elevada y la hiperi;enotón arterial oontri buye 

a la progres1on de la !fll, La microalbum1nuri~ predice el demarro 

llo poste;•ior de la ne:t:rope-¡¡Ía en la Dll tipo lI tamuié•. Da 1011-

meoan1ecoa responsables de la proi;;einur1a se saben los siguien..ei 

tes; Alterao1ones hemodin~m1cao, hormonas \ca•eoolaminas, ren:uia 

angio·tensina II, gluoagón, horr.iona del crecimiento, etc l. tamafto 

de la.pnred capilar glomerular respecto a la oargasleot1vidad 0 y 

alteraoionee en la membrana basal. 

cramb1os b1oquím1cos: se sebe que la membrana basal es•4 coa-

nuesi;a pol' pal''ticulas de collfgeno, no collfgeno y carboh1dra1;011. 

la ool~gena es de i;1po IV cuya oaraoi;erÍstioa es la presencia de 

oistina la cual es'tá ausen1'e en el tipo I y III de los vasos BIUI 
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guineos1 Se encuentra localizada básicamente en la lámina dansa

de la membrana basal. El componen-.e no colágeno de la menbrana -

basal es a base de p~oteoglicanos gl,coa!llllinoglic•noa, laminina, 

fibrectina, midogen y entaotin. Los proteoglicanos glucosamino-

glicanos; de ellos el sulfato de heparll11 abarca el ll~:& y el sul

fato de condroitina proteoglicano el 17 % restante. Bl sulfato 

de ilepar,11 le oon:t:iere la carga negativa y asi participa en la -

función de f:o.l "traoió11 glomerular de la membrana basal ·~-

La glucosilaoión no enzimdtica es una reacción de condensa•~ 

ción entre los oarbohidretos ~ los grupos libres de R terminal o 

los grupos epsilón amino de l:i.siDS de varias proteinas. La pro-

taina mds estudiada es la !111, sin embargo otras es·tructiras pue

den tener es•e reacción (albdmina, membrana eritrocitaria, cris

talino, aorta, piel, coldgena de la membrana basal) e incluso en 

condiciones normales, por lo que se ha pro~:uesto en la patog6ne

sis de ciertas oonplioaoionee de la DK. Se han encontrado 2 ti~ 

pos de productos finales de la g:i.ucosilnción1 temprenoe y avanza 

dos; los primeros se normalizan al disminuir la hipsrglicemta y 

los seg~ndos se acumulan en los vasos sanguineos bdsicemente, 

Se ha~ observado d1sm1nuc1Ón del sulfato de hepar¿11 en la --

memb•ans basal de los nefrópetas diabéticos alterando las pro--

niedades electronegativas de tal fOl'ma que se produce el paso de 

le albdmi.na ~· 

Se han observado también alteraciones de la deeradaoión de la 
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colágena, d1sminuyendo su síntesis oon tratamiento a base ~ 

de insulina y aumentando su producc16n con la hormona del creoi

oiento, sugiriendo un papel ioportante en le patogénesie de los

cambios en el mesangio de los diabéticos, 

La aminoguantdina se une preferentemente a los precusrores -

reactivos de los productos finales de la glucosilsoión no enzt-

m1ftica avanzada para formar un producto inactivo 1 sin embargo se 

debe esperar " que concluya la f"se I de experimentación, 

Patoganesis (ver tabla 2)1 La teoría genética ha sido contro• 

versial y queda aún como no resuelta sin embargo se ha asociado-· 

a los siguientes antígenos de histocompatibilidad1 HLA DR4, BS -

B 15, en relación a retinopat!a y 1!18fropat!a. 

La teoría metabólica se ha demostrado en forma evidente en ba 

se a 1.- La retinopatta y la RD mejora• con el buen control de -

la gluce~ia, 2,- correlación del adelgazamiento de la membrana • 

basal con duración conooida del tratamiento metabólico, ,,. Mf.·

croangiopat!a en paclentes oon DM secundaria e hiperglucemte, ~-

4.- !.Itero y mecroangiopatia en varios tipos de DJ.I experimental,-

5,- Regresión de los cambios en la membrana basal y mesangio e• 

ratas diabéticas con tratamiento a base de insulina o tranaplan• 

te de islotes beta, 6,- Regresión de las lesiones en ratas diabé 

ticascon control de la glucemia con hipoglucemiantes orales, ••• 

1.- &le;!oría de la hipertrofia renal con la euglicemia, 8,- regre 

oi6n de la síntesis de colágena y glucosilación enzimática, con 



insulina, 9.- Regreni6n-de la proteinuria en animales diabdtiooe 

a base de insulina o células de islotes. 10,- Desarrollo de le .... 

sienes glocerularea en riñones transplantadoa a diabáticoa y re' 

gresi6n de la ne!ropatia en sujetos no diab~ticoe que reciben 'Ílll 

riñón de un die~tico. 

Alteraciones bemodinámicae¡ Se sabe que existe un incremento

en el flujo pl·smático renal y aumento de la presión hidráuliaa

transoapilar lo qua en rorma crónica aumenta las c6lules de la -

aatriz mesangial y del glomárulo y !inalmante produce glomeralo

eecleros 1e. Esto altera también la permeaeleotividad de la mem.~ 

brana basal lo que resulta en la proteinuria. sin ambergo algu-

noe estudios no apoyan esta teoría, por lo que se neceeit1br --

estud loe adicionales~ 

Se considera que el contexto de estas 3 teoriae eotdan en !or 

ma conjunta para ocasionar daño renal. 

Tratamiento1 ~l control adecuado de la glucemia es esencial, 

lo ideal es mantener la glucemia entre 5,6 y 7,8 mmol/l y gluco

sa posprandial de 11,l mmol/l, Basioamente el tratamiento ae di

vide en 2 tipos 1 l.·- Fase temprana¡ encaminado a prevenir la hi

pertrofia glomerular, hiperflitraci6n y macroalbuminuria, 2.- ra 

se tardía; trataniento para la enfermedad renal terminal. 

~l tratam~cnto de la fase I; as esencial el control de la glu 

oemia ys seo con insul1no o hipoglucamiantes orales, 

Restricción da proteinas en ls dieta; el alto contenido de -

proteínas en la dieta produce glomeruloeaclerosis a nivel de ---
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e.xpo1·.1.meni;ación, debJ.do a que aumenua la preaidn in'traglCJmerular 

con la e onsiguieni;e pro •ein.ir1a y dai'io glumerular C~,20). Se v1a 

to que ha; un eieci;o adnu1vo con el uso de diei;a y. enalapril, -

lo cua.L se piensa es no.r mecanismos d1i·eL·eu-&es (21). Otros estu

dios apc;;an cs;;a aseveración ya que d111winu;¡en la progre11i6n de 

la insuriciencia renal crónica, sin anbargu no siempre es bien-~ 

tolerada por los pacientes l22). 

otras de las mot!alidades del natamien•o son los inh1bido1·es

de le eldosa 1·cduoi;asa, siendo el sorbinil el proi:otipo, el cual 

reducelo proi;einurta y previene ademas el adelgazamteni;o de la • 

mecbrane basal en an males de experimentaci6n; 

Tratacien•o ani;iplaquei;ario (d1pir1damol y aspirina), provie

ne también el adelgazamion•o de la membrana basal al in•erTen1r 

en la s!n•esis de prostsgland1nas, ••n embargo no areota la ex-

oreoión urinaria de albdmina. o tres medicamen•os usados son los

hipocoles"te1·olém1cos (mev1lon1n y acido clorl.br1co) 0 Disminuyen 

1:a albuminuria al d1sml1.u1r la expansion de la matriz messng1al 

(3). 

Lo que m~s se be esi;ud1ado es el control de la HAS1 Respecto-

a es1.a se he uiJservedo que la HAS aos-:;enida aumen'ta el riesgo de 

en:rermedad renal, incluso la HAS puede ser man11·es"tac16n in101al 

de la nei:ropatia incipieni.e o manii:iest•1 Se ha enconti·ado oo--

rreleoi6n sign1!1cei;iva en•re la HAS y la microalbum1nur1a. Esto 

meJora con n·ai;emien"to antihiper"te.;sivo y se l1B den1os·•rado que -

es mh e:r:ec"t1vo disr.iinuir la preeion in·•raglomerular que la sis-



témica !'ara p•·evcnir el dailo glomerular y la proi;einuria, Un -

aumem;o en la TA mayor de lO mm llg en un diabe'tico despué'e de la 

consulta 1n.Lcl.al se cons1dei·a cerno hlpertensi6n leve. Sin embsr• 

go el 'tratamiento :rarmacol6gico es recomendado cuando excede loe 

valoree de 140/~o. El uso de ani;ihiporteneivoa debe individuali

zarse ya que la mayor1a tienen e:Cectoe soc .. udarios importani;ee -

en los pacieni;ee diabéi;icoe; 

Loe ll:CA es'tdn siendo ex•eneamente usados ror su habilidad en 

reducir la hiper'tenat6n sr'terial y la ln'traglomerular en eeta--

d -.os 1n1c1ale11 e incluso en eT;apas tardías de la en:Cermedad (3). 

En un es'tudio renlu;ado en 191:!9 por Guieppe Ro11anelli y colabo-

rsdore11 demostró que oaptorril disminuía la pro'teinur1a en pa•~~ 

c1e11'tes diabéticos tipo I y II con albuminuria pos'terior a ejer

oio10 con dosis de 2~ ag VO cada 12 horas. en paoientee normo--

tensos considerando que esto :rud debido a disminucidn de la pre

si6n intraglomerular sin embargo quedaron algunos aapec·oos por -

discutir; l.- No se·aabe s1 los diallltiooe en e'tapa II con albu

minuria al ejercicio desarrollaran microalbuminuria basal y 2,

llo quedd claro si la reducción de la albumin,,ria indica me;loria 

de las le~ionee glomerulares {10). otros autores indicen que los 

inhibidoree de la ~CA deben ser medicamentos de primera elección 

en es'te tipo de pacientes {ll:l). otro estudLo realizado en 1990-

con el propóeno da investigar si el e:Cecto de los inhibidores 

de la l!:CA era debido al e1'ecto hipotensivo sisUmico o a niTel 

intrerrenel utilizando 3 grupos; uno con ni:Cedtpina, otro con --



,;lacebo y un tercero con captopril administrado después del e;jer 

cioio a diabéticos normotensos inoluso hnste en etapa II o III~ 

de ND; se encontró que bajó m~s la TA con n;.fedipina que oon ple 

cebo o opatopril y que la excreción urinaria de albdmina fué ma

yor en los otros dos grueos que ~espués de la administración de

captopril (p menor de O,Ol) (ll). Este estudio contraste con 

otro realizado con perindopril con nifedipina administrado hasta 

por un año en el que se observó que el efecto antihipertensivo y 

la disminución. de la proteinuria fUé similar y 1ua al suspender 

lo presentaban nuevnnente microalbuminuria e HAS. Se observó que 

previno la protinuria e~ normotensos y la dismin07ó en diabéti-

cos hipertensos (12,17), El enalapril se ila utilizado con el mis 

mo fin det1ostrando que previene la alb1111inuria en pacieates dia .. · 

báticos hipertensos, bdsoiamente al r"dueir la presión intraglo

merular y la pres16n atstémioa (13). Otro estudio comparó niío..tr 

dipins, la anal no altera la presión intreglomerular, contra d11 

tiazea que si disminuye la presión intraglomerular demostrando-

que al disminuir la presion intrarrenal disminuye la prote1nu-~ 

ria y que la n~fedipina aument6 la proteinuria en relación a --

diltiazem (14). Otro estudio compara lis1nop:i1 con diltiaze• 1 

demuestran que tienen los misaos efectos (19). se ha demostrado 

que el efecto princ;.pal de 1011 IBCA es, aparte de disminuir la -

prestólf intreglomerular, modular las propiedades intrineecas de 

la berrern glom~rular al parecer disminuyendo el tamaño de los -

poros (15 y 16), Por todo lo anterior podemos pensar que son mu-



ches laa evidencias de mejoria de la proteinuria con IECA en --

otros paises, por lo que.es necesario comprobar estas obseriracio 

nea en nuestra población. 

Tratamiento de la insuficiencia renal en etapa terminal; Exie 

ten 2 tipos de tratamiento para diab,ticos urémicos; Diilieie -

(hemodiálieie, diálisis peritoneal ambulatoria cr6nioa 1 diklioia 

peritoneal intermitente, hemofiltraoi6n) (3). 

Enfermedad renal en diab,ticoe tipo II1 se sabe que la llD ea 

mds frecuente en diabéticos tipo I hasta 10 veces ª'ª' sin -~--· 

embargo la progresión a la insufiotencia renal crónica es mds ~ 

lenta. Se ha observado que puede haber otras nefropatias no dia

béticas ya que esto ocurre generalmente en grupos de edad mayor 

ree de 40 aflos. 

La razón de la b113a frecuencia de me (; a 8 %) independiente 

mente de la aperioión temprana de proteinuria en DY tipo II, ea 

desconocida. Ea posible que la mortalidad temprana debida a en..;. 

fermedad aterosclerÓtica cardiaca, diferencias genéticas y etni

cas, grado de hiperglicemia, función renal hemodindnica inaltera

da, presencia de enfer11edad renal menos agreei"8, grado de pre~

si6n arterial y modificadores del tratamiento influyen al preve

nir la enferaedad renal de la progresión de los diabetioos tipo 

u. (9). 
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CUADRO 2 

'llEORIAS DZ L.\ PATOGEJIESIS DE LA MICROAN<HOPATIA DIABETICA. 

Gen<!ltioos 
L!et•b6lioos 

Hiperglicemia 7/0 dei'iciencia de insuli'llB. 
Hormonas 

Exceso de insnl.ina 
Exceso de hormona de crecimiento 
Exoeeo de catecolaminas 
Exoeeo de glucagon. 

Bioreologicos 
Viscosidad incrementada 
Agregaoidn eritrocitaria incrementada 
Agresgac1dn plaquetaria incrementada 
Actividad !ibrinol!tioa disminuida 
lliTele11 de glucoprote!na incrementada. 

llipoxia tisular 7 alteraciones en 1011 niTelea de 2,,, ditos
i'oglicerato. 
Metabolismo anol'l!al de proataglandina11 
ae1aboliemo anormal de pol701 
Puncidn anormal de las 06lula11 endoteliales 7 mesangiales 
l.letabolismo anormal de 1011 l.!pidos 
Mecanismos anol'llales de transporte celular 

, Alteraciones hemodindrn1ca11 
1 Hiperi'iltraoi6n glomerular 
1 Ripertena16n glomerul.ar 

Peotor de filtraoidn incrementado 
Tranaoorte anormal tubular de sodio 

Intecoida; virus · 
Inmunol6gicoe 

Anticuerpos contra la insulina~ 
Anticuerpos contra la membrana bass1 
Anticuarnos entitiroideoe. 

Fuente; Alluru s. Reddi at el, Arob rntern Ued Vol 150 Enero 1990 
pp ,5. 
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TABLA :5 

DIABETES MELLITUS 
(Predisposi¡i6n genética) 

t Tamaño renal - Mei;abolismo normonal y de oarboludrai;os 
1 ali;e1·adoa, \ 

t Indice de riltracion Metabolismo glomerular a1te-
glomeru1ar rsdo (glucoailac16n enzim4ti-

~ ca y no enz1m4tice), 

Pérdida del bal•nce ¡ \ 
Tnbuloglomerular 

Reabso,oi6n de ~a y Adelgasaniento de Función y proli-
gluoosel membrana basal (per feraci6n mesen-• ¡ dida del polianión giel alterada, 

i E'lujo sanguíneo glo Sulfato de heparan l 
merular y aoido sialico) 

¡ t !~~:;~~l 1 
¡Presión glomerular ~ 

Pérdid~de la 1unc16n Proi;elinuria ~¡~m~¡~~r~:sclero-
mesangiel y deposicón ~ 
de macriz meaengiel, ~ 

~~~~~~+-~~~~~~~~~~ 

Ineu!icienoia ;¡,·ene1 
Crónica en etapa 
terminal. 

Puen;;e; Redi!.i~:r 00111:¡,fl.rcb Intern l.led, enero de i990 VOL l?O pp 3·¡ 
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uJ,foi'lVO DEL ESTUUlO. 

fe comb1nec1oú de nAS, UM y nefropatía diabética, tiene \LllB -

i'!a1upe •ología com':lleJ·a caracterizada ~or valoree bajos de reni

ns ~ nldos"te1·ons, ca"tecolam1nas no1·males o bajes "J un espao10 de 

sodio expandido. 

Bn base a ªª"" pt:rl'l.l nemQd1námico :; llumorel, loe d1ure·Ucos

son una ~erap1a rao.o"al, sin embargo es"tos ~1enen 11\U."tlples --

e1ectos mei.ab6l1cca aeoundar1os incluyendo h1perglucem1a, hipo~

calt:.:ral.a, iu.perlip1demi.a lo cual. disminuye loe: beneficios a lar

go plazo, Los betabloqueadorea pueden actuar sin~rgicemente con

loa diuréticos pero tamb11fo •ienen e1·eotos meteb611coe eecunda-

rioe, Los bloque9doree alis tienen un uso incierto en pecien•eB~ 

con ~-duoc16u de le rwic16n eut6noma, pero pueden tener ereotoe

mei.ab6licos mínimos y sin embargo son efectivos y pciedon dismit-• 

le albuminuria. Los vasodilatadores tiene pocos efec•oe me,ab6•• 

11coa ;¡ son a1nérg1cus con los s1mpeiaoolí,ioos, Los bloqus11do•• 

res del caloiu sen potencialmente feotivos en disminuir la HAS-

con renina bo3e con electos metabólicos insignificantes, por lo

menos en volun~arioe. 

Pese a que t:xis•en d1ie1en•es tipos de ant1h1pertene1Toa, alln

no emercido el ªL~n•e 1daal, que ae der1ne oomo, oapaz de bajar

la •rA sin e.t:ac'Coe •e;ab61 toes y que 1nviei·•a la fiaiopetólog!a

siaténica oonoc1da, Cea1 ninguno de los medicBl!lentos llenan 

ea~os r~qu1sl~os. 

Los il>CA son los que mh se acercan al idoal, ;¡a que estlln •• 
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librea d& ei·~ctoa me;abdlicos indeseables y aon una terapia ra-

cio%llll basada en loa bajos niveles de renina y aldos•erona en la 

nei'ropaoia diabética; ademds los ruaA no parecen ser an;ih1per-

tene1vos po'teni;ea en es-coe paoien-ces cuando se edminia·\lran con-

otros agentes o solo. Sus efectos en la HAS en estos pacientes-

ha sido poco aprec1able. En un eatudio,.la n;ono;er.apio ci.'dnica

con capooprl.l bajó la TA por 12/8 as Hg (4). 

Loe IEOA, eapecia!mente Cnp;opr1l y enalapril, son antihiper

tensivos ei'ecoivoa en paoientea diabéticos, y reducen la tensi6n 

arterial sin efectos metab6licoa clinicos secundarios. Ex1s"te -

evidencie de que estos medicamen•oa mejoran la glucemia en pa...,

c ientes diabdticos y no diabdticos. Yucnon autores consideran -.. 

q~e ae deben preferir como •erap1a in1c1el en pacientes di•bi!•i

cos. Ha;· pocos eai;udios " largo plazo co.n captoprl.l comparado -

con otros agentes en pacten;es diab.lticos o no d180dt1coa. Uno -

de los inconventen;ea con el uso de los Il:CA ea su costo l9). 

En base " todo lo anterior y a las repercusiones en la cali-

dad de vida de los pac>en•es diabét leos con nefropat!a, decid1-

h•cer es•e eátudio para TBlorar l.- La frecuencia de d1abét1coa

con 1m, 2.- valorar la d1sminnc16n de la pro•einurie en pacien

tes diab~t1cos con HD utilizando Captopril en los pao1eutes que

se h~s~italizaa en el Hospital Tacuba I.s.s.s.T.E. 



RIPOTESIS • 

Son muchas les evidencies que apoyan la eficacia de los IECA

como tratamiento de eleooidn en pacientes diab6ticos con nn para 

disminuir le proteinurie y por ende mejorar le !uncidn renal (3, 

4,7,9,ll,lO,l6,2~,), sin embargo son pocos los estudios en po--

blacidn mexicana. Une diferencia fundamental con otras poblacio

nes es que en nuestro aedio es más frecuente la DK tipo II y que 

la mayor parte de los estudios para la !ID y proteinuria son en-

dieb6ticos tipo r. Es ~or eso que decid! hacer este estudio en -

base a la siguiente 

Ripdteais; Le nefropatie es una de les com~licaoiones más se

veras de le DK y que curse con un mayor deterioro de le celidad

de Ti.da de los que la sufren, por lo que ea importante encontrar 

un medicamento capes de disminuir la progreaidn de l~ nef'ropatta 

y ya que la e..tdenota es grande en favor de los !!CA, considero

que, si estos medicamentos son capacea de disminuir le proteinu

ria y por ende mejorar la funoidn renal, entonces mejoran la ca

lidad de vida de los pacientes 7 disminuye el grado de progre--

s idn necia la tneuficienoia renal crdnice en nuestra poblacidn. 
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?JA'i'!:;RIAJ.ilS Y t.·~'.i.'ODOS. 

Se reall.ZÓ es·oe estudio en el hospit!ll Tacuba r.s.s.s.T.E. en 

el lapso ooraprendido de ,\bril a Octubre de lY92, con pacientes -

hoo;>Halizados en el servicio de l.ledicina in·,erna. 

C'riterios de inclusión: 'iodos los pacieni;es que ingresaran ·

con d'ae;116stico de DJ.I de más de ' 11ños de evolución, mayores de

l? años de edad¡ Cri;;eri~s de exclusión 1 Pacieutes con llJ.! de -

menos de ? ai'l.os de evolucl.ón, hipotensión arterial marcad11, aler 

gi!l c.,r.ocida a los IBCA, intolerancia 111 medicamento, Haber inge 

rido IECA en los dltimos 30 dias, creatinina mayor de ;, Depura

ción de creatinina menor de 30 mg por minuto, que no completaren 

el -cratacieni;o .. y quu 110 t\.4v1c..;:an ¡;ro"&e1nur1a 

A todos se les realizó depuración de creatinina y cuantifica

ción de olbdmina en orina de 24 horas en ; ocasiones en un lapso 

de U!la semana, de"t~rminando asi los valorea el inicio, duran"te y 

el rinal del tratamiento, realizandose la toma de muestJ:as de la 

boratorio de son.:;re por lo menos al principio y '!'l fin';'l del lep 

so de une semana texamenes de rutina, BH, QS, ES, EGO). Se reca

baron los e:i:eci;os indeseables o secundarios con los que pudieran 

cursar duron"&e el tratamiento. 

Ln bes~ e todo lo anterior se dividl.ó a los pacientes en 2 -

grupos; 1.- Con. elbuminu1·ia sin tratamiento, 2.- Con elbuminur111 

y con ·orei;mnieni;o con captopril. Los pacientes del grupo 1 no --

1·eci.btero11 i:;ra'tiamienvo µar presen1iar or1.ter1os de exolus1ón. A -

los de.L grupo 2 se les edministi·o cap1.opr1l a dosis de 2~ mg vo 
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cada 12 ho~as por una semana. 

Todos loe exáinenes de laoora't.ur10 se realtzaron en es'ta uni.-

dad, ~l m6todo estodistico utilizado :rud la prueba de la Chi cua 

drada. 



RESULTADOS. 

Se realizó un es•udio experimental en tose 4, proapectivo,--

longi"tudinal. cot1 1)a;..·a~ivo de causa o el·eci;o en pecien"tea con DM

y ne1ropa•ia diaidhica. Se estudiaron un i.o&el de !>l ¡iaciences-

.St3 exclUiCl'on a b poi· no ha 001• complet.ado el es'tUdJ.o oon lo que

qued6 un to•al de 4~ pacien•es, de estos se exo~uy6 a l~ ya que

na p:t·eaerd,aban proi;e1nurl.a. 21;) pacientes prcstHJ'liaban proi;einur1a 

lu mujeres y 10 hombrea; 3 cursaban cvn DM tipo I lb.o~). 23 con 

!lr.! tipo Ir (Bu.4:>). :;e div1di6 a los paci«ntes en dos grupos1 

el grupo l con proi.e1nuria y con tro·;;amien•o convencionaJ. (no 

capto~ril) y el grupo 2 con proteinuria y con tratamiento con 

cnpto~ril 25 t:1g vfa oral cada 12 horas. 

Grtt';>o l ¡ Estuvo o onsti tuido por 13 pacientes• 5 hoabres y 6 -

mujeres, con edad promedio de hombres de 58,2 años y de mujeres

de 69.l caos; l paciente cursaba con DIJ tipo I y 12 con mt tipo

II, con un tiem~o de evolución promedio de la DM de 12 .9 ruioa-

( 9 a 24 n'íos); 2 tenían nel:ropat:ta diabética grado III (15,;~;)--

8 en etapa IV (61,?'.;) y 3 en etapa V t23.0%h Todos ellos curaa

bon con mocroproteinuria, La mayoría ten!a azoados elevados esí

como depuración de oreatinina baja, y otros se inolu!sn en eate

grupo por no anbérseles ª'licado trsta~iento, Y sufrían de HAS -

(69.2'.~), ·~ oon 1nfecci6n de vías urinarias (23.0~). 2 ten!sn ne

fropatía agreg~da (gota y litiasis renal respectivamente (l~,;~;) 

11 de ellos presentaron mejoría de le prote1nur1a unioamente con 

medidoa convenoionnles para estos enfermos (dieta, diur~ticos,--
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y otros snt1h1p0"tonsivos) (B3.3~); sólo en 2 empeord la protei

nuria \l?.o;,). Un 4 erapeoró la depuraci6n de orea"tinina al d1e7-

minuir (30.·1;;) y en ':1 mejor6 la depuración al aumentar \bY.t>~i>). 

l!il grupo 2 lo cous1i1:t.u;¡e;¡:oi1 lj pacie:1.1i...es, 4 hambres y ~ muje

res con edad pr~medio de hombree de 3~.o afios y de muJeres de --

62. 2 años: 7 eren diaoéticos tipo II y 2 del tipo I, con un p1·0-

medio de evolución de la Dll de lU,3 ailos (ó a 3' ailos) 0 7 cui·sa

bon c en ne1·ropatia en etapa IV (53.t>%) • 6 con nefropai;ia en etapa 

III; ·rodas pi:éeen¡;aban macroproteinu1·1a. 3 cursaban ader:iás con -

:iAS (23;>), 1 con IVU (7.b;i), 3 tcniau prcblema vascul~r oe«ebrol 

a6regado. A todos oe les administro oaptopr11 a razón de 25 mg -

via o:i:'al cado l~ horas r>or una semana. En 11 de ellos mejord la

:>i·o•einul'la (84.6~;) y en dos empeord (l?.3~~). La depuración. de-

oreat1n1na mejo1·6 en ·¡ pacie1nes (53.u~) y empeoró en o (46,l~ó), 

Se ut.Lliz6 l=< •irueba d<> la Chl. cuadrada para val01·a1· la depu

ración de oreatiniua y la cuant1t'lcac16n de nlbdmina en orina,

an'tes y dt:spu.~e del pe1~1ado de trei;amien1io. 

~n el grup0 l (control), la macroproteinuria mejor6 en Y pe-

oietroes \69.2:·;,) en forna significa'tiva (p menor de 0,05), en 2 -

(l?.3:") et:1peor6 en forna no stgniflcativa (p ma¡o1· de O.O?) y en 

2 (l!>.5,,) mejoró en 1·or'ia no significa"tiva \p mayor de 0.05), La 

depuración ds orentinina en dos paccentes (lJ,3);) mejoró s1gn1n 

cattvemem.e (p t:1enor do 0,05), en ·¡ (?3.t>~ó) mejord en forma no -

01gnific~"tiva (p ma¡or de o.o5) y en 4 (30 0 1:·0) empeor6 eu forma 

r.o sienii'icrnava \p mayoj." do o.os). 



En el grupo 2 se observó que la macropro'teinur1a en 10 pacien 

tes \'lb.!:I:•) majorri si¡;n1r1cat,.vam~n•e tP monor de. o.o?); En dos

pacion·t~s tl~.3,o) empeoró s1gn1f1cat1vamen•e tP menor de 0~05) .., 

en 1 (7.6~~) r.iejoró en :forma no signii'icativa (p mayor de 0.05).

La depuración de crea'tinina en 7 pacie.c.•es (73.B~o) mejoró si¡¡ni

ftcativar.ien'te (p menor de 0,0)). en ' pacien'tes (3o.4%) empeor6-

en :i.'.or::ia significanva (p menor de o.o5)1 en un p~cie~te (7,b~&)

d !.sminuy6 en forma no SLQlificativa \ v mayor de 0,05). 



TABLA 4 

D11.i;o• generales de 1011 paaien10el!I. 

GRUPO J::DAD H M DMI DIJII T1.F~~p~H1 1 TV l V 
ALB NO ALB TX 

l b).o 5 " l l2 ol o 1 2 1 ti 13 13 o o 
2 50.9 4 ~ 2 11 ol o 1 6 1 110 13 o 13 

TABLA 

EllFERl!llDADES COi!COllI~AllTES 

GRUPO !L\S IVU OTRAS·: llEFROPAT IAS. 

l !> ;¡ 2 (go"t&• l·it1Bl18T renal) e 

2 3 l 3 (problemo vascular cerebral). 
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TABLA 6 

Con TX Albutlln\lr1e og/dia Cr Uru1ar1a ml/min ¡Grado de 
ff pa- Anto11 Deapu6s D1J:eL. Ani;es Desput1s D11'er. tte1·ropatia 

; t!:ient.e 

6 60 5b'f +507 40•1 47.b +1.1 IT Intermedta 
13 1290 BOO -4YO lY.7 23.o •3.9 IV avanzada 
l'/ 405 lleg -405 44.b 6).4 +40.6 IT Temprana 
2B 20·10 1)00 _,·;o 2!>.o 22.7 -2.y IY avanzada 
36 300 lfeg -300 34.0 6.9 -27.J. III 
36 1140 ·10.) -l.069 42.4 27.b -14.b IV interaedi.a 
3Y 70 200 ~~~b 34.0 40.0 +b.O III 
40 335,, Heg 50.0 4j.O -5.0 III 
41 312 lleg -312 yu.6 90.0 -o.o III 
42 123 lleg -123 &3;0 70;0 +7;0 III 
43 252 5) •197 10.0 66,0 -2.0 III 
44 2'/YO 1130 -1000 30.2 3).o +5.4 IY temprana 
45 7'10 flag -770 60.3 70.0 +9.·¡ IY 'J!enprana 

SiJI Tx 
i!' de pa-
01.0D'tB 

12~·7 l 2'{)0 5)1 -2l9Y ll.t1 +o.g I'J anuzada 
2 9990 2310 -·1680 31., 14.0 -17.5 IV avanzada 
5 30 42 +12 39.o 4.o _.,,.b III 
7 1120 24·¡ -1J·¡3 l•I 2.0 +o.3 T 
9 4'ºº 11,0 -33)0 lB.O 22.6 +4.t> IY ATanzada 

lo 522 240 -2b2 i·1.1 l).0 -2.·1 IY avanzada 
11 Keg 124 +124 5.Y 9.1 +3.2 't' 
12 3uO 5, -32) 32.Y 54.0 +21.1 IY ia-cermed1a 
16 25!i0 200 -3550 21.1 2).3 +4.2 IY avanzada 
23 44o0 5!id -3922 21.2 24.Y +3.·1 IV avansida. 
2T 2145 264 -l.llol 10.·1 12.l +1.4 I9 avanzada 
32 2545 1232 -1313 B.2 ·1.2 -1.0 V 
3'1 l;o lleg -150 40.0 4;,o +5.0 III 
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DISCUSIOll. 

En b:.se a los resul tadoa de este estudio podemos observar que 

en nuestra ··oblaoi6n predomina los pacientes con diabetes tipo -

II haota en tiB.4%. ~e observó que casi la mitad de los pacientes 

estudiados no presentaban proteinuris pese a cursar con un tiem

po de evolución m~s ó menos importante de la diabetes mellitua.

de los pacientes que se seleccionaron como grupo control y pro-

blema respecttvamente presentaban m.acroproteinuria y los del gru 

po control estaban en etapas tardías de la nefropatía diabdtioe

prosentondo de~uraoi6n baje. azoados elevados y secuelas tardías 

de la diabetes mellitus, 

Ll grupo l al cual no se le administró tratamiento predomina

ron los pacientes en etapa IV (ól.5:~) y el 69~; presentaban Hiper· 

tensión arterial sistémica, Se observ6 adem~s que en este grupo

disminuy6 la macroproteinur~a en 69,2;i de los pacientes en forma 

significativa (p menor de 0,05) ;¡ la dep11raci6n de creatiaina en 

9 pacientes n7jor6 pero unic8monte en 2 en forma significativa -

(p menor de 0.05), 

En el grupo 2 en el 76,g~; de ~os pee le'1tes presentó disninu-

ción s;.gnificat,.va (p menor de· iJ,05) y ln depuración de crenti-

nina en 53.B'.~. de los pacientes mejor6 en forma significativa --

(p menor de 0,05). 

Llama la atención el hecho de que en el grupo con tratamiento 

la dopurac.;.on de creati;;ina haya empeorado oasi en la mitad de -

los p<cientes lo que se podría explicar por las etapas avanzadas 

de l·• nefl'opatía dinbética y que esto nos orienta a pensar que -



en pacientes con etapas avanzndas de la nefropatia diabético --

mejora la proteinuria a expensas de disminuir le depuración de -

creatinina aunque faltarían estudios a largo plazo con estos mis 

nos pacientes para valorar la evolución de la enfermedad. 

Por todo lo anterior podemos pensar que este medicamento es -

átil en el manejo de la nefropatia diabética en nuestra pobla--

ci6n ya que mejoró la proteinuria en la mayoría de loe pacien-

tes m~s 1 stn e~bargo a ex,ensae de la depuración de creattnina en 

menos de la mitad de los pacientes. Todo lo anterior concuerda -

con la literatura de otros paisea, sin embargo iaJ.ta aclarar que 

tan útiles serian a largo plazo para lo oual seria necesario el

ser,uimiento de estos pacientes, 

Debido a problemas técnicos en esta unidad para deter~inar la 

microalbuminuria, no se pudo efectuar el estudio en etapas ini

cioles de la llefropatia diabética, por lo que se realizó en eta

pas avanzadas lo cual nos orienta a definir si el tratamiento es 

dtil a lnrgo plazo en estos e;;npaa. 



COlTCLUSIONES. 

1.- Captopril es ~til en disminuir la proteinuria en pacientes -

con nefropatía diabática. 

2.- Mejora la depuración de creatinina en forma significatiTa -

cm:tparada con el grupo e cm trol. 

'·- !lo se presentaron reacciones secundarias al medicamento. 

4.- En bose a la mejoría de la !Unción renal es factible que me

jore la calidad de vida de estos pacientes al disminuir el -

riesgo de progresión r'pida a insuflciencia renal crdnica y 

por onde a la real zaci6n de diálisis. 

~.- ~a imporl.eni;.e det.e1•minar su u:"ili.dad a largo plazo soore todo 

en pacien"tes con ne1ropada avanzada que 1ueron los pacien"tes 

que predominaron en es~e estudio. 
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