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1 • I N T R o D U e C I O N • 

La diabetes mellitus es de las enfermedades metabo­

licas graves la más frecuente, y como se sabe es causada 

por un trastorno crónico del metabolismo de carbohidra-­

tos,- grasas y proteínas, caracterizado por hiperglucemia 

glucosuria y tendencia notable a la aparición de ateros­

c~oais, microangiopatía, nefropatía y neuropatía. 

se cree que la frecuencia global en sociedades occi 

dental.es es de alrrededor del 1% de la población. 
, 

En Estados Unidos, en 1974, ocupo el quinto lugar -

entre las causas de muerte. La frecuencia parece estar -

aumentando 6% al ano. 
, 

Se ha visto que los riñones son los organos mas gra 

vemente atacados en el diabetico, y esto conduce a largo 
. / . / plazo a la insuficiencia renal cron1ca. La nefropat1a es 

una causa importante de muerte e incapacidad en lqs dia-

beticos. Mas del 25% de las causas de insuficiencia re--

nal terminal en Estados Unidos es de origen diabetico. 

La nefropatía es la complicación más frecuente de 

la diabetes mellitus insulino-dependiente en alrrededor_ 

del 30% de los pacientes, después de muchos años de evo­

lución. Es importante en diabeticos no insulino-depen- -
/ . 

dientes ya que solo se desarrolla en el 5 al 10% de los 
/ casos y la mayor1a de los pacientes mueren por enferme--

dad cardiovascular. 

Un indicador temprano de la nefropat!a diabetica ea 



la presencia de microalbwninuria, pero normalmente tarda 
. / . en aparecer de 15 a 20 años. Antes de esto ningun signo-

clinico puede revelar la alteración renal. 

Existe una relación importante entre el porcentaje­

de excreción de albÚÍnina y el control de la glicemia, y 

normalmente el porcentaje de albuminuria se reduce hasta 

el nivel normal con tratamiento antidiabetico. 



2 • MARCO T E O R I C O 

La diabetes mellitus puede conducir a lo largo de -

su curso a la insuficiencia renal crdnica, en gran pro--

porción de los casos. ( 1 ) -

La nefropat{a es una causa importante de muerte e -
-

incapacidad en los diabeticos. Mas del 25% de las causas 

de insuficiencia renal terminal en Estados Unidos es de 

origen diabetico. (5) 

La nefropatia es la complicación más frecuente de -

la diabetes mellitus insulina-dependiente, en alrrededor 

del 30% de los pacientes, después de muchos años de evo­

lució'n. La nefropatia es importante en la diabetes melli 

tus no insulina-dependiente, y sólo se desarrolla en el_ 
I' 5 al 10% de los casos, puesto que la mayoria de los pa--

cientes.mueren por enfermedad cardiovascular. (2) 

En enfermos cuya diabetes se diagnostica por prime-
/ 

ra vez despues de los 40 años, la causa principal de 

muerte es la arterioesclerosis obliterante de las arte--

rias musculares, en especial la afección oclusiva de las 

arterias coronarias, en tanto que la afección renal cau-

sa menos del 10% de las muertes. (6) 

Puede no manifestarse por mucho tiempo (de 10 a 15-

años). Al inicic:i.los riñones suelen estar crecidos con -

"hiperfunció'n", esto es, la filtració'n glomerular puede_ 

ser 40% superior a la normal. El siguiente paso es la --
/ 

aparicion de microproteinuria (microalbuminuria), elimi-

4 



nación de albtimina de 30 a 300 mg en 24 horas. Las pers2 

nas normales excretan menos de 30 mg en 24 horas. (5) 
I Un indicador temprano de riesgo de la nefropatia 

diabetica es la presencia de microalbwninuria, pero nor-

malmente tarda en aparecer .de 15 a 20 afies. Antes de es-

. , • 1 1 • ed l l l • I d to, ningun signo c inico pu e reve ar a a teracion e_ 
' 

la membrana basal glomerular que finalmente conducirá a_ 

la aparicio'n de nefropat{a. (1) 

Un reciente estudio trata de demostrar que la endo­

telina (peptido liberado por lesión del endotelio vascu­

lar) juega un papel importante en la aparición de nefro­

patia diabetica. La endotelina causa una severa vaso-- -

constricción renal y disminuye la circulacicin sanguÍnea_ 

renal. Se hizo una determinació'n por radioinmunoensayo -

de endotelina en orina de 24 horas en 32 sujetos, 12 de 

ellos normales, y 20 de ellos con diabetes mellitus re-­

cién diagnosticada. La excreción urinaria de endotelina_ 

en los pacientes diabeticos fu~ menor que en los sujetos 
I : 

normales. Esta disminucion en la excrecion de endotelina 

posiblemente juegue un papel importante en la patogenes­

sis de la nefropatia diabetica. (25) 

Los factores que propician el desarrollo de enfer--
I 

medad renal son el control glicemico, presion arterial,-

tasa de excreci6n de alblimina. Estos factores son modifi 

cables por el tratamiento y retardan la evoluci6n de la_ 
/ I 

nefropatia diabetica, aunque lo mas importante es el tr~ 
I 

tamiento y la reduccion de la albuminuria. (12) 

5 



Experimentalmente, la hiperfiltraci6n glomerular en 

diabeticos, ha demostrado ser resultado de elevaciones -

en el flujo sangu!°neo capilar glomerular y en la presión 
/ 

hidrostatica capilar glomerular, siendo la que mas daña_ 

al glomerulo, La patog~nesis de la hiperfiltració'n es -­

multifactorial, muchos mediadores han sido propuestos, -

incluyendo cambios por alteració'n de la via metabolica y 

alteraci6nes en los niveles end~genos de mediadores vas-
( 

soactivos como el peptido natriuretico, factor liberador 

derivado del endotelio, angiotensina II, prostaglandinas 

tromboxanos y quininas entre otros, (16) 

El sistema renina-angiotensina parece ser despropo~ 

cionadamente activo en el tejido renal y aumenta poten-­

cialmente la respuesta vascular renal a la inhibicioh de 

la enzÍma convertidora de la angiotensina a pesar de la_ 

ausencia de activación del sistema renina-angiotensina, 

(16) 

Se realizó un'estudio en el cual la enzÍma converti 

dora de la angiotensina urinaria (ECA) y la N-acetil-

beta-D-glucosaminidasa (NAG) urinaria fueron medidas de~ 

pues de un intervalo de 5 años en 38 pacientes diabeti--

. ' . / . cos tipo II no azotemicos, se observo que ambas enzimas_ 

estuvieron normales al inicio del estudio, mostrando el~ 

vacion al iniciar la nefropatfa, y una elevación más ma~ 

cada en los pacientes con nefropatía ya instalada. En t2 

dos los pacientes, a mayor nivel de ECA urinaria mayor -

excreció'n de al~ina y menor filtració'n gl~me~lar, La_ 

6 



ECA urinaria puede ser un valor de mal pronostico en el 

seguimiento de pacientes diabeticos. (10) 

En pacientes normotensos con diabetes mellitus ti­

po II la aplicación de enzima inhibidora de la conver-­

siob de angiotensina durante etapas tempranas de nefro­

patia diabetica, da como resultado a largo plazo la es-
/ 

tabilización de los niveles plasmaticos de creatinina y 
I / 

el grado de perdidas urinarias de albumina. (4) 

Existen anormalidades de las prostaglandinas rena­

les, las cuales contribuyen a la patogénesis de nefrop~ 

t!a diabetica a través de cambios en la hemodinamia re-

nal. Estudios recientes han demostrado que la tasa de -

excreción urinaria de 6-ceto-PGFl alfa (6KF) a TXB2 ---
/ 

(tromboxano 2) está disminuida en pacientes ºcon diabe--

tes mellitus no insulina-dependiente. Existen medicame~ 

tos como el ozagrel, un inhibidor espec{fico de la tro~ 

boxano-sintetasa, el cual reduce la excreci6n urinaria_ 

de TXB2, disminuye la excreción urinaria de al~ina y 

aumenta la depuración de creatinina. Similar efecto se_ 

observa con cilostazol, un inhibidor de la fosfodieste~ 

asa, el cual reduce la excreció'n urinaria de albwnina. 

Estas drogas modulan el metabolismo de las prostagland! 

nas renales y plaquetarias dirigidas a incrementar la -

tasa de 6KF/TXB2 y pueden ser beneficas para el trata-­

miento de la nefropatía diabetica. {13) 

La nefropatia diabetica comprende dos patrones pa-
/ 

tologicos distintos, difuso y nodular, que pueden o no 

7 



, 
coexistir. El difuso, mas frecuente, presenta ensancha--

miento de la membrana basal glomerular, junto con engro-

samiento mesangial generalizado. En la forma nodular, -­

ex!ste ac~ulo de material PAS-positivo en la periferia_ 
. / 

de los glomerulos, lesion de Kimmelstiel-vilson que es -

bastante especifica de la diabetes tipo I. (5) 

Las lesiones más especificas de la glomeruloescler2 

sis diabetica son hialinizació'n de las arteriolas glome-

rulares aferentes y nodulos de Kiimnelstiel-vilson. (5) 

La microalbuminuria no se detecta con tiras reacti-
/ 

vas, solo la indican cuando es superior a 550 mg en 24 -

horas, grado que se denomina macroproteinuria. Una vez -

que e'sta inicia hay una declinación constante de la fun­

ción renal, y la filtraci6n glomerular disminuye en pro-

medio cerca del ml/min al mes. (5) 
,/ 

Hay una relacion importante entre el porcentaje de 

excreci¿n de albtimina y el control de la glicemia, y no~ 

malmente el porcentaje de albuminuria se reduce hasta el 
, 

nivel normal con tratamiento antidiabetico. En gran can-

tidad de pacientes cifras altas no pueden reducirse. (2) 

La principal causa de complicaciones en los diabeti 

coses la persistente exposición a hiperglicemia, el me­

canismo por el cual e'sta exposición persistente causa a! 

teraciones bioquímicas y metabÓlicas es poco comprendi-­

do. Hay evidencias de que la acumulació~ de productos --
I 

tardios de la interaccion glucosa-proteina provocan com-

plicaciones cró'nicas incluyendo la nefropat{a. Estudios_ 



, 

recientes demuestran que la nefropatla diabetica es cau­

sada por la formació~ acelerada de productos terminales_ 

de la glucosilacion en la hiperglicemia. (17) 

La hiperazoemia se inicia alrrededor de 12 años 

despu~s de diagnosticarse la diabetes. La hipertensiÓ.n -

arterial acelera la nefropatía. Debe tratarse ené~gica-­

mente y puede ser ~til una dieta baja en proteinas. (5) 
/ 

La hipertensiones un factor de riesgo importante -
. / ( . / / en la progresion de nefropatia. El riego sanguineo renal 

disminuye hasta en dos terceras partes en pacientes con 

hipertensión esencial, la cual incrementa la presión in­

traglomerular y deteriora la funció'n renal, cicatriza---
. / 

cien glomerular y proteinuria. (7) 

La nefropatía causa dilatació'n de la arteriola afe­

rente permitiendo así una mayor presión y flujo en los -

capilares glomerulares, esto trae como consecuencia un 

aumento de la presi6n arterial dentro de los capilares 

glomerulares. cabe destacar que la presión arterial sis-­

t~ica no necesita estar elevada para que haya hiperten­

sión glomerular. (7) 
¡' 

Los inhibidores de la enzima convertidora de angio-

tensina (ECA) retrasan el desarrollo de glomerulosclero­

sis y proporcionan un efecto renal benefico en pacientes 

con hipertensi~n, insuficiencia renal crÓnica leve odia 

betes sacarina. Reducen la presión intraglomerular de ma 

nera independiente de la presión arterial. (7) 

La duraci6n de la diabetes, los valores de la pre--



. / 

sion arterial y el estado metabolico son las principales 

' determinantes del curso de la nefropatia. En un estudio 

realizado durante 7 años con inhibidores de la ECA, se -

observó que el enapril mantuvo la albuminuria y creatini 

na estables, por lo tanto los inhibidores de la ECA ofr~ 

cen protección a largo plazo contra el desarrollo de ne­

fropatia en pacientes diabeticos. (19} 

Al revisar estudios recientes sobre el efecto de 
/ los inhibidores de la ECA se observo que estos tienen 

acciones renoprotectoras en pacientes diabéticos, dismi-
. / 

nuyendo la progresion de la falla renal y previenen el 

desarrollo de macroalbuminuria. El control estricto de -

/ la glucosa, una baja ingesta de proteinas y un control 

agresivo de la presión arterial, son los principales re­

quisitos para la preservación de la función renal en pa­

cientes con diabetes mellitus. En conclusión, los inhibi 

dores de la ECA pueden ser consider~dos los medicamentos 

de elección en pacientes diabeticos con hipertensión o -

algun grado de disfunción renal. (11) 

Como se ha visto, varios estudios han demostrado -­

que la disminución de la presión arterial disminuye la -

progresión de la enfermedad renal diabetica. También han 

demostrado que los inhibidores de la ECA disminuyen o es 

tabilizan la albuminuria en la nefropatÍa incipiente y -

en la avanzada detienen el daño renal. Sin embargo, tod~ 

via no esta claro si el tratamiento prolongado con estos 

/ inhibidores o con otros agentes ejerce un efecto especi-

10 



fico renoprotector. (15) 

Ha sido posible encontrar relación entre hiperten--
' I • sion y resistencia a la insulina, así como con el hiper-

insulinismo con o sin obesidad. En estudios efectuados -

con la t~cnica de pinza eugluc~mica, ha podido encontra~ 

se, en hipertensos jÓvenes sin obesidad, una situaci~n 
I 

de insulinorresistencia, iniciandose toda una serie de -
I 

estudios, para conocer hasta que pinto este factor puede 
I 

participar en la etiopatogenia de la hipertension esen--

cial. ( 23) 

El hiperinsulinismo y la insulinorresistencia pue--
¡ , , I 

den tener relacion con la hipertension por varias vias: 

por aumento de la sensibilidad de la pared vascular a -­

las catecolaminas: aumento de la retención de sodio en -

los sistemas celulares y en la c~lula de la capa muscu-­

lar de la arteriola: difusión pasiva de sodio _desde el -

espacio extracelular al intracetular e interferencia con 
. / 

el sistema de regulacion de la bomba Na,K-ATPasa y los -

mecanismos de contratransporte de la bomba de Na/H. (23) 
I En un estudio prospectivo al azar, que se llevo a -

cabo en 3 años, en 100 pacientes hipertensos con nefrop~ 

tia se implemento un programa de ensenanza y tratamiento 

de la hipertensión dentro del cuidado de rutina, lo cual 
. / . ~ 

dio por resultado una mejoria significativa y disminu- -
. / 

cion en la aparición de complicaciones. Este programa se 

basÓ en el automonitoreo de la presión arterial con el -

fin de normalizar los valores por debajo de 140/90 mmHg. 

11 



La participació'n en un programa de enseñanza y tratamien 

to de la hipertension mejora a largo plazo la misma, di.!!. 

minuyendo la morbi-mortalidad, (14) 

No existe tratamiento específico para la nefropatÍa 

diabetica. El control minucioso puede corregir la micro­

albuminuria en algunos pacientes. (5) 

" La nefropatia generalmente progresa a insuficiencia 

renal terminal haciendo necesario el empleo de procedi-­

mientos para sustituir la funció'n renal, como la dia'li-­

sis crónica o el transplante de riñón, A pesar de estas_ 

medidas un alto porcentaje de los pacientes muere antes_ 

de cinco años, por tanto es necesario intervenir durante 

fases m¡s tempranas para tratar de evitar la progresión_ 

a la insuficiencia renal terminal, Es posible emplear v~ 

rias formas de tratamiento médico para retardar el pro--
/ greso de la ~efropatia tales como: control de la hiper--

glucemia, control de la presión arterial y glomerular, -

restricción de la ingestion de proteínas y otras modali­

dades de tratamiento como inhibición de la aldosa reduc­

tasa, inhibición de la glucosilacion de proteinas, inhi­

bición de la hormona de crecimiento, control de la hiper 

lipidemia e inhibición de la agregación plaquetaria, 

(24) 
/ . 

Las proteinas de la dieta han jugado un papel impo~ 
' / . 

tanteen la progresión a enfermedad renal cronica, pero_ 

pruebas clínicas hán demostrado que la restricción de -­

proteínas en la dieta es benefico. (8) 



En una investigaci~n realizada a pacientes con en-­

fermedad renal crónica, se observó que la dieta baja en_ 

proteínas reduce significativamente el riesgo de la insu 

ficiencia renal o la muerte. (8) 

Los pacientes con nefropatÍa diabetica constituyen_ 

mas de la tercera parte de los pacientes en diilisis. -

. / Un estricto tratamiento dietetico y para la presion art~ 

rial ha prolongado el tiempo para iniciar la di~lisis. -

Los inhibidores de la ECA como captopril y ciertas cla--

ses de antagonistas de calcio podrian ofrecer una prote.s; 

cio'n renal mejor que los antihipertensivos convenciona--
/ 

les. Dichos medicamentos reducen la presion intraglomer~ 

lar lo que conduce a una disminución de la albuminuria. 

( 21) 

La nefropatÍa diabetica es costosa en termines de -

morbimortalidad y honorarios profesionales. La mortali--

dad puede reducirse de ·cinco a siete veces, con el tra--

tamiento antihipertensivo temprano. Los factores de rie~ 

go incluyen: antecedentes familiares de nefropatÍa dia~ 
' tica, mal control glucemico, microalbuminuria, duración_ 

de la diabetes e hipertensi6n. (21) 

Dentro de los inhibidores de la ECA, el captopril,_ 

enalapril y lisinopril son los tres más utilizados como 

/ antihipertensivos. Captopril es el mas adecuado para pa-

cientes con insuficiencia renal leve a moderada. La admi 
• I 

nistracion de dichos productos debe iniciarse con caute-

la. ( 21) 



, 
Muchos investigadores han propuesto la hipotesis de 

que las hormonas de la hipÓfisis anterior, particularme~ 

te la hormona del crecimiento, juega un papel en la pat2 
, 

genesis de las complicaciones microvasculares· en la dia-

betes mellitus. La mayoria de los investigadores demos--
-

traron la importancia de la hormona del crecimiento en -

la iniciación y progresión de retinopatÍa diabé'tica, el 
( papel de dicha hormona en el desarrollo de la nefropatia 

no ha sido demostrado. (3) 

Existe la hipótesis de que varios activadores de la 

protein kinasa e, tales como glucosa alta, angiotensina_ 

II, forfolester, lipoproteinas de baja densidad y el an~ 

logo del tromboxano, aumentan la TGF beta bioactividad -

del mRNA y aumentan la síntesis de proteínas de lama- -
I 

triz extracelular de celulas mesangiales en cultivo. La 

activación de la protein kinasa e en los glomerulos de -

diabé'ticos puede contribuir a la expansión mesangial es­

timulando la producción de beta TGF activo. (18) 

En un estudio realizado entre el 1 de enero de 1983 

/ y el 31 de diciembre de 1992, se observo que el porcenta 

je anual de nuevos diabéticos aumento de 9 a 11% y la -­

proporción de pacientes con dos o mas factores de riesgo 

aumento de 14. 7 a 22%. La tasa de aceptación de diabéti-
, 

cos para dialisis aumento de 5.6 a 10.4 pacientes por --
J I 

millon de poblacion. La diferencia de edad de los pacie~ 
I 

tes en dialisis tendio a disminuir. La sobrevida de to--
/ , 

dos los pacientes diabeticos fue de 82% a un año, 48% a 

14 



3 anos y 28% a 5 anos. (9) 

Las principales causas de muerte en estos pacientes 

fueron enfermedad cardiovascular, caquexia e infección. 

(9) 

un transplante de riñón proporciona al paciente di~ 

betico uremico una mayor sobrevida con mayor rehabilita­

cio'n que con diálisis peritoneal continua ambulatoria o 
, 

hemodialisis. (20) 
/ 

La terapia para la uremia, ya sea dialisis perito--
/ 

neal continua ambulatoria, hemodialisis o transplante re 

nal debe individualizarse a las circunstancias médicas y 

familiares del paciente. La atención en el control de la 

hipertensión arterial y la hiperlipidemia pueden dismin~ 

ir o enlentecer el curso de la enfermedad macrovascular: 

particularmente de las arterias coronarias que pueden p~ 

ner en peligro la sobrevida de los receptores renales. -

Una evaluacio~ cardiaca previa al transplante es lo mas 

indicado. La sobrevida esta contÍnuamente mejorando en_ 

pacientes diabeticos con enfermedad renal terminal trata 
/ 

dos con dialisis o transplante renal. (20) 

15 



3 • P L A N T E A ~ I E N T O D E L 

F R O B L E M A 

En nuestra institucicin, el paciente dia~tico por lo 

· general acude tres veces o más por mes a consulta externa 

algunas veces por hipoglucemiantes orales, otras por hi--

perglicemia mal tratada con y sin infecciones agregadas,-

/ 
de las cuales muchas recruieren hospitalizacion, y en oca-

siones por progresar a Nefropatía Diabética. 

¿Hasta donde es importante que nuestros médicos lle-

ven un buen control de sus glicemias, con vigilancia pe-­

riodica, educación con respecto a su enfermedad y cuida--

dos que deben tener, proporcionandole una dieta de acuer-

/ 

do a la economía del paciente, e integrarlo tambien en un 

programa de ejercicio fÍsico? 



4 • J U s T I F I C A e I o N • 

Sabemos que la diabetes mellitus puede conducir a -

lo largo de su curso a la insuficiencia renal cró~ica en 
/ . / / 

gran proporcion de los casos, y que la nefropatia es una 

causa importante de muerte e incapacidad en los diabeti-

cos, mas del 25% de las causas de insuficiencia renal -­

terminal es de origen diabe'tico. 

La nefropat{a es la complicació'n mts frecuente en -

la diabetes insulino-dependiente (30%), mientras que en 

la no insulino-dependiente representa del 5 al 10% de 

los casos. 

Un indicador temprano de daño renal es la microal~ 

minuria, la cual puede ser reversible si se mantiene co~ 

trolada la glicemia. 

Debido a que en nuestra institución existe una inci 

dencia anual de 2.9% de pacientes con diabetes mellitus, 
I I 

y que de estos solo del 5 al 10% desarrollaran nefropa--

tÍa diabetica, es importante conocer el papel que juega 

el buen control de las glicemias en la aparicion de di-­

cha complicación, as{ como otros factores que influyen -

en su aparició'n y de esta forma prevenirla, disminuyendo 

asi su incidencia. 

... ' 



5 • O B J E T I V O S : 

OBJETIVO GENERAL 

Demostrar que la prevalencia de la nefropatia diabetica 

en pacientes diabeticos tipo II, con un buen control de 

sus glicemias es baja. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1. conocer el tiempo promedio en que tarda en aparecer­

la nefropatía en pacientes diabeticos tipo II. 

2. Identificar los factores que influyen en la apari- -

ciÓn de nefropatia diabetica. 

3. Conocer como influye la dieta adecuada, el ejercicio 

y un buen control de medicamentos, en la aparición -

I' de nefropatia. 
/ . / 

4. Representar la razon y la proporcion de la nefropa--

tia diabetica por edad y sexo. 

5. Identificar la patologia que asociada a la diabetes­

tipo II nos acelera la aparición de nefropat{a. 

18 



6 • H I P O T E S I S • 

HIPOTESIS VERDADERA 

La prevalencia de la nefropat!a diabética 

en pacientes diabéticos tipo II es baja -

cuando se lleva un buén control de sus --

glicemias. 

HIPOTESIS NULA 

La prevalencia de nefropatía diabética en 

pacientes diabéticos tipo II es baja, aún 

cuando no se lleva un buén control de sus 

glicemias. 

19 



7 • M E T O D O L O G I A • 

7.1 TIPO DE ESTUDIO. 

Es un estudio b~sico, retrospectivo, longitudinal 

y abierto. 

7.2 POBLACION, LUGAR Y TIEMPO. 
/ 

Se captaron 50 pacientes diabeticos tipo II de la 

consulta externa de la cl{nica Hospital ISSSTE Dr. Baude 

/ 
lio Villanueva de Cd. Reynosa Tam., en el periodo com- -

prendido entre el 1 de marzo de 1995 al 31 de agosto de 

1995. 

7.3 TIPO DE MUESTRA Y TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

Se captaron 50 pacientes con diagnbstico de diabe 

tes mellitus tipo II, en la consulta externa de la c1{ni 

ca Hospital ISSSTE Dr. Baudelio Villanueva. 



7.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

1. Pacientes con diagnóstico de diabetes melli-

tus tipo II. 

2. Se incluyeron pacientes de todas las edades. 

3. Se incluyeron pacientes de ambos sexos. 

4. Pacientes con diabetes mellitus asociada a -

/ otra patologia. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

1. Pacientes insulino-dependientes. 

2. Pacientes con diabetes mellitus en autocon-

trol. 

3. Pacientes que no tienen ex&nenes de labora­

torio en los J1timos seis meses. 

21 



7. 5 .MATERIAL Y METODO PARA CAPTAR LA INFOfütlACION. 

RECURSOS M A T E R I A L E S 

1. Hoja de estadística. 

2. Expediente clínico. 

3. Reportes de laboratorio. 

4. Encuesta del paciente. 

RECURSOS HUMANOS 

1. Un residente de segundo afio de medicina familiar. 

2. 50 pacientes diabéticos tipo II. 

3. Un asesor, especialista en medicina familiar. 

4. Un consejero, especialista en medicina interna y ge-­

riatría. 

METODOS 

Se captaron 5J pacientes con diagnóstico de diabe-­

tes mellitus tipo II, con y sin diagnóstico de nefropa-­

tía diabe~ica, de la consulta externa. Se llenó la cedu­

la de recolección de dato& y se revisaron en el expedien 

te clínico exámenes de laboratorio de los Últimos seis -

meses. Se solicitó a cada uno de los pacientes depura- -

ción de creatinina en orina de 24 horas, para detectar -

falla renal, y se investigaron patologías agregadas. 

Se recopilaron los datos obtenidos, los cuales se -

representaron por gráficas y métodos estadísticos. 



CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS 

HOSPITAL GENERAL DR. BAUDELIO VILLANUEVA MARTINEZ 

SERVICIO DE MEDICINA FAMILIAR 

Nombre del paciente:._ .................................................................... .... 

Edad:. ___________ _ 

Expediente numero: _____________________________________ _ 

Tiempo de padecer la diabetes: .................................................... _ 

Tratamiento medicamentoso: ............................................................ ~ 

Ejercicio: diario~ semanal~ mensual~ nunca ____ _ 

Dieta para diabetico: estricta~ regular~ no lleva~ 

Promedio de glucosa en los ultimas seis meses: ________ _ 

Alta: Baja: -------------
Promedio: ----------
Depura c ion de creatinina en orina de 24 horas: ________ _ 

Enfermedades asociadas: 

Neuropatia: ________ _ Hipertension: _________ __ 

Retinopatia: ------ Hiperuricemia: ------
Car di opa ti a: ----- Di slip id em i a: __________ _ 

Neumopatia: ________ __ Artritis: 
----------------

cd. Reynosa Tam., ª·---~--de--------------- de 1995. 



8 • R E S U L T A D O S • 

LISTA DE CUADROS Y GRAFICAS 

GRAFICAS Y CUADROS 

1 y A.- Distribución por sexo de la diabetes 
mellitus en los 50 pacieNtes capta--
dos • •••• • • . . . . . 

2 y B.- Distribución por grupos de 
los pacientes estudiados. 

edad de -

3 y c.- Evolución en años de la diabetes me­
llitus en los 50 pacientes estudia--
dos. . . . . . . . . . . . . . . 

4 y D.- Cifras de glicemias de los pacientes 

PAGINAS 

• • 25 

• • 26 y 27 

• • 28 y 29 

diabéticos estudiados. • .••••• 30 y 31 

5 y E.- Distribuci6n de cifras obtenidas de 
la depuración de creatinina en orina 
de 24 horas en los 50 pacientes cap-
tados. . . . . . . . . . . . . . . • • 32 y 33 

6 y E.- Patologías asociadas a la diabetes -
mellitus en los pacientes captados ••• 34 
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SEXO 

DIABETICOS % 

34 mujeres 68 

16 hombres 32 

PACIENTES 50 100 

GRAFICA l. CUADRO A. DISTRIBUCION POR SEXO 
DE LA DIABETES MELLITUS EN LOS 
50 PACIENTES CAPTADOS EN LA CON 
SULTA EXTERNA DE LA CLINICA H02 
PITAL DR. BAUDELIO VILLANUEVA 
ISSSTE. 

FUENTE: Informe diarid del medico (SM-21). 
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EDAD DE LOS PACIENTES . 

GRAFICA 2. DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD 
DE LOS 50 PACIENTES CAPTADOS EN 
LA CONSULTA EXTERNA DE LA CLINI 
CA HOSPITAL DR. BAUDELIO VILLA_ 
NUEVA ISSSTE •. 

FUENTE: Informe diario del medico (SM-21). 



GRUPOS DE 11.'UMERO DE *MARCA DE % 
EDAD PACIENTES CLASE 

40-45 AÑOS 4 l>Cl= 42.5 8 

46-51 AÑOS 9 ){2= 48.5 18 

52-57 AROS 13 ){3= 54.5 26 

58-63 AÑOS 11 ){4= 60.5 22 

64-69 AÑOS 8 X5= 66.5 16 

70-75 AÑOS 2 X6= 72.5 4 

76-81 AÑOS 3 X7= 78.5 6 

T O T A L 50 100 

CUADRO B. DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD 
DE LOS 50 PACIENTES CAPTADOS EN 
LA CONSULTA EXTERNA DE LA CLI-­
NICA HOSPITAL DR. BAUDELIO VI-­
LLANUEVA ISSSTE. 

* Punto medio del grupo de edad. 

FUENTE: Informe diario del medico (SM-21). 
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GRAFICA 3. EVOLUCIONEN ANOS DE LA DIABETES 
MELLITUS EN LOS 50 PACIE:NTES CAPT.t, 
DOS EN LA CONSULTA EXTER.~A DE LA -
CLINICA HOSPITAL DR. BAUDELIO VI-­
LLANUEVA ISSSTE. 
( VER CUADRO C ) 

FUENTE: Expediente clínico. 

25 



ANOS DE NUl".ERO DE 

• EVOLUCION PACIE!'ITES % 
•** -f*** 1 - 5 ANOS 20 40 ... -... 6 -10 ANOS 16 32 

--- ---- 11 -15 ANOS 9 18 
+++ -+++ 16 -20 ANOS 4 8 
??? -??? 21 -25 ANOS 1 2 

T O T A L 50 100 

CUADRO C. EVOLUCIONEN ANOS DE LA DIABETES 
MELLITUS EN LOS 50 PACIENTES CP.f. 
TADOS EN CONSULTA EXTERNA "DE LA­
CLINICA HOSPITAL DR. BAUDELIO -­
VILLANUEVA ISSSTE. 

FUE~'TE: Expediente clÍnico. 
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GRAFICA 4. CIFRAS DE GLICEMIAS EN LOS 50 PA­
CIENTES CAPTADOS EN CONSULTA EX-­
TERNA DE LA CLINICA HOSPITAL DR.­
BAUDELIO VILLANUEVA ISSSTE. 
( VER CUADRO D ) 

d . 1" . FUENTE: Expe 1ente e 1n1co. 



CIFRAS DE NUMERO DE 
GLICEMIA PACIENTES % ._ __ 

'--- 29 - 70 ma 5 10 
... 
... 71 -112 ma 15 30 
*** 
i. •• 113-154 ma 18 36 
!+-++ 
.. ++ 155-196 mn 7 14 
777 
1// 197-238 mn 2 4 
??? 
??? 239-280 mn 3 6 

T O T A L 50 100 

CUADRO D. CIFRAS DE GLICEMIAS EN LOS 50 
PACIENTES DIABETICOS CAPTADOS 
EN LA CONSULTA EXTERNA DE LA 
CLINICA HOSPITAL DR. BAUDELIO 
VILLANUEVA ISSSTE. 

FUENTE: Expediente clínico. 
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CIFRAS DE DEPURACION DE CREATININA EN 
ORINA DE 24 HORAS EN ML/MIN 

GRAFICA 5. DISTRIBUCION DE CIFRAS OBTENIDAS DE 
LA DEPURACION DE CREATININA EN ORI­
NA DE 24 HORAS EN 50 PACIENTES CAP­
TADOS EN LA CONSULTA EXTERNA DE LA 
CLINICA HOSPITAL DR. BAUDELIO VILLA 
NUEVA ISSSTE. (VER CUADRO E) -

FUENTE: Expediente clÍnico. 



CIFRAS DE NUMERO DE 
DEPURACION PACIENTES % ----L... ___ 

6 - 38 ml/min 3 6 .. 
~ 

, .... 

39 - 71 ml/min 17 34 .... .... 72 -104 ml/min 16 32 
**** 
**** 105-137 ml/min 
++++ 

9 18 

'-+++ 138-170 
7 '/1 

ml/min 4 8 

//, 171-203 ml/min 1 2 
T O T A L 50 100 

CUADRO E. DISTRIBUCION DE CIFRAS OBTENIDAS DE 
LA DEPURACION DE CREATININA EN ORI­
NA DE 24 HORAS EN 50 PACIENTES DIA­
BETICOS CAPTADOS EN LA CONSULTA EX­
TERNA DE LA CLINICA-HOSPITAL DR. -­
BAUDELIO VILLANUEVA ISSSTE. 

FUENTE: Expediente cl{nico. 
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ENFERMEDADES ASOCIADAS 

PATOLOGIAS ASOCIADAS NUMERO DE 
% PACIENTES 

HIPERTENSION ARTERIAL 21 87.5 

CARDIOPATIAS 3 12.5 

...,.. ______ T O T A L 24 100 

GRAFICA 6, CUADRO F. PATOLOGIAS ASOCIADAS A 
LA DIABETES MELLITUS EN LOS 50 P~ 
CIENTES CAPTADOS EN LA CONSULTA -
EXTERNA DE LA CLINICA HOSPITAL 
DR. BAUDELIO VILLANUEVA ISSSTE. 

FUENTE: Expediente-clínico. 



8 • R E S U L T A D O S • 

Se realizó' un estudio básico, retrospectivo, longitu-
/ 

dinal y abierto, de 50 pacientes dial::-eticos tipo II, capt2 

dos en la consulta externa de la Clinica Hospital ISSSTE -

Dr. Baudelio v.illanueva, en el periodo comprendido entre -

el 1 de marzo al 31 de agosto de 1995. 

Se obtuvieron los siguientes resultados: de los 50 

pacientes captados, 34 fueron mujeres, representando un 

68% del total, y 16 fueron hombres, representando un 32~. 

(Gráfica 1, cuadro A). 

Las edades de los pacientes fluctuaron desde los 40 -

hasta los 81 años, encontrandose la media real en el grupo 

de edad CJUe comprende de 52 a 57 anos. (Gráfica 2, cuadro_ 

B) • 

En relación a los anos de evolución del padecimiento, 

estos variaron desde uno hasta 25 anos, siendo la media 

- / real de 8 anos. (Grafica 3, cuadro C).-

Con respecto a los hipogluce·miantes orales, se obser­

vó que 31 pacientes utilizaban Glibenclamida, lo cual re--

presenta el 62% del total, 6 pacientes utilizaron Cloropro 

pamida que representa el 12% y 4 pacientes utilizaron Tol-

butamida, que representa el 8%. Otros medicamentos fuera -

del cuadro bá'sico los utilizaron 9 pacientes, lo que eCJUi-

vale al 18% del total. 

De los 50 pacientes diabé'ticos estudiados, 28 de 

ellos, CJUe equivale al 56%, no llevaban dieta, es decir su 

., :, 



, 
alimentacion fue a libre demanda. En cambio, 22 de los pa-

cientes que representan el 44%, llevaban una dieta regular 

/ baja en carbohidratos, grasas y proteinas. 

/ . / . Se detecto que 34 pacientes no realizaban eJercicio,-

lo cual representa el 68% del total, llevando una vida se-

dentaria, y los 16 pacientes restantes (3.2%), realizan 

ejercício por lo menos una vez por semana. 

El promedio de sus glicemias oscilaron entre los 29mg 

y los 280mg, observandose la media real en 129 mg. (Grafi-

ca 4, cuadro D). 

Nueve pacientes, que representan el 18% del total, 

presentaron un promedio de glicemias alto, 6 pacientes crue 

representan el 12%, presentaron un promedio bajo, y los 35 

pacientes restantes, que equivalen al 70%, presentaron ci-

fras normales. 

A los 50 pacientes captados se les solicitó' depura- -
. / 

cien de creatinina en orina de 24 horas. Los resultados v~ 

riaron desde los 6 ml/min hasta los 203 ml/min, presentan­

do una media real de 86.02 ml/min. (Grtfica 5, cuadro E). 

Se observo que 14 pacientes (28%), presentaron una depura­

ción de creatinina en orina de 24 horas por debajo de los 

70 ml/min, los 36 pacientes restantes (72%), presentaron -

cifras normales. 
/ 

(Grafica 5, cuadro E). 

En relaciona la enfermedad que se asocia mas fre-

cuentemente a la diabetes, se observo que 21 pacientes 
. . / 

42%, presentaron hipertension arterial y solo 3 pacientes 

(6%) presentaron cardiopatía no especificada. (Gr~fica 6, 



37 

cuadro F ). 



9 • A N A L I S I S • 

I I 

Se realizo un estudio basico, retrospectivo, longi-

tudinal y abierto, de 50 pacientes diabéticos tipo II, 

captados en la consulta externa de la Clínica Hospital 

/ 
ISSSTE Dr. Baudelio Villanueva, en el periodo comprendí-

do entre el l de marzo al 31 de agosto de 1995. 

En este estudio, la curva de distribución por eda-­

des obtenida es una curva simétrica, que se explica por­

qué éste padecimiento suele iniciarse a la mitad de la -

I 

vida o despues, se observa que hay un descenso de la ap~ 

riciÓn de la diabetes mellitus entre los 70 y 75 años de 

I -edad, y despues de los 76 anos nuevamente vemos un incr~ 

mento en la frecuencia, esto se debe a que con la edad 

I • I 
avanzada una gran proporcion de la poblaci6n, tan alta -

como el 40 a 60% tienen glicemias anormales, por una dis 

minución gradual de las células beta del pancreas. 

En cuanto al sexo, de los"50 pacientes captados, 34 

fueron mujeres, representando el 68%, y 16 fueron hom- -

/ 
bres, que representan el 32%. A razon de 210 mujeres por 

100 hombres. Esto no quiere decir que la diabetes melli-

tus sea predominante en el sexo femenino, ya que como --

sabemos afecta a ambos sexos por igual, sino que se ex--

plica porque los pacientes fueron captados al azar. 

/ 
Como sabemos, la nefropatia se desarrolla solo en -

/ 

el 5 al 10% de los diabeticos no insulina-dependientes, 



y el tiempo promedio de aparici6n es de 10 a 15 anos, en 

este estudio se observó que de los 50 pacientes, 14 pre­

sentaron una depuracicin de creatinina por debajo de 70 -

ml/min, lo que significa que presentaban hipofunció'n re-
. / 

nal. Solo un paciente presentaba ya datos de insuficien-

cia renal crónica. Es importante recalcar que los 14 pa­

cientes con hipofunció'n renal tenian más de 10 años de -

padecer diabetes mellitus. 
/ 

Por ultimo, la patologia que observamos asociada 
/ 

mas frecuentemente a la diabetes mellitus tipo II fue la 

hipertensi6n arterial (21 pacientes), ambas nos aceleran 

la aparició'n de nefropat{a diabética. 



1 O • e o N e L u s I o N E s • 

Este estudio por lo tanto nos llevo a demostrar una 

/ / 1 · d 1 f " d' b/ · vez mas, que la preva encia e a ne ropatia ia etica -

en pacientes diabeticos tipo II es menor, si se lleva un 

bu~n control de sus glicemias, acompañado de una buena -

dieta y ejercicio f{sico. 

Debemos señalar como algo importante, la necesidad 

de crear dentro de nuestra institucicin una clínica para_ 

diabé'ticos, en donde nuestros pacientes estuvieran en un 

programa formal, que abarcara no solo darles a conocer -

la enfermedad y sus complicaciones, sino tambien que fue 

ran entrenados y supervisados por un dietista en varias 

sesiones al mes, lo mismo que un medico se encargara de 

controlar lo mejor posible sus glicemias y programar se-

sienes de ejercicio, ya que este es un factor importante 

junto con la dieta en el control del peso y liberación -

del estres. 

Como recomendaciones en cuanto a la dieta debemos -

destacar, que aunque las calorías recomendadas para adul 

tos con actividad promedio disminuyen con la edad, es ra 

zonable una cifra inicial de 35 kcal por kilogramo para 

varones y 34 para mujeres. Una vez que se decide la in-­

gestión calórica deseada y la distribución proporcional 

entre grasas, proteinas y carbohidratos, se construye 

una dieta empleando la lista de equivalentes, es decir,-
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alimentos que puedan substituirse por otros y que tengan 

/ el mismo equivalente en calorias. 

Deben destacarse aquellos alimentos que el paciente 

prefiera y pueda conseguir. Es importante señalar al pa-
/ 

ciente que lo que cuenta es el patron global a largo pl~ 
I . 

zo, apartarse de el una o dos comidas no importa demasi~ 

do por ejemplo, puede permit{rsele que coma un postre, -

en la inteligencia de que es preciso continuar la dieta 
./ . . , . 

al dia siguiente. Esta tecnica asegura un mejor cumpli--

miento de la dieta, que es lo mfs dificil de seguir en -

los pacientes diabéticos. 

Todo este programa nos traería como beneficio, dis­

minuir la incidencia de nefrooatÍa diabética en nuestra . -
institución y por consiguiente disminuir el costo de hes 

/ 
pitalizacion de estos pacientes. 
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