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1. INTRODUCCION.

La diabetes mellitus es de las enfermedades metabo-
licaa graves la mas frecuente, y como se sabe es causada
por un trastorno cronico del metabolismo de carbohidra--
tos, grasas y proteinas, caracterizado por hiperglucemia
glucosuria y tendencia notable a la aparici&h de ateros-
clerosis, microangiopatia, nefropatia y neuropatia.

Se cree que la frecuencia global en sociedades occi
dentales es de alrrededor del 1% de la poblacion.

En Estados Unidos, en 1974, ocupd’el guinto lugar -
entre las causas de muerte. La frecuencia parece estar -
aumentando 6% al ano.

Se ha visto gque los rinones son los organos mib gra
vemenFe atacados en el diabetico, y esto conduce a largo
plazo a la insuficiencia renal cronica. La nefropatia es
una causa importante de muerte e incapacidad en los dia-
beticos. Mas del 25; de las causas de insuficiencia re--
na; terminal en Estados Unidos es de origen diabetico.

La nefrppat{a es la complicaciéh mas frecuente de -
la diabetes mellitus insulino-dependiente en alrrededor_
del 30% de los pacientes, despuéﬁ de muchos afios de evo-
lucicn. Es importante en diabeticos no insulino-depen- -
dientes ya que sdlo se desarrolla en el 5 al 10% de los
casos y la mayorfh de los pacientes mueren por enferme--
dad cardiovascular.

Un indicador temprano de la nefropatia diabetica es



la presencia de microalbuminuria, pero normalmente tarda
en aparecer de 15 a 20 anos. Antes de esto ningﬁh signo-
clinico puede revelar la alteracidn renal.

Existe una relacion importante entre el porcentaje-
de excrecion de albumina y el control de la glicemia, y
normalmente el parcentaje de albuminuria se reduce hasta

el nivel normal con tratamiento antidiabetico.



2 . MARCO TEORICO

La diabetes mellitus puede conducir a lo largo de -
su curso a la insuficiencia renal cronica, en gran pro--
porcion de los casos. (1) ‘

La nefrOpatfa 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 nefrOpatfa es la complicaciéh mas frecuente de -

la diabetes mellitus insulino-dependiente, en alrrededor
del 30% de los pacientes, después de muchos afios de evo-
lucion. La nefropatia es importante en la diabetes melli
tus no insulino-dependiente, y sdlo se desarrolla en el_
5 al 10% de los casos, puesto gue la mayorfa de los pa--
cientes muieren por enfermedad cardiovascular. (2)
- En enfermos cuya diabetes se diagnostica‘por prime-
ra vez despué% de los 40 anos, la causa principal de --
muerté es la arteriocesclerosis obliterante de las arte—-
rias musculares, en especial la afeccion oclusiva de las
arterias corcnarias, en tanto que la afeccion renal cau-
sa menos del 10% de las muertes. (6)

Puede no manifestarse por mucho tiempo (de 10 a 15-
aﬁbs)f Al inicid los rifiocnes suelen estar crecidos con -
”hiperfuncidﬁ“. esto es; la filtracidn glomerular puede_
ser 40% superior a la normal. El siguiente paso es la --

. 7 . . . . . . .
aparicion de microproteinuria (microalbuminuria), elimi-



nacion de albimina de 30 a 300 mg en 24 horas. Las perso
nas normales excretan menos de 30 mg en 24 horas. (5)

Un indicador temprano de riesgo de la nefropat{a -
diabetica es la presencia de microalbuminuria, pero nor-
malmente tarda en aparecer de 15 a 20 afios. Antes de es-
to,-ﬁingﬁh signo clinico puede revelar la alteracion de_
la membrana basal glomerular que finalmente conducira a_
la aparicidh de nefropatfa. (1)

Un reciente estudio trata de demostrar gue la endo-
telina (peptido liberado por lesidn del endotelio vascu-
lar) juega un papel importante en la aparicidh de nefro-
patfa diabetica. La endotelina causa una severa vaso-- =~
.constriccidh renal y disminuye la circulacion sangu{hea_
renal. Se hizo una determinacidn por radioinmunoensayo -
de endotelina en orina de 24 horas en 32 sujetos, 12 de
ellos normales, y 20 de ellos con diabetes mellitus re--
cieh diagnosticada. La excrecion urinaria de endotelina_
en los pacientes diabeticos fue menor‘que en los sujetos
normales. Esta disminucion en la excrecion de endotelina
posiblemente juegue un papel importante en la patogenes-
sig de la nefropat{a diabetica. (25)

Los factores que propician el desarrollo de enfer--
medad renal son el control glicemico, presién arterial,-
tasa de excrecion de albimina. Estoa factores son modifi
cables por el tratamiento y retardan la evolucidn de la_
nefrOpat{a diabetica, aungue lo mas importante es el tra

tamiento y la reduccion de la albuminuria, (12)



Experimentalmente,'la hiperfiltracién glomerular en
diabeticos, ha demostrado ser resultado de elevaciones -
en el flujo sanguineo capilar glomerular y en la presion
hidrostatica capilar glomerular, siendo la que mas danfia_
al glomerulo. La patogénesis de la hiperfiltracidh es --
multifactorial, muchos mediadores han sido propuestos, -
incluyendo cambios por alteraciéh de la via metabolica y
alteraciéneu en los niveles enddbenos de mediadores vas-
soactivos como el péptido natriuretico, factor liberador
derivado del endotelio, angiotensina II, prostaglandinas
tromboxanos y quininas entre otros. (16)

El sistema renina-angiotensina parece ser despropor
cionadamente activo en el tejido renal y aumenta poten--
cialmente la respuesta vascular renal a la inhibicich de
la enzfﬁa convertidora de la angiotensina a pesar de la_
ausencia de activacion del sistema renina-angiotensina.
{16)

Se realizo un’ estudio en el cual la enzima converti
dora de la angiotensina urinaria (ECA) y la N-acetil- -
beta-D-glucosaminidasa (NAG)_urinaria fueron medidas des
pues de un intervalc de 5 anos en 38 pacientes diabeti--
cos tipo II no azotémicos. Se observé’que ambas enzimas_
estuvieron normalgs al inicio del estudio, mostrando ele
vacion al iniciar la nefropatia, y una elevacicn mds mar
cada en los pacientes con nefropatia ya instalada. En to
dos los pacientes, a mayor nivel de ECA urinaria mayor -

. 7 L . . 7
excrecion de albumina y menor filtracion glomerular. La_



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 aplicacidh de enzima inhibidora de la conver—-
sionh de angiotensina durante etabas temprénas de ﬁefro-
patia diabetica, da como resultado a largo plazo la es-
tabilizacidn de los niveles plasm;ticos de creatinina y
el grado de p;rdidas urinarias de albﬂhina. (4)

Existen anormalidades de las prostaglandinas rena-
les, las cuales contribuyen a la patogéhesis de nefropa
tia diabetica a través de cambios en la hemodinamia re-
nal. Estudios recientes han demostrado que la tasa de -
excrecion urinaria de 6-ceto-PGF1 alfa (6KF) a TXB2 =--
(tromboxano 2) estﬁfdisminuida en pacientes con diabe--
‘tes mellitus no insulino-dependiente. Existen medicamen
tos como el ozagrel, un inhibidor especifico de la trom
boxano-sintetasa, el cual reduce la excrecidn urinaria_
de TXB2, dismihuye la excrecién urinaria de albumina Yy
aumenta la depuracicn de creatinina. Similar efecto se_
observa con cilostazol, un inhibidor de la fosfodiester
asa, el cual reduce la excrecidn urinaria de albéhina._
Estas drogas modulan el metabolismo de las prostaglandi
nas renales y plagquetarias dirigidas a incrementar la -
tasa de 6KF/TXB2 y pueden ser beneficas para el trata--
miento de la nefropatia diabetica. (13)

La nefropatia diabetica comprende dos patrones pa-

toldbicos distintos, difuso y nodular, que pueden o no



coexistir. El1 difuso, mas frecuente, presenta ensancha--
miento de la membrana basal glomerular, junto con engro-
samiento mesangial generalizado. En la forma nodular, --
existe acumuloc de material PAS-positivo en la periferia_
de los glomerulos, lesion de Kimmelstiel-wilson que es -
bastante especifica de la diabetes tipo I. (5)

Las lesiones mas especificas de la glomeruloesclero
sis diabetica son hialinizacion de las arteriolas glome-
rulares aferentes y nodulos de Kimmelstiel-wilson. (5)

La microalbuminuria no se detecta con tiras reacti-
vas, sélo la indican cuando es superior a 550 mg en 24 -
horas, grado que se denomina macroproteinuria. Una vez =
gue esta inicia hay una declinacion constante de la fun-
cion renal, y la filtracion glomerular disminuye en pro-
medio cerca de 1 ml/min al mes. (5)

Hay una relaciéh importante entre el porcentaje de
excrecion de albumina y el control de la glicemia, y nor
malmente el porcentaje de albuminuria se reduce hasta el
nivel normal con tratamiento antidiabetico. En gréh can~
tidad de pacientes cifras altas no pueden reducirse. (2}

La principal causa de complicaciones en los diabeti
cos ee la persistente exposiciéh a hiperglicemia, el me~
canismo por el cual esta exposicion persistente causa al
teraciones bioquimicas Y metabdlicas es poco comprendi--
do. Hay evidencias de que la acumulacidn de productos --
tardios de la interaccign glucosa-proteina provocan com-

. . - , s .
plicaciones cronicas incluyendo la nefropatia. Estudios_



recientes demuestran que la nefropatia diabetica es cau-
sada por la formacion acele?ada de productos terminales_
de la glucosilacion en la hiperglicemia. (17)

La hiperazoemia se inicia alrrededor de 12 anos --
después de diagnosticarse la diabetes. La hipertensidn -
arterial acelera la nefropatfa. Debe tratarse ené}gica--
mente y pu;de ser Jtil una dieta baja en protefnas. (5)

La hipertensiéﬁ es un factor de riesgo importante -
en la progresidh de nefropatfa. El riééo sangufneo renal
disminuye hasta en dos terceras partes en pacientes con_
hipertension esencial, la cual incrementa la presidn in-
traglomerular y deteriora la funcion renal, cicatriza---
cion glomerular y proteinuria. (7)

La nefropat{a causa dilatacion de la arteriola afe-
rente permitiendo asi una mayor presion y flujo en los -
capilares glomerulares, esto trae como consecuencia un -
aumento de la presién arterial dentro de los capilares -
glomerulares. Cabe destacar que la preaiéh arterial sis-
témica no necesita estar elevada para que haya hiperten-
sidn glomerular. (7)

Los inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (ECA) retrasan el desarrollo de glomerulosclero-
sis y proporcicnan un efecto renal benefico en pacientes
con hipertensiéﬁ, insuficiencia renal érénica leve o dia
betes sacarina. Reducen la presidn intraglomerular de ma
nera independiente de la presion arterial. (7)

La duraciéh 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 afios con inhibidores de la ECA, se -
observo que el enapril mantuvo la albuminuria y creatini
na estables, por lo tanto los inhibidores de la ECA ofre
cen pgpteccién 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 progresiéh de la falla renal y previenen el -
desarrcllo de macroalbuminuria. El1 control estricto de -
la glucosa, una baja ingesta de prote{naa Y un control -
agresivo de la presicn arterial, son los principales re-
quisitos para la preservacion de la funcidn renal en pa-
cientes con diabetes mellitus. Eﬂ conclusidn, los inhibji
dores de la ECA pueden ser considerados los medicamentos
de eleccidn en pacientes diabeticos con hipertensidn o -
algun grado de disfuncidn renal. (11)

Como se ha visto, varios estudios han demostrado --
gue la disminucicn de la presiéh arterial disminuye la -
progresion de la enfermedad renal diabetica. Tambien han
demostrado que los inhibidores de la ECa disminuyen o es
tabilizan la albuminuria en la nefropatfh incipiente y -
en la avanzada detienen el dafo renal. Sin embargo, toda
via no esta claro si el tratamiento prolongado.con estos

ey e . /
inhibidores o con otros agentes ejerce un efecto especi-



fico renoprotector. (15)

Ha sido posible encontrar relacion entre hiperten--
sion y resistencia a la insulina, asi como con el hiper-
insulinismo con o £in obesidad. En estudios efectuados -
con la tecnica de pinza euglucémica, ha podido encontrar
se, en hipertensos jévenes sin obesidad, una situacion -
de insulinorresistencia, iniciandose toda una serie de -
estudios, para conocer hasta qué pianto este factor puede
participar en la etiopatogenia de la hipertensién esen--
cial. (23)

El hiperinsulinismo y la insulinorresistencia pue--
den tener relacién con la hipertensiéﬁ p&r varias vias:_
por aumento de la sensibilidad de la pared vascular a --
las catecolaminas; aumento de la retencion de sodio en -
los sistemas celulares y en la celula de la capa muscu--
lar de la arteriola; difusion pasiva de sodio:desde el -
espacio extracelular al intracetular e interferencia con
el sistema de regulacién de la bomba-Na.K-ATPasa y los -
mecanismos de contratransporte de la bomba de Na/H, (23)

En un estudio prospectivo al azar, que se llevo a -
cabo en 3 anos, en 100 pacientes hipertensos con nefropa
tia se implemento un programa de enselanza y tratamiento
de la hipertensidh dentro del cuidado de rutina, lo cual
did por resultado una mejoria significativa y disminu- -
cioch en la aparicién de complicaciones. Este programa se
basé en el automonitoreo de la presidh arterial con el -

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



La participacidh en un programa de ensenanza y tratamien
to de la hipertensioh mejora a largo plazo la misma, dis
minuyendo la morbi-mortalidad. (14)

No existe tratamiento espeqffico para la nefropatfa
diabetica. El control minucioso puede corregir la micro-
albuminuria en algunos pacientes. {5)

La nefrOpatfa generalmente progresa a insuficiencia
renal terminal haciendo necesario el empleo de p}ocedi--
mientos para sustituir la funcion renal, como la dié&i--
sis crdnica o el transplante de rifidn. A pesar de estas_
medidas un alto porcentaje de los pacientes muere antes_
de cinco anos, por tanto es necesario intervenir durante
fases mas tempranas para tratar de evitar la progresid%_
a la insuficiencia renal terminal. Es posible emplear va
rias formas de tratamiento medico para retardar el pro-=
gresc de la nefropat{a tales como: control de la hiper--
glucemia, control de la presiéh arterial y glomerular, -
restriccion de la ingestion de proteinas y otras modéli-
dades de tratamiento como inhibicidn de la aldosa reduc-
tasa, inhibicion de la glucosilacion de protefhas, inhi-
picidn de la hormona de crecimiento, control de la hiper
lipidemia e inhibicion de la agregacién plaguetaria. -
{24)

Las proteinas de la dieta han jugado un papel impor
tante en la progresiéh a enfermedad renal créﬁica. pero_
pruebas clinicas han demostrado que la restriccidn de —-

protefhas en la dieta es benefico. (B)



En una investigacién realizada a pacientes con en--
fermedad renal crénica, se observd que la dieta baja en_
proteinas reduce significativamente el riesgo de 1la insu
ficiencia renal o la muerte. (8)

Los pacientes con nefropatia diabetica constituyen_

mas de la tercera parte de los pacientes en dialisis. -
Un estricto tratamiento dietetico y para la presiéh arte
rial ha prolongado el tiempo para iniciar la diélisis. -
Los inhibidores de la ECA como captopril y ciertas cla—-
ses de antagonistas de calcio podrian ofrecer una protec
cion renal mejor gue los antihipertensivos convenciona--
les. Dichos medicamentos reducen la presidﬁ intraglomeru
lar lo que conduce a una disminucion de la albuminuria.
(21)

La nefropatia diabetica es costosa en terminos de -
morbimortalidad y honorarios profesionales. La mortali--
dad puede reducirse de cinco a siete ve?es, con el tra--
tamiento antihipertensivo temprano. Los factores de ries
go incluyen: antecedentes familiares de nefropatia diabe
tica, mél control glucemico, microalbuminuria, duraciéﬁ_
de la diabetes e hipertensiéﬁ. (21)

Dentro de los inhibidores de la ECA, el captopril,
enalapril y lisinopril son los tres mas utilizados como_
antihipertensivos. Captopril es el mas adecﬁado para pa-
cientes con insuficiencia renal leve a moderada. La admi
nistracion de dichos productos debe iniciarse con caute-

la. {(21)

e



Muchos investigadores han propuesto la hipétesis de
gue las hormonas de la hipofisis anterior, particularmen
te la hormona del crecimiento, juega un papel en la pato
génesis 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 iniciacidn y progresidn de retinopat{a diabetica, el
papel de dicha hormona en el desarrollo de la nefropatia
no ha sido demostrado. (3)

Existe la hipéiesis de que varios activadores de la
protein kinasa C, tales como glucosa alta, angiotensina_
I1, forfolester, lipoproteinas de baja densidad y el ana
logo del tromboxano, aumentan la TGF beta biocactividad -
del mRNA y aumentan la sintesis de protefnas de la ma- -
triz extracelular de células mesangiales en cultivo. La
activacich de la protein kinasa C en los glomerulos de =-
diabeticos puede contribuir a la expansiéh.mesangial es-
timulando la produccion de beta TGF activo. (18)

En un estudio realizado entre el 1 de enero de 1983
y el 31 de diciembre de 1992, se observd gue el porcenta
je anual de nuevos diabéticos aumento de 9 a 11% y la -~
proporcién.de pacientes con dos o mas factores de riesgo
aumento de 14.7 a 22%. La tasa de aceptacion de diabéti-
cos para dialisia aumento de 5.6 a 10.4 pacientes por ==~
millon de poblacién. La diferencia de edad de los pacien
tes en diélisis tendio a disminuir. La sobrevida de to--

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



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

Las principales causas de muerte en estos pacientes
fueron enfermedad cardiovascular, caguexia e infeccion.
(9)

Un transplante de rinon proporciona al paciente dia
betico uremico una mayor sobrevida con mayor rehabilita-
cion que con dialisis peritoneal continua ambulatoria o
hemodialisis. (20)

La terapia para la uremia, vya sea dialisis perito--
neal continua ambulatoria, hemodialisis o transplante re
nal debe individualizarse a las circunstancias medicas Y
familiares del paciente. La atencion en el control de la -
hipertension arterial y la hiperlipidemia pueden disminu
ir o enlentecer el cursc de la enfermedad macrovascular:
particularmente de las arterias coronarias gque pueden po
ner en peligro la‘sobrevida de los receptores renales. -
Una evaluacion cardiaca previa al transplante es lo mas
indicado. La sobrevida esta continuamente mejorando en_
pacientes diabeticos con enfermedad renal terminal trata

dos con dialisis o transplante renal. (20)



3.PLANTEARAMIENTDO DEL

FROBLEMA.

En nuestra institucié%. el paciente diabético por lo
' general acude tres veces o mas 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 reguieren hospitalizacidﬁ. Y en oca-
siones por progresar a Nefropatia Diabética.

éHasta donde es importante que nuestros medicos lle-
ven un buen control de sus glicemias, con vigilancia pe--
riodica, educacion con respecto a su enfermedad y cuida--
dos que deben tener, proporcionandole una dieta de acuer-
do a la economia del paciente, e integrarlo tambien en un

- . . s
programa de ejercicio fisico?



4 . JUSTIFICACION.

Sabemos gue la diabetes mellitus puede conducir a -
lo largo de su curso a la insuficiencia renal cronica en
gréh proporciéh de los casos, y que la nefropatfé 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 diabetico.

La nefropatia es la complicaciéh mas 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 dano renal es la microalbu
minuria, la cual puede ser reQersible si se mantiene con
trolada la glicemia.

Debido a gue en nuestra institucidn existe una inci
dencia anual de 2.9% de pacientes con diabetes mellitus,
Yy que de estos s6lo del 5 al 10% desarrollaran nefropa--
tia diabetica, es importante conocer el papel cue juega
el buen control de las glicemias en la aparicion de di--
cha complicaciéh, asi como otros factores gue influyen -
en su apariciéh y de esta forma prevenirla, disminuyendo

asi su incidencia.



CBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL

Demostrar cque la prevalencia de la nefrOpatfa diabetica

en pacientes diabeticos tipo II, con un buen contrel de

sus glicemias es baja.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
Conocer el tiempo promedio en gue tarda en aparecer-
la nefropatia en pacientes diabeticos tipo II.
Identificar los factores gque influyen en la apari- -
cion de nefropat{a diabetica.
Conocer como influye la dieta adecuada, el ejercicio
y un buen control de medicamentos, en la aparicion -
de nefropat{a. )
Representar la razéh y la proporcidh de la nefropa--
tia diabetica por edad y sexo.

Identificar la patologia que asociada a la diabetes-

tipo II nos acelera la aparicién de nefropatfa.



6 . HIPOTESTIS.

HIPOTESIS VERDADERA
La prevalencia de la nefropatf{a diabética
en pacientes diabéticos tipo II es baja -
cuando se lleva un buén control de sus --

glicemias.

HIPOTESIS NULA
La prevalencia de nefropatia diabética en
pacientes diabéticos tipo II es baja, aun
cuando no se lleva un buén control de sus

glicemias.



7 . METODOLOGTIA A,

7.1 TIFPO DE ESTUDIO.

Es un estudio bésico, retrospectivo, longitudinal

y abierto.

7.2 POBLACION, LUGAR Y TIEMPO.

Se captaron 50 pacientes diabéficos tipo II de la
consulta externa de la clinica Hospital ISSSTE Dr. Baude
lio villanueva de Cd. Reynosa Tam., en el per{bdo com~ -
prendido entre el 1 de marzo de 1995 al 31 de agosto de

1995,

7.3 TIPO DE MUESTRA Y TAMANO DE LA MUESTRA.
Se captaron 50 pacientes con diagngstico de diabe
tes mellitus tipo II, en la consulta externa de la c1{hi

ca Hospital ISSSTE Dr. Baudelio Villanueva.



7.4

2.
3.

4.

2.

3.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes con diagnéstico de diabetes melli-
tus tipo II.
Se incluyeron pacientes de todas las edades.
Se incluyeron pacientes de ambos sexos.
Pacientes con diabetes mellitus asociada a -

otra patologfé.

-,

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes insulino-dependientes.
Pacientes con diabetes mellitus en autocon-
trol.
Pacientes que no tienen examenes de labora-

. . .
torio en los ultimos seis meses.

21
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1.
2.

1.
2.
3.
4.

MATERIAL Y METODO PARA CAPTAR LA INFORWACION.

RECURS O0S KATERIALES

Hoja de estadistica.

Expediente clinico.

. Reportes de laboratorio.

Encuesta del paciente.

Un
o0
Un
Un

RECURS OS5 HUMANOS
residente de segundo afio de medicina familijar.
pacientes diabéticos tipo II.
asesor, especialista en medicina familiar.

consejero, especialista en medicina interna y ge--

riatria.

METODOS

Se captaron 5D pacientes con diagndstico de diabe--

tes mellitus tivo II, con y sin diagnbstico de nefropa—-

t{a diabetica, de la consulta externa. Se llend la cedu-

la de recoleccidén de datos y se revisaron en el expedien

te clinico exdmenes de laboratorio de los dltimos seis -

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

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

falla renal, y se investigaron patologias agregadas.

Se recopilaron los datos obtenidos, los cuales se -

representaron por griaficas y métodos estadisticos.



CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

HOSPITAL GENERAL DR. BAUDELIO VILLANUEVA MARTINEZ

SERVICIO DE MEDICINA FAMILIAR

Nombre del paciente:

Edad: Sexo:

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 ultimos seis meses:

Alta: Baja:

Promedio:

Depuracion de creatinina en orina de 24 horas:

Enfermedades asociadaa:

.Neuropatia: Hipertension:

Retinopatia: Hiperuricemia:
Cardiopatia: Dislipidemia:

Neumopatia: Artritis:

Cd. Reynosa Tam,., a _ de de 1995 .,
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GRAFICA l. CUADRO A. DISTRIBUCION POR SEXO
DE LA DIABETES MELLITUS EN LOS
50 PACIENTES CAPTADOS EN LA COXN
SULTA EXTERNA DE LA CLINICA HOS
PITAL DR. BAUDELIO VILLANUEVA _
ISSSTE.

FUENTE: Informe diarid del medico (SM=-21).



201

15

137

Mo OoOWwmzTOY

107

nrAZHHOQO DY

/
| !
I I
I I
X1l X2 X3 X4 X5 X6 X7

i
|
!
I
|
|
:
|
|
I
|
)

i
[
|
|
I
!
I
!
!
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).
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GRUPOS DE NUMERO DE | *MARCA DE %
EDAD PACIENTES | CLASE
40-45 ANOS 4 X1= 42.5 8
46-51 ANOS 9 X2= 48.5 18
52-57 aNos 13 X3= 54.5 26
58-63 ANOS 11 X4= 60.5 22
64-69 aNOS 8 X5= 66.5 16
70-75 ANOS 2 X6= 72.5 4
76-81 ANOS 3 X7= 78.5 6
TOTAL 50 100

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

LLANUEVA ISSSTE.

* Punto medio del grupo de edad.

FUENTE: Informe diario del medico (s5M-21).
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GRAFICA 3.

FUENTE: Expediente clinico.

6 10 11

15 16 20

aNOS DE EVOLUCION

EVOLUCION EN ANOS DE L& DIABETES
MELLITUS EN LOS 50 PACIENTES CAPTA
DOS EN LA CONSULTA EXTERNA DE LA -
CLINICA HOSPITAL DR. BAUDELIO VI--

LLANUEVA ISSSTE.
( VER CUADRO C)



ANOS DE NUMERC DE

L EVOLUCION PACIENTES %

e % %k

#x* | 1 — 5 ANOS 20 40

... | 6 -10 ANOS 16 32

leee |11 -15 ANOS 9 18

H++ _

H++ (16 =20 ANOS 4 8

777

2?77 |21 -25 ANOS 1 2
TOTAL 50 100

CUADRO C. EVOLUCION EN ANOS DE LA DIABETES
MELLITUS EN LOS 50 PACIENTES CAP
TADOS EN CONSULTA EXTERNA DE LA-
CLINICA HOSPITAL DR. BAUDELIO --
VILLANUEVA ISSSTE.

FUENTE: Expediente clinico.
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CIFRAS DE GLICEMIA

GRAFICA 4. CIFRAS DE GLICEMIAS EN LOS 50 PA-
CIENTES CAPTADOS EN CONSULTA EX--
TERNA DE LA CLINICA HOSPITAL DR.-
BAUDELIO VILLANUEVA ISSSTE.
( VER CURDRO D )

FUENTE: Expediente clinico.



CIFRAS DE NUMERO DE -
GLICEMIA PACIENTES %
=== | 29 - 70 mg 5 10
eee | 71 -112 mg 15 30
ik %k
** [ 113-154 mg 18 36
-+
H++ | 155-196 mg 7 14
///
// 1197-238 mg 2 4
Yardrs
7?7 | 239-280 mg 3 3]
TOTAL 50 100

CUADRO D. CIFRAS DE GLICEMIAS EN LOS 50

PACIENTES DIABETICOS CAPTADOS
EN LA CONSULTA EXTERNA DE LA
CLIKRICA HOSPFITAL DR. BAUDELIO
VILLANUEVA ISSSTE.

FUENTE: Expediente clinico.
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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 PACIEKRTES CAP-
TADOS EN LA CONSULTA EXTERNA DE 1A

CLINIC2A HOSPITAL DR. BAUDELIO VILLA
NUEVA 1ISSSTE. (VER CUADRO E)

FUENTE: Expediente clinico.



CIFRAS DE NUMERO DE
DEPURACION PACIENTES %
~—==] 6 - 38 ml/min 3 6
39 = 71 ml/min 17 34
:... 72 -104 ml/min| 16 32
LEKX 3
**** 105-137 ml/min 9 18
+++4 138-170 ml/min 4 8
//
///] 171-203 ml/min 1 2
TOTAL 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 clinico.
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ENFERMEDADES ASOCIADAS
PATOLOGIAS ASOCIADAS ggg?gngg %
HIPERTENSION ARTERIAL 21 87.5
CARDIOPATIAS . 3 12.5
_______ TOTAL 24 100

GRAFICA 6, CUADRO F, PATOLOGIAS ASOCIADAS 2
LA DIABETES MELLITUS EN LOS 50 PA
CIENTES CAPTADOS EN La CONSULT2 -
EXTERNA DE LA CLINICA HOSPITAL -~
DR. BAUDELIO VILLANUEVA ISSSTE.

FUENTE: Expediente.clinico.
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8 . RESULTADOS.

Se realizo un estudio basico, retrospectivo, longitu-
dinal y akierto, de 50 pacientes diabeticos tipo II, capta
dos en la consulta externa de la Clinica Hospital ISSSTE -

Dr. Baudelio Villanueva, en el periodo comprendido entre

el 1 de marzo al 31 de agosto de 1985.

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%.
(Grafica 1, cuadro A).

Las edades de los pacientes fluctuaron desde los 40 -
hasta los 81 anos, encontrandose la media real en el grupo
de edad gue comprende de 52 a 57 anos. (Gréfica 2, cuadro_
B).

En relacidn a los anos de evolucion del padecimiento,
estos variaron desde unc hasta 25 anos, siendo la media -
real de B anos. (Grafica 3, cuadro C).’

Con respecto a los hipoglucemiantes orales, se obser-
vd que 31 pacientes utilizaban Glibenclamida, lo cual re--
presenta el 62% del total, 6 pacientes utilizaron Cloropro
pamida gue representa el 12% y 4 pacientes utilizaron Tol-
butamida, gue representa el 8%, Otros medicamentos fuera -
del cuadro basico los utilizaron 9 pacientes, lo gue equi-
vale al 18% del total,.

De los 50 pacientes diabeticos estudiados, 28 de ==-—

ellos, que eguivale al 56%, no llevaban dieta, es decir su



it o

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 detectélque 34 pacientes no realizaban ejercicio,-
lo cual repreéenta ei 68% del total, llevando una vida se-
dentaria, y los 16 pacientes restantes (32%), realizan ==
ejercicio 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 gque
representan el 12%, presentaron un promedioc bajo, vy los 35
pacientes restantes, que eguivalen al 70%, presentaron ci-
fras normales.

A los 50 pacientes captados se les solicitd/depura— -
cion de creatinina en ori;a de 24 horas. Los resultados va
riaron desde los 6 ml/min hasta los 203 ml/min, presentan-
do una media real de 86.02 ml/min. (Grafica 5, cuadro E}.
Se observo que 14 pacientes (28%), presentaron una depura-
cion de creatinina en orina de 24 horas por debajo de los_
70 ml/min, los 36 pacientes restantes (72%), presentaron -
cifras normales. (Gréfica 5, cuadro E).

En relacion a la enfermedad gue se asocia mas fre- -
cuentemente a la diabetes, se observo que 21 pacientes --
42%, presentaron hipertensiéﬁ arterial y solo 3 pacientes

(6%) presentaron cardiopatfé no especificada. (Gréfica €,_



cuadro F).
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9 . ANALISTIS.

’ P
Se realizo un estudio basico, retrospectivo, longi-

tudinal y abierto, de 50 pacientes diabéticos tipo II, =
captados en la consulta externa de la clinica Hospital -
ISSSTE Dr. Baudelio Viilanueva. en el periodo comprendi-
do entre el 1 de marzo al 31 de agosto de 1995,

En este estudio, la curva de distribucidn por eda--
des obtenida es una curva simétrica, que se explica por-
qué’ééte padecimiento suele iniciarse a la mitad de la -
vida o después, se observa gque hay un descenso de la apa
ricidn de la diabetes mellitus entre los 70 y 75 anos de
edad, vy después de los 76 anos nuevamente vemos un incre
mento en la frecuencia, esto se debe a gue con la edad -
avanzada una gréh proporcidn de la poblacidn, tan alta -
como el 40 a 60% tienen glicemias anormales, por una dis

minucion gradual de las células beta del pancreas.
_ En cuanto al sexo, de 105'50 pacientes captados, 34
fueron mujeres, representando el 68%, y 16 fueron hom- -
bres, que representan el 32%. 2 razén de 210 mujeres por
100 hombres. Esto no quiere decir gue la diabetes melli-
tus sea predominante en el sexo femenino, ya gque como --
sabemos afecta a ambos sexos por igual, sino gue se ex--
plica porque los pacientes fueron captados al azar.

'd
Como sabemos, la nefropatia se desarrolla solo en -

el 5 al 1% de los diabé%icos no insulino-dependientes,



Yy el tiempo promedio de apariciéh es de 10 a 15 aﬁés, en
este estudio se observd’que de los 50 pacientes, 14 pre-
sentaron una depuraciéh de creatinina por debajo de 70 -
ml/min, lo que significa gque presentaban hipofunciéh re-
nal. Sdlo un ﬁacienﬁe presentaba ya datos de insuficien-
cia renal crdnica. Es importante recalcar que los 14 pa-
cientes con hipofunciéh renal tenian mis de 10 anos de -
padecer diabetes mellitus.

Por Gltimo, la patologia gue observamos asociada --
méé frecuentemente a la diabetes mellitus tipo II fue la
hipertensién arterial (21 pacientes), ambas nos aceleran

la apariciéh de nefropatia diabética.
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10. CONCLUSIONES.

Este estudio por lo tanto nos llevo a demostrar una
véz mas, que la prevalencia de la nefropatia diabética -
en pacientes diabeticos tipo II es menor, si se lleva un
buen control de sus glicemias, acompanado de una buena -
dieta y ejercicio fisico.

Debemos senalar como algo importante, la necesidad_
de crear dentro de nuestra institucidn una clinica para_
diabéiicos. en donde nuestros pacientes estuvieran en un
programa formal, gque abarcara no soloc 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-
siones de ejercicio, ya gue este es un factor importante
junto con la dieta en el control del peso vy liberacion -
del estres.

Como recomendaciones en cuanto a la dieta debemos -
destacar, gue aungue las calorfas recomendadas para adul
tos con actividad promedic disminuyen con la edad, es ra
zonable una cifra inicial de 35 kcal por kilogramo para_
varones y 34 para mujeres. Una vez gque se decide la in--
gestiéﬁ caldrica deseada y la distribucion proporcional _
entre grasas, protefnas y carbohidratos, se construye -

una dieta empleando la lista de equivalentes, es decir,-



alimentos cque puedan substituirse'por otros y que tengan
el mismo equivalente en calorias.

Deben destacarse agquellos alimentos gue el paciente
prefiera y pueda conseguir. Es importante senalar al pa-
ciente que lo éue cuenta es el patréh global a largo pla
zo, apartarse de el una o dos comidas no importa demasia
do por ejemplo, puede permitfrsele que coma un postre, -
en la inteligencia de gue es preciso continuar la dieta_
al dia siguiente. Esta teécnica asegura un mejor cumpli--
miento de la dieta, que es lo méé dificil de sequir en -
los pacientes diabeticos.

Todo este programa nos traeria como beneficio, dis-
minuir la incidencia de nefropatia diabetica en nuestra_
institucidn Yy por consiguiente disminuir el costo de hos

- / »
pitalizacion de estos pacientes,
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