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PROLOGO 

El riñOn del diabéti(:o esta expuesto a varias (:ompl ka(:jones den­

tro de la evolu(:iOn natural de la enfermedad, siendo la mas relevan­

te la lesiOn mi(:rovascular, que representa un problema de salud a n1 

vel mundial. 

Estudios en el hombre y animales de experimentaciOn han permitido 

observar, que el daño meta bOl leo es el dire(:tamente responsable de 

la nefropat1a diabéti(:a, produciendo efe(:tos biol0gicos complejos; 

ademAs de (:ambios en la hemodinamka mkrovascular, que contribuyen­

a las alteradones glomerulares, 

En los pa(:ientes diabéti(:os desde el inicIo de la enfermedad y d,!! 

rante varios años, existe evidencia de hiperfundOn de los rií'lones, 

Sus riñones son mas grandes que lo usual, la filtr<l(:iOn_ glomerular­

es mayor que lo normal y el ejercicio puede inducir proteinuria, Sin 

embargo, estos defectos pueden ser reversibles por un control adecu,! 

do del estado diabético. 



 

, 

I NTROOUCC I ON 

La Diabetes Me!! ¡tus es un trastorno metabOl ica que durante su ev.2 

luciOn lesiona grandes y pequeños vasos, cuyas manifestaciones son __ 

evidentes por comprometer a varios Organos como riñOn, coralOn, ojos, 

sistema nervioso, etc~tera y que pueden ser causa de muerte, (1,2) 

En 1979 el National Diabetes Data Group (3), estableciO una elasi­

ficaeiOn de la Diabetes que incluye seis categortas: 

1,- Diabetes idiopatica 

al Tipo I o que depende de la ¡nsul ina. 

b) Tipo 11 o que no depende de la insulina, 

Los diab~ticos del tipo I dependen de la ¡nsul ina para preven; r la 

cetosis, suelen mostrar inicio de la enfermedad durante la juven-­

tud y e)(perimentan la enfermedad con ciertos fenotipos HLA y fenO­

menos autoinmunes. los pacientes del tipo 11 no dependen de la in­

sulina, o sea que no requieren la insulina para prevenir la ceto-­

sis, pero pueden necesitarla para controlar la glicemia; general-­

mente ocurre durante la vida adulta, la mayorfa son obesos y no 

guarda relaciOn con el HLA y no presenta fenOmenos autoinmunes. 

2.- Diabetes gestacional 

Esta forma se refiere al inicio o reconocimiento de intolerancia a 

la glucosa durante el embarazo (las diab@ticas ya conocidas que se 

embarazan no entran dentro de este grupo). 

3.- Trastorno de la tolerancla a la glucosa. 

Incluye pacientes con glucosa p'as~t¡ca en ayunas normal y que __ 

después de la ingesta de glucosa, la gl ¡cemia se encuentra entre _ 

lo norma 1 y 140 rngs %. 
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4.~ Anomalfa previa a la tolerancia a la glucosa. 

Se refiere a 105 pacientes que muestran una tolerancia a la gluco­

sa normal, pero que anteriormente fueron anormales (por ejemplo: 

durante obesidad anterior o enfermedad que produjo estrl!s) . 

5.- Anomalfa potencial a la tolerancia a la glucosa, 

Son aquellos que durante toda su vida han mostrado una curva de -

tolerancia normal, pero con riesgo de sufrir diabetes a causa de­

factores como obesidad, diabetes en ambos padres, afecciOn de un­

gemelo idéntico , 

6,- Otros tipos. 

Se consideran en este grupo las formas secundarias de diabetes y_ 

que incluyen: sfndrome de Cushing, farmaccs, pancreatitis crOnica, 

anomalfa de receptores de insulina, etcétera, 

Los criterior diagnOsticos se basan en la glucosa plasmatica en a­

yunas o la prueba de tolerancia oral a la glucosa. Si los niveles de­

glucosa plasmatica es mayor o igual a 140 mgs% en mas de una ocasiOn, 

es suficiente para hacer el diagnOstico. El trastorno de la tolerancia 

a la glucosa es aquella en que la concentraciOn plasmAtica de glucosa 

a las dos horas es mayor o igual a 140 mgs%. pero menor de 200 mgs% y 

por 10 menos una cifra entre el tiempo cero y las dos horas mayor o 

i gua l a 200 mgs%. 

~ existencia de hiperglicemia en ayunas es una contraindlcaciOn a 

la prueba de tolerancia a la glucosa. 

Dentro de la forma idiop¡Hica los dos tipos sella lados de diabetes­

cuyos criterios son similares a los que anteriormente se llamO Oiabe­

tes de inicio juvenil y de inicio en la vida adulta respectivamente. 
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no puede tomarse como absoluta, ya que algunos d iabéticos del grupo I 

presentan el inicio de la enfermedad después de los 40 afias, as1 mis­

mo 105 diabéticos del tipo 11 pueden mostrar inicio de los s1ntorn<l $ a 

edades mas tempranas. 

Esta clasificadOn nos permIte una mejor comp rensiOn de 10 que re­

presenta la Dia betes Hel!1 tus como entid"d c:lfnica, ya que la incide.!! 

cia y ritmo de progres iOn de l a g lomerulopatta y otras cornp l ic;:aciones 

de 111 Diabetes esta., re1.aclonadas con el tipo, grado y duradOn de l 

trastorno metabOl i co, s iendo mas afectados los del grupo I (2,4.5) , 

La compJicatiOn nena! mas importante es la g lomeruloesclerosis, -­

ta""'i!n llamada Nefropatfa Diabética, AderrAs. e l rinOn puede ser afe.f. 

tado. través de otras vfas re lacionadas con la misma enfermedad que ­

incluyen: Nefroesclerosis. por esclerosis arterial y arteriolar ace l~ 

rada. Pie lonef rJt i s (en parte por di s minuciOn del tono vesical, que 

aumenta la suscep t ibi li dad a infecciones). Necrosis papilar, debida a 

una disminuciOn de flujo sangutneo a nivel medular e infecciones (6,-

7.8,9). 

"'atolog1a de las l esiones rena l es.-

Uno de los pr imeros cambios es el crecim i ento de los riilones (10,-

11). El vo lOmen g lomeru lar y la luz capi lar aumentan, resultando en -

un incremento del area de superficie capi lar, lo que explica el ¡ncr.!:. 

mento en l a fi ¡traclOn glomeru lar encontrada en Oiabetes temprana. En 

esta misma e tapa, l a memb ra na basa l g l omeru lar mantiene cargas anlOn1 

cas, por 10 que se incrementa la excreciOn urinaria de pro t efnas. Co,!! 

forme va evo luc ionando la enfermedad, se presenta un escape masivo de 

prote1nas, provocado probablemen t e por la presencia de grandes poros-
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en la membrana basal glomerular (lO, 11.12). 

los cambios histolOg icos primarios son glomeruloesclerosiS difusa­

y nodular. la lesiOn difusa, puede ocurrir con o sin cambios nodula-­

res , caracterizada por engl"osamlento generalizado de la membrana basal 

y del mesangio. 

En contraste, la 91omeruloesclerosis nodular (o leslOn de KilllJlels­

tI e! W¡ !son) ocurre en etapas tardfas de la enfermedad, siempre se a­

compai'ia de 1 es! ones difusas. Es cons i de rada pa tognOlnOn i ca de 9 1 ame ru· 

lopat1a. diabética. Son nOdulos acelulares, masas hial ¡nas de diverso­

tamai\o. que parecen ser una extensiOn del proceso difuso, COI1fonne la 

lesiOn nodular y difusa progresan, hay compres iOn y estrechamiento de 

II1S asas glomerulares, que conduce a destruc ciOn de los glomérulos a­

compa~ada de una ca1da en la fi1traciOn glomerular (6,7.10,12,13,14,-

15) • 

Patogt!,"esis.-

El orfgen de los cantil os microvasculares que ocurren en e l diabétl 

ca se desconoce. Dlcnos cambios son el resultado de un metabolismo al 

tenIdo de prote1nas, Ifpldos y carbohidratos (9, ID, 12,15,16)_ Esta 0-

piniOn es apoyada por observa ciones en las lesiones microvasculares -

que se desarrollan en el riñOn normal transplantado a pacientes diabé­

ticos y en animales de e)(perlmenUc!On (17). 

El estudio secuencial de biopsias renales 0,12,13,18) muestra ipl 

clalmente engrosamiento del mesangl0 por una s ubstancia similar al de 

la meflilrana basal glomerular y engrosamiento de esta misma membrana _­

La base molecular de dichos cambios en el glomérulo del diabético ha­

sido cuidadosamente estudiada. destacandose de ello varios factores -



 

6 

que parecen cOI"Idicionade: (l2.14,15,19). 

al Inmunol0gico- la membrana basa l glomeru lar tiene un extraordinario 

~recldo con la unidad de reconocimiento del complemento (Clq). -

la presencia de complejos inmunes y protefnas en e l mesangio que­

produce compresión del penacho glomeru lar y estas!s circulatoria. 

agregación plaquetaria, trorrbosis y depOsitos de fibrina (15,20), 

b) El an!lisis qufmico de la membrana basal gl omerular, revela un in 

cremento de hidroxi Iisina e hidrolisil'!i3 ligada a unidad de disac! 

ridos, lo que aumenta la hidroxilaciOn y glucosilaciOn en la pa 

red 91omeru lar. Dicho incremento parece deberse a un iI\.mento en 

la liberaciOn de hormona del crecimiento, ya que Su ausencia ha 

mostrado tener un efecto protector tootra la enfermedad glomeru-­

lar (10,12,21,22,23), 

c) Incremento renal de glucosiltransferasa, enzima que es importante 

para la sfntesis de la membrana basii!ll glomerular y que en estos -

pacientes provoca engrosamiento de la misma (21). 

d) Enfennedad vascular subyacente. 

Ahora bien, para explicar los mecanismos de funciOn glomerular al 

terada en la Diabetes i'lellitus, se han propuesto varias hipOtesis: -

una de ellas sostiene que la hiperfunciOn glomerular puede aumentar­

la presiOn intracapilar, causando cambios estructurales; hipOtesls -

que ha sido apoyada en que la nefrectomfa uni late ral en animales de­

experirnentaci6n a celera la glome ruloescleros ls en el rii\On restante­

y que la estenosis de la arteria renii!l! puede ser protectora de gl~ 

rulopatfa {14 ,15.18L l a otra hlpOtesis es que la hipergllcemla per­

se causa nefropatfa y que el control adecuado de la 91 i cem ia previe-
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ne ésta complicaciOn (24,25,26,27,28), 

Curso clfnico de la nafropat1a diab~tica.~ 

1.~ Aumen t o del 'ndice de filtraciÓn glomerular , el cual se CO!! 

sidera secundario a un area mayor de fi ltraclOn glomerular, 

presente durante los primeros cinco allos de la enfermedad,· 

con un incremento hasta del 50"10 para posteriormente caer en 

lfmites normales y mantenerse ast por 10 a 15 años. 

2,- Proteinuria ¡¡síntomatica (menor de 3 gramos en 24 horas). 

Generalmente es la primera evidencia clfniea de glomeruloeI 

clerosis y que se desarrolla 15 a 20 aliaS después de ¡nici~ 

da la enfermedad, 

3.- Sfndrome nefrOtico. Menos del 10% de 105 diabéticos con ne­

fropat1a 10 desarrollan e implica lesiOn renal grave ya que 

generalmente se inicia azoem ia desde el principio de éste -

s1ndrome , 

4 , - Ins uficiencia renal c rOnica con o sin s1ndrome nefrOtico,­

cuyo curso por 10 general es desfavorable, 

Cabe seF'ialar, que l.a biopsia renal no es valida para predecir el­

curso de la enfermedad (6,7, 10,14,15.29.30). 

Para la prevenciOn del in i cio de la Nefropat1a Diabética o su prQ 

gresiOn debe incluir primero adecuada adm i nistraciOn de insulina , s~ 

guida por prevenciOn o tratamiento de hipertenslOn arterial, nutri-­

dOn adecuada, tratamiento urgente de InfecciOn de vfas urinarias y­

precauclOn en el uso de materiales de contraste ( 14,19,26,27,28,29,-' 

JO), 

Para el manejo de complicaciones tardtas contamos con varios re--
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cursoS como dialisis peritoneal, hemodiálisis Y transplante renal. -

Actualmente se realiza transplante de rii'iOn y c~lulas beta en forma­

simultanea. Un procedimiento que promete a un futuro prOximo en pa -

cientes diabéticOs tipo I con nefropat1a diabética, es el transplan­

te simultáneo de riñOn y páncreaS. (12,14.3 1), 
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OBJETIVOS 

1,- DetecciOn del aumento del 1ndice de filtraciOn glomerular (IFG)­

por depuraciOn endógena de creatinina en la Diabetes Mel1itus. 

2,- Relacionar el aumento del IFG con diabéticos tipo 1 y tipo 11 de 

la Diabetes Mel1itus. 

3.- Relacionar el aumento del IFG deacuerdo a la evolución de l a Ola 

be tes Hellitus. 
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HATERIAL ~ HETODOS 

El presente estudio se rea l i zO en forma prospect iva longitudinal 

en pacientes diabéticos que acudieron a la consulta externa de Eorlo-

trinologfa del Servicio de Medic ina I nterna y 3rea de hospitaliza- -

ciOn del Hospital General "Li c . Ado l fo LOpez Hateos " del I.S.S.S.T.E. 

en la Ciudad de tléxico del Pri mero de Julio al Tre in ta de NovielTbre -

de 1984. Se incluyeron pacientes con diagnOstico establecido de Dia-

be tes Hellitus, cuya evoluciOn de la enfermedad a partir del d¡a9n~ 

tlco c1fnico era menor de Salios. ExcluyendO:i!.quel1os con evoluciOn -

mayor a la seña l ada, historia de hipert ens iOn arteria l, cuadros fre-

cuentes de pielonefrltls y Diabetes descont rolada. 

Se se leccionaron treinta pacIentes form<lndo dos grupos con quince 

pacientes cada uno, de acuerdo a la claslficadOn de e l National Di.! 

be tes Data Group: 

GRUPO I Pacientes dIabéticos tipo l. 

GRUPO 11 Pacientes diabét i cos tipo 1,. 
De cada paciente se anotaron los siguientes datos: sexo, edad, tl 

po de Diabetes, tiempo de evoluciOn, determl naclOn de g l ucemia, urea, 

creat ini na y depuraciOn endOgena de creat ln ina en orina de 24 horas -

como fndlce de filtrac10n g lomeru lar (IFG), 

Se estableciO el IFG por depuraciOn de creatlnlna con la fOrmu la -

.!!...!...Y en donde U se refiere a la concentraclOn de creatinina urlna--
p 

rla en mi l igramos por ciento, V indica e l volOmen urinario en 24 ha -

ras , expresado en mI l I l itros por minuto, P es la concentraclOn sérica 

de creatlnlna expresada en miligramos por ciento. Los valores de la -

depuraciOn de creatinil"la endOgena en orina de 24 horas varfan en el--
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adulto normal e n t re 80 a 120 mil i lit ros por minuto. Va lores por aba-

jo de 80 m1/min es considerado disminuf do y por arriba de 120 ml lm in 

a\J'llentado. 

Se determinO e l nOmero de pac ientes con IFG normal, a umentado o -

disminuf do y s e compararon entre s f y entre ambos grupos determinan -

dose la sign i f i cancia estadfstica de las di ferencias a trav@s de la -
2 

fOrmu l a de X • 
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RESULTADOS 

En cuanto al sexo, en ambos g rupos predominO el mascul ¡no (6a'k) -

sobre el femenino (40% ). La edad media de l primer grupo fué de 37.)­

y de 55.0 para e l grupo 11. El promedio de lFG fllé de 126 . 86 del gr!! 

po COntra 96 . 78 del grupo 11. 

En la tabla No , y gr~flca No 1 s e compararon los pacientes del -

grupo con 105 diabéticos de l grupo 11 en cuanto a las caracter1stl. 

cas del ¡FG (normal, aumentado o disminufdO) observándose que hay un 

mayor nOme ro de pacientes con el fndl ce aumentado en l os de l primer­

grupo, sin que !sta diferencia fuera esta dfstiCB1Iente slgniflcativa­

con respecto a' grupo 11 . 

Tanto los pacientes del grupo I como los del grupo 11 se dIvidie­

ron en subgrupos, de menoS de 30 meses de evoluciOn y de mas de 30 -

meses de evoluclOn depend iendo de l tiempo de evo luci On de la Diabetes 

y se les comparO de acuerdo a su IFG presentada, encont rando los si ­

guientes resultados: la ta b la 2 muestra que en los pa cientes del gr.,!! 

po 11 no hubo diferencIas en cuanto al IFG entre pacientes de menos ­

de)O meses de evo luciOn con respecto a aquellos de mas de )0 meses­

de evoluclOn, Contrario a 10 anterior en los pacfentes del grupo I -

(tab la 3, g rafl ca 2) se encontrO que un mayor nOmero de pacientes -­

con menos de 30 meses de evol uclOn tuv ieron al.Rlentado el IFG en fonna 

sIgnificativa respecto al grupo de ma s de 30 meses de evolucl0n p< 

0,05) , 

En forma similar, y confirmando l o ante rI or se observO al comparar 

pacI en tes del grupo I con menos de )0 meses de evo l uciOn de la Oiabe-
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tes contra pacientes del grupo 1I con igual evoluc iOn (tabla 4, gra ­

fica 3) en donde observamos mayor nOmero de pacientes con IF G aumen­

tado en e l grupo 1 re spec to al otro en forma s i gn i ficativa (P<O . 05). 

Al comparar pacientes con Diabetes Helli t us de mas de JO meses de 

evol uciOn del grupo I y ti , no hubo di f erenc i a significativa respec ­

to a l n6mero con ¡Fe aUJTlentado (tab la S). 

Por Qltlmo, se compa rO a pac i entes del grupo I con menos de )0 ~ 

ses de evo luciOn con pacientes del grupo 11 de mas de 30 meses de e­

vo lucl On (tabl a 6, grafica 4) observandose que hay un mayor nOmero -

de paci entes con IFG aumentado en el grupo I con respecto a los del ­

grupo tr en f orma significativa (1'<0.05). Tambil'!n se comparO a pa 

el entes del grupo I con mas de )0 meses de evoluclOn con pacIentes 

de l grupo 11 de menos de 30 meses de evoluciOn nO encontrando dife 

renc ia s entre el los (tabla 7). 
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CONClUS rONES 

1.- Se confirma la utilidad de ~sta prueba para detectar aumentos 

del IFG en pacientes diabéticos. 

2.- Se encontró que la determinaci6n del IFG en nuestros pacien 

tes guardO relaciOn con la evoluclOn de la Diabetes. 

3.- Se encontrO que el aumento del IFG guarda mayor relaciOn con­

la Diabetes Mellitus tipo I sobre todo en pacienteS con menOS de 30-

meses de evoluciOn, 
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COMENTAR I OS 

En genera l, los pacientes principalmente del grupo I t ienen ci ­

fras de IFG mayor que el grupo 11 y en forma importante durante 10s­

primeros 30 meses de evo l uclOn. 10 cua l esta de acuerdo con la mayo­

rfa de los autores. Esta diferencia puede se r debida en parte a que ­

en l os pacIentes del g rupo 11 se e leva la incidencia de muertes car­

diovClsculares o por enfermedades cerebrovélscu lares y por otro Jado -

que el IFG disminuye progresivamente despu(!s de los 40 años de edad, 

Cabe mencionar que este estud io se rea lIzO con una so la determ¡n~ 

c íOn del I FG y que esta sujeto a v"ríos factores de erro r, ya que la 

fOrmula utilizada para su determinadOn tiene tres parametros d i sti..!!. 

tos donde interviene el paciente mismo. personal de enfermerfa y de­

laboratorio. Po r 10 que suponemos, que un estudio mas emp l io y se­

cuencia l efectivamente mostrar.!! que el lFG va a estar aumentado. 
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TABLA 1._ Compa radOn de los va lores del IFG entre pacientes diabétIcos 
de ambos grupos 

VALORES DEL 1 FG 

GRUPOS No NORt'AL AUMENTADO OISM INUIDO P 

OlablHic05 
Tipo ' 15 , ' 3% , ", " 

>0.05 
Diabéticos 
Ti po 11 15 , , .. , 1% 4 14% 

Tota 1 30 (100%) " '3% , , .. , 11% 

P obtenida por X2 

TABLA 2.- Compa raclOn de valores de l 1Fe ent re pacientes del grupo '1 
de acuerdo a la evoluciOn de la Diabetes He! ! ¡tus . 
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TABLA 3.- C~raci On de 105 valores de l IFG entre pac ientes del grupo I 

de acue r do a l a evo luciOn de la Dlabetes Hel litus. 

VALORES OEL IFe; 

GRUPOS •• NORAAL AUHENTADO DISH INUIDO P 

Henos de 
30 meses 11 • '" ) ' 7% O 0% 

totas de <0, 05 
30 meses • 3 '0% O 0% I 6% 

Total 15 (100%) ) ' 7% ) '7% I " 
P obtenida por X2 

TABLA 4.- ComparaciOn de valores de l ¡FG entre pacientes del grupo I y 11 
de menos de 30 meses de evo luciOn de la Diabetes Hel1 1tus. 

VA LORES DEL IFG 

GRUPO •• NO Rl"Al AUMENTADO DISMINUIDO P 

I 11 • "'" ) '" O " 
,0.05. 

11 10 ) '" I ,.. , "'" 
Toul 21 ( \00%) 11 ", 8 38% , 10' 

P obtenida por X2 

-
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TABLI\ 5.- ComparaciÓn d. los valores del rfG entre pacientes del grupo I 
yl1demas d. 30 meses de evoluciOn. 

VALORES DEL IFe 

GRUPO No NORMAL AUMEN TADO OISMINUOrO p 

, 4 3 34% O '" 
, 11% 

;>0_00 

11 5 2 22% , 11% 2 "" 
Toul 9 (100%) 5 56% , 11% 3 J3% 

. P obtenida por X2 

TABLA6.- ComparaclOn del IFG entre pac lentes d.' grupo I de menos de 30 
meses de evoluciÓn contra !)lIe j entes d.' 9'''1'0 11demasde)O 
meses de evoluclOn. 

VALORES DEL I FG 

GRUPOS No NOR/oVIL AUMENTADO DISMINUIDO P 

, 11 4 25% 7 43% O 0% 

<0.05 

11 5 2 13% , 6% 2 'J% 

Total 16 , 38% 8 49% 2 13% 

P obtenida por X2 

~ 
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TABLA 7. - Comparacl0n del valor del IF G entre pacientes del grupo I de mas 
de JO meses de evo luclOn contra pacientes del grupo II de menos 
de 30 meses de evoluciOno 

VALORES DEL I FG . 

GRUPO No NOfUolAl AllHENTAOO OISH INUIDO ? 

4 J 22% O O); .,. 
:>".1 

11 10 7 ,O); r. , 14% 

Total 
" 

10 '" 
.,. J 21' 

P obtenidll por X' 
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CPAFICA 1.~ ComparaclOn de los valores de IFG entre pac i entes Diabéticos 
de ,lIrbOS grupos. 

O GRUPO 

IIIJ GRUPO 11 

30% P>O.05 

'ª 2% 

' 4% 

mí] r- 11111 
'" NORKAL AUMENTADO DISMINU IDO 

GRAF 1CA 2. - ComparaclOn de valores de IFG entre pacientes del grupo I de 
acuerdo" la evo luclOn de la Diabetes Hel li tus. 
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GRAFlCA 3. - ComparadOn de Vll l or~5 del IFé entre pa cientes del grupo 1 y 11 
de menos de 30 meses de evoluclOn de la Diabe tes Hel1itu5, 

'" NORMAL AUMENTADO 

o GRUI'O I 

[IJ] GRUPO I I 

p<O. OS 

DISMINUIDO 

GRAF ICA 4,- Comparación de valores de 1F G entre del grupo I de menos de 30 
meses de evo l uc iÓn contra pac ientes de l grupo 11 de M3s de 30 me ­
- ses de evo luci On. 
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