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- R E § U W E N -

OBJETIVOtVInvestigar el porcentaje ds pacientes diabe
ticos tipo II (D.M. I1), y pacientes con insuficiencia re -
nal crdénica {I.R.C.) gue tiemen amiloidosis {4£4).

DISEﬁDz Egtudio prospectivo, longuitudinal, descripk-A
tivo. - - ' ; _

MARCO DE BEFERENCIA: Hospital General de Zoms / Uni -

dad Ae Medicina Pamiliar No. 68 IMBS, Servicio de Patologia
Centro Mé&dico la Raza.
‘ 'PACIEﬁéES: Muegtra de 60 pacientés de ambas patoiogias
(DM-TI, TRC), con edad cdmprehdida entre los 20 y 60 afios;—
proteinuria en uroandlisis, evolucidn mis de 3 meses en in-
suficiencia renal crénica v mis de tres afios de ser porta -
dor de sindrome diabetico tipo IL. |

INTERVENCIONES: Se tomé biopsia de pisl en regibn peri
umbilical, fijandose a laminilla‘y tefiida con hematoxiline~
eoging iéentificandOSeppresenoia de proteina amiloide. Pos-
teriormente tefiida con Rojo Congo detectandose sustancia —
protsica de cadena pesada (4A).

MEDICIONES Y RESULTADOS: Del total de 60 pacientes, -
236 tuvieron I1.R.C. 3:24 D.M.~ITla gin insuficiencia renal ni

ninguna otra patologla sgregada.



De log 36 pacientes con IRC, rango de edad de 20 a 60
aﬁos; tiempo de evolucidn entrs uﬂ!mes v tres afios. 30 pa -~
cientes (83.3%) ge les enconbrd fibrilla amiloidea A4, de —
1los cuales 16 (53.3%) con proteimuria de 500 mg/dl, asf co-
mo depurapién de creatinine menor a 8.0 ml/min. ‘

En &1 grupo de pacientes diabeticos, elrramgd de edad
fué de 33 a 60 afios, la evolucidn de 3 a 10 afios. De los 24
pacientes, en 10 (41.6%) ge detects fibrills amiloidea AA,-
de éstos 8 (B0%) correspondié al grupo de 6 a 10 afios ds -
evoluoidn.

De los 10 pacientes con amiloide en 8 (80%) su protei
nufia fué de 200mg/dl, con una depuracidén de creatinina en—
tre 80 v 90 mlfminaq ‘

CONCLUSIQONES: Tos resultados obtenidos sor semejantes
.a log resportados por la literatura, determinandoge una im-
- portante relacidn entre tiempo de evolucidn de éstaé patolo
gias, presencis de proteinuria y»depﬁracién de creaﬁinina -
con la identificacidén de fibrillas amiloidea AL en estos pa—

cientes.
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DETERMINACION DE AMILOIDE EN PACIENTES
CON DIABETES MELLITUS 2IPO II Y ENFER.

NMEDAD RENATL, CRONICA,

- ANTECEDENTES CIENTIFICOS - ‘

Bl término amiloide fué descrito por Schleiden (4) y
Virchow {2) quienes encontrarbn dépdsitos anormales de ma- .
terial fibrilar s;mejante a amildén en varios tejidos de pa
cientes con diversas enfermedades crénicas sistémicas y lo-
calizadas, asf como neoplasias (2,3,4), '

Actualmente la amiloidosis se describe como una pato-

logia producida por depbsitos extracelulares de una protei-
ng fibrilar localizada a uno. o varioé tejidos. Ho es una en
tidad nosolbgica Umica, se asocia a enfermeaa&eé de diversa
etiologfa (1,2,3,4), debido a éstos se encuentra clasifica~-
da tanto clinica como biogquimicamente en:
l.- Primaria o de cadena ligera (4&L).
20 Sae@ndaria~o reactiva generalizada, la cual es bioguimi

camente una proteina ascciada a amiloide {AL).

3.~ Familiar o A prealblming.



A, Amiloidosis. senil {(APN).
5,- Asociada a hemodiszlisis (A beta~2-microglobulina) (16).
) Se designa amiloidogis secundaria o reactiva genersli-
‘gada; la que ge agocia a procesos infecciosos crénicos o sn—
fermedades crénicas; Biogquimicamente se encuentra una "pro —
teina Tibrilar asociada a amiloide (AA}"; no inmunoglobulini
ca de cadena pesada, con un precursor para su formacidn lla~
mada "proteina sérica relacionada con amiloide (SAA)";
(2,3,15,16)

Egta proteina AA tiene la caracteritica de Fformar una—
1l4mina plegada beta, principal componente de amiloide,,coh -

distribucién generalizada debido a la destruccibn continua —

de células, resultado de proceso inflamatorio o enfermedad

crénica. Incrementandose la produccién de proteina SLA con

' .

una defectuosa degradacidn y Fformacién de depdsitos de pro
teina - AL, (2,3,12,15)

La mayoria de enfermedades asocladasg a emiloidosis se-
cundaria son: Tuberculosis Pulmonar, Bronquieétasias; Artri-
tis Reumatoide, Diabetes Mellitus Tipo IT y Enfermedad Renal
Crénica. (2,15)

Tias principales causas de muerte poTr amiloidosis'son:
‘Insuficiencia Renal, Hemorragia Intestinal vy desordénes car—
diacos (15). -

Ig intensidad y duracién del proceso inflamatorio o =
de la enfermedad crdnica son factores determinantes en la -

r’aparicién,de amiloidogis. Egtos depbsifos amiloidesos mon -

-4 -



caracteristicos a rifién, higado, bazo, ganglios. linféAticos,
suprarrenales, tubo digestive y piel {3,5,12).

ﬂ El rifién es el Srganc més frecusntemente afectado y —
de mayor gravedad. Su afeccibén se manifiesta clinicamente -
con nefropatia v alteraciones de proteinas séricas y'arina~
rias {proteinuria, cilindros de proteinas y céluias} {12).

' Gertz y cols, estudiaron 80 pacientes con amiloidosis
hepdtica encontrando en el 100% de los casos depbsitos dé -
proteina AA en rifién as{ como afeccién crénica de este érga
no (9). _

Cagey ¥y colg, reportan la agociscidén de inguficiencis
renal crénica y amiloidosis secundaria, ademés de relacidn-
con elevacidn de beta~-2-microglobulina en pacientes manejaen
dos con dialisis peritoneal y hemodialisis (7). |

Bardin; encuentra en 14 pacientes con falla renal de<
diversa etiologia quevfueron manejazdos con dialisis perito—
neal y hemodialisis dépésitoa amiloideos en el 100% de las;
casos (6). V '

Opie; en 1900 describif la presencia de depésitos de—
fibrosis, esclerosis y tejido amiloide en islotes de Langer
hans de pacientes con Disbetes Mellitus II (12).

?osﬁeriofmente se _demogtrd que en la Diabetes tipo I1
existen extensos depbsitos de proteina AL especislmente en—
las células beta del plncreas y en otros Srgancs de estos -

pacientes como en rifién, higado, bazo, y piel (8,10,12).



En péncreas se hah detectado en células beta grémulos
secretores de "polipeptido amiloide de islotes pancredticos
(IAPP)* (12). Los cuales son estudiados ampliamente por -
Johmson que describe este polipeptido como componente impér
tante y precursor de depdsitos amiloideos siendo caraeteris
tico de la Diasbetes Mellitus tipo II (8,10,11,12). :

<El incremento de polipeptido IAPP y su polimerizacié%
realizan la formacifn de depbsgitos extracelulares de sustan
éia amiloidea en células beta, disminucién de sscresién de-
insulina por destruccibén celular e interferencia de accidn-—
de otras hormonas contrarreguladofaSi(8;12).

. Nagamabsu, demostrd que el polipeptido IAPP suprime —
la secresidn de insulina, pero no asi su formacidn, provo -
cando ademés resisﬁencia periférica a la insulina (8,17).

Clark ¥ cols, encuentran en -pacientes diabeticos tipo
II, presencia de proteina AA y polipeptido IAPP en 91% de -
los casos {21 de 23 pacientes), localizandose en células be
fa de pancreas v glomérulos. Confirmando ademés la presénci@
de slteracidn de secresidn de insulina (10).

Dent¥o de las alteraciones pabollgicas que encontra —
mos en com@n a eshbas dos enfermedades crdnicas es la produc
gidn de glomeruloesclerogis difusa, cuya etiolggia més fre-
cuente son alteraciones metabélicas'aéociadag con depSsitos
de amiloide (3,12).

El diagnostico se sospecha por datos clinicog de afec

cibn renal, asi como la aparicidn de proteimuria y disminu—

of
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cifn de filtracidn glomerular (12).
Gertz, en su estudio de 80 pacientes el 88% presenta—

ron proteinuria como dato méds importante ¥y caracteristico.

(9)

El diagnbstico fundamental se hace por medic de biop~
sia seguida de tincién Rojo Congo. La biopsia debe redlizar
se del Organo involucrado; aungue se cuenta con.biopsia ree
tal; gingival y piel con certeza del 75%, siendo la Al tima~
la gue ge encuentra al alcance de nuestro medio, 6casionan—

do menor probléma técnico ¥y bajo costo (3,4,16).

-7~



- PLANTEANIENTC DEL PROBLEMA -

. En estudios realizados‘en otros paises como Estados
Uniﬁos; Francia y‘Finlandia, se ha encontrado alta inciden~
¢ia de presencia de amiloidogis secundaria en racientes con
enférmeaades crénicas tales .como Diabetes Mellitus tipo II-
v enfermedad renal crénica (16,12,15,16).

 En nuestro pals encontramos que la gquinta causa de mor
talidad es la Diabetes Mellitus ¥ su priﬁcipal complicaciénr‘
es la glomeruloesclerosis (21). ‘ ‘

Lag estadisticas del Hospital General de Zona No. 68 -
(HGZ Ho. 68) mueétran un incrementc en cuanto a 1l incidene—
cia v prevalencia de la Diabetes Mellitus tipo II y de enfer
medad renal crénica. Reportando en 1987 la incideﬁciakpara -
la Diabetes Mellitus tipo 11 fué de 966 casos ¥ en 1089 de -
1,540 casos. Lo prevalencia én 1987 fué de 5,454 casos ¥ eh:
1989 de 7,161 casos (22). “

Ta patologia renal en 1887, sbélo se reportaron 4 pacien
tes de insuficiencia renal orénica (10%).,En 1990 hay 25 pa—
cientes integrados a programs de dialisis peritoneai v 15 pa
cieﬁtés con manejo conservador (100%). ‘

Ambas patologias ocuvan los primeros lugares de morta-
1idad en muestro HG%. La Disbetes Mellitus tipo II con el —-
primer lugar y la insuficiencia renal crdnica en €l cuarto ;;

lugar (22).



Ta investigacibn se realizb en base a estas dos pato-
logfas, considerando que en nuestro medio sén de las més —
frecuentes e importantes'eﬁferme&ades erénicas en cuanto a-
morbimortalidad, reportendose la Diabetes Mellitus tipo TI-
como causa més frecuente de inguficisencia renal crénica en-
nuestro Hospital General de Zona (22).

Por lo anterior se determind material proteico fibri-
lar amiloideo en pacientes diabeticos ¥y renales, demostran~ 
do asi la alta incidencia de ésta patologfa con el fin de -
conocer el +tiempo sn el cual se debe bomar biopsia a estos~.
pacientes en relacién con la evolucibn del padecimiento, no
encontrando estudio gimilar en nuestro medio.

Eg posible determinar el valor pronéstico de amiloi -
dogis en estos pacientes, ya gue se reporta entre 3-5 afios—

de vida a partir de ser diagnosticado (2,3).



- O B J E T I V 0 S

Investigar el porcentaje de pacientes diabeticos %ipo
IT y pacientes coh enfermedad renal crénica que tienen

amiloidosis (AA).

Egtimar el 4iempo en el cual se debe tomar biopsia a—

estos pacientes, en relacién con la evolucién del pa—

~ decimiento.

Correlacionar la protsinuria con la existencia de ami

loidosgis.

- 10 -
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B, TIa incidencia de amiloide en pacientes con Diabe~
fea Mellitus 4ipo IT y Enfermedad Renal Crbénica se

v4 igual a la referida por la literatura.

H La pressncia de sustancia amiloide es mayor al -~
40% Tanto en el grupo de Diabetes Mellitus tipo II

como en el de L.R.C.

- 11 -



- MATERTAT, Y METODOS -
‘A) MATERTAT:

+ H.G.Z. / U,M.F, No. 68 IMSS.

+ Departamento de patologla HGZ No. 68 y Centro Mé&dico
la Raza.

+ Para toma de biopsia: Equi?o de cirugila menor, bengzal
o isodime; gasas, gubura dermaldn 000, lidocaina al 0%

+ Para tincidn: i ‘
= Solucidn Hematoxilina Mayers.

= Microscopio de 1dz.

il

Soluciones: 1% sol Rojo Congo.
1% solucién hidréxido de sodio

golucién alechel-alesalino.

i1

Porﬁaobjet@s; cubreobjetos.
+ 60 frascos esgtériles bon formol.
+ 60 jeringas deseghables con aguja.>
+ CRITERIOS DE INCLUSION: '
= Edad de 20 a 60 afios.
= Portadores de‘Diabetes Mellitus tipo TI devtres o -
whs afios de evolucién de su patologila. -
= Pacientes con enfermedad renal crénica de 3 meses —
a 5 afiog de evolucidn. '
= 3in proceso infeccioao'agudo.
= Con Ppresencia de proteirnuria en urcandlisis.
= Ambos sexos. ‘

= Acepﬁen ser incluidog al esgtuvdio por egserito.

- 12 -



+ CHITERICS DE NO INCLUSION:

= Mayores de 60 afios o menores de 20 afios.

[

Pacientes con Artritis Reumatoide.

Pacientes con oira enfermedad crénica degensrativa.

it

i1

Pacientes sin afeccidn renal en el momento del egw—

tudio.

 3) METODO

Se realizé estudio prospectivp; longuitudinal, descrip
© tivo. En el cusl se bomd de manera aleatoria s la poblacién-
diabetica ¥ renal que reunid los cfiterios‘de inclusién; qué'
acudi a consulta externa de Medicina Pamiliar (HGZ / TMF No.
68 IMSS); pacientes hospitalizados a los cuales se integrd al
Programa de dialisis peritoneal intermitente vy pacientes con~
manejo conservador. de insuficiencia renal crénica.

Se tomd como mﬁestra 60 pacientes en total de ambas pa-
tologias detectados del 15 de mayo al 15 de octubre de 1990.

DSSpues de entrevistar a cada paciente se le explicé el
propbsito de la investigacién, v el método diagnéstico. Rea -
lizandose la toma de la biopsia en curaciones de consulta ex—
terna, en piso en caso de hospitalizacién del paciente (Medi-
cina Interna) o en quiréfano antes de colocar cateter de Ten-
ckhoff. ‘

Al pacisante se colocé en dectbito dorsal, previa asep—
cla sobre regidn periumbilical; se‘provedié a analgesia con~—
lidocaina al 2% y toma de biopsia en "huso® abarcando hasta—’

tejido celular subcuténeo, ésta fué colocada en frasco esté—

- 13 -



ril con formol, asl como clerre de insclsldn con dermaldn-
000. ,

La muestra fué enviada a patologia de HGZ No. 68; en—
- donde fué fijada a laminilla v tefiida cow solucibn Hemato -~
xilina — eogina, observada a microscopio de 1iz. Tas lamini
liag con presencia de proteina aﬁiloidea fueron.eﬁ%iadas al
servicio de patologia Centro Médico la Raza (CMR), en donde
se identificd sustancia proteica amiloidea AA por tincién -

Rojo Congo.

- 14 -



- R E S ULTADO & -
. Se egfudiaron un fotal de 60 pacientes, de los cuales
36 tuvieron Insuficiegciamﬁgnal Créunica vy 24 Digbetes Melli
tus tipo II?a,_sin.Insufiéiencia Henal ni ninguné otra pato
logla agregada. ’ ' v

En el grupo de Insuficiencia Renal Crénica (I.R.C.) -
fuvieron un rango de edad de 20 a 60 afios, con una media de
49.5 aﬁas-ﬁesviacién Fstandar (D.E.) de ¥ 12.81. Me éstos -~
papignﬁes 19 mescwlinos y 17 femeninos eon:media de 44.7 y—
53,76 respectivamente (Cuadro y Gréfica I).

Del grupo de Diabstes Mellitus ILI-a (D.M.II-a), el ——
rango de edad fué de 33 a 60 afios, con media de 43.87 afios-
y d.e. de 7.0, de éste grupo fueron 12 masculinos y 12 feme
ninos con media de 50.3 ¥ 47.25 afios (Cuadro y Gréfica 2).

El tiempo de svolucidn de los pacientes con 1nsuficien
cia Renal Crénica fué de un meg a tres afics, predominando la
Diabetes Mellitus II-a en 20 pacientes, con respecto de otras -
etiocloglas como glomerulqnéfritis {6), Hiperuricemia (3), —
‘Litiasis Renoureteral (2), Tuberculosis renal (1), etiolo -
gfla no conocida (4). (Cuadro 3).

La evoluecidn de 1a I.R.C. menor de un afio se:detechld-
en 15 pacientes (41.6%) y de més de un afio fueron 21 pacien

tes (58.4%).

- 15 -



CUADRO |

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD Y SEXO DE PACIENTES
RENALES. HGZ/MF No. €8

MAYO - OCTUBRE- 1990

GRUPO_DE EDAD MASCULING | FEMENINO ] TOTAL
AROS ,
20-24 | P o 2
25-29 4 : o 4
30 - 34 1 0 ' N
35-38 | - 2 : 1 | 3
40 — 44 - o o o
45 - a9 ‘ 1 2 3
{ .
50 — 54 3 1 4
55 — 59 2 ! s 7
“J- 60 — 64 z 5 7
17
 FEMENIND
53.76
58 , ‘
D.E. 13.67 ' 9.982 12.84
Mo - . 60 aRNos
R . 24-60 ANOS.

FUENTE: EXPEBRIENTE CLINICO DE 36 PACIENTES



GRAFICA

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD Y SEXO DE PACIENTES
RENALES. HGZ /MF No. 68 )

MAYO - QCTUBRE- 1930

No. 12 ’ s

20 25 36 35 40 45 50 55 60
2 A A A & "R K R &
24 29 34 33 44 49 54 59 69
SEXO GRUPO DE ERAD

[T} remenino

FUENTE: CUADRC Ho. |



CUADRO 2

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD Y SEXO DE PACIENTES
DIABETICOS TIPO II. HGZ/MF No.68.

MAYO - OCTUBRE- 19980

GRUPO DE EDAD ; ] e
O s FEMENINO. , TOTAL
- e ————— - i‘; -

30 —~ 34 ' ¥) { 1
35 -39 ) . 1 1
40 — 44 i} 2 i | 3

L

- 45 —4p , 3 | 5 8
50 — 64 4 .| 2 ‘6
55 - 59 ‘ 2 ) 3
&0 — 64 » 1 1 2

DiE 6.16 | 7.48 7.0
Mo ) : 46 ANOS
R 33 -60 ANOS

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 24 PACIENTES



GRAFICA 2

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD Y SEXO DE PACIENTES
DIABETICOS TIPO I HGZ/MF No. 68

MAYO-OCTUBRE-1990

No. 24}

L1

IO

9 4

87 ]

7 4

6 -

5-

4 -

3

2

.

° Dss 40 45 50 55 60
?ﬁ; 3A9 4A4 f‘g 5‘2 §9 éq-a‘

e GRUPOS DE EDAD

MASCULINO

71 FEMENING

FUENTE: CUADRQ No. 2



CUADRO 32

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
HGZ/MF No.68

MAYO - OCTUBRE- 1990

PACHENTES
ETIOLOGIA
No %

TUBERCULOSIS RENAL - : g 2.8

LITIASIS RENOURETERAL 2 | 5.5 |

HIPERURICEMIA 3 8.5

ETIOLOGIA NO CONOCIDA . 4 | o

GLOMERUL ONEFRITIS X 6. | 16.7
| OIEBETES MELLITYS TIPO N ' 20 55.5
" Pt ~ 4. s

TOTAL v | 36 | 1000

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 36 PACIENTES



Dé‘los 36 pacientes con L.R.C., 30 (83.3%) se les en-
contré fibrilla amiloidea de cadena pesada (A4), de 158 cua
les 12 (40%) tenian evolucién menor de un afio, 13 (43.3%) -
gu evolucibn fué de wn afic y finalmente 5 (16.7%) la evolu—
cidn correspondid a mAs de dos afios. (Cuadro 4)

Envel grupe de pacientes con D.M. Il-a, la evoluciéné
fud de 3 a 10 aﬁbs, de los cuales 14 (58.3%), tenisn una ——
evolucién de 3 a 5 afios, y 10 pacientes {41.6%) su evolu —-
cibn fué de 6 a 10 afios.

De los 24 pacientes, en 10 (41.6%) se encontrd fibri-
1la amiloidea AA, de los cuales 2 (20%) eran del grupo de -
3 a 5 afios de evolucidn y 8 (80%) del grupe de 6 a 10 afios.
{Cuadro 3)

Ta relacién entre proteinuria y sustancia emiloides -
AA.fué éignificativa, tomando como referencia la realiza¢ién
con tira reactiva Orbitest—-9, log siguientes parémetros pa-—
ra proteinurias

+ = 30mg/d1, ++ = 200mg/dl, +++ = 500mg/dl.

De log 36 pacienites con I.RB.C., se encontrd el ﬁayor—
‘porcenﬁaje, 20 (55.5%) con 500mg/dl, 13 (36.1%) con éOOmg/
al v 3 (8.4%) con 30mg/dl. En los 30 pacientes renales con
fibrilla amiloidea AA,” 16 (53.3%)con proteinuria de 500mg/ -
a1, 12 {40%) con 200mg/dl v 2 (6.7%) con 30mg/dl. (Cuaard 6)

En log pacientes con DM-TIT-a, 12 (50%) su proteinuria
fué de 200mg/dl v 12 (50%) con 300mg/dl. De los 10 pacien——
%es con fibrilla amiloidea AA, en 8 (80%) se detects protei
nuria de 200mg/dl vy en 2 (20%) con 30mg/dl. (Cuadro T)
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CUADRO 4

TIEMPO DE EVOLUCION EN PACIENTES- CON INSUFICIENCIA REMAL
CRONICA, ¥ DETERMINACION DE AMILOIDE (AA)} EN EL. HGZ/MF No.68

MAYO - OCTUBRE~ 990

COM SiN i
EVOLUSION AMILOIDE AMILOIDE TOTAL
EN aNDS e -
I Mo. L Y No, % M3, %
-1 1g 33.4 3 8.3 15 4.7
-+
3 13 3.1 3 8.3 16 44 .4
) 4 1.1 o ') 4 T
3 o t 2.8 o o 1 2.8
TOTAL 30 83.4 & 16.6 36 100

PROBABILIDAD EXACTA DE FISHER: MENOR 0.025

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 36 PACIENTES




CUADRO 5

RELAC!ON ENTRE TIEMPO DE EVQLUCION Y DETERMINACION DE

DE AMILOIDE {AA} EN PACIENTES DIABETICOS TIPO H

, EN EL
HGZ 7 MF. No. 68
MAYO - OCTUBRE- 1990
con SIN enr
EVOLUCION AMILOIDE AMILOIDE TavaL
EN ANOS i
No. % " Mo, %
3 A S 2 8.3 12 | so 14 58.3
€ A i0 8 33.4 | 2 °8.3 10 4.7
* i § - :
TOTAL 16 4.7 14 58.3 24 100 .

 PROBABILIDAD EXACTA DE FISHER : MENOR 0.0025

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 24 PACIENTES




En los 30 pacientes con I/R/C/, y presencia de ami--—
lalde AL e detecté una depuracidn de creatinina menor a -~
8.0 ml/mln, en relaclé«n con wng pro’selnurla de 500mg/dl.
(Gréfica 3 )

En los 10 pacientes diabeticos con fibrilla pfotéica
Af, la depuracibén de creatinina fructud entre 80 y 90 ml/min
en relscién con una proteimiria de 200mg/dl, en 8 (80%).

(Grafica 4).
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CUADRO 6

RELACION ENTRE PROTEINURIA Y AMILOIDOSIS EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA DEL HGZ/MF No. 68

MAYO - OCTUBRE- 1990

con SIN H
: , ‘ TOTAL
PROTEINURIA AuomR AMILOIDE } -
Ne. | % No. % | No. | %
+ 2 5.6 1 2.7 3 8.3
30 mg /di -
++ :
MN/@I ; 12 33 & I 2.7 *3 36 ]
i ,
506 mg/d! 16 44.4 4 . 2 20 55. 6
—~— 4
TOTAL 30 | 83.4 6. 6.6 | 36 100.0

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 36 PACIENTES



CUADRO 7

RELACION DE PROTEINURIA Y AMILOIDOSIS EN PACIENTES CON DiA -
BETES TIPO Il DEL HGZ/MF No.68

MAYO — OCTUBRE-1990

: con . SIN
o TOTAL
PROTE iNURIA | AL ODE AMIWOIDE |
1 %o I % No. % }. Ho. %
I\iﬁ g i e e
+ “ ; ‘ :
0 mg /a1 2 8.3 10 4.7 12 50. 0
a
ot ‘; 8 33. 4 4 | 6.8 12 50.0
260 mg /o1 .
sm'*?%m ' 5] o 0 0 0 - 0
TOTAL te 4.7 I a 58.3 | 24 100.0

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICC DE 24 PACIENTES



GRAFICA 3

RELACION ENTRE PROTEINURIA Y DEPURACION DE CREATININA
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICAY AMILOIDE.
HGZ/ MF No, 68 :

MAYO —OCTUBRE -1990

DEPURACION DE
CREATININA

miAmin, 124

T - T — e
. 30mg/d1 200 mg/di 560mg/d!

PROTEINURIA
X 348. 6 mg/di ¥ 5.2 mi/min
pE. 1166, 8 mg A DE. 3.8 mi/ min

r -0.78

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 30 PACIENTES



GRAFICA 4

RELACION ENTRE PROTEINURIA Y DEPURACION DE CREATININA
EN PACIENTES DIABETICOS TIPO 1l CON AMILOIDE. HGZ /MF No68

MAYO -GCTUBRE-1990

DEPURACION DE
CREATININA

ml/min

50 -4

40-}

200 mg/di 500mg/
— PROTEINURIA

X 200 mg/dl ¥ 87 mi/min
E O mg/a D.E.% 5 00 mi/min

FUENTE: EXPEOIENTE CLINICO DE 10 PACIENTES



1

CUADRO 8

RELACION ENTRE PACIENTES DIABETICOS TIPO i CON Y SIN

INSUFICIENCIA RENAL CROMICA Y DETERMINAClON DE AMILOIBE.
HGZ /MF No. 68

MAYO -~ OCTUBRE- 1990

SN TOTAL
PACIENTE «
DlABETICO AMiLotDE b S :
TIPO 1 o, % 1 w1 % |
- — - -
CON LR.C. 18 40.9 2 4.8 20 45 4
i
SIN 1.R.C. 10 22.8 14 3.8 24 | s4.6
TOTAL 28 €8. 7 16 | 363 | 44 000

METOBO ESTADISTICO X° : MENOR O |GUAL GOD025

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO DE 44 PACIENTES



— ANALISTS Y DISCUSION DE RESULTADOS -

Los resultados obtenidos no dlfleren de 1o reportado—
en la literatura médica universal, ya qae el norcentaje de«
pacientes con amiloidosis @€ acuerdo a su evolucidn es seme
jante a lé reportado por los diferentes autores (6,7;8,9,10
12,17}, por lo gue considsro que eg una complicacidn poco -~
egtudiada en huestro medio, siendo §sto fhcil de sogpechar-
¥ disgnosticar, cuando se realizan estudios simples como lo
es la determinacifn de proteinas en urcanalisis y depuracién.
de creatinina, en donde ge encontré al igual gue log diferen
tes aatares una p menor 0.025, lo cusl es muy 51gnlflcat1vo—
con fines preventivos.

Por ello se puede concluir gue todo paciente con Insu~
ficiencia Renal Crénica com més de um mes de evolucidn se de
be de vigilar el incremento de proteinuria en Forma rutinag -
ria, pues hasta un 6.7% como minimo, puede estar cursando ~
con amiloidogils, de igaal manera en 1los pacientesg con;ﬁiabe—
tes Mellitus Il-a, la determinacién de proteinﬁria es impor—
tante en las etapas iniciales de 3 a 5 aflos ya gue como mini
mo un‘ZO%‘puéde estar desarrollando amiloidogis y se puede -
insidir en forma oportuma en dicha complicacidn.

En la evolucitn de la Diabetes Mellitus tipo IT y su -
ﬁrincipal complicaciéq como 1o es la glomeruloesclerosis dia
betica, es importante la‘determinaciéﬁ de sustancia amiloi -

dea, ya ngue Ssta se detectid en 64.2% de pacientes con ambas—
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patologias, con uns P menor ds 0.00025.

Se demuestra gque la biopsia, es un mébtodo Ffidedigno ~
féeil, répidd en su obtencibdn, econbmico, asi como Gtil en-—
conjumzo con determinacidn de proteinuria, tiempo de evolu~
cidn del padecimiento y relacionado con el padecimiemso ac—

tual.
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- CONCLUSIONES

- LA INCIDENCIA DE AMILOIDE EN PACIEWTES CON DIABETES

MELLITUS TIPO II-z FUE DE 41.66%, SEMEJANTE 4 LA RE
FERIDA POR LA LITERATURA,

ES IMPORTANTE LA RELACION ENTRE TIEMPO DE EVOLUCION
DEL PADECIMIENTO,‘PROTEIﬂURIA, DEPURACION DE CREATI

NINA ¥ TOMA DE BIOPSIA PARA DETECTAR OPORIUNAMENTE-

LA PRESENCIA DE AMTTOIDE (44).

SE DEMUESTRA QUE LA BIOPSIA DE PIEL &S UN METLODO FI
DEDIGNO, FACIL, RAPIDO EN SU OBIENCION, ECONCMICO -
YT AT ATCANCE DE LA CONSULTA EXIERNA; |
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