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R E s TI E N 

OBJETIVO: Investi:gar el porcentaje de pacientes diabe 

ticos tipo 11 (D.M. ,y pacientes con insuficiencia re -

nal cr6nica (I.RoC.) que tienen amiloidosis. (AA) • 

DI SEllo: Estudio prospectivo, longuitudinal, descrip -

tivo. 

MARCO DE REFERENCIA: Hospital General de Zona / Uni -
-

dad de Medicina Familiar No. 68 IMSS, Servicio de Patología 

Oentro Médico la Raza. 

PACIENTES: Muestra de 60 pacientes de ambas patologías 

(Dj'¡I,...;.II~ IRC) , con edad comprendida entre los 20 y 60 a.fios,­

proteinuria en uroanálisis, evoluci6n más de 3 meses en in­

suficiencia renal cr6nica y más de tres años de ser porta -

dar de síndrome diabetico tipo 

INTERVENCIONES: Se tom6 biopsia de piel en regi6n peri 

umbilical, fijandose a laminilla y teñida con hematoxilina ..... 

eosina identificandose presencia deproteina amiloide. Pos,... 

teriormente teñida con Rojo Congo detectandose sustancia -

proteica de cadena pesada (AA). 

MEDIOIONES y RESULTADOS: Del total de 60 pacientes, ,... 

36 tuvieron LR. C. y D..M.-IIa sin insuficiencia renal ni 

ninguna otra patología agregada. 



De los 36 pacientes con IRC, rango de edad de 20 a 60 

años~ tiempo de evoluci6n entre lUl mes y tres años. 30 pa -

cientes (83.3%) se les encontró f'ibrilla amiloidea AA, de -

los cuales 16 (53.3%) con proteinuria de 500 mg/dl, asi co-

mo depuraci6n de creatinina menor a 8.0 mI/mino 

En el grupo de pacientes diabeticos, el rango de edad 

fué de a 60 años, la evolución de. 3 a 10 años. De los 24 

pacientes, en 10 (41. 6%) se detect6 fibrilla amiloidea AA,­

de éstos 8 (80%) correspondió al grupo de 6 a 10 años de 

evoluci6n. 

De los 10 pacientes con amiloide en 8 (80%) su protei 

nuria f'ué de 200mg,! dI, con una a.apuraci6n de creatininaen­

tre 80 y 90 mI/min •. 

CONCLUSIONES:·Los resultados obtenidos son semejantes 

.a los resportados por la literatura, determinandose una im­

portante relación entre tiempo de evoluci6n de éstas patolo 

gías, presencia de proteinuria y depuración de creatinina -

con la identificaci6n de fibrilla amiloidea AA en estos pa-

cientes. 
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DETERIUNACION DE AMILOIDE EJ:.I PACIENTES 

CON DIABETES MELLITUS TIPO 11 Y ENFER-

MEDAD RENAL CRONICA. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El término amiloide fuá descrito por Schleiden (4) y 

Virchow (2) qu.ienes encontraron dep6sitos anormales de ma­

terial fibrilar semejante a amild6n env~rios tejidos de pa 

cientes con diversas enfermedades cr6nicas sistémicas y lo­

calizadas, asi como neoplasias (2,3,4). 

Actualmente la amiloidosis se describe como una pato­

logía producida por dep6sitos extracelulares de una protei­

na fibrilar localizada a uno o varios tejidos. No es una en 

tidad nosológica "Única, se asocia a enfermedades de diversa 

etiologia (1,2,3,4), debido a éstos se encuentra clasifica'­

da tanto clinica como bioquímicamente en! 

1.- Primaria o de cadena ligera (AL). 

2.- Secundaria o reactiva generalizada, la cual es bioquimi 

camBnte 1ma proteina asociada a amiloide (AA). 

3.- Familiar o A prealbúmina. 



4.- Á'D.iloidosis senil (APN). 

5.- Asociada a hemodialisis (A beta-2-microglobulina) (16). 

Se designa amiloidosis secundaria.o reactiva generali­

~ada, la que se aso,cia a procesos infecciosos cr6nicos o en­

fe.rmedades cr6nicas. Bioquímicamente se encuentra una Ilpro­

teina fibrilar asociada a amiloide (AA)", no inmunoglobulíni 

ca de cadena pesada, con un precursor para su formaci6n lla­

mada "proteina sérica relacionada con amiloide (SAA)". 

( 2,3, 15,16) 

Esta proteina AA tiene la caracterítica de formar una­

lámina plegada beta, principal componente de amiloide, con­

distribuci6n generalizada debido a la destrucci6n continua 

de .células, result,ado de proceso inflamatorio o enfermedad 

cr6nica. Incrementandose la producci6n de proteina SAA con 

una defectuosa degradaci6n y formaci6n de depósitos pro -

teina AA. (2 t 3, ,15) 

La mayoría de enfermedades asociadas a amiloidosis se­

cundaria son: Tuberculosis Pulmonar, Bronquiectasias, 

tis Reumatoide, Diabetes Mellitus Tipo 11 y Enf·ermedad Renal 

Crónica. (2,15) 

Las principales causas de muerte por amiloidosis son: 

·Insuficiencia Renal, ,Hemorragia Intestinal y desordenes car­

diacos (15). 

La intensidad y duración del proceso inflamatorio o 

de la enfermedad cr6nica son factores determinantes en la 

aparici6n de amiloidosis. Estos dep6sitos amiloideos son 
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característicos a riñón, hígado, bazo, ganglios . linfáticos, 

suprarrenales, tubo digestivo y (3,5,12). 

El riñ6n es el órgano frecuenteme~te afectado y -

de mayor gravedad. Su afección se manifiestaclinicamente -

con ne:fropatía y alteraciones de proteinas séricas y urina-

rias (proteinuria,cilindros de proteinas y células) ). 

Gertz y cale, estudiaron 80 pacientes con amiloidosis 

hepática encontrando en el 100% de los casos dep6sitos de -

proteina AA enrifi6n así como afecci6n cr6nica de este 6rga 

no (9). 

Casey y cols, reportan la asociaci6n de insuficiencia 

renal cr6nica y amiloidosis secundaria, además de. relaci6n­

con elevaci6n de beta~2-microglobulina en pacientes maneja~ 

dos con dialisis perit9neal y hemodialisis (7). 
Bardin, encuentra en 14 pacientes con falla renal de~ 

diversa etiología que fueron manejados con dialisis perito­

neal y hemodialisis dep6sitos amiloideos en el 100% de los­

casos (6). 

en 1900 describi6 la presencia de dep6sitos de­

:fibrosis, esclerosis y tejido amiloide en islotes de Langer 

hans de pacientes con Diabetes Mellitus 11 (12). 

Posteriormente se.demostr6 que en la Diabetes tipo 11 

existen extensos dep6sitos de proteina AA especia~nente en­

las células beta del páncreas y en otros 6rganos de estos -

pacien-tes como en riñ6n, hígado, bazo, y piel (8.,10,12). 
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En páncreas se han detectado en células beta gránulos 

secretores de upolipeptido amiloide de islotes pancreáticos 

(IAPP)!I (12). Los cuales son estudiados amplia."1l.ente por 

Johnson que describe este polipeptido C01:lO componente impor 

tante y precursor de dep6sitos amiloideos siendo caracterí's 

tico de la Diabetes JII1ellitus tipo 11 (8,10,11,12). 

El incremento de polipeptido IAPP y su polimerización 

realizan la formación de dep6sitos extracelulares de sustan 

cia amiloideaen células beta, disminución de secresión de­

insulina por destrucción celular e interferencia de acción­

de otras hormonas contrarreguladoras (8,12). 

Nagamatsu, demostró que el polipeptido IAPP suprime 

la secresi6n de insulina, pero no su formación, pravo 

cando además resistencia periférica a la insulina (8,17). 

Clark y cols, encue-D.tran en pacientes diabeticos tipo 

11, presencia de proteina AA y polipeptido IAPP en 91% de -

los casas (21 de 23 pacientes), localizandose en céhüas be 

ta de páncreas y glomér~os. Confirmando además la presenci~ 

de alteraciÓn de secresión de insulina (10). 

Dentro de las alteraciones pato16gicas que encontra -

mas en común a estas dos enfermedades crónicas es la produc 

ciÓn de glomeruloesclerosis difusa, cuya etiología más fre­

cuente son alteraciones metabólicas asociadas con dep6sitos 

de amiloide (3,12). 

El diagnostico se sospecha por datos clínicos de afec 

ción renal, como la aparici6n de proteinuria y disminu-
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ci6n de fil traci6n glomerUlar (12). 

Gertz, en su estudio de pacientes el 88% presenta-

rOn proteinuria como dato más importante y característico. 

(9) 

El diagn6stico fundamental se hace por medio de biop-

sia seguida de tinci6n jo Congo. La biopsia debe re¡Uizar 

se del 6rgano involucrado; aunque se cuenta con biopsia rec 

tal, y piel con certeza del 75%, siendo la úl tima­

la que se encuentra al alcance de nuestro medio, ocasiona~-

do menor probléma técnico y o cOsto (3,4, l6). 
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PLANTEAI'IlIENTO DEL PROBLEl\IA. 

En estudios realizados en otros como Estados 

s, Francia y Finlandia, se ha encontrado alta inciden­

cia de presencia de amiloidosis secundaria en pacientes con 

enfermedades cr6nicas tales como Diabetes Mellitus tipo 11-

y enfermedad crónica (10,12,15,16). 

En nuestro encontramos que la quinta causa de mor 

talidad es la Diabetes Mellitus y su complicación-

es la glomeruloesclerosis (21). 

Las estadisticas del Hospital General de Zona No. 68 -

(HGZ No. 68) muestran un incremento en cuanto a la incidene­

cia y prevalencia de la Diabetes Mellitus tipo 11 y de 

medad renal ca. Reportando en la incidencia para -

la Diabetes Mellitus tipo 11 ~ué de 966 casos y en de 

1,540 casos. La prevalencia en 
1989 de 7,161 casos (22). 

fué de 5,454 casos y en7 

La renal en 1987, s6lo se reportaron 4 pacien 

1;es de insuficiencia renal cr6nica (10%). ,E:c.t. 1990 25 pa-

cientes 

cier·~tes con 

s a programa de dialisis peritoneal y 

o conservador (100%). 

pa 

~mbas patologías ~cupan los primeros lugares de morta­

lidad en nuestro HGZ. La Diabetes Mellitus tipo 11 con el --

primer 

lugar (22). 

y la insuficiencia renal crónica en el cuarto -

- 8 -



La investigaci6n se realiz6 en base a estas dos pato­

logías, considerando que en nuestro medio son de las más 

frecuentes e importantes enfermedades cr6nicas en cuanto a­

morbimortalidad, reportandose la Diabetes Mellitus tipo II­

como causamé..s frecuente de insuficiencia renal crónica en­

nuestro Hospital General de Zona (22). 

Por lo anterior se determin6 material proteico fibri­

lar amiloideo en pacientes diabeticos y renales, demostran­

do así la alta incidencia de ésta patologia con el fin de -

conocer el tiempo en el cual se debe tomar biopsia a estos- . 

pacientes en relaci6n con la evolución del padecimiento, no 

encontrando estudio similar en nuestro medio. 

Es posible determinar el valor pronóstico de amiloi -

dosis en estos pacientes, ya que se reporta entre 3-5 años­

de vida a partir de ser diagnosticado (2,3). 
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o B JET I V O a 

Investigar el porcentaje de pacientes diaoeticos 

11 y pacientes con enfermedad renal crónica que tienen 

amiloidosis (AA). 

el tiempo en el cual se debe tomar biopsia a­

estos pacientes, en relación con la evoluci6n del pa­

decimiento. 

Correlacionar la proteinuria con la existencia de ami 

loidosis. 
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H 1 

H 
o 

H 1 F O T E S 1 S 

La de allliloide en con Diabe-

tes Mellitus tipo 11 y Enfermedad Renal Cr6nica se 

rá a la referida por la literatura. 

La de sustancia amiloide es mayor al 

40% Tanto en el grupo de Diabetes Mellitus tipo 11 

como en el de LR.C. 
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MATERIllL Y METODOS 

A) MATERIAL: 

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

+ Departamento de patología HGZ No. 68 y Centro Médico 

la Raza. 

+ Para toma de biopsia: Equipo de cirugía menor, benzal 

o isodine, gasas, sutura derma16n 000, lidocaina al 

+ Para tinción: 

Soluci6n Hematoxilina Mayers. 

:=: ¡VIicroscopio de lúz. 

== Soluciones! sol Ro jo Congo. 

1% soluci6n hidróxido de sodio 

soluci6n alcohol-alcalino. 

Portaobjetos~ cubreobjetos; 

+ 60 frascos estériles con formol. 

+ 60 j desephables con a. 

+ CRITERIOS DE INCLUSION: 

Edad de 20 a 60 años. 

Portadores de Diabetes Melli tUs tipo 

más años de evoluci6n de su patolo 

de tres o -

Pacientes con enfermedad renal crónica de 3 meses -

a 5 años de evoluci6n. 

Sin proceso infeccioso agudo. 

== Con presencia de proteinuria en uroanálisis. 

== .Ambos sexos. 

== Acepten ser incluidos al estudio por escrito. 
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+ CRITERIOS DE NO INCLTISION: 

= Mayores de 60 años o menores de 20 

= Pacientes con Artritis Reumatoide. 

= Pacientes con otra enfermedad cr6nica degenerativa. 

Pacientes sin afecci6n renal en el momento del es­

tudio • 

.13) METODO; 

Se realizó estudio prospectivo, longuitudinal, descrip 

tivo. En el cual se tom6 de manera aleatoria a la poblaci6n­

diabetica y renal que reuni6 los criterios de inclusi6n~ que 

acudi6 a consulta externa de Medicina Familiar (HGZ / TIMF No. 

68 IMSS) , pacientes hospitalizados a los cuales se integr6 al 

programa de dialisis peritoneal intermitente y pacientes con­

manejo conservador de insuficiencia renal cr6nica. 

Se tomó como muestra 60 pacientes en total de ambas pa­

tologías detectados del 15 de mayo al 15 de octubre de 1990. 

Despues de entrevistar a cada paciente se leexplic6 el 

prop6sito de la investigaci6n, y el método diagn6stico. Rea­

lizandose la toma de la biopsia en curaciones de consulta ex­

terna, en piso en caso de hospitalizaci6n del paciente (Medi­

~ina Interna) o en quir6fano antes de colocar cateter de Ten­

ckhoff. 

Al paciente se coloc6 en decúbito dorsal, previa asep­

cia sobre región periumbilical, se provedió a analgesia con­

lidocaina al 2% y toma de biopsia en "huso ll abarcando hasta­

tejido celular subcutáneo~ ésta fué colocada en frasco esté-
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ril con formol, asi como cierre de ins con derma16n-

000. 

La muestra fué enviada a patologia de RGZ No. 68, en­

donde fué fijada a laminilla y teñida con' solución Remato 

xilina - eosina, observada a microscopio de lúz. Las 

llas con presencia de proteina amiloidea fueron enviadas al 

servicio de Centro Médico la Raza (CMR), en donde 

se identificó sustancia proteica amiloidea AA por tinci6n -

Rojo Congo • 
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R E S TI L T A D O S 

. Se estu.diarolJ. un. total de 60 pa9ientes, de los cuales 

36 tuvieron Insu.ficie:q.cia.R.en¡;¡.l Cr6;Q.ica y 24 Diabetes Melli 

tus tipo II-a, sin Insuficiencia Renal ni ninguna otra pato 

logia agregada. 

En el grupo de Insuficiencia Renal Cr6nica (I.H.C.)­

tu.vieron un rango de edad de 20 a 60 años, con una media de 

49.5 años DesV'iación Rstandar (D.B.) de.:!: 12. De éstos -

pa.cien'G.es 19 masculinos y 17 femeninos con media de 44.7 y-

53.76 respectivamente (Ouadro y Gráfica I). 

Del grupo de Diabetes Mellitus II-a (D.M.II-a), el -­

rango de edad fué de 33 a 60 años, con media de 48.87 años­

y d.e. de 7.0, de grupo fueron 12 masculinos y 12 feme 

ninos con media de 50.3 y 47. años (Cuadro y Gl'Mica 2). 

El tiempo de evoluciÓn de los pacientes con Insuficien 

cia Renal Cr6nica fué de un mes a tres años, predominando la 

Diabetes l\~ellitus II-a en 20 pacientes, con respecto de otras 

etiologias como glomerulonefri tis (6), Hipertl.ricemia (3),. 

Litiasis Renoureteral (2), Tuberculosis renal (1), etiolo 

gia no conocida (4). (Cuadro 3). 

La evoluciÓn de J:a I .R. C. menor de un año se( detect6-

en l5 pacientes (41.6%) Y de más de un año fueron 21 pacien 

tes (58.4<J&). 
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CUADRa I 

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD Y SEXO DE PACIENTES 
RENALES. HGZ IMF No. 68 

MAYO - OCTUBRE- 1990 

GRUP~gi EDAD MA$'CUI.I N0 FEMENINa lfaTAL 

20 - 24 I 1 2 

25-29 4 a 4 

lO. -34 1 0 J 

35 -39 2 I 3 

40.-44 0 o a 

45 - 49 I 2 '3 

5,0 - 5\4 3 I 4 

$S -'59 2 5 7 

6e - 611 5 7 12 

1'0'fM. 1& 17 36 

~. 10 
T'G'tl.M:. 

r", , 

i 4". " 53.,. ••• Md 5'G 58 • IlE. 13 67 9 92 ¡ 2.81 
Me , 60. Afilos 

R 24-60. AÑOS 

FUENTEl EXPEDIENTE CLlNlca DE 36 PACIENTES 



GRAFICA I 

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

36 

No. 12 

11 

10 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

MAYO- OCTUBRE-1990 

20 25 
A A 
24 29 

30 35 40 45 
A A A A 
34 39 44 49 

52 
54 

SO 
A 

69 

SEXO: ------ GRUPO DE EDAD---~-~ 

• MASCULINO 

O FEMENINO 

FUENTE: CUADRO No. I 



DISTRIBUCION POR INTlERVALOS De: EDAD y SEXO DE PACIENTES 
OIABETICOS TIPO 11. HtGZlMF No.6S. 

MAYO - OCTUBRE-1990 

GRUPO Di: E D,AD 
AÑOS 

.FEMENtNO 

30 -14 

4 

2 

·60 -·.&4 

I ii! 12 

0>2. 6 16 7 46 1.0 
filo 46 AÑOS 

jit33 -60 Aiiio~ 

FUENTE: [)(f'>E1ll1EfltTE Cl.INICO DE 24 PACIENTES 

TOTAL 

3 

8 

6 

3 

24 



GRAFtCA 2 

DISTRIBUCION POR INTERVALOS DE EDAD Y SEXO DE PACIENTES 
D1ABETICOS TIPO 11 HGZ/MF No. 68 

No. 24 

LI 

10 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

MAYO -OCTUBRE-1990 

3f 32 4f ~ Si 5; 6.0 
A 

64 34 39 44 49 54 59 
'--~GRUPOS DE EDAD----

• MASCULINO 

O FEMENINO 

FUENTE: CUADRO No. 2 



CUADRO 3 

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRON ICA 
HGZ/MF No.SS 

MAYO - OCTUBRE- 1990 

P'4~li:HTES 
ETIOLOGIA 

fIik). % 

TU'8ERC U LOS1S 1111i!t4,;\L t 2.S 

LITIASIS RihND'.tlIfiTt:ftAL 2 5.5 

tUPE~MlI" I 8. 5 

ET~!IA -~t84l 4 11. I 

$ LOl!E'I!tU"" Of4lE:f\W4:'fl 6 6 16.7 

e:4,,'!fé. fl6i.U T>U6 Tli!"'& II H 65.5 
.'"-. , 

TOTAli H 100.0 
-
~ 

FUENTE: EXPEDIENTE ClIN100 DE as PACIENTES 



Dé los 36 pacientes con I.N.C., 30 (83.3%) se les en­

contró fibrilla e~iloidea de cadena pesada (AA), de los cua 

les 12 (40%) tenian E¡voluci6I1 menor dEl un año, 13 (43.3%) -

S-ü. evolución fué de un &'1.0 y finalmente 5 (16.7%) la evolu­

ción correspondi6 a más de dos años. (Cuadro 4) 

En el grupo de con D.M. II-a, la evoluci6n-

fué de 3 a 10 años, de los cuales 14 (58.3%), tenian una -­

evoluci6n de 3 a 5 años, y 10 pacientes {4l.6%) S-:1 evolu -­

ci6n fué de 6 a 10 años. 

De los 24 pacientes, en 10 {4l. 6%) se encontró fibri­

lla amiloidea AA, de los cuales 2 (20%) eran del grupo de -

3 a 5 años de evoluci6n y 8 (80%) del grupo de 6 a 10 años. 

(Cuadro 5) 

La relación entre proteinuria y sústancia amiloidea -

AA fué significativa, tOlnando como referencia la realización 

con tira reactiva Orbitest-9, los siguientes parámetros pa­

ra proteinuria: 

+ ;" 30mg/ dI, ++ = 200mg/ dI, +++ = 500mg/ dI. 

De los 36 pacientes con I.R.C., se encontró el mayor­

porcentaje, 20 (55.5%) con 500mg/dl, 13 (36.1%) con 200mg/ 

dI y 3 (8.4%) con 30ffig/dl. En los 30 pacientes renales con 

fibrilla amiloidea IU, 16 (53.3%) con proteinuria de 500mg/ 

12 (40%) con 200mg/dl y 2 (6.7%) con 30mg/dl. (Cuadro 6) 

En los pacientes can DI~-II-a, 12 (50%) su proteinuria 

fué de 200mg/dl y 12 (50%) COn 300mg/dl. De los 10 pacien-­

tes con fibrilla amiloidea AA, en 8 (80%) S.8 detect6 protei 

nuria de 200mg/ dI y en 2 (20%) con 30::ng/n. (Cuadro '7) 
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CUADRO 4 

TIEMPO DE EVOLUCION EN PACIENTES, CON INSUFICIENCIA RENAL 
CfiONICA, y DETERMINACIO~ 0.[ .AMILOIDE (AA) EN EL HGZ/MFHe.68 

MAYO - OCTUBRE-1990 

e~ SIN TOTAL 
..... 'I~¡I\I MlIJ!bíll • A ... LOIOI 
&'NAI_ l 

N4. .. NG, .. "ti, '" 
-1 JI •. 4 :5 8.3 15 41. 7 

J 13 16.1 3 8.S 16 44.4 

2 4 11 . 1 O O 4 11. I 

3 I 2 .• O O I 2.8 

TOTAL 3~ &3 •• • 16 .• Je 100 

FUI:NTE: EXPESENTE CLltHCO DtE 36 PACENTas 



CUAD~O 5 

RELACION ENTRE TIEMPO D€ EVqLUCION V DETERMINACION DE 
DE AMILOIDE (AA) EN PACIENTES DIABETICOS TIPO HIN EL 
HGZ I MF.No. 68 

MAVO - OCTUBRE-1990 

~ SIN TOTAL EVOLUCIOfII ....... AMILliM8E 
EN ARos . , 

... ". .. No. No. Ne. ~ 

3 A 6 2 8.1 12 eo I 4 58. 3 

6 A fO 8 1:,1.4 2 'S.3 10 41. 7 

TOTAL U¡ 4'1.7 14 5.,3 24 100. 

FUENTE: EXPf01ENTE CUNICO DE 24 PACIENTES 

.. 



En 30 pacientes con I/R/C/~ y presencia de ami--

loide AA se detect6 una depuración de creatinina menor a 

8.0 ml/min~ en relaci6n con una proteinuria de 500mg!dl. 

(Gráfica 3) 

En los lO pacientes diabeticos con fibrilla protéica 

AA~ la depuraci6n de creatinina fructu6 entre 80 y 90 ml/min 

en relaci6n con lJ.na proteinuria de 200mg!dl, en 8 (80%). 

( Gráfi ca 4);. 
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CUADRO 6 

RELACION ENTRE PROTE1NURtAY AMILOIDOSIS EN PACIENTES CI!)N 

INSUFI"CtENCIA RENAL CRONtCA DEL HGZI MFNo. 68 

MAYO - OCTUBRE- 1990 

1t0llil SIN TOTAl.. 
PROTEINURIA A~ A Mlt..OIH 

-. 
Ne. % No. '" No. % 

+ a tUS I ~ . ., 3 8.3 JOnu;Au 

++ 12 n.4' I 2.7 13 36.1 
2()€} m9/cN 

i-++ 110 44.4 4 11. 2 20 55. 6 500 ... 141 

,~ 

1'1lIT1lL le> •. 4 6 16:" ~e 100. o 

FUIrNT1!:, eXPEDIENTE CL1NICO DE 36 PACIENTES 



CUADRO 7 

RELACION DE PROTE INURIA y AMILOIDOSIS EN PACIENTES CON [)fA­
BETES TIPO JI OEL HGZ/"F No.6S 

MA YO -OCTUBRE-1990 

~ SIN TOTAL 
P"T1E¡cfiI~4 aal&lfi AMIl.04&t: 

No. 
.,. 

No. '1b M~ • '1b 
.. ~ 

-+ 
10-./'111,1 2 8.5 10 41.7 12 50.0 

H· $ :U.4 4 16.6 I "2 50. O 2;(j)G tII~,hn 

-+++ 
ieeMilJI4IiI O G O O O O 

" 

TQT!ltL le> 41 . ., I 4 58.3 24 100.0 

FUENTE: E¡(PEIiHEMTE Ct.iMIeO o.e: 24 PACIENTES 



GRAFtCA 3 

RELACION ENTRE PROTEINURIA y DEPURACION DE CREATININA 
EN PACIENTES CON INSUFICfENCIARENAL CRQNICA y AMtLOI •. 
,HGZI MF No. 68 

OEPURACION DE 
CREATININA 

mllmiR. 11 

11 

10 

8 

7 

s 

4 

MAYO -OCTUBRE-19'" 

OA-~--~------~------------------~ 
200mg/dl 

PROTEINURIA --------

f 349. 6 mil/dI 

D.E.116iS.8 mi/Átl 

r - 0.78 

'i §.2 m4/miÍn 

D.E. ! J.I m41 min 

FUI:MTE: EXPEfi»ifllTE CllNICO DE 30 PACIENTi:S 



GRAFICA 4 

RELACION ENTRE PROTEINU~IA y DEPURACION DE CREATININA 
EN PACIENTES OIABETICOS TIPO 11 CON AM1LOlDE. HOZ/M,. No.68 

MAYO -OCTUBRE-1990 

DEPURACION DIE 
CREAT1NINA 

ml/min 

HO 

'5 

·3 

10 

OA--r----------~--------------------~ 
200mt/dl 

---.....----PROTEINURIA --------

X 2ÓO m¡ht! y 1$1 ml/mk! 

D. E O m; MI D.E.::!:" 5.019 IIt/Mift 

FUENTE: EXNfMEfIITE CLIHICO OE 10 PACIENTES 



CUADRO 8 

RE.LAC10N ENTRE PACIENTES DIABETICOS TIPO ti CON Y SIN 
INSUFICIENCIA RENAL CROHICA y DETERMINACtON OE AMtt..OtfME. 
H6Z/MF NO.6S " 

MAYO- OCTUBRE - 1990 

~ SIN TOTAL PACI¡NTE AflJl~ A Mtl..OfH 
DlABETICO .-,,* ~ 

TIPO 1I 
N~. ~ No. 'la No. .. 

CON I.R.e. 1$ 40.9 2 4.1 20 45.4 

SIN 1.R.e. 10 •. 8 1 4 J.I. I 24 54.6 

TOTAL .e $$.7 t 6 36.3 44 100.0 



ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS 

Los resultados obtenidos no difieren de lo reportado­

en la literatura médica -tmiversal, ya que el porcentaje de­

pacientes con aniloidosis de acuerdo a su evoluci6n es seme 

jante a 10 reportado por los diferentes autores (6,7,8,9,10 

12,17), por 10 que considero que es una complicaci6n poco -

estudiada en nuestro medio, siendo ésto fácil de sospechar­

y disgnosticar, cuando se realizan estudios simples como 10 

es la determinación de proteinas en uroanalisis y depuración 

de creatinina, en donde se encontró al igual que los diferen 

tes autores una p menor 0.025, 10 cual es muy significativo­

con fines preventivos. 

Por ello se puede concluir que todo paciente con Ins-~ 

ficiencia Renal Crónica com más de u...1'1 mes de evoluci6n se de 

be de el incremento de proteinuria en forma rutina -

ria, pues hasta un 6.7% comominimo, puede estar cursando .­

con amiloido;sis, de igual manera en los pacientes con Diabe­

tes Mellitus II-a, la determinaci6n de proteinuria es impor­

tante en las etapas iniciales de 3 a 5 años ya que como mini 

mo un 20'% pueq.e estar desarrollando amiloidosis y se puede -

insidir en forma oportuna en dicha complicaci6n. 

En la evolución de la Diabetes lVIelli tus tipo 11 Y su -

principal complicaci6n como lo es la glomeruloesclerosis dia 

betica, es importante la determinaci6n de sustancia amiloi -

dea, ya que ésta se detect6 en 64.2% de pacientes con ambas-
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patologías, con una p menor de 0.00025. 

Se demuestra que la bio es un método fidedigno -

fácil, rápido en su obtención, económico, así como útil en­

conjunto con determinación de proteinuria, tiempo de evolu­

ci6n del padecimiento y relacionado con el padecimiento ac­

tual. 
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C o N e LU s ION E S 

1.- . LA INCIDENCIA DE A,'VIILOIDE EN PACIENTES COH J)IABETES 

MELLITUS TIPO Il-aFUE DE .66%, SEWIEJANTE A LA RE 

FERIDA POR LA LITERATURA. 

2.- ES IMPORTANTE LA RELACION ENTRE TIEMPO DE EvoLUaroN 

DEL P ADECIlHENTO ,PROTEINURIA,DEPURACION DE CREATI 

NINA y TOMA DE BIOPSIA PARA DETECTAR OPORTDNArlIEN'TE­

LA PRESENCIA DE AllIrILOIDE (AA). 

3.- SE DEMUESTRA QUE LA BIOPSIA DE PIEL ES UN METODOFI 

DEDIGNO, FACIL, RAPIDO EN SU OBTENcroN, ECONOPUCO _ 

y AL ALCANCE DE LA CONSULTA EXTERl'íA. 
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