
. '~··.,,;.;._~~----.:.... --- ~.:- -- -- ------

//,t¿? 
2e¡. 

Universidad Nacional 29 

Autónoma de México 
...................... 

Olvl1l6n de l1tutllo1 luperlore1 

USO DI LA DIPOIACIOll DI CllA TlllNA IR LA 

DITICCIOM TlllPIANA DI LA MIPIOPATIA DIAllTICA 

TESIS DE POSTGRADO 
Que 1t•• elate11er el Titule tle 

l•pealall•t• en Medhlna Interna 

P r • 1 • " t • 

Dl AIGIL ·oonALIZ IOllDO 

Kíúao, D f, 

FALLA DE CR!GEN 
·---.,, .... ~-.. ~IClll 

1985 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



1 N D 1 C E 

PROLOGO.,.,.••,,•••,,,,•••• ••••• , •• ••, ••••• •••• ••••• 

lllTRODUCCION,,,, •• ••• •••. ••. ••. ••,. •• ••• ••• ••• ••• ·,.. 2 

OIJET 1 VOS •• , , , , • , , , • • , • , • , •••• , • , , ••••••• , , •••••• , • • 9 

MTElllAL Y METODOS.~··••••••••••• ••••••• •••••••••••• 10 

RESULTADOS, 1 , •• , , , • , • 1 •••••••• ,, •• ,.,, ••• ,,,,.,..... 12 

CONCLUSIONES.•• •• •• •• ,•••••••,.•• •••• ,,.•••••••,,••. l .. 

COMENTARIOS ••• ,.· ••• ••,.••.• •• ,, •• ,, •• , •••••• ,••.,••. 15 

TAILAS, 11 , •, •••••• ••.,., •• • •••••••••••• ,,., •••• ,,... 16 

GMFICAS 1 , ••, ••, •••• 1 ••• •• •• , •• ••,,. ••, ••, ••• ••• ••,. 20 

lllLIOGMFIA,,., •••• ••. ••• •• , •• •• •• ••,., ••• •• •••. ••. 22 



P R O L O G O 

El rlft6n del dl1betlco estl expuesto 1 v1rl1s compllc1clones den• 

tro de 11 1volucl6n n1tur1l de _la enfenned1d, siendo 11 mis releven• 

te 11 lesl6n mlcrov1scular, que represente un problema de salud a nl 

vel mundl1l, 

Estudios en el hombre y 1nlm1les de experlment1cl6n han permitido 

obs1rv1r, que el d1fto met1b6llco es el dlrect1mente responsable de· 

11 111frop1tt1 dl1b8tlc1, produciendo efectos blol6glcos complejos; • 

ldemls de c1mblos en 11 hemodlntmlc1 mlcrov1scul1r, que contribuyen· 

1 las alteraciones glomerul1res. 

En los p11cl1nt1s dlabetlcos desde 11 Inicio de la enfermedad y d~ 

r1nt1 varios aftos, existe 1vldencl1 de hlperfuncl6n de los rlftones, 

Sus rlftones son mis gr1nd1s que lo usual, 11 flltr1cl6n glomerul1r • 

11 meyor que lo norm1l y el ejercicio puede Inducir protelnurl1, Sin 

llllblrgo, estos defectos pueden ser reversibles por un control adecll!, 

do del 11t1do dl1bltlco, 
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INTllODUCCION 

Le Diabetes Mellitus es un trastorno metabOllco que durante su ev!! 

luclOn lesione grandes y pequeftos vasos, cuyas 1111nlfestaclones son •• 

evidentes por comprometer • verlos Organos como rlftOn, cor1zOn, ojos, 

slste1111 nervioso, 1tctt1r1 y que pueden ser c1us1 de muerte, (1,2) 

En 1979 11 N1tlon1I Ol1b1tes D1t1 Group (J), est1bleclO une cl1sl· 

flcaclOn de 11 Dl1bltes que Incluye seis c1t1gort1s: 

I,• Dl1blt11 ldlopltlc1 

1) Tipo 1 o que depende de 11 lnsullne, 

b) Tipo 11 o que no depende de 11 ln1ulln1, 

Los dl1bttlcos del tipo 1 dependen de la lnsullne pera prevenir 11 

cetosls, suelen 1D1trer Inicio de 11 1nf11'1111d1d dur1nte 11 Jw•n··· 

tud y uperl•nt1n 11 1nfen111dad con ciertos fenotipo• HLA y f1nO­

Mn01 1utol11111111111, Los p1cl1nt11 del tipo 11 no dependen de 11 In• 

1ulln1, o 1e1 que no requieren 11 ln1ulln1 p1r1 prevenir 11 ceto•• 

sis, pero pueden n1c11lt1rl1 p1r1 control1r 11 gllc1111l1; generel•• 

Mnt1 ocurre dur1nt1 11 vide 1dult1, 11 1111yort1 son obesos y no •• 

g111rd1 rel1clOn con el HIA y no presente fine.nos 1utol11111111111, 

2.- Ol1bltes g11t1clonel 

E1t1 fo11111 11 r1fl1r1 11 Inicio o r1conoclMl1nto de lntol1r1ncl1 1 

11 glucos1 dur1nte 11 llllblr1zo (les dl1bttlc11 ye conocld1s que se 

llllblre11n no entren dentro de este grupo). 

J,• Tr1storno de le toler1ncl1 1 le glucos1, 

Incluye peclentll con gluco11 pl11"'9tlc1 en 1yun1s no11111I y que •• 

dllputs de 11 lng1st1 de glucos1, 11 gllc1111l1 11 encuentre entre • 

lo nor.-1 y l~O Mgl %, 
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4.· AllOlllllte prevle e le tolerencle e le glucose. 

Se refiere • los peclente1 que 11111stren une toler1ncle • 11 gluco• 

1e no1111111, pero que enterlonnente fueron eno111111les (por •J•lllPIO: • 

durente obe1lded interior o enfe11111ded que produjo ••tris). 

S.• Aftollllte potencie! e le tolerencle e le glucose. 

Son equel los que dur1nte tode su vide hen ll'Oltredo une curv1 de • 

toler1ncl1 nol'llll, pero con riesgo de sufrir dl1bete1 1 c1u1e de• 

fectores cCllllO obellded, dl1bete1 en etllbos pedre1, efecclOn de un• 

e-lo ldlntlco. 

6.• Otrol tipos, 

Se con1lder1n en este grupo 111 'º""'' 1ecundarle1 de dl1bete1 y• 

que Incluyen: stndro.. de Cushlng, fll'llllcos, pencrMtltl• crOnlce, 

e11111111lte de receptores de lnsullne, etctter1. 

Los crlterlor dl1gnOltlcos •• bl11n en 11 glucos1 pl11!111tlt1 en •· 

yunes o 11 pruebe de toler1ncl1 orel 1 11 glucos1. SI los nivel•• de• 

9lucos1 pl1llllltlt1 •• •yor o 191111 1 140 11911 en 11111 de une oc11IOn, 

•• 1uflclente p1r1 hllcer el dl1gnettlco, El tr11torno de le toler1ncl1 

1 11 9lucos1 11 1quell1 en que 11 concentreclOn pl1111iltlc1 de glucos1 

1 111 dos hor11 •• •yor o lguel 1 140 111911, pero llllllOr de ZOO lllgd y 

por lo 1111101 une clfr1 entre el tlelllpO cero y 111 dos hor11 1111yor o • 

, , .. , 1 zoo 11911. 

LI exl1tencl1 de hlpergllce111l1 en 1yune1 •• une contr1lndlt1clOn 1 

11 pruebe de toler1ncl1 1 11 glucos1. 

Dentro de 11 fol'llll ldlapltlc1 los dos tipos Hllllldos d1 dl1betes• 

cuyos criterios son •l•ll1r11 t los que 1nterlol'lllnt• 11 1111116 Dltbe• 

tes de Inicio Jwenl 1 y de Inicio tn lt vide tdultt r11pectlv1111ent1, 



5 

en la membrana basal glomerular (10, 11, 12). 

Los cambios hlstolOglcos primarios son glomeruloesclerosls difusa­

y nodular, La les!On difusa, puede ocurrir con o sin cambios nodula-­

res, caracterizada por engrosamiento generalizado de la membrana basal 

y del mesanglo. 

En contraste, la glomeruloesclerosis nodular (o les IOn de Klmmels­

tlel Wllson) ocurre en etapas tardfas de la enfermedad, siempre se a­

compalla de lesiones difusas, Es considerada patognomOnlca de glomeru­

lopatfa dlabetlca, Son nOdulos acelulares, masas hialinas de dlverso­

t1ma"º• que parecen ser una extenslOn del proceso difuso, Conforme la 

leslOn nodular y difusa progresan, hay compreslOn y estrechamiento de 

las asas glomerulares, que conduce a destrucc!On de los glomf!rulos a­

compallada de una cafda en la fl ltraclOn glomerular (6, 7, I0, 12, 13, 14,-

15), 

P1togenes1 s, -

El orfgen de los cambios mlcrovasculares que ocurren en el dlabetl 

cose desconoce, Dichos cambios son el resultado de un metabolismo al 

terado de protefnas, ltpldos y carbohldratos (9, I0, 12, 15, 16), Esta o­

plnlOn es apoyada por observaciones en las lesiones mlcrovasculares -

que se des1rrollan en el rlllOn normal transplantado a pacientes dlabe­

tlcos y en anl1111les de experlmentaclOn (17), 

El estudio secuencial de biopsias renales (7,12,13, 18) muestra lnl 

clalmente engrosamiento del mesanglo por una substancia similar al de 

11 membrana basal glomerular y engrosamiento de esta misma membrana,­

L1 bise molecular de dichos cambios en el glomerulo del dlabetlco ha­

sido culd1dos1mente estudiada, destac8ndose de ello varios factores -
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que perecen condicionarle: (12,14,15,19), 

e) lmnunolOglco• le membrene bes1I glomeruler tiene un extreordlnerlo 

perecido con le unlded de reconocimiento del complemento (Clq), • 

le presencl1 de complejos Inmunes y protefn11 en el mesanglo que• 

produce compreslOn del penacho 9lomerul1r y est1sls clrcul1torl1, 

19reg1clOn pl1quet1rle, trombosis y depOsltos d1 fibrina (15,20), 

b) El 1nlllsls qufmlco de le membr1ne b1s1I glomerul1r, revele un l,!l 

cretnento de hldroxlllslne e hldrollsln1 llg1d1 e unidad de dlsec! 

rldos, lo que aumente le hldre111ll1clOn y glucosll1clOn en le pe -

red glomeruler, Dicho Incremento perece deberse 1 un 1111111nto en -

11 llb1r1clOn de hormona del crecimiento, ye que su 1us1ncl1 he • 

mostrado tener un efecto protector contri le enfermedad glomeru·· 

ler (ID, 12,21,22,23), 

e) Incremento rene! de glucoslltr1nsfer11e, enzl1111 que es lmportente 

per• le 1fntesls de le membrene bisel glomerul1r y que en estos • 

peclentes provoce engrosemlento de 11 ml11111 (21), 

d) Enfe1111eded vascular subyacente, 

Ahora bien, para expllcer los mecenlsmos de funclOn gl111111ruler •l 
terede en 11 Diabetes Hellltus, se hin propuesto varl11 hlpOtesls: • 

une de ellas sostiene que la hlperfunclOn glomeruler puede a111111nt1r­

l1 pre11en. lntracepller, causando call'blos estructurales; hlpOtesls • 

que he sido apoyede en que le nefrectomte unllet1rel en enlmeles de­

experlmenteclen 1celer1 la glomeruloesclerosls en el rlnOn rettente­

y que le estenosis de 11 erterl1 renil puede ser protector• de glOll!, 

rulopetfa (14, 15, 18), Le otr1 hlpOtesls es que 11 hlpergllcemla per· 

se c1us1 nefropetf1 y que el control 1decu1do de le gllceml1 prevle• 
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·ne tite coq>11caclen (Zlt,ZS,26,27,28), 

· Cu"o cltnlco de 11 nefropeth dlabetlca,-

1,• A-nto del fndlce de flltracl6n glomerular, el cual se co.n 

sldera secundlrlo 1 un •r" m1yor de flltr1cl6n glomerular, 

presente dur1nte los primeros cinco 1ftos de 11 enfermedad,· 

con un Incremento h11te del 50% p1r1 posteriormente c1er en 

lfmltes nol'lllll11 y 1111nt1n1rs1 11f por 10 a 15 1nos, 

z,. Prot1lnurl1 a1lntOl!lttlc1 (menor de J 9r1mos en Zlt hor1s), -

Generalmente es 11 prl111er8 evidencia clfnlca de glomeruloe.! 

clerosl1 v que se d11arrolla IS 1 20 1no1 desputs de lnlcl!, 

d1 la enfermedld, 

J,• Sfndr11111e. nefr6tlco, Henos del lrll' de los dl1bttlcos con ne­

fropetfa lo d11arrollan • 1...,11ca leslen rene! grave y1 que 

gen1r1lment• •• lnlcl1 11oeml1 desde 11 principio de tste • 

1fndra.., 

4,• ln1uflclencl1 rene! crenlce con o sin sfndrOllll nefr&tlco,• 

cuyo curso por lo gener1l es de1f1vor1bl1, 

C1be 1111tl1r, que 11 blopsl1 renil no 1s. vtlldl p1r1 predecir el· 

curso de 111nfeM111dld (6,7,10,14,15,29,JO), 

Par• 11 prevenclen del Inicio de 11 Nef rop1tf1 Dlabttlca o su pra 

gr111en d1b1 Incluir primero 1decuedl •~lnl•traclen d1 Insulina, s~ 

guld1 por prevenclen o trat1mlento de hlpertenslen 1rterl1I, nutrl•• 

cien adecuedl, tratamiento urgente d1 lnf1cclOn de vfas urlnerlas v· 

preceuclen en el uso de ... terlales d1 contraste (14,19,26,27,28,29,­

JO), 

Para el 1111nejo d1 c0111pllc1clon11 terdfes cont1tn01 con verlos re--
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OBJETIVOS 

l,• DetecclOn del 111111ento del fndlce de flltr1el6n glomerul1r (IFG)· 

por depur1elOn end6ge~ de ere1tlnln1 en 11 Dl1betes 11ellltus, 

z,. llel1clon1r el 111111ento del IFG con dl1bttleos tipo 1 y tipo 11 de 

11 Dl1b1tes 11ell ltus, 

J,• Rel1tlon1r el 1umento del IFG deaeuerdo 1 11 evolue16n de 11 DI! 

betes llell I tus, 
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~TERIAL Y METOOOS. 

El presente estudio se reellz6 en form1 prospectiva longitudinal 

en pacientes dlabttlcos que acudieron a la consulta externa de Endo• 

crlnologta del Servicio de Medicine Interne y trea de hospitaliza•· 

cl6n del Hospital G1n1r1l "Lle, Adolfo L6pez Meteos" del 1,5,S,S,T,E, 

en la Clud1d de Mtxlco d1I Primero de Julio 11 Trelnt• de Noviembre • 

de 19111+. Se Incluyeron pacientes con dl1gn6ttlco establecido de 011· 

betel Mellitus, cuy1 evolucl6n de 11 enfermed1d a partir del dlegn6.!, 

tlco cltnlco er1 menor de 5 1ftos, Excluyend0!,quello1 con evolucl&n • 

1111yor e le 1eft1l1d1, historie de hlperten1l6n arterial, cu1dros fr1• 

cuentes de plelonefrltl1 y Dl1betes descontrol1da, 

S1 1eleccloneron trelntl pacl1ntes form1ndo dos grupos con quince 

pacientes cedl uno, de ecuerdo e la cleslflc1cl6n de el N1tlon1l DIJ!. 

betes Oete Group: 

GRUPO 1 Peclentes dlebttlcos tipo 1, 

GRUPO 11 Peclente1 dl1bttlco1 tipo 11, 

De cedl paciente se enoteron los siguientes detos: sexo, ed1d, t! 

po di Dl1bete1, tiempo de evolucl6n, deter111lnecl6n d1 glucemle, uree, 

creetlnlne y depurecl6n 1nd6gene d1 creetlnlne en orine de 24 hor1s • 

como tndlce de flltrecl6n glOlftlruler ( IFG), 

Se e1t1blecl6 el IFG por depurecl6n d1 creetlnlne con 11 f6r111Ul1 • 

.11..!.! en donde U se refl1re e le concentrecl6n de cr11tlnln1 urln•·· 
p 

rle en •lllgr11110S por ciento, V Indice el volONn urinario en 24 ho • 

res, .Xpre11do en mililitros por minuto, P el le concentrecl6n strlce 

de creetlnlne expresedl en mlllgremos por ciento, Los velores de le • 

depurecl6n de cre1tlnlne end6gene en orine de 24 hor1s vertan en el·· 
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edulto norm1l entre 80 • 120 mililitros por minuto, Velores por eb•· 

jo de 80 ml/mln es conslderedo dismlnufdo y por errlb• de 120 ml/min 

Se determino el nOmero de pecientes con IFG norm1l, aumentado o • 

dllmlnufdo y se compararon entre sf y entre ambos grupos determinan-

dos• le slgnlflcencl• estedfstlc• de las diferencias • treves de l•· 
2 

f6rmul• de X , 
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RESULTADOS 

En cll9nto al se~o, en ambos grupos predomino el mescullno (60"/o) -

sobre el femenino (40%), La edad media del primer grupo fue de 37.3-

y de 55,0 pera el grupo 11, El promedio de IFG f~ de 126,86 del gr~ 

po 1 contra 96,78 del grupo 11, 

En la tabla No 1 y graflca No 1 se compararon los pacientes del -

grupo 1 con los dlabetlcos del grupo 11 en cuanto• las caracterfst! 

cas del IFG (normal, aumentado o dlsmlnufdo) observandose que hay un 

meyor nOmero de p1clentes con el fndlce a1J11entado en los del primer­

grupo, sin que esta diferencia fuera estadfstlcamente significativa­

con respecto al grupo 11, 

Tanto los pacientes del grupo 1 como los del grupo 11 se dividie­

ron en subgrupos, de menos de 30 meses de evoluclOn y de mas de 30 -

1111ses de evoluclOn dependiendo del tiempo de evoluclOn de la Diabetes 

y se les comparo de acuerdo• su IFG presentada, encontrando los si­

guientes resultados: 11 table 2 muestra que en los pacientes del gr~ 

po 11 no hubo diferencias en cll9nto al IFG entre pacientes de menos­

de 30 meses de evoluclOn con respecto• aquellos de mas de 30 meses• 

da evoluclOn, Contrario• lo anterior en los pacientes del grupo 1 • 

(tibia 3, graflca 2) se encontrO que un mayor nOmero de pacientes •• 

con menos de 30 1111ses de evoluclOn tuvieron llJllentado el IFG en forma 

1lgnlflc1tlva respecto al grupo de mas de 30 meses de evoluclOn ( P( 

o.os). 
En forme similar, y confirmando lo interior se observo al comparar 

peclentes del grupo 1 con menos de 30 meses de evoluclOn de 11 Dl1be· 
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tes contri peclentes del grupo 11 con lg111l evoluclOn (t1bl1 4, gra­

flc1 J) en donde observemos 1111yor nOmero de p1cl1ntes con IFG 1111111n• 

tedo en 11 grupo 1 respecto el otro en for1111 1lgnlflc1tlv1 (P<0,05), 

Al comperer pecl1ntes con Dlebetes Mellitus de mas de 30 meses de 

evolucl6n del grupo 1 y 11, no hubo diferencie slgnlflc1tlv1 respec• 

to el n6mero con IFG 1111111nt1do (t1bl1 5). 

Por Oltlmo, 11 comperO • p1cl1ntes del grupo 1 con menos de 30 111! 

111 de 1volucl6n con p1cl1ntes del grupo 11 d1 mis de JO 1111ses de•· 

. volucl6n (t1bl1 6, graflce 4) observandos1 que hey un 1111yor nOmlro • 

d1 p1cl1ntes con IFG 1ument1do 1n 11 grupo 1 con respecto • los del• 

grupo ti 1n fonn11 1lgnlflc1tlv• (~o.os). Ternblen se compero •pe -

cientes del grupo 1 con mis d• JO 111111s de evoluclOn con p1cl1nt11 • 

del grupo 11 de 1111no1 d1 30 11111es de evolucl6n no encontrendo dlfe • 

rencles entre ellos (t1bl1 7), 
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CONCLUS 1 ONES 

1,- Se conflr1111 la utllld1d de est1 prueb1 p1r1detect1r1umento1 

del IFG en PIClentes dlabltlcos, 

2,• Se encontr6 que 11 detennln1cl6n del IFG en nuestros P1clen • 

tes guard6 rel1cl6n con 11 evolucl6n de 11 Dl1b1tes, 

3,· Se encontr6 que el aumento del IFG guard1 1111yor rel1cl6n con­

la Dl1betes llellltus tipo 1 sobre todo en p1clentes con menos de 30· 

NHI de evolucl6n, 
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COMENTARIOS 

En genere!, los pacientes principalmente del grupo 1 tienen el• • 

fr11 de IFG 1111yor que el grupo 11 y en fo1'1!19 lmport1nte dur1nt• los· 

prl1111ros JO meses d1 evolucl6n, lo cuel 1stl de •cuerdo con 11 1111yo• 

rf1 de los autores, Est1 diferencie puede ser d1bld1 en p1rte 1 que· 

en los peclentes del grupo 11 se 1lev1 le Incidencia de 111111rt1s cer• 

dlov1scul1r1s o por 1nf111111dld1s c1r1brov1scul1res y por otro ledo • 

que el IFG disminuye progr1slv11111nt1 despuls de los ltO 1ftos de edld, 

Cebe 1111nclon1r que ••te estudio se re1ll1& con un1 sola d1t1rml111 

cl6n del IFG y que 1stl sujeto 1 verlos f1ctor1s de error, ye que 11 

f&rmul1 utlll11d1 pare su d1t1rmln1cl6n tiene tres perlmetros dlstl.n 

tos donde Interviene el paciente mlsl!IO, persone! de enf1rmerf1 y de· 

lebor1torlo, Por lo que supone1110s, que un estudio lllls 1mpllo y 11• • 

cuencl1l 1f1ctlv11111nte 11101tr1rl que el IFG v1 1 1st1r 1urnent1do, 
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COMENTARIOS 

En gener1I, los peclentes prlnclpelmente del grupo 1 tienen el- -

fres de IFG 1111yor que el grupo 11 y en for1111 lmport1nte dur1nte los• 

primeros JO meses de evoluclOn, lo cuel esta de acuerdo con 11 1111yo­

rfe de los 1utore1, Este diferencia puede ser debld1 en parte a que• 

en los peclentes del grupo 11 se eleva la lncldencl1 de -rtas car• 

dlovasculares o por anfe11111d1des cerebrovesculares y por otro lado -

que el IFG disminuya progre1lva1111nte despuas de los liO aftos de edad, 

Cebe 1111nclonar que este estudio se r111l10 con une sola detennl"! 

clOn del IFG y que esta sujeto a verlos factores de error, y1 que 11 

fOrmula utll lzad1 p11r1 su determlneclOn tiene tres per8metros dlstl,!l 

tos donde Interviene el paciente mlsino, personal de enfel'ftlllrf1 y de­

labor1torlo, Por lo que suponemos, que un estudio mas 1mpllo y se- -

cuenclel efectlv11111nte 111111tr1ra que el IFG va a ester 1ument1do, 
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TAll.A I,• CC1111P1r1cl&n de los vi lores del IFG. entre pacientes dlabltlcos 
de Mbot grupos 

VALORES DEL IFG 

GRUPOS No NOR~L AUKENTADO DISMINUIDO p 

Dlabttlcos 
Tipo 1 15 7 23% 7 23% 1 3% 

Olabltlcos >º·º5 
Tipo 11 15 9 3~ 2 7'A. /¡ '"" 
Tot1l 30 (IOC!t) 16 53% 9 3Clt 5 17'A. 

P obtenlde por 1(2 

TAllA 2. • C0111111r•cl&n de v1lore1 del IFG entre pee lentes del grupo 11 
de 1c .. rdo • 11 evoluc:l&n de 11 Ol1bete1 llellltus. 

VALOllES DEL IFG 

GRUPOS No NOWL AUlllNTADO DISMINUIDO p 

fllllOI da 
JD •111 10 7 4'1'l 1 1l 2 13% 

>º·'º 111• de 
JO •111 5 2 13% 1 7X 2 13' 

Tot1I 15 9 6at z '"' /¡ 2ft 

, olltenldl por x2 
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TAILA ),• Caqierecl6n de los v•lores del IFG entre p1clentes del grupo 1 

de 1cuerdo 1 11 evolucl6n de le Dl1betes llell 1 tus, 

VALOm DEL IFG 

GRUllOS No NORlli\L AUllENTADO DISHINUIDO p 

Henos de 'º ..... " 4 17% 7 47% o en, 

Hes de <0.05 
)0 ..... 4 ' 1cn. o 0% 1 6% 

Tot1I 15 (IGcn,) 7 47% 7 47% 1 6% 

P obtenldl por xZ 

TAILA 4,• C-.er1cl6n de v1lore1 del lFG entre peclentes del grupo 1 y 11 
di •nos de SO NHI de evolucl6n de 11 Dl1bet .. "9111 tus, 

VALORES DEL IFG 

GllUllO No NORML AUllENTADO DISHINUIDO p 

1 11 " l!lt 7 JSX o 0% 

<::b,05. 

11 10 7 ])% 1 SI z 10% 

Tot11 JI (lllft) 11 5Z'X. 8 ]8' z 10% 

P obt1nldl por xi 
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TAILA s.- Campar1clOn de los v11ores del IFG entre P8Clentes del grupo 1 
y 11 de 11111 de JO NHI de evoluc10n, 

VALORES DEL IFG 

GllUl'O No NORML AlllENTADO DISHINUDIO p 

1 .. ) J4% o 0% l 11% 

)0.110 
11 5 2 22% l 11% 2 22% 

Totel 9 (100%) 5 56% l 11% ) 33% 

• , obtenldl por x2 

TAILA6.· C~reclOn del IFG entre peclentH del grupo 1 de •nos de JO •H• de evoluclOn contri peclentH del grupo 11 de •• de JO •H• de evoluclOn. 

VALORES DEL 1 FG 

GllUl'OS No NORML AUllEllTADO DISHINUIDO , 
1 11 .. 25' 7 4Jl o 0% 

<o.os 
11 5 2 IJl l 61 2 131 

Tot1l 16 6 Jft 8 ... 2 1)1 

, obtenldl por xª 
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TAll.A 7,. C0111P1r1clOn del valor del IFG entra pacientes del grupo 1 de 11111s 
de ]O MHI de evoluclOn contra pacientes del grupo 11 de menos 
de ]0 MIH de evoluclOn, 

VALOllES DEL IFG. 

GAUPO No NDA*L AlllENTADO DISMINUIDO p 

1 .. ] U% o 111 1 7% 

:>0·1 

11 10 7 5"' 1 7% 2 lit% 

Tot1l 14 10 72% 1 7% ] 21% 

I' Glttenldll por xl 
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TAllA 7,• C~rmclOn del Yllor del IFG entre p1clentes del grupo 1 de 1111s 
de ]O 1111ses de evolucl6n contr1 p1clentes del grupo 11 de menos 
de ]0 111ese1 di evoluclOn, 

VALOllES DEL 1 FG. 

GRUPO No NOllMo\L AUMENTADO OISMINUIDO p 

1 .. ] 22% o O't. 1 "" 
')0.1 

" 10 7 50't. 1 "" 
2 14% 

Tot11 14 10 72"' 1 "" ] 21% 

, abttnldl por x2 
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GP.AFICA 1.- Compar1clOn de los v1lores de IFG entre peclentes Dl1b&tlcos 
de 1mbos grupos, 

15 
llt o GRUPO 1 
IJ 
12 [ID GRUPO 11 
11 

=10 Jln. P)0,05 
.. 9 
i8 2 23% 
ü 7 
1, 
., 5 , .. 

J 
2 
1 

IFG NOMllL AUllENTADO DISMINUIDO 

GMFICA 2,- CC1111P1r1cUl11 de v1lore1 de IFG entre· 111clent11 del grupo 1 de 
1c•rdo 1 11 evoluclOn de 11 Dl1b1t11 Mlllltus, 

15 
lit 
IJ 
12 

" 10 

J9 
• ª - 7 ¡, 
.. 5 

1; 
2 

0 llellOI de JO 1111111 

IID Mis de JO 1111111 

.. 

'L-~...L_J.LWJ....-----L---b:acn. _____ __.=~::::IJU.W 
IFG NORML AUMENTADO DISMINUIDO 
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GMFICA ),• CCllllPlr•clen de v•lor11s del IFG entre P8Clentes del grupo 1 v 11 
de Nnos de )0 1111111 de evoluclOn de I• Dl1betes llellltus, 

O GRUl'O 1 

lIIJ GRUl'O 11 

P(0,05 

, ))% 

IFG NOAML AUlltNTADO DISMINUIDO 

GMFICA 4.- C11111119r1c1en di YllOrH de IFG •ntre del grupo 1 d• •nos de JO ••11 de evolucUln contre peclent11 del grupo 11 de 111• de JO •· 
•H• de evoluclOn, 

IFG 

o GRUPO 1 

DIJ GRUPO 11 

P(0,05 
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