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RESUMEN

Se estudiaron 25 pacientes con Diabetes Mellitus no
Insulino Dependiente (DMNID) con menos de 10 affos de
duracién de la enfermedad que ingresaron descompensados al
Hospital "lo de Octubre" del ISSSTE a su ingreso se les
realiné determinacidén de glucosa sanguinea, urecandlisis vy
albumina en orina. Se manejé a los pacientes de acuerdo a la
descompensacicn de cada uno, con control diario de glucosa
sanguinea y albuminaria hasta lograr su normalizacién.

Encontramos que el 100% de pacientes tuviesren albumina
en orina mayor de 40 mgs pero mencr de 200 mgs/l este
correlaciond con la hiperglicemia de ingreso. Durante el
mane jo, al disminuir la glicemia la disminucién de la
excrecidén de albumina urinaria (EAU) fue similar, llegando a
normalizarse al lograr la normoglicemia. El tiempn requerido
para lograr el control metabdlico fue en relacidn directa
con la gravedad de la descompensacidén y no sSe encontré
correlacidn con el tiempo de duracidn de la diabetes.

Estos resultados apoyan que la hiperglicemia en los
pacientes con DMNID condicionan alteraciones estructurales y
funcionales a nivel de Membrana Basal Glomerular (MZG)
manifestdandose como un aumento de la (EAU).

SUMMARY

Twenty five patients having non-insulin dependiente
Diabetes Mellitus were estudied, all having 1less than 10
vears of the illeness, they were hospitalized in urgency or
the intensive care unit, all the patients were
descompenatad. A blood glucose and albumine in urine were
determined. The patients wers treated depending on their
descompensation. Were determined daily until normal gluccsa
levels were obtained. We Found that 100% of the patients had
microalbuminuria between 40 and 200 mgs/l. This correlated
with the hyperglicemia at time of hospitalizaticn. When the
blood glucosa levels decresed the microalbuminure daecresed
simustaneously and the glucosa was normalized the axcretion
albumina in urina was also normalized.



INTEBBUGEIGN

A finaies del decenio de 1960 el numero de pacientes
con Diabetes Mellitus con isuficiencia vrenal en etapa
terminal que ingresan a un servicio para apoyo sustitutivo
ha aumentado. Actualmente uno de cada %res a cuatro

B{:H
La

pacientes con isuficiencia vrenal son diabéticos™
incidencia de nefropatia manifiesta en pacientes con
Diabetes Mellitus Insulino Dependiente (DMID) es de 30%, el
70% restante nunca llega & presentarla.

Interés ha surgido en vrelacidén a la intervencisdn
terapéutica temprana sobre la -evolucion de la nefropatia
diabetica, estudios recienteg™ G821 han reportado
que un tratamiento‘inten;ivo:y estricto para controlar los
niveles de glicemia “tienen efecto benéfico sobre la
estructura y funcion renal, tambien gue cuando la nefropatia
es ya manifiesta el buen control de la glicemia no es de
utilidad.

Cambios se presentan antes de que la nefropatia
diabética sea manifiesta, en estudios reportadosujdo’; se
ha encontrado que 10 afios antes existen cambics poco despueés
de haberse iniciado la enfermsdad hay aiperfiltracion

glomerular y aumento del tamafic renal, auments de la EAU en

(%)



rango de  “‘microalbuminuria transitoria

“Testos "Tcambios
revierten con tratamiento estricto VVéoﬁ ‘insulina.
Posteriofhente se. presenta un pericdo de nefropatia
incipiente en la que la dnica manifestacidén es
microalbuminuria persistente y finalmente se presenta la
etapa de nefropatia maniZiesta la que se caracteriza por
proteinuria persicstente en rango mayor de 500 mgs en 24 hre
de la cual el 50% es albumina, hay elevacisén de la presién
arterial sistémica y disminucicn de la filtracidn glomerular
vy elevacidén de azoados.

Las lesiones patolégicas de la hefropatia diabética son
altamente especificas que permizen el diagnostico
diferencial de la nefropatia de otro origen “ﬂ se presenta
engrosamiento de la MBG y expansidn mesangial, hialinosis de
arteriolas aferentes y eferentes, hay un aumento de la
tincién lineal para albumina e inmunoglobulinas en la
membrana extracelular. El resultado final de. la expansion
mesangial es la oclusién del glomérulo que se presenta
despues de los 15 afilos de duracion de la enfermedad,
incluyéndose mayor numexro conforme aumenta®™®.

Se han propuesto wvarios mecanismos por los que se
produce dafio a nivel de MGB en el paciente diabético y se ha

consideradc a la hiperglicemia en forma directa o de los



“compuestos . via de  sorbitsl . o . glucocilacién  no

T L : ¢
“encimdtica . Actualmenente estudios exper1menta1esa

H
hank seffalado que el ‘heparan _sulfato principal
glucosaminoglicano de la MGB le proporbidna' integridad acsi
como la carga anidénica endotelial ademds inhibe el
crecimients de las células mesangiales 'y tiene actividad
antitrombética similar a la heparina. Se ha encontrado que

(1,4

en presencia de hiperglicemia disminuye la cantidad de

heparan sulfato en la MGE, en base a esto se ha postulado
que la hiperglicemia 1inhibe el <cistema enzimatico que
sintetiza dicho compuesto que esta determinado
genéticamente, esto explica el hecho de que. los pacientes

con mal control de 'la glicemia.'desarrollan nerfropatia.

Finalmente al aumentar el depésiﬁéJdeg a1bumina en al MGB

Gk, @
de - fibrindgeno esto

también se ha encontrado .aumento:
sugiere que hay un aumento de la coégulacfon y con ello el
daffo de la MBG.

La microalbuminuria se define como incremento de la
EZUA, entre 30 a 300 mg en 24 hrs, y se considera que tiene
una valor predictivo sobre el desarrollo de la nefropatia
diabética, en el grupo de Parving et al™ se estudié un
grupo de pacientes que tenian un indice de EUA elevado 5

desarrollaron proteronuria persistente que posteriormente
i ]



fue manifiesta, sélo” ““uno” desarrollsé  -proteronuria
intermitente en contraste 2 de 15 pacientes con -UEA normal
desarrollaron proteronuria persistente, otros estudios han

e 1)
reportado resultados similares .



OBJETIVOS

L= Determinar  si Cen o lose ~pa¢ientes con-  DMNID la

hiperglicemia produce suments de la EAU.

2.- Establecer si*la’intervencidn terapéutica intensiva para
eztablecer la normoglicemia disminuye a niveles normales

la EAU.

3,~ Establecer 21 log  cambiog a nivel de funcidn renal

condicionad la hiperglicemia sn =21 paciente con

DMNID gon 2imilares a oz reportados en el pacisnte  son

g

DMNID.



" MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio a 30 paﬁiehtes con DMNID
que ingresaron al servicio de urgencias y UCI del hospital
"lo de Octubre" durante 1los meses de julio, agosto,
septiembre y octubre de 19%90. Se incluyeron a los pacientes
descompensados con proteinuria negativa, se excluyeron a los
pacientes con infeccidén de vias urinarias, hipertensidn
arterial sistémica, embaracadas, con insuficiencia cardiaca
y con nefropatia de otra causa, se eliminaron a cinco
pacientes dos por defuncién, dos por haberse trasladado a
otro hospital antes de lograr la normoglicemia y uno por
haber documentadc mds de 10 afifos de duracion de la
enfermedad. De los 25 pacientes que continuaron en el
estudio 19 fueron hombres y 6 mujeres, con edad entre 35 vy
68 affos con un promedio de 44.6, el mayor numero de
pacientes se encontraban en la tercera y cuarta década de la
vida, 11 pacientes con menos de 1 affo de duracién de la
Diabetes Mellitus, 8 entre uno y 5 affos y 6 entre 6 vy 9

. {(Tabla 2).

Las causas de descompensacidén {figura 1} fuersn:
infeccion de las vias respiratorias, abandono del
tratamiento Y transgresién dietetica. 14 pacientes

ingresaron con cetoacidosis, 8 sélo con hiperglicemia y 3 en



coma hiperosmolar (tabla 3).

A todos los‘paciéntes a su ingreso se les realizod,
determinacicn de glucosa sanguinea, giucosa, cetonas vy
albumina en crina. Se les inicié manejo de acuerdo a la
descompensacidén del paciente la insulina adminisirada fue
simple. El control de examenes se realiizd diariamente. hasta
lograr nivelss de glicemia entre 80 vy 140 mgs/dl.

Para la determninacidn de 1la albumina urinaria se
utilizé Microbumitest™ gque son tabletas con reactivo para
determinar alblmina en orina en rango de microalbuminuria
los cambios de coloracion se expresa en cruces, una (+)
indica concentracién entre 40 y 80 mgs/l. Dos (++) la
concentracion es mayor hasta 200mgs. El examen para la
determinacién de microalbuminuria es por electorforesis per
debido a los problemas técnicos que implica utilizamos Ila
tableta reactiva mencionada ya que se ha reportado buenos

. . . P )
resultados en estudios de pacientes diabéticos .
. p



U RESULTADOS..

De ‘los pacjenies cdh DMNID - con CetoacidoSis (fig = 2)
todos a su ingreso tuvie}oh hibrobumitest positivo digt:'cén
(++) ¥ sdélc uno con una {(+), todos con glicemia mayor de
180 mgs, glucosuria y cetonuria positivo. El tiempo
requerido para lograr glicemia entre 80 y 140 mgs/dl fue de
1 a 9 dias con promedio de 3.9 dfas (fig. 4). El tiempo
requerido fue mayor mientras méds altos fueron los niveles de
glicemia. No hubo correlacién entre el nivel de glicemia con
el nivel de albuminuria. El descensc de la albuminuria
correlaciond con el descenso de la EAU cuando la primera
llegdé a la normalizacidén también la EAU tambien se normalizd
(Fig 2).

El comportamiento de los pacientes con sclo descontrol
metabdlico todos con glicemia mayor de 180 mgs/dl
presentaron albuminuria positivo con una (+) 6 y sélo 2
tuvieron des (++), (fig 3), tampoco hubo correlacidn entre
niveles de glicemia y los de albumina urinaria. El! tiempo
requerido para la normalizacion de la glucosa sanguinea fue
de 1 a 4 dias con promedio de 1.5 dias (fig. 6}, cuando se
normalizé la glicemia también la EAU descendié hasta rango

normal.

L)






e ANALISLS

Nuestros resultados muestran que hubo-:una -correlacién
entre el mal control de la glucosa sanguinea vy ia EAU en los
pacientes con DMNID . Cuando hubo hiperglicemia 1la EAU
aumenté hasta rango de microalbuminuria 1la cual revirtié
cuando la glucosa sanguinea se normalizé. Llama la atencién
que estos cambios se presentaron en el 100% de los pacientes
en contraste a los vreportados en que séio el 47% de
pacientes con DMNID presentan microalbuminuria transitoria
relacionada con pobre control de la giicemia. Suponemos que
s2 deba al pequeflo nimero de pacientes incluidos en este
estudio.

En concliusisdn en base a este estudio corroboramos que
un mal control de la glucosa sanguinea en pacientes con
DMNID con menos de 10 afflos de la enfermedad condiciona
cambios estructuraies y funcionales a nivel de MGE la cual
se manifiesta con un aumento de EAU. Esto es muy importante
de considerar ya gue ésta es una de las etapas en que la
intervencidn terapéutica para mantener buen control de la
glicemia podria evitar que se presente microcalbuminuria

persistente y que se perpetue el mecanismo de dafio renal.

11



~Tabla No. 1. Pacientes con DMNID con descompensacidn

distribuidos. por grupo etario.

No de pacientes Zdad (afios)
9 35 a 39
11 41 a 49
3 50 a 59
2 60 a 70

Tabla No. 2. Pacienzes con DMNID con descompensacion

distribuidos de acuerdo al tiempo de evolucién

No. de pacientes Duracidén de la DM
11 Menosg de ! afio
8 Entre 1 v 5 affos

6 Entre 6 a 9 affos




Tabla 3. Tipo de descompensacioén en pacientes DMNID.

No. de pacientes Descompensacion
14 Cetoacisosis
8 Hiperglicemia

3 Coma hiperosmolar
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FIGURA 1
CAUSAS DE DESCOMPENSACION
EN PACIENTES CON DMNID
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'CORRELACION ENTRE LA GLUCOSA SANGUINEA Y
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FIGURA 2

LA EXCRECION DE ALBUMINA EN ORINA EN
PACIENTES CON DMNID CON CETOACIDOSIS
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FIGURA 3
CORRELACION ENTRE LA GLUCOSA SANGUNEA Y
LA EXCRECION DE ALBUMINA EN ORINA EN
PACIENTES CON DMNID CON HIPERGLUCEMIA
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FIGURA 4
CORRELACION ENTRE LA GLUCOSA SANGUINEA Y
LA EXCRECION DE ALBUMINA EN ORINA EN
PACIENTES CON DMNID EN COMA HIPEROSMOLAR
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FIGURA &

TIEMPO REQUERIDO PARA LOGRAR GLICEMIA
DENTRO DE RANGO NORMAL EN 14 PACIENTES
QUE INGRESARON CON DESCOMPENSACION

METABOLICA CETOACIDOSIS
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FIGURA 6
TIEMPO REQUERIDO PARA LOGRAR

NORMOGLICEMIA EN PACIENTES CON DMNID QUE
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FIGURA 7

TIEMPO REQUERIDO PARA LOGRAR NIVELES DE
GLUCOSA SANGUINEA DENTRO DE RANGO NORMAL
EN PACIENTES CON DMNID EN COMA
HIPEROSMOLAR
EL TIEMPO PROMEDIO FUE DE 3.3 DIAS
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