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IHRODUCCIOI 

1.1 PLAllTl!AftIBITO DBL PROBLJIMA. 

1.u d.eterminoc10n de lu coni;enlraci6n de crcntinina en suero 

cató. mnpliamente uauda como una medida de función rcna.L. Su 

alevacJOn uuele ser parcia con la de la urea, aün cuando 

ústa en qencra.l resulta mé.a tut'dia. 

'J'ir.:ne oot:ticuJnr Jnteréa dJElqnóutico y pronóstico en loe 

!iiquicntcs cru:1oia: Hetcltl!d: en lmiuficicnciu renal con 

urc.:mia y citras de crcatinina uuperi.oreD a 5mg/100ml. Br"! laa 

netrltls uqudml pot" lo qenerul, no w~ advierte olcve.ct6n y 

i:m lon cuaos une exista (4U\) en do f:scm-..o valor pronóatico. 

En las obatrucciones urinarias (afecciones de próstata, 

veilqa. ur~ter, etc.) se producen elcvacionen ha.ata de 

10mq/100ml o més. revertiible con la deaaparicl6n de La 

ubstrucciOn. 

Existe aumento patol6qico en la inanición. en .miopat1aaJ en 
atrofias musculares. secundarias y en eefuerzoa vlolentoe o 

prolonqadoa. en el hipertiroidiamo; en el aindrome fubril de 

oriqen inteccioso y en los procesos consecutivosJ on la 
diabetca mellitus; en la encefalitis y mée aün en eatadoe 

poat-encetallticos (9.24). 

Bl inverso de la creatinina se obtiene mateftléticemente, cal­

culando el inverso de la concentración sérica de creatinina 
(l/Cr). Se utiliza para valorar la evoluc~6n de la función 

renal. graficando l/Cr contra el tiempo, deedo el inicio de 
la enfermedad renal hasta el estadio terminal. 



Ruthertor y col, ubuorveron an pacientea que evolucionebftn a 

1nuu.t1clc:nc::lu t•r1n1-'1.l tut'tt1ina.l, que la velacJdnd de camblo on 

lo concr.mtrución do creatinlna era corietonte y que ente 

toneimcno dr.n.-1cr.·ibc um1 curvA. Pf'Jro annllv..andn oeto!:! dato1'1 a 

travhu del invoruo de lu crcatinina ee obtiene una lineo 

rcctu con una pendlente que pueda aP.r ana.ltzudo a travóa de 

nnéliaia d.1~ rvqt·eu16n lineal y representa lo vcJocidt.\d con 

la. que se va mr:dLondu la t:unc;:i6n qlomet•ulur (í!'.J), 

Hay que hacer notar que f;!atoa eetudJ oa ee han roalizndo a 

travér:s de mceea o anos Cun promedio de anoa) de 

nequimien to c;:on 1 /Cr, 

Si bir1n ea clcr:to uue este tipo de prueba, (l/Cr ve. 
tlcmpo). ar.J uti Lizn ort el 01:Studio do la rJntcr.'tt1crlad renal 
crónica como lo nctropat!o diabótica, on la cual aa eaperan 
cambios en .la pen<iion to de la recto a t rav6a de pertodoe a 

lnrqo plazo. Sin r:~mbarqo, por crJnaiderar al 1/Cr. una pruebo 

ucneible n cnmbioa minlmos f!rl lu t11nci6n qlo1nor11lar.. pudiorl\ 

oer ütil do iquol totmo. en uno obaervac16n a corto plazo. 
Por lo cual es nece13ario demoatrur experimentalmente la 
utilidad del c~tudio o corto plazo del 1/Cr en la valoración 
do la tunci6n renal en pacientoa con nefropatla diabética. 

1.2 OBJITIVOs 

Katablecer la utilidad del eetudio a corto pla~o de la · pen­
diente de la recta obtenlda al qraticar la inversa de la 

creatinina a6rica contra el tiempo en el eequimiento de la 
nefropatia diab6t tea. 



1. 3 HIPOTmI61 

La pendiente dr1 lo r;urva del inverao de croatinintt contra el 

t.lempo. oerml te valorar la evolucibn dr:1 la t.'uncitrn renal en 

uacJentes con Netroput1a Dlabética. 

HIPOTHSIS •ULA: 

Inverso de CreatJ.nina~ no ea un parámetro ütil on el 

sequimiento a corto plazo de la evolución do la Nefropot18 

DJ.ubética. 

HIPOTBSIS ALTBRJIA• 

Kl invP.rao de la Crcat!nino contra el tiempo ee un parOmetro 

lltil en el ar~quimiento a corto plazo do la Nefropat1a 

DJ a bética. 



A1T11cm111T11S. 

2.1 AllATOflIA FIBIOLOGICA DBL RI•011 

Cltdo rtl'\t'.•n cH un aqreqado de mfJB de 1' OOD, 000 de ne!ronaa. 

cada una de ollaa capaz de formar orina por e! sola. r.a 
netrona eolb compueata básicamente de (14)i 

l) Un qlomérulo u través del cual el 11quido Be filtra 
saljendo de Ja Hanqre. y 

?.) Un loz:qo tü.bulo dondo el liquido tiltrlldo eo conviente en 
urina 1::uar1d1;, v1.:1 clrculando haata lu pelvis del rirlOn. 

2.1.1 ANATOftIA DB LA 1IBFB01IA1 

La aunqra penetra en el qlomérulo por la arteriola aferente. 
y la abandona por la arteriola eferente. 11 glomérulo eu una 

red ht.12ta de !JU capilarmi paralelos incluldoa en la cllpuula 

de Bowman. Lo pre~ión de lu sangre en el qlombrulo hace que 

Liltre liquido hacia la cápaula de eawman. doado donde paaa 

pr:imcro EH tübulr.J proximal situc.tdo en la cort~za del rift6n, 

junto con loa qloméruloa. oeade ah1 el liquido paan ul aaa 
de HenJ e. Laa nefronaa tienen crlombrulos ei tuadoa muy cerca 

de la médula renal; las cualos son llamadae nefronaa yux­
tamedu!area, y tienen unas aeas de Henlo lar9a8 que ee ux­
t lenden muy Profundamente dentro de la m6dulai la porciOn 
inferior del asa tiene una pared muy delgada y. por lo 
tanto. se llama segmento delqado del asa de Henle. Deede el 
asa de Henle el liquido paea al tübulo dietol que ne halla 

de nuevo en la corteza ronal. Finalmente al liquido penetra 

an el tübulo ·colector. que reüne 11quidon de varios 



netrontus. KJ. t.O.bulo colector parJa deede la corteza nueva­

mente a truvés de la medula, paralelamonto a lan aeas de 
llenle. Luuqci ne vao1a en la pelv1t1 del riMm (~). 

cuando el tiltrado qlomecular n.ique a trav~IS de loa t11buloe, 

gran parte de eu oque, y cantidadee veriablea de ool.utoe, 
son reeorbidoe hacia 101.:1 ca pi Lurefl tu bula re!:!. Hl ngua y lan 

eolutoa que no aon abaot'bidol:'l uo tranetorman on orina (5). 

cuando la l:ltrnqre penetra on lo nrtert,.1ln "terente del 

qlomér.ulo, J.a mayor parte ae dirige a la red capilar 
peritubular que rodoa_ lol'\ tO.buloe. Doedo eeta. rod, hc:1y asan 

capilares rectan. denominadae vaaoe rectoe. que ae extienden 
hacia aba jo penetrando on lt:t ml:dula pnra r'.1doar l.a1.1 parcd(jB 

Jnt:erJoroe de .Los aeqmento1;.1 dclqodoa untee de volveree a 
dirigir hacia ttrribu para vaciarse en las veriaia corticaloB 

(26). 

2.1.2 ru•cio• DB LA •••110•A 

La función báeica de la net'.rona ea a.clarar el plasma 

aanqu1neo Ue uut:1toncit:m indeeuablef'i cuando la aangre la 
atraviesa. Las suatancias que deben ser aclaradas incluyen 

particularmente lou productos terminaloa del metabolismo, 
como urea, creatinina, 6cido 11rico. sulfatos y fenolea. 
Ademée, trecuentemente se acumulan en el cuerpo en can­

tidades excesivas de austonciaa no metab6licaa. como iones 

de aodio, potauio y cloruroi la nefrona tiene a eu cat~o 
también aclarar ol plasma de eetae cantidades exceeivae 
(14). 

Bl mecaniemo por el cual la nofrona aclara el plasma de eue­

tsnoins indeseables os el Bi!illiente (14)1 



1) Piltro gran parto del plae,..., generalmente lo quinta 
parte dol 111lomo, ,. trav6e de la membrana c¡lomerular hacia 

loe t!lbuloo do la nefrona, 

2) cu .. ndo oate U4u1du Ciltrudo Blque por loe t!lbuloe. la 

nuetancia 1.ndeoenblo no ori rcubeorbida, mientras que las 
~uatanclaa importantoe, onptJcialment~ el aqua y muchos 
eloctrolitou, eon rcub13orbido21 y vuelven a penetrar en ol 

plasma de loe peritubulare13, 

2,2 PILTRACIO• GLOMBRULAR Y PILTl!ADO GLOl!IRULAR 

IUIUlllAllA GLOIURULAR. Kl U qui do que t 11 t ra 11 t rnv(•o do lo 

membrana glomerular hacia la cópnulu de Bowmnn oo denomina 
fil trodo glomerular1 la mombrane d" 1011 capil.are" 
c¡lomorul11ree recibe el nombro do mcmbra.na qlnmer.uLur C22). 

2,2.1 I•TBNBIDAD DB PILTRACIO• GLOIURULAR 

Bl volum~n total del Ciltrado glomeruler formado por minuto 

por todao loo nofronae de amboa rinonen, recibe el nombre de 
intensidad de filtr11cl6n glonteruler. 11 filtrado glomeruler 

total formado diariamente oo de unon 180 litroe, o eea, m8e 

de do• vecea el peso del cuerpo. l'IA11 del 99t del· filtrado 

suele reabeorberee en 1011 ttlbuloa. L11 fr.acci6n r"etnnte peea . 
11 le orina (22), 



2.2.2 llSSOBCIOI Y SBC .. CIOI 11 LOS TUBULOll 

Bl filtrado glomr.rular que penetr.a en loe tftbulos de la 

netrona aiguc1 1) Por el tübulo proxilftDl; 2) A trav6a de lae 

aaaa de Henle: 3) Hacia el tdbulo diatalJ y 4) Por el tdbUlo 

colector hacia la pelvis del rin6n. A lo larqo de cete 

trayecto alCJUnas tiuatanc::las son resorbidas o uecretadaa 

seloctJvamente por el epitelio tubulara el liquido reeul­

tonte que panctru en la pelvis es orina (22). 

2.2.3 COICBITllACIOIBS DB DIPBBllTBS SUBTAICIAS BI DIVSll806 
PUITOS DB LOS TUBULOS 

Que una ~uatancia sea o no concentrada en el liquido tubular 

cuando se va desplazando a lo largo de la nofrona depende de 

lo rosorc16n relativa de cuta flUatancio particular en 

proporcirJn d1? lu re~or.ción de• aqur. (5). 

Bn pr.1m~r lugar. sustancias de importancia nutritiva 

glucosa~ prote1na y ominoécidoB son reaorbldaa •Ucho mAe 

ré.pidomente que el agua, de mnnera que sus concentraciont:e 

disminuyen con grnn rapidez en los tO.buloa proximales que Be 

reducen précticnmente a cero a todo lo largo del ~sto del 

sistema, como en la orinn (5), 

En ~egundo lugar, la 

minales del metaboliamo. 

concentrac16n de loa productoe ter­

como el 4c'ido paramolnohiptlrlco 

(PAH), se va haciendo cada vez mayor en todo el eiateaa 

tubular, pues todas estas sustancias son reabsorbtdae •Ucho 

menos que el agua (5), 



lln torcer lu¡¡ar, muchos otros iones nonnalmonto son secretados hacia 
la or !na on concentraciones no muy diforontes do las que se tiene el 
filtrado glan!lrular en el liquido extracelular (5) , 

Así el agua, el sodio, los cloruros, y los ionos do bicarbonato, en 
promedio, nonnalmonte son resorbidos en los tdbulos en proporciones 
bastante similares (24) • 

2.3 CREATININA. 

PIJSO r.DLCCUl.AR: 113,12 <laltons 

Es un metabolito del producto final de la creatinina, 

NH 



Rl nivel de crentinina en suero depende de dos factores.: la 

velocidad de producción y la velocidad de excree16n. Dado 

que la fuente de creatinina sérica es la creatinina muacular 

y la fosfocrc11tina. una mayor cantidad de masa muscular 

produce un aumento de ll.l creatinina sérica. La segunda y 

mucho més significativa. determinante de los niveleH do 

crcatinina sérica ea ln velocidad de excreción renal (11). 

2.3.1 POllPIACIO• DK CllJ!ATI•llA 

La creatJnina incluye fragmentos de la metionina, la glicina 

y ta urqinina. Se toana por tranaterencia del grupo metilo 

de Ja s-udcnoail metionina al gLtonidino acetato. HJ. 

qunnidino acetato ae fonna a su vez por transferencia del 

grupo amidino do la nrginina a la qlicina, dejando ormitina 

como sequndo producto (1~). 

La formación de la creatinina proporciona un medio para al­

macenar fostatos de alta energta en los telldos muscular y 

nervioso, pero también prosenta. una pérdida constante de la 

dtuponlb1lidud de metionina en el organismo. Esto se debe a 

que la fostocreatJna forma un anillo expontOneamente a baja 

velocidad. transformñndose en creat inina que ae excreta en 

la orina; no existe ninguna forma conocida para recuperar 

los grupos metilos transferidos para la s1ntesis de 

creatinina. La velocidad de pérdida depende sólo del con­

tenido total de foafocreatinina a temperatura y pH dados. y 

ea de este modo muy constante en d1as diferentes para un 

mismo individuo (15.1). 

La biogénesia de la crcatinina se realiza en primera instan­

cia en el rlnón~ donde intervienen doa aminoácidus: la 

glicina y la arginina (9). 



t~o c..:rentJ na muacular foflt.orilada origi.na un compuoolu tlc 

1:1..lto contenido energético que presenta el papel de sustancia 

d<" reserva para la a1nteaio de ATP. cuando lo creatina fos­

fato c;odc su reato fosfórico ac transt:o·rm.a en creatinina y 

si no De reaintetiza. ae deshidrata y se convierte en 

crcatininu que He dltunde tllc1lmente y se excreta con .la 

orina (9). 

Ln conversión de creatina en crcatinina no ea revcr~1ible. En 

lau dlstrot:iuti muldculares, la capacidad del mú.aculo para al­

macenar creatina disminuye, por lo que aumenta la crcatina 

en sangre y se produce crent in i nil (9). 

Jo.tfé (•studi6 lo .coloruci6n roja originada. por ln creatinina 

con ol ó.cldo p1cr1co en medio alcalino en 1886 y Folio la 

aplicó on 1904 puro lo dctcrmJnnci6n ana11tica (9). 

Archibald comprobó que a temperaturas inferiores n JO c. el 

color ac debiera a un taut6mcro de picrato de creatJnina, 

mientras o tempcraturuo muyorP-s se orlgina metil-quanidina y 

picramato. por reducción del picruto. Rl inconveniente de la 

coloración de Jaf f6 es que la coloración se produce con 

otroa componentes biológicoo como la acetona, el écido 

dincético. el acetaldehido. la dihidroxiacetona, el Beldo 

piriivico. r:tc. l 1or •:.•oo algunos autoreD designan los valores 

anal1t.lcos encontrados. como correspondientes a sustancias 

cromogénicaa de crcatinino (9). 

2.3.2 l!'DITABOLISltO DB LA CRBATI•A Y LA CRBATI•I•A. 

La creatinina se encuentra en el m'dsculo. encéfalo y sangre. 

tanto fosforilada en forma de fostocreatina. como en estado 

libre. Nonnalmente también se encuentran vestigios de 

creatina en la orina (3). 

10 



La creatinina (el anh1drido de la creatina) ee forma en gran 
cantidad por lo regular en el mdaculo por doehidrataci6n 

irreveraible no enzimética de foeíato de creatinn (6). 

La excresi6n de crcatinina urinaria en 24 horas de un aujeto 
dado ca notablemente conatantc de d1a y proporcional a la 
masa muscular (6), 

En la a1nteais de ':::rcatinina intervienen directamente tres 

aminoácidos: Glicina. Arginina y Metionina. En la primera 
reacción ea ln tranaamidinac16n de la Arginina a la Glicina. 

para forma 4cido guanidoacético (glucoeiamina). se ha 

demostrado por experimentos in vitro. que eeto ocurre en el 

rin6n pero no en el h1gado. ni en el mdeculo cardiaco. La 

~l1ntr!ois de lo creutJ nina se completa con- la metilac16n de 

la glucosiamina en el h1gado. Kn cata reacción. la metlonina 

"activo" es lo donadora de metilo, Otros cionadoreB de moti lo 

como la 'o<!talna o la colina deapuée de oxidación a bcta!na. 

tumbién pueden servir indirectamente produciendo mctionina 

mediante la metilacl6n de la homociateina. la metilaci6n de 

la glucoaiamina no es reveraible. Ni la croatina, ni la 

creatinina pueden metilar a la homocisteina y convertirla en 
metionina. El ATP y el oxigeno ee requiet·en en la metilaci6n 

de la creatina (6). 

Loa mecanismos enzimáticos de la metilaci6n de la 

glucosiamina para formar creatina eon semejantes a los re­
queridos para la formación de la N-Metilnicotinamida. Bl 

primer paso ea la formoclOn de metionina activa (S­

Adenoailmetionine). que necesita ATP, iones de magnesio y 

qlutati6n y una enzima activante de la metlonina. il segundo 
paao implica la metilaci6n del ácido guanidoacético por la 

metionina activa. reacción catalizada por una enzime. 
soluble. la guanidoacetato mctilferaaa. que ee encuentra en 

los eetratos naturales de hígado de cobayo, conejo. ternera 

y cerdo. El 9lutati6n u otras sustancias reductoras se re-

11 



quieren p.:.,ra la actividad óptima. de esta enz.imaJ todav1a no 

hay evidt:t11::ia respecto a la necesidad de iones metálicos u 

otros cr...fnctorca (6). 

2.4 DIABBTHS MBLLITUS 

El conocimiento de la diabetea es importante por su gran 

frecuí.:ncla. La diabetes es, dcspuós de la obesidad y de las 

enfcrmcdndea tiroideas, el tercer traatorno metabólico más 

comün. La diabetes tiene componentea metabólico y vascular, 

ambos inter.rclacionales. El alndrome metabólico esté carac­

terizado por una elevación excesiva e inapropiada de la 

glucosa nangufnca acompannda de alteracionen en el metabo­

lismo de los 11pidos y prote1nas, de todo lo cual la causa 

es una falta relativa o ab5oluta de insulina. Rl s1ndromc 

vascular constate en arteriosclerosis inespec1fica acelerada 

y una microangioputla méa especifica, que afecta sobre todo 

loa ojos y los riftones. Por esta razón, la gangrena de 

miembros interiores, la enfermedad cardiaca arteria-

esclerótica, la ceguera y la uremia, son las manifestaciones 

máo frccuent~s d~l s1ndrome vascular (7). 

2.4.1 HISTORIA 

La diabetes se conoce desde la antigüedad. Loa escritos 

médicos chinos mencionaban un stndrome de polifagia, 

polidipsia y poliuria. Arataus (70 A.C.) describió la enfer­

medad y le d16 su nombre, que en griego significa "Correr a 

través" (7). 

12 



Bl estudio qu1mico de la orina diabética fue iniciado por 

Paracebo en el siglo XVI. Unos 100 ai'ioa despuéo,. Thomae Wil­

lie describió la dulzuro de la orina diabética ( 11Mellitue 11
), 

y Do~on comprobó que se trataba de azücar. Eoto di6 lugar a 

un enfoque dietético racional del problema, introducido por 

Juan Rollo veintinueve arios deapu6a. Morton (1686) hizo 

notar el carécter hereditario de la enfermedad. Bn 1869, 

Langerhans, adn un estudiante de medicina. deacribi6 loa ie­
lotea celulares del Páncreas que ahora llevan su nombre. Kn 

1874. Kussmaul hizo la descr.'ipciOn de la respiración 

laboriooa. y la necesidad de aire del paciente en .coma 

diabético. Al cuidadoso trabajo de médicos como Bouchardat, 

Nounyn. Von Noorden, Allen y Joalin dió un considerable 

éxito con la dieta (14). 

Von Mí~·rinq y Minkowuki c(ectuaron sus eatudioa en 1889, 

dcmoatrando que se pueden volver diabéticos a loa.perros 

mediante pancrf.!ateCtom1a. Sin embargo, transcurrieron més de 

treinta ai"'aos antes que eantl.ng y Br~st pudieran preparar un 

Pxtrnctc1 de pl\ncreas de perro que diomtnuyera la elr!Vaci(in 

de lu concentración sangulnea de la glucosa. En 1939, 

Hagodorn introdujo lo primera Jnsulina de acción prolongada. 

La 1~structura qu1mlca de la insulina de buey fué determinada 

por Sanger en 1953; Nicol y Smith deacribieron la estructura 

quimica de la insulina humana en 1960. La unidad bAaica con­

tiene dos cadem;m pol1pept1dicaa unidas por puentea disul­

furo. En 1964, Katsoyannia en los B.U.A., y Zahn en 

Alemania. lograron la s!ntesis de ambas cadenas A y B de la 

insulina y pudieron combinarlas con material biológicamente 

activo. Kn 1967, Steiner describió una gran molécula de 

"proinsulina" que presenta Sólo una actividad biológica 

pequefta. Eata es convertida por acción enzimática, en una 

insulina activa con moléculas más pequeiias. Bl trabajo ex­

perimental de Laubatieres en Francia, y el descubrimiento 

occidental del ef~cto hipoglucémico de la Cnrbutamida di6 

inicio al empleo de agentea hipoglucemiantes orales del tipo 

de la Sulfonilfurea (25). 
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La diabetes mellitus es un alndrome que manifiesta un tras­

torno metabólico que cursa con hiperqliccmia; ésta se debe a 

una d~fici~ncio obaoluta o relativa de insulina o a una 

alteración en su actividad biológica (20). 

Ademé.a de inaulinopenia existen anormalidades en la 

aecreai6n de glucagon. otra hormona que tambión produce el 

páncreas ( 14) • 

ExJ.atcn deecripcJonee de ella en el papila de Rbcra. en 

Egipto. dc~de 1500 anos A.C. A principio de la era cris­

tiana. Areteue le di6 el nombre de .. diabetesº palabra 

derivada del griego que quiere decir: "pasar a través de 

aJ.f6n'' y tanto Aratcua como Celsua hicieron deacripcionea 

muy intcrcanntee de esta enfermedad (11). Hn 1675. Thomas 

WJ.llie detectó el contenido de az11car en orino, halla?..go que 

ya hab!n aido descrito en la antigua sanscrita. No fué sino 

hasta el siglo XVIII cuando el eplteto m~llitua. del lat!n 

"miel". fu6 introducido en el léxico médico por Juun Rollo. 

Hn 1889, Von Mering y Minkowaki indujeron. por primera vez, 

diabetes experimental. al extirparle el páncreaa a un perro 

(20). 

2.4.2 BPID~IOLOGIA 

La diabetes ae conaldcra como un problema de salud p11blica 

en el mundo, dada su alta prevalencia y morbimortalidad. BB 

dificil establecer la incidencia de la diabetea·mellitUB. ya 

que el criterio de diagnostico ha sido variable y poco 

preciso. Dicha incidencia también la modifican factores 

étnicos. económicos y ambientales. e incluso el tipo de 
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d.labctco (tipo y II) cambia en su incJ.deneia aeqdn lea 

varl11bles. Las cifras reportadas son variables en loa dis­

tintos pa1nes. pero en promr:dJ.o la prcvalecia ee de 4• a 5t. 

E:.itudic•l.:.l etectuados en Móxico. por Z.ublrén y Col, en l.960. 

demostraron que en Jo población UL·bana era de 2.3-t y en la 

rural 1.3% (20). 

2.5 CLASIFICACIO• DK DIABKTBS llBLLITUS 

Como t;onsccucncta dt? tu in vea t lgac16n clínica y 

cpJ.d(•mJolf.JgJca se ha Jogrudo un acuerdo general en loa 

crlterios para diugnO:ciL u;u_ y la claeificnc16n de la 

dinbt~les mcJ l J tus. Dc-sdc l.9"/9, el c;:rrupo de expertoe del 

Comltó de> Dlnbf'!tcs Mellitus de lo Orgonizaclón Mund.tal dC la 

SnJ.ud, m;eptó la propucuta por .parte de dJ fcrcntea 

;rnucJ.uciones internacicJnnles. reunidas por el Grupo Nacional 

paru el Estudio de la Diabetes de los Inatitutoa Nacionaleo 

de Salud de Estados Unidos de América. Se acepta actualmente 

qurJ el lj~nnl110 diabetcn mcllJ. tus. mán que a una c1ola enfer­

nltJ-dnd. describe a un grupo de enfermedades E>n lan que r.d 

com-0.n denominador es la hiperglucr:mJ.a. Hn la mayoría de loa 

cacos. la causa es desconocida. de modo que la clasJfJcación 

actual de la diabetes mellitus se fundamenta mas en 

criterios epidemiológicos y fisiopatológicos, que '~" 
cu ológicos, por lo qut~ es posible qur: surjan modificacionea 

u medida qurJ se conozca mejor la 1:?tiopatogenia de la enfer­

modad (2~). 

Lo 1.."":Jc:1s!ficaci6n de la diubl'~t,.~s mellitus y otras catcgrJrtas 

de Lntolcranciu a la qlucosa incluyen 4 clusca cl1nicas 

(25): 



1.- 1JU.1t:mL•.·1:1 meJltt:uu t.Jpu l (Llupu11dlunl.u Ut..• 1r1uu.J.lnnl. 

2.- Diabel"" mellitus tipo II (no dcpondlonto de insulina; 
oaocJ ado o no con la obcaidad). 

3, - otabotua goa tncional. 

4.- Dieb<:tea mcllitua acoundarie (intolerancia o la qlucoeel 

n1 
• Enfern\C!dnd pancr.í!dtico. 

• Dioundocrintn (Gullhtnq. tirotoxicosis, etc.). 

" Anormalldnd del rr..!ccptor de insulina (acantoois). 

• Traatc1rno~ qf.rnótir:ou. 

Indcpcndientcmcnto de uu cuuoa, el término diobetea mellitus 

oc aplica a loe au1ctoa que tienen hiperqluccmia de ayuno o 

uno reopueeto anormal a ln prueba de tolcruncia a la glucosa 

y ae dividt~ u au veY.., en oubclane con ciertas carac .... 

ter!aticaa cllnJ.cae y JA nec:enJ.dad de requerir inei.ulina para 

au contr.ot. o de no rcquertrtn C2~). 

2.5.1 DIABBTBB l'IJILLITUB TIPO II 

(lo dependiente de inouline; asociada o no con la obesidad) 

so manttieata en adultos mayores de 40 sftos de edad, ea de 

1ntc1o innidioao y ea frecuente que huya obcsldadJ 

aproximndamente el BOt de los sujetos son o han nido obesos 

y son reatat~ntca al deoarrollo de cetoacidosia excepto an 

condJ.cioneD de cutréo como on infeccionea. traumatiamoe. 

otc. s~ prr.mcnt11 en lndivlduos delgados, qencralmente an­

aianoa ( 25 J • 

Lo hJ.pcrg.lucemJtl ee control.u con dieta e hipoglucemientes 

Clra lf'.!S. t.11 pr1~vu lene t11 de lu cmferm.cdad u.u.man ta con la edad 

y el qrndo de nb<:aldnd. Por definici6n, loe pacientea no 

16 



ncct.mi tan J.m:.ulina exOgena para corregir Ja hiperglucemia. 

ya que tlt?ncn inuutlna clrcultmtc que t.ncluao puede cn­

contrnr!;\<! r.m nJvclcm suprnnormnlcu <!n nlqunoa condiciones. 

Se hu calc::uludo que del 80\' ol 90\ de loa cunas diaqnos­

tlcados d<: dJnbctca por año. corre~1pondcn al Tipo 11. Se 

puede decir que hnstn ahoru la ctiologta permanece dea­

conoctda p:•r1) porcce 1:1cr qu<: tl1nlo los factorca g<:néticos y 

los umbif:ont11lea son lmportuntcn. es dcclr. ue trota de un 

origen mul tJ fnctorJol. Ln obeaidad ea un fnctor de rieago 

lmnnrtnntC> parl1 nl dcsarLollo de la diabetea no insulina 

dnpcndJf.mte cm un individuo gr~n6ticamente predispuesto (26). 

r~a secretiión bnsal de insul tna os normal o cató. aumentada. 

no mJl lu r.eopuc!Jta a dJ (t:•rentcu cut1mulos. la cual es va­

rlubl~ y etitú inversamente relacionada a la severidad de la 

hl pcrglucemla de ayuno (l'I). 

ne hn i.:omprnlmdo que cxi~.t.c una rusistencin tisular. a la 

m::cjfJn de lu Jnsulino y altorocion~s en ~u nccreai6n. I.o quF: 

no es posible determinar una vez que el ul.ndrome diabético 

se ha estoblcc1do, si eJ defecto ~e origJn6 en la célula 

belha o c~n .Los te.1idos periféricos. Estudios recientes han 

dr.mc1otrndo que tambif.:n se presentan anonnal idaden a nivel 

post··re1:c.."ptor. Existe una varif..!dad de lo diabetes Tipo II 

conocJda como MODY (Malurity Onset Diabetes of the Young) 

que se presenta en los niños y jóvenes y se tranomite por 

hl':r1.."nC1lt autosomlHica dominnnte (5). 

2.5.2 CUADRO CLI•ICO Y DIAGBOSTICO 

La diabetP.s puede cursar aointomética por mucho tiempo como 

por ei~mplo en los ancianos (5). 



Loa fl1qnrn.i y u1ntomau cléaico~ aon poliuria, polidipsia, 

pollfaqln y pórdida do pt!'BO. se van inetalando en foJ:Ttta in­

sldlnaa. dH mnncx:u que en ocaeionco no ac len da importan­

c la. En lc)U nli'\oo y loa adoloaccntc8. el r.uudro clínico 

inicia en forma eübita y ea frecuento que la cctoacidoeie 

dlabótlc:a sea lu primero manifestación C'j), 

En Jc1a diAbl-ticoo Tipo 11, mucha& vecea aon alqunaa de las 

compltcacloncs crónicas o tard.laa como la ncuropntlo, 

rctinopat1a o i nfcccionee repetidos loa que obligan a buucar 

atención módica (5). 

2.5.3 CO"PLICACIO••s CBo•ICAS DS LA DIABSTBS 

La.a contplicnclones cr6n1cas mfJa 

retinopat1n. nef·ropattn. ncuropat1a 

(~). 

importantes aont 

y enfcrmr~dad vc.mcular 

La enf'cL"medad vascular ocurre tanto en vasoo qrandea como en 

pcquenos. En estos Qltimos se manifiestan por un 

engroaomir:nto de ln membrana bnaol en loa cupilarea. reapon­

sablee tanto de la retinopat1a como du lL'\ n1~fropat1a y 

cardimiopntla (5). 

Una de las complicaciones cr6nican més importantes de la 

diabatea mellltus es la nefropat1a diabética. dado que con­

tribuye con 1 de coda cuatro casos nuevos de inauficiencia 

renal crónica (tRC) r.n la Unión Americana. Entre el 30t y 

35\ de loa pncientes con diabetes mellitus Tipo II desarro­

llan esta complicación (5). 

La lesión hi atológica caracterlatica de la nefropat1a 

diubótica es la lesión nodular descrita por Kimeatiel y Wil­

son en 1936, ~in embargo. hay otras alteraciones que tienen 
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uignificudo vn la fisiopatolog!a Y len manifeetacionea 

cl.tnlcal3 do l.a enfermedad y que no dcnct"lbirAn brevemente a 

continuucJón Cb). 

2.6 CUJISO •ATUllAL DB LA •BPJIOPATIA DIABBTICA 

Morguensen propuso una cloaiticuc.t.6n de lu nefropat1a 

diabética. que abarca loa ditcrcntes eetadioo por loa que 

atrav ieaa es tu cnte:rmedad, los cuales son loa sigui.entes 

(17, 18). 

1.- Hipcr.p•;!r!uai6n f.! hipertrC1tiu. Se encur~ntrn prcur.mte ni· 

momento del diagnóstico y uc caructeriza por un oumr.nto en 
el flu1o plaam6tlco renal y en la velocidad d,, filtt:nci6n 

qlomerulur:. 

2.- Betado silencioao. Se carncteri?.a por r!l dcourrollo de 
la lesión renal (predominantemente eu el glomérulo), Bit'ndo 

normal la excreai6n de albQmina. 

3. - Nefropllt 1.a diubútica incipiente, Se caructeri?..a por 

microalbuminuria y poniblcmentc hipertensión. 

4.- Nefropat1a diab~tica 

protcinurin, hiportenai6n 

la filtracion glomcrular. 

evidente. Se caracteriza por 

y disminución de la velocidad de 

5. - lnsuticif!ncin renal crónica terminal. se caracteriza por 

la instalaci6n de uremia. 
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Hsta clasJficaci6n, en la práctica cl1nica~ reviste gran im­
portancin, ya que ayuda en la valoración de la Nefropat1a 
diab(,tica ( 26) . 

De acuerdo con los entudioa practicados, 

c•xiotcntc..-s para obtener un diaqn6stico 

Renal Crónica son los niguicntca (26): 

- Hdcmu.. 

- Hiper.tensión, 

- Trastornos clectroltticos. 

- Acidosis. 

Retención de Urca y creatinina. 

Hipoculi::emiu. 

ili pcrfostatemia. 

Ancmiu. 

20 
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PARTB BXPBRIMlllTAL1 

J,1 DISBIO BXPBRl"BITAL 

PAClRITR CON DIAGNOSTICO 
DR DIABBTRS 

TOPIA DI 1'1JBSTBA 
3 al CADA 1'1118 DUJIAllTB BBIB IU!SBS 

DBTBIDIIIAB CIUIATIIIIA SRBICA 

COIBTRUIR LA GBAPICA DB LA IIVBRSA 
DB CRBATIIIIA COITBA BL TIBPIPO 

1 AIALIBIS DI! l!llSULTADOS 1 
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3. 2 PIATBRJ:AL, llllACTIYOS Y llQUIPO 

3.2.l PL\TBBIAL BJ:OLOGICO 

PIATBBIAL BIOLOGICO. Kl trabajo fué diaeftado en baee al es­

tud.lo con clncucntn paclentoa adultos: 2? hombres y 25 

mujerea. Sin cmhorgo en 20 de los caaoa sólo ac ~ontó con la 

colaborHcL6n 'm uno o tres inc1100. por. lo c;unl fueron ex­

cluidos en el e1:1tudio realizado. se <.:atudiaron treinta 

pacientes: once ltu1nbrcs y diE"ci.nucvc mu1r!rea. 

con diagn6ntico de Diabctco Tipo II. · 

Laboratorio Bioquimlco Cl1nlco "Solla Concino". 

todos f'l l.us 

referidos al 

de la con-
aul ta externo de diversos connu L torioe privadoa de la Ciudad 

de Tuxtlu Gu.tlerrn1 .• Ghlapns: Se 1.nc::luycr.on pncientea con 

descontrol metabólico. indcpt.~ndientemcnte del tir:mpo de 

cvolucitm y el trtttAmiento que reclblnn. 

3. 2 ~ 2 PL\TBBIAL DB LABORATORIO. 

l!ATBBIAL 

- Pipetas automáticas Gilaon de 250. 500 microlitros. 

- •rubos Pyrex du vidrio 13 X 100 ml. 

- 1::eldae. con l cm. de paao de luz.. 
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3, 2. 3 Bl!ACTIYOS 

Creatinina Diagn6stic~ "8RCK 

(sin deaproteinizar) 

Kerckoteat 

Solucifm omortiquadoru (NaOH 313 nunol/L: 

1\111\ol/LJ 1 x 110 ml. 

foafllto 12. 5 

Solur.:tf1n dr fu":fdn nf~r1co (é.cido ti1crico 8.73 mmol/t,) t x 80 

ml. 

Solución patr6n (l mg de creatlnina/100 ml· = creatinlnu 88.4 

lttmOl/J,) 1 X 11 ml. 

Bir.:n cerrados y a temperaturu entre .. is a 2!> 0 e, loa ree.c­

llVo3 sr~· cons1?rvun hasta lu tt:chu di: cnducldnri aei'\fJluda en 

el envase. 

3.2.4 EQUIPO 

- RslJ6'1.:::trofot6metro (Pcrl<in-Elmer modelo 35 oerie 38114). 

- Centrifuqa (Adams Clay, Inc •• base CT 1004/D). 

Vortrex (Genis Mod. K-5506 Serie No. 6-24402), 

3.3 IUITODO!.OGIA 

1.0 A loa pacientes que se presentaron al laboratorio en 

ayunas, tomar·una muestra de sangre de 3 ml. 
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2.0 1Jbt~n1.•r 1~·1 nuero de las 11iueetras. 

:Lo Detcr.rni.nar la r;onccntructon de creatinina atqulendo la 
t6cnJc~ de Jelt6 (lb). 

1,0 1:r.r.•ntintnn tormo en eoluc16n alcalina con écido ptcrico 

un compueflto de color anaran1ado amarillento. Debido a la 
baja concentrac16n del Acido plcrico utilizado en este 
m~todo. no se produce precipl tacl6n de prott'!'tnue. La 
eoncentraci6n de lo auutnncia de color producida en un 
detormt nado tiempo de re11cci6n sirvf! de medida de la 

concentración de Creatlntna. 

Debido al rápido transcurso de la reocci6n entre la 
creatinina y el écido ptcrico. no interfieren reacciones 
oecundarias que se inician mas .tarde. Bs decir. el método ae 
djE\tingue por una mayor especificidad. 

TSCHCA 

1.- Pit>Ctear en uno celdilla 

suero 
solución patrón 
Acido p1crico 

PROBLEl'IA 

0.5 ml 

l.O ml 

Pl\TRON 

0.5 ml 

l. o ml 

2.- Mezclar. ajustar a la temperatura de reacción deseada 
durante aproximadamente 5 minutos. 

Solución B.lflortiguadora 1.0 ml l. o· ml 

24 



J.·~ M1.:;¿r;1ur.·, mud.t.r lu •·M\.lm::ll.m Kl nntc.m do lr•nrtt\r'Urrlr 1 

minuto, m•Jd l r: tn 11xt: 1.nclttn M2 oxact.amonto !.. mln. clottpu6u de 

lu prln1r.•r.u l\\tJdir.:i6ra. 

Longit.u.ci dt! uruiH ~'JU "'"· 

CALCULO 

Conc. du t::ro11tlntn1.1 "!!~! .. : .. ~!!! 

Kpr 1• Kxtt.nctón dt71 probloma 

B'P • Bxtlnc16n del. patr6n 

Kp2 - Rp1 
mq/100 ml 

VALOllB IOllPIALIB llOPIORll'.I do o .. , 11 l. 2 mc¡/lOOml. 

l'IU.IRHRB de 0.5 n 1.0 mq/tOOml. 

NOTA• Tomadoa dol Lnboratoria Dioqulmico Cl1ni"o nolta cun· 
cino, de Tuxttn liutt6rr..,,.., Chi11po.~. 

4.0 A ¡., concentrac16n f16ric11 do lo crtJ11tinina obt.,nidn "" 
le c:nlculo BU valor lnvorao ( 1/Cr), 

5. O Graticar l.oo datoD (l /Cr YL'I, tiom'llo), 

6,0 An611zar loa rouultado11, 
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3.4 A•ALlSlS KSTADISTICO 

Los resultados obtcnidoa, fueron comparadoe a trovéB de un 

análisis de correlacl6n do Pearson. ol cual no rceult6 aer 
aiqnlficativo (r=.D259J. 

rniamoa reaultadoa fueron analizadoa por AIOVA 
utillzdndose muestras repetidas para ~cscartar cambios a lo 
largo del tJcmpo, por lo que tampoco reliult6 aer eig­

nitl.cut1va. 

Se uti1Jz6 cata prueba para evitar realizar pruebod de "t" 

mlllt iple11. 
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4 .1 RBSULTl\IJOS • 

AJ 1.ngrcaor ul Of1tudio. en ninquno de lr,a suictoe eatudiados 

oe obaorvo elovnct6n de la concentrac16n d., creatt.nina 

s6r~ce, eJ vaJor promedio de lo creatinina en la población 

d•~ diub6ticoa oatudiadoB fue do: 0.60 t. 0.165 D.S., lo cual 

cae dentro do los Umitee normrtles de concentraci(1n, 

An1. como 

nificutlvns 

tompaco ae 
n lo largo 

encontraron modificacionee siq­

del eeq-11 lmtonto por un periodo de 

ueia met\f.!'6. c;umo ue demuestra en la tabla No. 1. 

Bl invcruo de la Creatintna s~ricn no moetrO valoree por 

debajo del normal (0.6) ni al lnqrt'sar (1.75 _t U.478 o.s.¡ 

al •?atudto, ni n lo larqo del aequlmtP.nto por a~in mcseB 

Cl. 734 ! • 6719?.J u.s. l. del'\ostrndo tambi6n en la tahln No. 

l. 

Por lo que al graficar el l/Cr.s contra el tiempo en r.:ada 

une:> de l<.Ja LiUjetos se obtuvo prllcticurnentc una linea r~!cta 

horizontal. pí\rHlcla al eje de X. Con correlac.tonP.a no aig­

niticlltivns. ain evidencias de cambios significativos a lo 

larqo del aegui.mi cnto con una razón F de 1. 0·12 p= O. 378. 

NOTA1 Las gréficaa que no presentaron una linea recta 

paralela Al e;e de la X son las siguienteat 2, 3, 6, 1.2, 14, 

15, 16, 17 y 30. 

Los resultadoa obten!dos fueron analizados por ANOVA. Se 

hizo un análisis de varioncia en una solu vtu que ~ata no 

rceul tó ser t=1ignJ ficativn para este tipo de estudio (1/Cr 

vs. tiempo). 



!AILA lo. 1 
COIClllUCIOI 11 CWTllllA 1 1/Cr, SlllCA 11 PACIDllS DIAIHICOI 

... H s E s ... ../Ch. 
2e casos 1 1 l 4 1 1 

c ... 1.11 .... 1.11 U.ti U.11 1.11 
1 

llC'1 l.ll 1.11 1.11 1.11 1.11 1.11 

c ... 1.11 UI l.il 0.11 i.H 8.11 
1 

11e11 1.11 1.ll 1.11 1.21 1.11 1.11 

c ... 1.1> 1.11 1.11 D.11 1.U 0.11 
l 

l/Crs 1.11 1.11 1.12 1.11 l.l! 1.11 

c ... O.IU 1.41 D.10 o.o O.IU 0.11 
4 

1/Crs 1.10 l.ll 1.01 2.04 1.00 2.01 

en. 1.11 1.11 0.11 o.n 0.71 º·" 1 
llCn 1.11 1.ll l.ll 1.11 1.11 1.11 

ero. 0.11 o··~ 0.10 0,10 0.11 o.u 
• 

l/Crs 1.11 1.ll l.IZ 1.11 1.11 1.11 

en. l.ll O.JI 0.11 0.12 0.11 O.ta 
1 

lten 1.11 1.41 1.11 l.ll 1.11 1.11 

en. 0.10 O.ll 0.1! 0.11 O.!I o.u 
1 

l/Crs 1.IZ 1.21 1.0! l.ll 1.11 1.11 

ero. 0.11 0.11 1.5! D,ll O.ID O.ll 

' 1/Crs 1.11 1.12 1.11 1.11 1.il 1.11 

Cn. 0.11 0.11 O.ll 0.10 0.1! 0.11 
u 

l/Crs 1.1! 1.11 1.11 1.il 1.11 1.ll 

Cn. 1.11 1.11 1.11 0.11 0.11 0.10 
11 

11Cn 1.11 1.12 l.ll 1.11 1.51 1.11 
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lo. 1q/d1. 
de Cnot 1 

Crl. Q,11 
u 

llC<I 1.41 

en. 1.11 
11 

llC<1 l.11 

Crl. .... 
ll 

1/Cra 1.11 

Crl. 1.U 
11 

llCrs 1.11 

Crl, l.U 
11 

l/Cr1 Z.ll 

en. 1.11 
11 

llera 1.11 

en. 1.11 
11 

l/era l.11 

en. 0.11 
11 

1/Cn 1.11 

era. D.11 
20 

llera l.ll 

crs. Q.ll 
Zl 

l/Cr1 1.11 

crs. 1.11 
2Z 

l/en 1.11 

lfül 10. 1 ICOllllllCIOI) 

M I! ~ R a 
z l 1 

l.h 1.11 D.IU 

1.11 1.11 1.11 

D.11 0.11 1.11 

l.11 1.11 1.11 

1.11 1.11 1.11 

z.11 z.11 1.11 

1.11 1.11 MI 

1.11 1.n Z.lZ 

D.11 1.10 1.11 

z.n 1.11 l.11 

D.11 0.11 1.11 

1.10 1 1.11 z.zz 

O.!l 1.11 1.11 

1.11 1.ll 1.11 

i.11 D.11 0.11 

l.ll l.!! 1.11 

O.JI 1.11 1.11 

1.ZI l.11 1.0 

0.11 1.11 1.11 

1.11 1.11 1.11 

G.11 D.10 1.11 

1.11 1.11 l.ll 
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1.11 

1.11 

1.11 

1.11 

1.11 

1.11 

1.11 

l.ll 

1.11 

z.11 

1.11 

2.ll 

1.11 

1.11 

l.IQ 
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1.11 

l.il 

1.11 

1.11 

1.ll 

1 

1.11 

1.11 

1.11 

l.ll 

D.IZ 
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D.11 

1.11 

l.ll 

¡,¡¡ 

0,11 

1.01 

D.IZ 
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1.1! 

1.1! 

0.11 

1.11 

1.11 

1.11 

l.il 

1.11 
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!AULA lo. 1 ICDllllVACIDIJ 

M B s B s 
lo. 111/dl. 

111 CllOI 1 1 l 1 1 1 

crs. 1.11 1.1! 0.11 1.11 1.51 1.11 
ll 

l/Crs 1.11 1:11 1.11 1.11 J.11 1.11 

en.· l.ll 1.11 l.SI 1.11 O.SI· l.ll 
11 

J/Cra 1.11 . 1.11 1.11. 1.11 1.11 1.11 

crs. 1.10 1.41 i.11 1.11 · 1.11 0.11 
11 

l/Crl 1.11 l.ll l.11 l.ll 1.11 1.11 

Crs. !.DI 1.1! D.!I '·" 1.11 1.0I 
21 

J/Cra J.11 J.11 1.01 1.01 1.11 1.11 

cu. U.I> 1.11 o.o 0.11 o.so D.ll 
21 

l/Crs l.11 ·l.11 1.12 1.11 1.11 l.ll 

'"· 0.11 0.11 
11 

0.81 O.ti o.u º·" 
l/Cre 1.12 l.11 1.ll 1.11 1.11 l.ll 

'"· .... 1.11 1.11 0.11 0.11 0.11 
1! 

l/Cts l.ll 1.21 1.11 1.1! 1.11 1.11 

era. o.¡1 l.ll 
lD 

O.ID O.JI 0.11 0.11 

l/Cra l.ll l.11 1.10 l.I! 2.ll 2.10 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASO 1 
CIRAFICA 1 

1/Cr 
3,1 .,,._ 

1/0 

a 1 1.13 
a 1.1? 
3 1.01 

2.1 ' 1.16 
11 l.a/ 
6 1.04 

1 

1,1 

0,11 

01--~~~~--.-~~..---~~~~~~~~~--1 

o 2 a 4 1 ' TIEMPO EN MESES 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASO 2 

1/Cr 
3,1 n••l'O 1/0 

1 
3 2 

3 

2,11 ~ 
6 

a 

1,1 

0,1 

1.93 
J.96 
1.1111 
1.:13 
1.3/1 
1.96 

GRAFICA 2 

01--~~~~--.-~~..---~~~~~~~...-~--1 

7 

o z 3 4 1 11 7 
TIEMPO EN MESES 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CM03 
CIRAl'ICA 1 

1/Cf 
l,I rt•WIO llCr 

/ J,63 
• 11 ./.66 

3 /.111 •.• : m 
6 /,la 

1 

,,, 

º·' 
01----.----.--~---..---.....---.-----1 

o 1 • 4 • • 7 
TIEMPO EN ME8E8 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 4 
GRAl'ICA 4 

1/Cf 
•.•~----------------~ 

3 

ª·' 
a 

1,1 

º·' 

n••l'O 11cr 
' 1.50 
1 1.H 
" 1.00 ... 

1.00 .... 
01------.----.--~---..---.....---.-----1 

o a a 4 1 • 7 
TIEMPO EN ME8E8 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASO IS 
ORAl'ICA 1 

1/Cf 
3,1 

n•11J10 llO 

3 
1 1.40 
a 1.31 
3 1.23 

ª·' ' ua 
6 /.JI 
a '·" a 

1,1 ------ -
o.a 

o 
o a 3 4 a e 

TIEMPO EN MESES 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CAS06 

1/Cf 
3•9 

Tl•lll'O l/Cr 
1 

3 2 
3 

ª·' ~ 6 

a 

1,1 

º·' 

1.44 
/.63 
1.42 
1.66 
/.3/ 
1.41 

GRAl'ICA 8 

1 

01--~~~~~~~~~~~~~~~~---i 

o 2 3 4 11 e 1 

TIEMPO EN MESES 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CA807 

1/Cr 
3

•
11 Fíiíl/10 llCr 

1.aa 
J.4a 
1.19 
/.31 
/,al 
1.aa 

1 

º·' 

GIW'ICA7 

Ot--~-.--~~...-~-.--~~...-~-.--~~r 

1,1 

:!I 

ª·' 
a 

1,1 

o.e 

o a a 4 e • TIEMPO EN MESH 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASOS 

1/Cr 
GftN'ICAI 

n•llllO llCr 
I '·" a 1.aa 
3 1.09 

' /,/3 
5 /.05 
6 1.47 

' 

a 1 4 1 • ' TIEMPO EN ME8E8 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO· 
CA808 

1/Ct 
1

•
1 

n•llPO ''°' 
1.H 

• 
1,1 

º·' 

'·" /.09 

'·" /,dd 
/,61 

GRAl'lc:A 1 

01--~-,-~~...--~--.~~-,-~~.--~---.-~---1 

o 1 1 4 • e 7 
TIEMPO EN ME8E8 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 10 

1/Ct 
l,I rlR/JIPO 1/Cr 

1 

1.1 

º·' 

1.92 
/.?8 
1.88 
l.dd 
/.92 
/,78 

GRAl'lc:A 10 

01--~~~~~~-..~~~~~~~~~--1 

o 2 1 4 • e 7 
TIEMPO EN ME8E8 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CA8011 

1/Cr 
3,1 ,,._ llCr 

'·" 1.11 

• 
1,1 

0,1 

J.11 
/,dP 
/,5/ 
1.00 

CIAllPICA 11 

oi--~-.-~~..-~-..~~...-~--.r--~--.-~--t 

o 

0,1 

• 1 4 • • 7 
TIEMPO EN ME8E8 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 12 
GIW'ICA 11 

or--~--.-~~..-~-..~~~~~~~---~---l 

o 1 3 4 • • 7 
TIEMPO EN ME8E8 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASO 13 

a ~ 
J 

ª·' ~ 6 

a 

1,1 

0,11 

1.96 
/.?:I 
/.tlJ 
/.18 
1.96 
/,ti/ 

ORAl'ICA 1a 

01-----.----.---....---..---r---..----1 
o a 3 4 11 e 7 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASOM 
ORAl'ICA 14 

1/Cr 
3.o~-----------------~ 

3 

2,11 

a 
rllllll'O l/Cr 

1,11 I 2.tlO 
2 2.08 
" 2.70 
4 2.tlO 
5 2.00 

O,G 6 2.38 

01-----.----.---....---,.---,.---..-----1 
o 2 3 4 o e 7 

TIEMPO EN MESES 
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INVCRSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASO 115 
GllAl'ICA 11 

1/Cr 
3,8~------------------. 

a 

2,8 

a 
n•llPO I~ 

1,1 I a.43 

il '·" 3 /.33 
1 4 i/.311 

5 /./7 º·' d /.11 

01--------~--~--T""""-~---1 

o a a . 4 • • TIEMPO EN ME8E8 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 115 
GllAl'ICA 1t 

1/Cr 

7 

3,1.--------------------. 
3 

ª·' 
a 

01----,---...-----.--~--T""""--..-~ 
o a a 4 1 • 7 

TIEMPO EN MESES 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 17 
OIW'ICA 17 

~1~1/~Cr;__~~~~~~~~~~~~~~~--, 

a 

... 
1 

n•- ''° ,,. ~ m 
3 11.00 

1 • 11.1111 
' 11.63 

0,1 6 20I 

01--~-.-~~-.-~-...~~~~--,r-~-.-~---1 

o 1 3 4 ' 
TIEMPO EN MESES ' 7 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 18 
GRAl'ICA 11 

1/Cr 

1,1 n•- ''° 
3 ~ ::~~ 

3 1.33 

a.e ~ m 
6 1.01 

1,1 

0,1 

01--~-.-~~-.-~_,.~~-.--~~~~~~--1 

o a a 4 1 • 7 
TIEMPO EN MESES 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CM011 
GllAPIC,_ 11 

"°' 1,1 "'""° llCIP . ~ :::: 
3 '·" 

1.1 : l::: . "'' • 
1,1 

0,1 

01--~-.-~--.,.--~-.-~--.~~~~--.~---1 

• 
1,1 

0,1 

o • • 4 • 1 
TllMPO EN ME8EI 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CA80 20 
GllAPICAIO 

T 

01--~ ......... ~~~~--~--..--~-.-~--..--.--~ 
o 1 1 4 • • T 

TIEMPO EN MEllll 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CAS021 

1/Cr 
1.1 n•- I~ 

a ~ 
' ... : 
6 

1 

1,1 

º·' 

1.63 
/.66 
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1.31 
1.63 
1.41 

GIW'ICA 11 

01--~-.-~~-r-~--.~~-.--~~~~~~~ 

o a a 4 a .e 7 

a 

1,1 

º·' 

TIEMPO EN MESES 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CASO 22 
GRAPICAU 

-

01--~~~~~~~~~--~~~~~~--1 

o a a 4 1 e 7 
TIEMPO EN ME8E8 

41 



. INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CA80 23 

I s a 

" ... : 
6 

.a 

1,1 

º·' 

l.d• 
/.dP 
1.00 
/,6/ 
1.111 
/.H 

CllW'ICA 11 

01--~-....~~....-~--.~~-.--~~..-~-....~---1 

o 1 3 4 ' • TIEMPO EN ME8EI 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CA80 24 

1 
3 a 

:J ... : 
d 

1 

1,1 

º·' 

'·" a.oo 
/,9d 
/.18 

'·" /.88 

ClllAl'ICA 14 

7 

01--~-....~-~~~---.~~-.--~~..-~~~---1 

o • 1 4 • • 7 
TIEMPO EN MEIEI 
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INVERSO DE CREATININA .CONTRA TIEMPO 
CMOH 

... t/Qr 

• ... 
• 1 

n- 110 
1,1 I 1.110 

11 11.H 
11 :U» 

1 4 &411 
11 U7 

º·' 6 :uso 

wwrtCA• 

01--~-.----'~~~--.~~-.--~~~~~~--1 

,,, 
• ... 
1 

'·' 

º·' 

o 1 1 4 • • 
TIEMPO EN ME8EI 

INVERSO.DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 28 
GIW'ICAM 

1/Qr 

n•- llO 
I 1.00 
11 1.01 
3 1.04 
4 1.0:1 
11 1.10 
6 1.00 

7 

01--~~~~~~--.~~-.--~~~~-.-~---i 

o 1 1 4 • • 7 
TIEMPO EN ME8EI 
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INVERSO· DE CREATININA CONTRA TIEMPO 

CA80 27 
GIW'ICAIF 

ur-11..:er-'-------------------, 

1 

LI 

1 
----~~------____ ___.... 

ft•llPO l/Ot 
t,I / zn 

!l !l.OI 
11 217 

t 4 !l.OI 
IJ !l.00 

O,I a a.112 

01---.-----r------i.----r----r----r-----1 

... 
1 

LI 

1 

1,1 

º·' 

o 2 s 4 • • TIEMPO EN ME8E8 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 21 

1/Cr 
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n•llJIO l/Ot 
l /./? 
!l l.!ll 
11 1.111 

' 1./9 
IJ /.l!l 
d '·" 

7 

2 1 4 • • 7 
TIEMPO EN ME8E8 
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INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CMO·at 

... 1/Cr 
·nDIPO 

CllW'ICAll 

llOI 

a I 1.2:1 
ll 1.110 
:1 1.21 ... • 1.211 
11 1.21 
6 1.11 

a 

1,1 

º·' 
o 
o 1 a 4 • • 7 

TIEMPO EN ME8E8 

INVERSO DE CREATININA CONTRA TIEMPO 
CASO 30 
CllW'ICA SO 

1/CI 
~·~~~~~~~~~~~~~~~~~---. 

a 

a.e 
1 

"ª""" ''° 1,1 I 26:1 
ll :1.12 
:1 11./IO 

, • 11.111 
11 !l.:111 º·' ·6 ll./IO 

01--~-.-~~-.-~-....~~-.--~-...~~-.-~--1 

o a a 4 1 • 7 
TIEMPO EN ME8E8 
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Be evidente que el inverso de la Creatinina en eate estudio, 

no muestra ser un parámetro t1til en el seguimiento de la 

lefropstia Diab6tica. porque éata tiene como manifeataci6n 

mas temprana,. la proteinur.la, antes del inicio del descenso 

de la fil trac:::ión glomeruJ.ar, que ca el parámetro que ae va a 

reflejar en el descvnso del inver.so de la creatinina Sérice 

contra el Tiempo. Rete mismo ea repetitivo del trabajo do 

Hilton, Lavender, Roth y Jonea (8,4). 

Bata prueba ea ~til en aquellos pacientce en loa que ee 

tiene disminución dQ la fil tr.ación glomerulnr. ya que al 

éata no existe. no ae obtiene una pendiente. dado que la 

filtraci6n glomerular normal ea una función c2table y por lo 

tanto corre paralelo al eje de "X". 

Be claro que este parllmetro no dcacartn la presencia dP. la 

Nefropat1a Diabética. dRdo quP. a pesar de no existir al­
teraciones en los valorea (1/Cr.) el padecimiento estaba 

presente, tal como lo mostraba el estudio cllnico y olros 

parámetros de funcionamiento renal. 

Si el paciente no tiene cambios significativos en la 

filtración glomcrular. no se obtienen cambios en el nivel 

sérico de Creatinina. Batos cambios significativos requieren 

tiempo. por lo que la prueba es dtil a largo plazo, y no 

permite diferenciar pequenaa modificaciones en la función 

glomerular (10). 

Se requiere valorar otros parémetroa para establecer real­

mente la evolución de la NefroP91tla Diab6tica. Talen COllO 
proteinuria y Tena16n Arterial (2,12,19,21). 
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CO•CLUSIOIBS 

a) De acu~rdo a los resultadoe. el aeguimiento a corto plazo 
de la inversa de la creatinina contra el tiempo. no eB un 
par6metro Util. ya que se requiere seguir al paciente por lo 

menos cinco aftoa. 

b) Se acepta la hip6tes:l.a nula: "Bl inverso de creatinina no 

es un parámetro dtil en el seguimiento a corto plazo de la 

evolución de la Nefropatia Diabética" J rechaza la hipótesis 

alterna. 

e) El objetivo propuesto de valorar ln evolución de la 

Nefropat1a Diabética a corto plazo a través de 1/Cr contra 

t.~l Tiempo, se encuentra cubierto. alempre y cuando ae acepte 

a este paré.metro como una e11tidud ail:Uada. lo cual resulta 

inadecuado. dado que ae requiere de otros parémetros para 

i;omparac16n. 



B I B L I O G R A F I A 

1.- Bernard Henry John. Todd Sanford M. D. poyidaon Clini­

cal Diognosia gnd nanaqcwent By J,ohgrotgrv Mcthgde 17th 

F.dition. Editorial w.o. Saunders Coapany. Philadclphia. 

U.S.A. 1984. 

2.- Cameron, J.S .• Ireland. J.T .• ·and Watkina,. p,J, The Kid­

ney and renal tract. In complicgtions gf Dlabetca Keen, H._. 

and Jarrett. J •• Bda. London. Kdward Armold. 99-150. 1975. 

3.- David W. Martln. Jr. MO. Pcter A. Meyes, PhD, DSc. 

Biogu1m1ca de Harper. Su. Edici.6n Manual de 

Flziol6gica. Editorlal El Manual Moderno. S.A. 

México. D.F. 1984. 

Qu1mica 

de c.v. 

4.- Kyman-Surton-Routh. Easentinls Of General. organic and 

Biocbemistry: W.B. Saunders Company. 1982. 

5.- Guyton Arthur c .• Fisioloq1a y fiaiopatologia bAsiga. 

Nueva Editorial Intcramcricana, S.A. de c.v. México, D.F. 

1972 

6.- Harper Harold A .• Meyes Peter A., Rodwel Victor W. 

Manual de Ou1mica Fisiol6sica. Séptima Bdici6n. Bditorial El 

Manual Moderno. S.A. México, D.F. 1980 



'J. - Hn rri.oon. Meod1 qt ng In tema TQllQ t J quinta edición. 

1•renaa Médica Mcxir.an ... MéKiC:o, D.r. 1919. 

8.- Hilton P.J., Lavender s.. Roth z.. Jonea 11.P. 

craat1ntne cloarcnca ln portiente with protetnuria. ~ 

!<!!.S... Dccember 6. 1215-1216. 19&9. 

9.- I6v1ne. Golvn. 11 )J!•boratorio. In la Clfnioo 1 Método. 

AnAlitigo. fielnlogla e IDt&rp[etOC!On. Ssmiqlóqico, 2a. 

Bdici6n. Hditoriai Módica Pnn~moricnna. Buenos Aires, Arqen­

Uno • 1979. 

10.- Jonea R.H., HoyaddMil H., !'lnckay J.D., Parnone v., 

Watkins P.J. Progreesion of Diabetic: Nephropathy: ~­

~ May 2G, 1105-1106. 1979. 

11.- Kaplan A. Luwrence, Pcrcc Amadco J. gutmica Clinica. 

Técnic11s do Laboratorio. Fioiopatologta. Pl6todoa de 

Anéliais. Teorin Anallais y Correlación, Primer Edición. 

Bditorial Médica Panamericana, S.A. Buenos Aires, 

ArgentJna.1?06. 

12.- Kerlofora. T.s Circulatory ntudies during exerciae 

with particular referencc to diabetes. Acta Mgd. Scond. 

(auppl.) 4491 3-80. 1966. 

13.- Lloyd H. Smith (h.); Samuel o. Thier. Fisiologig. Prin­
cipios Biol6gicoa de la lnfeJWl!tdnd1 Segunda Bdlción, 

Editorial Médica Ponmnericana. Buenos Aires, Arqentina.1989. 

49 



14, - llartlnez llaldonado 11 •• Rod.lclo J.L. Trotodg ·de 

NeCrologta. Scqunda. Bdic10n. Salvat Bditor:ee, S.A. México, 

D.P. 1982. 

15.- lle Gilvery Robert M. Goldstein Gerald W.1 piogulmica 
Aplicaciones Cltnicae, Tercera Bd1c16n, Bditorial Inter­

americana, S.A. de c.v., México, D.P. 1986. 

16.- ~· S.A •• !!anual de Diaqn6eticos, ll&xico, D.P •• 
1989. 

1"/.- Morqensen cB_. Chriatenaen CK, Vittinghue B. 11'he stages 

in diabetic renal diaease: the emphasis on the estage of in­

c:l pi,,nt nephr"!"'thy. Dlabetee. 32 (suppl 2): 64--ie. 1963. 

te.- Morgenaen CH, Mauser SM, Kjellstrond CM, Diabetic 

n~phropathy. In: Scherier RW, Gottachalk CM, ede. Diaeaaee 

of the Kidney, Boston. 1'1ae111 Little Brown r. Co. :. 2395-2437, 

1968. 

19.- Parvin9, .H.H. Noer, I., Deckert, T., et al.: The effect 

of metabolic regulation aicrovascular permiability to t3lnall 

and large molecules in ebort-term diabetes. piabetoloq1a 11.: 

161-166, 1976. 

20e- Pena Joa6 Carlos. lefrglog1a Cllnicas Segunda Bdici6ne 

Editorial ltlndez Oteo. 116xico D.P. 1988. 

50 



21.- Peternari, P.A •• Kvr.tn, P.-IC., snd 8erggerd. 
tferentiation of gl0Mee1&l11r, tuw111r, and· 
proteinurie• llcterminetion11 of urinary e11cretion of 

I, 1 Di­

nonial 
bete-2-

micro<¡lobulin, albuMtn. and total pt'Otein. Cl1n [nyeat. 491 

1189-1198, 1969. 

22.- QUiroz GUtiérrez Pernando. Trtatodo d• Anotomto Humano. 

Sequnde Bdici6n. Editorial Porrde, S.A. 116x1co. 1981. 

23.- Rutherford w. lirneat, Blondin .loen, 1111-ler J. Philllp, 

s. Greenwalt Alter and· Vaura D. John. Departament ot 
medicine. St. tou1e Cit)' Hospital, St. Loui11 Plieeori Chronic 
Proqresslve renal disease; Rate of Change of eerwn 

creatinine concentration KidneY Internatioo,l. Vol. II pp. 

62-70. 1971. 

24.- Vander Arthur J. l'iaiologta rengl, Segunda Bdic16n 
(Primera Bdlci6n en Bepeftol). Libroe Me Grew-Hill de K~xico, 

1963. 

25.- Zérate Trevifto Arturo. piohf;:tes Mellitus. Bases para su 
tratamiento. Primera 2dlc16n. Rditorial Trillas. ~éKico. 

D.F. 1999. 

26. - ZUBll8n Cheryl J. , Cohem Jordan J., Harrington John 

T., Kaaairer .Jerome P.• M'ad.iaB llicolaoe !. f'Ucroal­
bwoinuria en e predictor of Clintcal Diabetic tlephropatb)' 

Internation1l §ociety of Nephrology. Vol. 31. 1987. 

51 


	Portada
	Índice
	Capítulo I. Introducción
	Capítulo II. Antecedentes
	Capítulo III. Parte Experimental
	Capítulo IV. Resultados y Discusiones
	Capítulo V. Conclusiones
	Bibliografía



