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1INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una enfermedad de imy i i tanto en paises desarrollados

conto cn naciones en vias de desarrollo ya que su incidencia ha sumentado progresivamente.

De ahl la yrtancia de que el médico familiar tome actitudes de control con el paciente

dlabeuco en su ‘se cnto peﬁédico a través de la consulta externa. Ya que comto se dice tantas veces

"lmy cnfemms,’ no

) P‘o:rv eso al paciente disbético hay que referirse al sujeto dentro de un ambiente interactuante que

ﬂjuie pertenece donde se incluyen los ni i su

'nvestlgm, dentro de las licaci de la diat mellitus, el

ﬁmclonamlemo renal de los pﬂcwntcs dmbeucos ya que la insuficiencia renal es una complicacién muy

frecucnte y lrae co nsecue cm alteracmn de la hemodinamica renal en forma temprana, que incluye

aumcntos en el nesgo sangumco renal en la VFG (velocidad de filtracion glomerular), presién capilar

glomcmlar y prollferacmn de celulas de mensagio.

Otro aspecto importante es que los pacientes con nefropatia diabética constituyen mas de la
tercera parte de los pacientes en dialisis.

r

Por lo hemos

p a los paci con diagnodstico de diab

mellitus tipo I, de la clinica hospital "A" Toluca del grupo etireo de 40 a 70 afios. Y se plantea realizar

1a prueba de depuracion de creatinina en orina de 24 horas para valorar el funcionamiento rensat.
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Finalmente sc puede decir que'si se lleva un estricto tratamiento médico, su dieta, su control
médico periddico con sus glicemias dentro de los parametros normales 110 a 120 mg/dl; y ademas se
realiza Ia prucba de depuracion de creatinina en orina de 24 horas. Con esto nos permite valorar en

forma mis ad daa iente diabético, con 1a finalidad de retrasar esta complicacion como lo

P

es la nefropatia diabética y también disminuir las tasas de incidencia de los paci que llegan a ser

candidatos a didlisis peritoneal por insuficiencia renal.



IT ANTECEDENTES

C_oncs.'mo_ La diabetes mellitus es una cnfemlcdad multifactorial, donde tiene como denominador
de hipergl ia y cuya ctiologia es muy h

P 5!

Se caracteriza por un trastomo morboso en la formacion de insulina en forma relativa o absoluta

y la plucosa penetra defc en las células y se red fas busti energéticas
intracelulares, por la glucosa trayendo como consecuencia niveles altos de glucosa en sangre
(hipergh ia). La eliminacion de azicar con la orina nos da glucosuria. Al falar o no aprovecharse la

insulina, los tcjidos no utilizan el azicar sanguinco y se forma escaso glucogeno, se sintetiza menos
grasas a partir de los hidratos de carbono.(1)

El defecto metabdlico al faltar o no utilizarse la insulina es el bloqueo que experimenta la
oxidacion del azticar celular, con el consiguiente fallo dc energia en el organismo con reduccion de la

dote proteica al convertirse por el predominio de los gl ticoides no interferidos por la insulina, y el
¥ de las proteinas en azicar (gl génesis)
2.1 Historia:

Esta enfermedad file descubierta por Thomas Willis en 1674, al advertir el saber dulce de Ia
orina y M.Dobson demoslré Ia presencia de aziicar en la orina en el aiio 1775.(14)

Morton en 1686,sefialo el caricter hereditario de la enfermedad. Los estudios modemos de la
Diabetes sacarina ‘se iniciaron con’ Claude Bemard. descubridor de la glucosuria y de la funcion
glucogénica hepéticu en 1847.

Langerh:ms cn 1869 descnblo los islotes pancreiticos que llevan su nombre y Von Mering y
Mmkowslu pro duj ‘diabetes en perros medi p ia 1889, (14)

EmllFlschér roporciond la explicacion fund 1 sabre la quimica de los hidrocarbonados. E!
p

1

descubrimiento mis importante fue la obtencion de la insulina por Banting y Best en 1921.

“En 1956-1959,Sanger pudo precisar la estructura exacta de la insulina, y la secuencia de los 51
dcidos que la [ ( dos polipéptidos con 21 y 30 aminoacidos ).

En 1954, Franke inauguré la terapéutica por via oral con sulfonilureas, cuyo efecto
hi . fu 1

e ierto unos aitos antes en Monlpelller por Loubatieres. En 1967, Steinent
describe Ia proinsulina, molécula que es convertida por enzimas proteoliticas en insulina.

Hace 50 afios, el 65% de los diabéticos fallecian ames de los 45 aflos en coma, en tanto que
desde que se d brié 1a insulina, sélo fall asi el 15% (Joslin) 3. La mayoria mueren después de
los 60 afios y de las complicaciones vasculares.




2.2 Epidemiologin:

Si las plicaci de la diab den ser p id das o mejoradas por ¢l

tratamiento de la enfermedad es un cnigma que ha sido debaudo mucho en ¢l pasado y es " indudable que
continuara siendo una fuente de controversias en el futuro.

La Historia Natural de la Diabetes, es larga, lo que se traduce en ocasiones, con periodo
asintomatico de meses o aiios, con secrecién de insulina normal o insufici para la b asis de fa
glucosa.

Siendo una enfermedad multifactorial y dentro de su etiologia es por virus, toxicos, dicta,
genético, obesidad e hipertension arterial.

Su prevalencia; con problema de mis alto riesgo en los paci insuli que
comprende al grupo etirco de cero a 20 afios de edad, con dlstnbuclon umvcrsal temcndo tasas mas
altas de Morbi-Mortalidad condicionada por las compli g y icas, siendo un problema

de Salud Piblica en los paises subdesarrollados.

En Europa la prevalencia varia entre 4.41/1000 (Finlandia 15-19 aflos) y 0.25/1000 (Espaiia,
Catalufia 0-14 afios de edad), mientras que en Estados Unidos de Norteamérica se han comunicado
limites muy variados desde 0.61 a 2,5/1000 nifios.(3)

Las diferencias son notables incluso en zonas del mundo de baja prevalencia caracteristica, como
¢l continente Asiatico, con minimo en Japén(0.049/1000 nifios y nifias),Corea(0.252/1000 nifios) y
China(0.005/1000 poblacién menor de 20 afios).

Incidencia:

En Finlandia, 1a incidencia anual es de mas de 30/100 000 habitantes mientras que es muy
inferior en China, Japén, Corea o Cuba.
Por lo tanto, un nifio nacide en Finlandia enfrenta un riesgo de padecer Diabetes Mellitus Insulino-
dependiente ( DMID ), que puede ser 30 o mis veces mayor que otro nacido al mismo tiempo en
cualquiera de esos paises de baja incidencia.

La infl ia ambiental epidemioldgi esta dada:

1) La tendencia a un de la incidencia anual de casos.
2) La aparicion de brotes de casos nuevos de Diabetes Mellitus.

La edad de comienzo en la DMID (diab mellitus insulino-d diente), es de mayor
vilnerabilidad en las poblaci infantil y adol y en la Dlnbe!es Mellitus no insulino-
dependiente ( DMNID ) se presenta después de los 40 afios, con asociacion de Obesidad,

El sexo predomina en varones en ls DMID y la DMNID en mujeres.

-10-



Sep mis fr en Otoiio ¢ Invi ; donde influye has infe
tipo Coxackic B, cn nifios de ambos sexos.

La Diab con sus comy se entre las primeras causas de muerte.

Las personas con Diabetes ticoen ricsgo dos veces mayor de d 1l fe dad ial
coronaria.

Los pacientes diabéticos ticnen 17 veces més probabilidades de desarrollar dafio renal.

En sujetos con Diabetes existe una clara relacion entre la aparicion de complicaciones y la
duracion de la diabetes.
La DMID representa ¢l 5 a 15%; y la DMNID, es 1a mas frecuente de la diabetes en 85 a 95%.(3)

La Diabetes Mellitus genera dafio circulatorio sintético desde el momento de su imicio y se
pueden observar lesiones en diversos tejidos a los 5 afios de evolucion de la enfermedad, las que se
manificstan clinicamente alrededor de los 10 aiios, en diabéticos cronicos mal controlados.

En los pacientes con DMID, la nefropatia diabética se presents en el 30 4 40% de los casos y
constituye una de las principales causas de muerte; y la DMNID la complicacion es menos frecuente.

Hay una relacion directa de nefropatia, duracion de la enfi dad y mal 1 boli
La p ion de las plicaci seria posible con un tratamiento que logre el estado
normoglucémico per desde el Diagnostico de la Diabetes.

En México, la diabetes en el aiio de 1990 tiene una frecuencia elevada en el grupo etireo de 45 a
64 afios que comprende 50%; 65 y mas afios con el 26.9% y de 25 a 44 aflosun 18%.

La morbilidad general de la diabetes ocupa el sexto lugar con un registro de 75,547 casos que
corresponde a una tasa de 864.7.

Los cstudios donde se registraron mis casos fue: Estado de México 3,865, Sinaloa 2,912,
Durango 2,324, Guerrero 2,264 y Chihuahua 1,919, y el D.F. sc registraron 35,392 casos. El Estado de
Meéxico ocupa el tercer lugar con un registro de 3,865 casos que corresponde a una tasa de 799.3

Finalmente la mortalidad general ocupa el tercer lugar dentro de las complicaciones de la
diabetes en el grupo etireo de mas de 65 afios (4).

La nefropatia-diabética es en relacion a morbi-mortalidad. En los pacientes diabéticos
con hipertension no tratada, la velocidad de filtracién glomerular declina linealmente. Cuando esos
promedios se extrapolan desde el inicio de la albuminuria hasta ¢l desarrollo de la nefropatia terminal, el
tiempo pr dio hasta cl i de la dialisis es de 7 a 10 aiios.

El indice acumulado de mortalidad es de 50 a 77% en los 10 afios consecutivos al desarrollo de
Ia nefropatia.



Por lo tanto la ideantificacion y i f de paci en riesgo de padecer
nefropatia diabética es crucial para mitigar el avance de csta enfermedad.

De un 40 a 45% de diabéticos tipo 1 y 25% de los diabéticos tipo II presentan una ncfropatia
diabética. (29)
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111 MARCO TEORICO

3.1 Etiologia de ta diabetes tipo I:
1.- Fallo de la célula beta.
2.- Fallo de receptores
3.- Alteracion de giucagon
4.- Somasostatina

Etiologia de la diabetes tipo 1I:
1.- Herencia
2.- HLA autoinmunidad
3.- Virus
4.- Obesidad
5.- Embarazo

3.2 Genética de la diabetes:

Para Morton en relacion ala h ia de la diabetes fue el primero en sciialarla y que el mismo
Unber sentencid con su célebre frase: “Quien no nace con una herencia diabética no serd munca
diabético™, aunque realmente muchos matices han de tenerse en cuenta y el protagonismo de otros
factores. (1)

En una historia familiar se recogen muchos diabéticos y segin el tiempo de evolucion de estos 1a
frecuencia serd mayor. Asi P.White en la clinica Jostin refiere que en el momento de diagnosticar la
diabetes en un nifio en ef 20% de los casos hay antecedentes familiares. En los sujetos que llevan 20
aiios de enfermedad, la historia familiar se encuentra en el 60% vy si el tiempo de enfermedad es de 40
afios se encuentra una historia positiva en el 75% de los casos. En los casos de edad infantil hallamos
historia en el 44% siendo el 14% de primer grado,

El patron genético de la diabetes, es por un gen Gmico r ivo; y en los j es

homocigéticos y adultos heterocigéticos para un gen recesivo,
Las causas del déficit insulinico:

1.~ Sintesis de insulina anormal .

2.- Falta de respuesta pancreitica a los estimulos secretorios normales
3.- Catabolisnio insulini .

4.- Inactivacion de Ia insulina (ligada anticuerpos)

5.- Antagonistas insulinicos (GH. cortisol, glucagon)

6.- Resistencia primaria de los tejidos

-13-



3.3 Clinica de 1a diabetes mellitus:

Congcepto: es un sindrome clinice que resulta de ta ion defici de insulina, puede ser
absoluta o relativa.

Clasificacién: En la historia | se admiten cuatro estadios: prediabetes, diabetes latente,
diabetes quimica y diabetes clinica (1)

Pre-diabetes: Es sinonimo de disposicio ética, se usa en términos de investigacion mis que
clinico, ya que es un termino de diagnostico retrospectivo o para hablar en un momento dado de una
situacion anterior a cuando se presento la diabetes mellitus.

La auténtica prediabetes se considera si hay como antecedente que el sujeto, fuera hijo de padre
y madre diabéticos o del gemelo univitelino de otro diabético, o de la madre del feto en cuya necropsia
se encontrd hiperplasia de los islotes pancreiticos.

La prediabetes, comprende ese periodo de la vida entre el nacimiento y el momenato en que el
sujeto llega a hacerse diabético.

Diabetes latente; Los tests de tolerancia a la glucosa son normales y el individuo no tiene ningin
sintoma clinico dc diabetes. Lo caracteristico es que en ciertas situaciones de stress. infeccion,
embarazo. obesidad pueden hacer que la curva de glicemia se haga anormal

Otro aspecto, es cuando la curva de glicemia es nommal, esta sc hace patolgica con la
sobrecarga de esteroides.

Diabetes quimica: Las personas que tienen un test de tolerancia a la glucosa anormal o que en

una exploracion casual sc descubre glucosurias e hiperglucemias sin tener ningin sintoma clinico de
diabetes.

Diabetes clinica: Es Ia sintomatologfa det diabético, clinicamente y por laboratorio.
a) Si ldsicos: poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso y predisposicién a las
infecciones.
b) Laboratorio: elevacion de la racion de gt en ayunas mayor de 140 mg/dl
en plasma venoso o de 120 mg/dl en sangre venosa, en mas de una ocasion,
c) Glucemla de ayunas menor al nivel diagndstico de diabetes pero con una elevacion
idadela g d una curva de tolerancia oral a la glucosa en mas de una ocasion.

El aumento de la glicemia es causa de la poliuria; es motivada por Ia presencia de ghucosa en
cantidades elevadas en el ﬁluado i lar que pi una di Gtica, La deshidratacion

causa la polidipsia. La hipergl , 1a poliuria lleva a la deshidratacion de los tejldos y por lo tanto a
Ia sequedad de la piel. (22)
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Por otra parte, la hiperglucemia y el dintel renal para fa glucosa llega a su limite es cuando
aparece glucosa en la oring, lo que da glucosuria y en mujeres da “prurito vulvar” y en el hombre
produce una balanitis.

La polifagia como consecuencia de Ia pérdida calorica, que lleva consigo también la pérdida de
peso.

La desh:dralacnon la pérdida de peso, 1a mala utilizacion de la glucosa por el misculo con
disminucion del ghacog lar, la cetosis, la poliuria nocturna son contribuyentes para provocar
astenia.

Y finalmente el desdoblamiento de las grasas va a ser el responsable de la formacion de cuerp
y de la cetoacidosis diabética.

3.4 Clasificacidn:

A.- Clases clinicas
Diabetes mellitus
Diab mellitus insulinod diente (DMID)
Diabetes mellitus no msulmodependlemcs (DMNID)
No obeso
Obeso
Diab mellitus relacionada con mal-nutricién
Diabetes pancreatica fibrocalculosa .
Diabetes relacionada con desnutricion con deficiencia protelca ’
Diabetes asociada con otras condiciones o sindromes
Enfermedad pancreédtica
Enfermedad de etiologia hormonal
Inducida por sustancias quimicas o drogas
Anormalidades de la molécula de insulina o sus r
Ciertos sindromes genéticos
Diabetes mellitus gestacional
Anormalidad de tolerancia a la glucosa
No obeso
Obeso
Asociada con otras condici o sindromes
B.- Clases de riesgo estadistico
Anormalidad previa de tolerancia a la glucosa
Anormalidad potencial de tolerancia a la glucosa
Nota: Clasificacion de la OMS. (3)

3.5 Nefropatia diabética (clinica):

Dentro de la diversidad de complicaciones que tiene la diabetes mellitus se enfocaré este estudio
ala nefropatia diabética, se dividen en cinco etapas (Mogensen):

i
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Etapa 1

Sep desde el diagndstico de 1a diabetes en paci insulino dependi Se iza
por hiperfincion ¢ hipertrofia renal,

La hiperfuncion es por cl aumento del filirado gl lar, determinado por una depuracion de
creatinina superior a 140 mI/min. Los incrementos varian del 20 al 40%. Se observa un aumento de ls

ion de albimina en forma intermi tanto en condici basales como después del ej

Etapa 2

Son pacientes diabéticos con una antigiiedad de la enfermedad de 2 a 10 afios. Se mantiene el
aumento de! filtrado gl lar con normalizacion del i de ta microalbuminuria, la que

permanece anormal sdlo después del ejercicio.

Sus alteraciones cstructurales son expansion de las células y de la matriz mesagial y el
engrosamicuto de la membrana basal.

Etapa 3
Es 1a “nefropatia diabética incipicnte”. Aparece de 10 a 15 ailos de evolucion con un mal control
metabolico y sin acci péuticas en las etapas anteriores. Corresponde 30 y 40% a los pacientes

DMID y una propercién menor para DMNID,

El filtrado glomerular permancce ado pero lo istico es la microalbuminuria. En
1963 Keen y Col. se det raci de albimina en la orina, siendo un marcador
precoz cn el desarrollo de la cnfemlcdad diabética renal. (5)

En los diabéticos insutinod di pr nefropatia incipi do los val basal
de microalbuminuria se an entre 20 mg/mm (30mg/24h) y 200 g/ min (300mg/24h). Tiene un
valor predictivo de progreso hacia la insuficiencia renal si no hay un buen control metabélicoy de T.A.y
segtin Mathiesen tendria mayor valor pronéstico do la microalbuminuria es mayor a 80 mg/min.

Se estudiaron a 17 pacientes de un total de 44 con DMID habian fallecido de enfermedad

cardiovascular 10 afios después de p inuria elevada. el cstado hipertensivo en
diabéticos nos habla también de una nefropatia incipi Por tal motivo se debe iniciar el tratamiento
de la nefropatia para p it 0 p la lucion hacia ctapas posteriorcs. Se debe inchuir

educacion del paciente en relacion a su enfermedad para motivarlo a seguir el tratamiento y obtener el
mejor control posible.
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Etapa 4

Es la “nefropatia diabética cllmca y se subdivide en dos sub y da. Se
presenta cn los diabéticos insulinod d és de 15 a 20 afios de evolucmn del sindrome. La
base histopatoldgica cs la lesién dlﬁua y nodular.

Con macroproteinuria (mayor de 300 mg/24h), en al, casos luci hacia

5

frd ion arterial, retinopatia diabética y en forma avanzada a insuficiencia renal.

L

En la orina cilindruria. cilindros hiali icroh ia pos ovales y cristales lipoides
birrefi demas se pucde p edema feve hasta generalmrscl ), do sc p

S. ncfmnco En este caso se hace la cuantificacion de proteinas urinarias (mayor de 3g/24h). (Zl)

Los exa compl arios d ran un d ) de la albumina y de la gamaglobulina en
¢l suero con un aumento de la alfa 2 y beta globulina, El lario det col 1 de LDL es
mayor en el sindrome nefrotico de los dlabcllcos que en los no diabéticos.

3.5.1 Fisiopatologia:

E! mecanismo patogénico del S.nefidtico, es la alteracion del manejo del sodio intrarrenal. Seria;
lesion glomerular, retencion de sodio, expansién de volumen, aumento de la presion hidrostatica, pasaje
de liquido intravascular a liquido intersticial y edema. (6)

Los factores intrarrenales que producen dicha r ion parccen correlaci ¢ con al
en el filtrado, 1a reabsorcion (ubulnr, defectos en lu sccrecmn de hormona antidiurética o alteraciones en
la respuesta renal a dlcha homwna a7 it

La mayor anasarca en la diabetes, en comparacmn con la provecada, se debe a fa glucosilacién
de la albimina tra forma la molécula reduciendo. la presion oncitica que cjerce en el espacio
mtravnqcular

La dislipidemia es por al i en el cfecto de varias enzimas. Y la dislipidemia juega un
papel i lmponanle en ¢l desarrollo de la insuficiencia renal. (7)

También se debe indagar, 1a pr ia de h ia opi ja sin proteinuria y
signos de nefropatia clinica en diabéticos con menos de 5 afios de evolucin.

La hipertension arterial se presenta, en la fase de ncfropatia diabética clinica en el 60% de los
pacientes.

En esta etapa, el aumento de la presién arterial se debe al mayor incremento de la presién
glomerular y al comienzo de l1a esclerosis renal. Esto produce una reduccién de 1a capacidad de
sodio y agua lo que agrava la hipertension arterial.

Cuando la masa renal esta disminuida, la presion arterial aumenta en expansion de volumen y
aumento del gasto cardiaco y mis tarde por el aumento de la resistencia periférica. La retencién de
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sodio ¢s por pérdida de masa renal y mayores niveles circul de un inhibidor de {s bomba Na, K-
ATPasa. Ya lesionados los rifiones pueden dcjar de sinteti staglandi que tienen accion
vasodilatadora o ser incapaces de convertir el cortiso! (retencion dl. SOdID) su representante cs la
cortisona. (8)

La retinopatia diabética esta presente casi siempre en este periodo. En Ia fasc avanzada, lo
importante es la insuficiencia renal. El cuadro clinico presenta astenia, , poliuria sin
relacion con descontrol metabélico, a veces nicturia, disuria, vesical y polaguiusia do se

asocia con infeccion urinaria, ademis palidez de picl y mucosas, hipertension arterial y taquicardia que
no se relaciona con cetosis.

En esta etapa la fir ia ¢ intensidad de las 8| jas y si de
complicaciones cardiovasculares (infarto del miocardio generalmente indoloro, insuficiencia cardiaca),
oculares (hemorragia de vitreo).

En los exdmenes de laboratorio, se observa disminucién de filtrado glomerular (entre 50 y 30
ml/min), del flujo plasmatico renal, del transporte maximo de excrecion y reabsorcion y de la fraccion de
filtracion. Esta Gltima puede ser normal por la alteracion precoz de la anteriola aferente. (9)

La glomerulosclerosis nodular; llamada de Ki Isticl-Wilson y se reficre a las lesiones
es que son b g en el centro y poseen unos nicleos dispuestos en forma de semiluna cn
Ia periferia, de algin asa capilar glomerular.

En la diabetes, pueden observarse dos tipos mas de lesiones glomerulares. Uno es el llamado
casquete exudativo de fibrina, que ¢s como media luna eosindfila situada en la periferia del glomérulo y
otro cs la gota capsular, una lesion en forma de gota de la capsula de Bowman, que algunos consideran
como especifica de la diabetes.

3.5.2 Patogenia:

1.- La glomemlosclerosis diabética esta causada por un déficit de insulina o por la propia
intolerancia a la glucosa. (10)

a) El predominio ¢ intensidad del trastorno renal esta relacionado con ta duracion de la
diabetes.

b) Las Icswnes glomerulares, se acompaiian de intolerancia a la glucosa como la
he fi pancreatica.

¢) Las lesiones glomerulares a la diat pueden desarrollarse en el rifiéon

de un donante trasplantado.

d) La membrana basal glomerular en la diabetes aumenta las unidades de hidrésilisina
ligada a la unidad de disacaridos, hallazgos con un en 1a hidroxilacion y glucosilacié

2.- La lesion glomerular:
»
.

a) Engrosamicnto de la membrana basal capilar en el misculo esquelético de diabéticos y
predisbéticos



b) Algunos pacicates se han observado lesiones glomerulares antes que aparezca una
intolerancia a los hidratos de carbono.

Etapa V
Es el periodo urémico o insuficiencia renal terminal que sc presenta después de 20 a 30 aiios de

lucion de la diab La base histopatologica es ¢l cierre glomerular y el incremento de la esclerosis
intersticial. (24)

. q

El paciente evoluciona desde un estado clinico de hasta un
importante -y rapido a las complicaciones retinianas y cardiovasculares periféricas, insuficiencia
cerebrovascular 'y progreso de la polineuropatia y autonémica diabética. Friedman y Lésperance,
describen a esta etapa en un S.renal-retiniano de la diabetes (18)

3.5.3 Sindrome urémico:

El cuadro clinico del paciente urémico es: desnutricion cvolutiva hasta caquexia, palidez con
tinte pajizo de piel, y , scquedad, excoriaci por el prurito y rebele a los lralamlcntos
i aticos, lesi lopapul penﬁglodes, hemomglcas, ides y a veces | id

Son frecuentes petequias, flictenas, equimosis gingivorragias, epistaxis, hemoptisis. {26)

Se observa hipotrofia y contracci fibrilares es por ¢l DHE y del metabolismo del
calcio y del fdsforo y la polineuritis periférica diabética agravada por el componente urémico.

lidad de una insuficiencia renal aguda. Esta
compllcaclon s¢ presema ‘con’ ayor- fr e cientes con nefropatia diabética llegando en
algunas estadlsucas al 76% dc los casos: Ei cuadro chmco ¢s oliguria a las 10 a 24 hr del examen, con
un i a los 7dms para luego d der hasta 1a normalidad. (19)

e

jiga neurogénica acclera la alai renal por contribuir a infecciones
urinarias, plelonefmls y obstruccion. . Los pacientes’ que sufren trastornos de la funcién renal su
evolucion es a insuficiencia renal de tal grado que su lrntamxcnlo es dialisis hemodialisis hasta trasplante.

(20)

Si se detecta azoemia en forma
mejor.

oportuno y ¢l prondstico sera

3.5.4 Er.u:bns_dﬂun:iﬁueml-

Las prucbas para evaluar la funcién renal es Ia depuraclon plasmatica o clerance de creatinina:

La depuracion plasmatica de una s " i es el vol de plasma del cual dicha sustancia es
completamente depurada por los rifiones por unidad de tiempo.
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El volumen de plasma filtrado por unidad de tiempo es definida como la tasa de filtracion
glomerular. (12)

En condicioncs normales ¢l volumen de filtrado glomerular ¢s de 120 ml/min.
La relacion de F.G. y flujo plasmatico renal (fraccién de filtrado) es de un quinto.

El aclaramlenlo de creatinina endogena es una prueba 1itil y aceptada como medida de filtrado
glomerular.

En condiciones normales el aclaramiento de creatinina es de 100 a 120 mVmin.
La depuracion plasmtica y las unidad

, se expresan siempre como el volumen de plasma y por
t|empo (13)

~ Laurea como la creatinina es libremente filtrable pero ¢l 50% de la urea filtrada se reabsorbe, en
consecuencia la depuracion de urea va a ser del 50% Dpin (icido paraminohipirice).

La creatinina, es la que se usa mas cominmente ya que es una sustancia endogena pars evaluar la
TFG. (23)

Ya que esta se forma a partir de la creatinina del misculo y sc libera en la sangre a una velocidad

constante, por eso su concentracidn cambia poce durante el periodo de 24 hrs de manera que se obuenc A

una muestra de sangre y una recoleccion de orina de 24 hus. (14)

El vnlor de la creatinina plismética en forma aislada es un indicador bueno de la TFG, auﬁqﬁe no-
de manera exacta por lo siguiente:

1.- Alguna creatinina se secreta.

2.- No hay manera de conocer exactamente cual era la creatinina original del sujeto
cuando su TFG era nonmnal.

3.~ La produccion de creatinina puede no permanecer constante.

La recoleccion de orina debe ser completa. Los valores excretan 20-26 mg de creatinina por dia
y las mujeres de 14 a 22 mg X kg X dia.

Los limites normales de la creatinina sérica son amplios (0.7 a 1.5 ml/dl) dependiendo del sexo,
peso, talla, ya que los individuos musculosos o de tamaiio grande las concentraciones de creatinina son
altas.

Por lo tanto la dctennmamon de depuracion de creatinina es basica para la evaluacion de Ia
renal en paci hospitalizados, ya que sirve para detectar alguna disfomcion renal. (15)

P

La relacion normal entre el tamaiio corporal y la creatinina del suero son:
PESO CORPORAL  CREATININA SERICA ESPERADA
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Menor 55 kg 0.6 al.0 mg/d
55a8kg 0.8al.2mg/dl
Mayor 80 kg 1.0 a 1.4 mg/dl

3.5.4.1 Depuracion creatinina en 24 hr. en orina:

Esta prueba se realiza recolectando orina de 24 horas, en los pacientes diabéticos, donde su
determinacion se hace por la siguiente formula que nos sirve para evaluar su funcionamiento renal:

UxV
Creatining = --wesrencees
P

Donde Ia U representa creatinina urinaria, V = volumen uririario, y P = creatinina sérica. (16)

Con esto se determina el aclaramiento de creatinina de 24 horas. Asi si el volumen urinario de 24
horas es de 2 litros (o sea de 1.38 mUmin, ya que para utilizarlo como V en la formula, el volumen debe
reducirse a mililitros), la concentracion urinaria de creatinina es de 50 mg/100ml (U), y Ia sérica de
2mg/100m! (P), ¢l aclaramiento de la creatinina sera de (50 X 1.38) : 2 = 34.5 ml por minuto.

Los valores normales de aclaramiento de creatinina endégena es de 91 - 130 mlV/min,, si se
reportan cifras inferiores a 50 mU/min. se traduce como disfuncion renal.

3.5.4.2 Formula de Gault y Cockeroft:

Esta prueba, también nos sirve para valorar el aclaramiento de creatinina endogena Y determinar
¢l funcionamiento renal.

Se requiere para su calculo: .
a) Edad del paciente ST
b) Dato de Peso -
¢) Creatinina Sérica

Se determina su formula como a continuacion se indica:

(140 - edad) x peso
Creatining =  --m-eeeeeemreencammenecionn
72 - Creatinina sérica

Sus valores normales son de 90 a 130 m/min.
Esta formula sc puede aplicar en aquellos casos, donde se necesita valorar en forma mas rapida
Ia fincién renal o en los casos donde no se recolecté la orina de 24 horas por distintas causas, también

tiene margen de confiabilidad y especificidad para evaluar la funcién renal, siendo de mucha utilidad en
1a practica médica del médico familiar.
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1V PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La poblacion correspondient al consultorio ni 2 de medicina familiar para el afio de 1994

erade 5 ,250 derecho hrabientes'r be los cuéles 2,000 corresponden a mayores de 40 afios y de estos el

40% prcscma dlnhetes mellnus upo Hv En estos pacientes se encontraren cifras altas de glicemia, por

arriba de 200 mydl con lratamlemo medlco, pere con un mal

de los mi ; lo cual es un

-1

factor de nesgo que predlsponc al pameme 8 una neﬁ'opaua diabética.

De ahl Ia mportnncm no solo de llevar un control de glicemia periodico en todo paciente

diabético, smo adem'ls de reallznr la pmeba de depu:nclon de creatinina en orina de 24 hr., con el objeto

de retrasar Ias comphcacnones vasculares o mlcroang:opatm como la insuficiencia renal.
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V JUSTIFICACION

Denlm dc los anlecedcntes estadlsucos de Ia Clinica Hospital A" en el afio de 1994, se registré
encl area de Ia consulla extemn 790 casos de Diabetes Mellitus; y en la Morbilidad general con un total

de 1272 casos, de Ios cuales dcl sexo masculmo fuc de 530 casos y del sexo fi ino de 742. Teniend

un rcglstro también por el scmclo de urgencias de 482 casos que son 212 del sexo masculino y 270 del

scxp femcuino. Con una ‘ﬂﬂlldad general de 9 casos y la morbilidad hospitalaria se registré 123 casos,

.- Otroaspecto imporian;e;"son los ingresos hospitalarios con Diagnéstico de diabetes Mellitus

Descc

con los niveles altos de

a una insuficiencia renal.

tratamneplo, ten qd i nidad Hospitalaria, la que cuenta con

~d

dytr

ia de este problema y

deahila ﬁlﬁpbrtanciﬁ de retrasar sus complicacio

Por lo_antes _expuesto, es unpomnte llevarun trol ad do de las glicemias y realizar la

pmeba dc depumclon de crcatmma en orina de 24 horas do se d licemias mayores de 200

mg/dl, con la finalidad de detectar en forma oportuna trastornos a nivel renal, para dar un tratamiento y

relrasar ln falla renal en cl paciente diabético.
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V1 OBJETIVOS

6.1 Objetivo Gerpéral :

ldenuﬁcar las caractenstlcas del ﬁmcmnamlcmo rcnal en Ios pnctentes dxabétlcos dcl Semcm de

Meadia

l‘amlllar del on: "’ io 2 dcl area de Consulta Extcma

6.2 Objetivos Especificos

1) Realiz.ar cn'los pacie'

2) Correlacmnarclfun

3) Analxzar funclon renal con los datos oblcnldos de g ice e,
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VIIMETODO
71 DISENO
- Se teahw un cs(udm tipo observacional, dcscnplwo, \ransversal y prospectivo.
7.2 UNIVERSO Y MUESTRA :

El universo del presente estudio, se realizd al revisar 2,000 expedicntes del Servicio de Medicina
Familiar del Consultorio 2 del area de Consulta Externa de la Clinica Hospital * A * Toluca en ¢l
periodo de encro a octubre de 1994, A partir de ese universo, se determiné una muestra de 94, de fa
cual 34 pacientes la informacion fue directa y 60 fue de expedicntes del servicio de medicina familiar.
Esta muestra se determino mediante la aplicacion de la formula:

De Leweshaw y Lwanga : (23)

2
=2z /2-P(P- 1)/«19~

P Proporclon a

d= Pry:clsmﬂ absoluta

e 1a muestra’de 92 pacientes, pero en el prcm\e es(udm se concldcmron de
r iy conﬁablhdad del cs\udlo .

‘d ), Deparacion de Crea/mma en24 hrs de onna
ey Creatmms Senca :

732 De exclusién e
a ) Que no tengan los estudios completoi
7.4 Variables y pardmetros de medicién :
En el presente estudio, 1a variable dependiente es ln funclon tenll que ‘se evuluara con la

Depuracion de Creatinina en orina de 24 hrs,
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Las variables independicates son; edad, sexo, glicemia, evolucién de la enft dad
sérica; donde sc hard una asociacion con 1a variable dependicnte.

7.5 Procedimiento de captacion de la informacion

La informacion para la recoleccion de los datos del dio sc realizara con una donde
incluye lo siguiente: nombre, edad, sexo, cédula, tipo de derechohabiente, tiempo de evolucion,
laboratorio, con glicemia, creatinina sérica, depuracion de creatinina en orina de 24 hrs., peso. (Ver
anexo 1)

Si por alguna circunstancia no se tiene los datos completos de Depuracion de Creatinina; se
calculard fa_funcion Renal con la formula de Gault y Rockeroft, donde el cilculo lo realizard el
investigador del estudio.

8 >'ﬁUMANO un; Médi idente de Medicina Familiar.
b ) MATERIALE
blancas, expediente

59 t%lrj’claé le cdnirgil, una pluma, un lapiz, una regla, 80 hojas bond tamaiio carta

c) FINANCIEROS, Fins 0S; con p v‘ pu o que tienc destinado para ta Clinica A Tolﬁéa' 1994,
para realizar estudio de laboratorio. Tl : cele
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VIl METODO DE ANALISIS DE LOS DATOS
Se realiza el presente estudio con un analisis:

8.1 Medidas de tendencia central, con media y desviacion estandar con base cn las siguientes variables;
donde la’ edad promedio fue de 61 afios con una desviacion estandar de 10.43; con evolucion de la
enfermedad, con promedio de 11 afios y desviacion estindar de 7.04; la glicemia, con promedio de
234mg,, y desviacion estandar de 91.32; depuracién de creatinina con promedio de 66.8 mUmin. y una
desviacion cstandar de 25.53; la creatinina sérica con un promedio de 1.23 mg. y un desviacion estandar
de 1.55, siendo las caracteristicas de la poblacién en general del estudio, como se muestra en el cuadro
No.1

) Caracteristicas de 1a poblacion en estudio

CUADRO No.1l
Concento - | Media aritmética |~ Desviacion
S e estandar
1043

| Evolucini de
. }diabetes mellitus) .

Gﬁceuu

. Depuracion de
- creatinina

En relacidn al sexo de esta
masculino de 33% como se aprec

cu’

SEXO - - Nomero %

Mujeres .63 67
Hombres 31 3
TOTAL 94 - - 100

.21



Por tipo de derechol bi ¢l analisis obtenido fue de predominio en las madres del trabajad
que corresponde a un 33%; un 20% a los trabajadoses de la umdad y en tercer lugar correspondio con
un 15% a esp del trabajador y pensionados. Como se pucde apreciar en el cuadro No.3.

“CUADRO No.3

* Tipo de derecho-habi NUMERO %
Concepto No..
Madre 0 ] 6 28 33
Trabajad 1 19 20
Esposa. | s 3¢ X 15
“\Pensionado 15
. Trabnjadora 14
Padrc 3 3

renal

'No.4

CONCEPTO
Funcién renal :

%,
78

- Falla

22
i rena) !

Del total de 21 ‘pacientes ya con falla. rena] al nsocmrse con la evolucion de la enfermedad, 11
pacientes tenfan 12% con menos de 10'a lucion’de la diabetes; y 10 paci con mas de 10

afios de. evolut on. Donde que dos paclentcs ya tienen trammlcnto con dialisis
pcntoncal Dt

; En relacmn con Ia pob cid cnal, se realiza analisis donde se obti unp dio de
33, conuna desvlaclon estnndar de 13, 79 )y una glucosa de 226mg,, con desviacion estnndar de 117.5,
- cOn respecto’a la edad el promedio fue' de 66 aﬁos, con desviacion estandar de 9.87 como se explica en
el cundro No 5. : :

'CﬁADRo No.5s

CONCEPTO X Desviacion estandar
Edad 66 9.87
Glucosa 226 117.5
Falla renal 33 13,79
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ISTA TESIS MO OERE
SR DE LA BIBLGIGA

8.2 Analisis bwanado

" Se rcahzn por el me(odo cstndlsuco de rcgresmn lineal simple, donde se hace una asociacion de
variables con la edad, evolucién de la“enfermedad, glucosa y.creatinina sérica, donde se observa una
stgmﬁcancta estadistica posmva hacm la glucosa 'con un valor de 0,029 Beta, en rclnclon a las otras

Creatinina sérica |

S,

'I‘amblen se nnahzaron as vanable n de ln diabetes, por el
estadistico de razén de Momios o Dlspnndad, ssendo lamblén el resultado estadisticamente significativo
hacia Ia glucosa con valor de 0 R.=14,donde nios mdlca factor de riesgo, descrito en el cuadro No.7.

1716 95%

024529

0.08 - 1.69

0.18- 12,32
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IX DISCUSION

En este estudio de la nefropatia diabética, donde se utilizé Ia prueba de depuracién de creatinina
en orina de 24 hrs,, siendo este un método confiable en la clinica, se pudo borar que la evol
de l1a diabetes fue de 11 afios. Refiriéndose por otros autores como el Dr. Richard Statape de Nueva
Orleans, que la nefropatia se presenta después de los 10 aiios de evolucién con tendencia a una
nefropatia inal, donde se requicre ya un tr iento mas costoso como lo esla dialisis peritoneal.

Ademis con respecto al tipo de diabetes mellitus en este estudio, fue de insulino no dependiente
tipo 2 en toda la poblacion, siendo mas fi en mujeres en un 33% (madres del trabajador), con
una edad promedio de 66 afios, con una glicemia promedio de 226mg. y con una depuracion de
creatinina de 33 mg./dl.

También se obtuvo un 78% de funcion renal adecuada y un 22% con dafio renal, donde el Dr.
George L. Bakris de San Antonio Texas, en estudios realizados, lo considera el 25% de los diabéticos
tipo 2, presentaran nefropatia diabética. Y refiere que los factores de riesgo que pronostican ¢l avance a

nefropatia en los pacientes diabéticos incluye; mal control de glicemia, micro albuminuria, evolucién de
la diabetes ¢ hipertension. En este estudio los factores de riesgo presentes fieron cifras altas de glicemia
y evolucion de la enfermedad, siendo mis significativa la glicemia en la poblacién, con j dio de

234mg. y en el grupo con dafio renal establecido de 226 mg, Partiendo de esta premisa, 11 pacientes al
asociarlos con la evolucion de la enfermedad con menos de 5 afios ya tenian nefropatia diabética, aunque
como ya se 6 inicial e el promedio de evolucidn es mayor de 10 afios, siendo en este caso
un porcentaje minimo pero significativo, ya que nos permite entender que el control de la glicemia en el
paciente diabético es de vital importancia, debido a que existe relacion a niveles altos de glicemia
predispone a una disfuncién renal como factor de riesgo.

Que se corrobora por el método estadistico de regresion lineal simple, donde la tnica variable
independiente estadisticamente significativa fue la glucosa con un valor positivo de 0.029 Beta,

Con respecto al analisis de razén de momios fue mayor de 1 con un valor de 1.4 que nos indica
también factor de riesgo.

Final ionaremos que se requieren mas investigaci ara escl Ia relacion dela
diabetes mellitus con los factores de riesgo en forma integral, donde el médico familiar siendo e primer
contacto de atencion a la salud del paciente y la familia puede valorar en forma oportuna los factores de
riesgo, llevando un control adecuado de glicemia en los pacientes diabéticos.
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X CONCLUSION

Se demostré que el control ad d

y temy de Ia glicemia en los paci diabéticos,

pospone la aparicion de una enfermedad renal terminal hasta 10 aiios de evolucion. Pero que si existe un

mal control de su glicemia por no tomar sus medi di

no ir perid a su control médico a

través de Ia consulta extema y no llevar una dieta adecuada como se indica; y por otra parte existen

factores de riesgo como la obesidad, 1a hipertension arterial, hif

puede

predisponer a una nefropatia diabética, ya que en este dio, de la poblacion total de 24 paci se
registré un 22% con falla renal, siendo la glicemia con cifras mayores de 200 mg/dl la vinica variable
significativa estadisticamente, la cual a su vez representa un factor de riesgo para evolucionar a un daiio

renal.

Siendo la nefropatia diabética un impacto en términos de morbi-mortalidad y gasto econémico
en nuestro pais. Se requicre que ¢l médico familiar lleve un buen control de la glicemia en sus pacientes
diabéticos, e insistir en que lleven su dieta, realicen ejercicio, toma de sus medicamentos con el horario

prescrito, para llevar una vida normal.
La prucba de depuracion de creatinina en orina de 24 hrs, es un método confiable para evaluar el

funcionamiento renal en los pacientes diabéticos, ademis resulta ser muy sencillo y de grandes

beneficios diagnosticos para retrasar las complicaciones renales de la diabetes mellitus.
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X1 SUGERENCIAS

1) Lievar un control del pacnente dmbcuco a lraves de 1a

mellitus en fom)a constante por lo menos ,'

2) Incrementar accmncs de capacnacmn a través de educacion a la salud por parte del servicio de

medicina prcvcmwa, trabajo o de salud Con respecto al personal médico

de primer conlac\o,‘ o medwo familiar se debe concientizar de. llevar un buen control en 1a glicemia de

los pacleulcs dabe c

licemias mayores de 200 mV/dl
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XNl ANEXO

ANEXO 1

ENCUESTA PACIENTES DIABETICOS

NOMBRE:
EDAD:
SEXO:
CEDULA:
TIPO D-H:

PREGUNTAS
1.- Tiempo de ser Diabético:

2.- Laboratorio:
2) GLICEMIA™ . -5
b) CREATININA SERICA . :
c) Depuracién de Creatinina en onna dc 24 hrs

~* RESULTADO DE FUNCION RENAL : -

3. PESO: -
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