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MARCOD TEORICO.

La insuficiencla renal crénica ee una de las complicaclones tardlas de la
diabetes mellitus y pucde evolucionar hasta la falla total causando la muerte de la
persona afectada.

Una vez que se ha instalado este padecimiento -tamblén Ilamado nefropatia
diabética- se presenta en dos patrones anatomopatolégicos que pueden ser
tnicos o coexistio: éstos son el dfuso y ¢l nodular.

El hallazgo mas constante ¢s ¢l engrosamiento de la membrana glomerular
con aumento generalizado de la matriz mesangial: en la forma nodular se
depositan en los glomérulos grandes cantidades de material PAS posltivo (ceta es
la lesién de Kimmesticl-Wilson), puede presentaree hlalinizacién de las arteriolas
aferentes, afeccién de la clpsula de Bowman, cdmulos de fibrina y oclusién detl
glomérulo ademas se¢ acumula albimina y otras proteinas en los glomérulos vy
tébulos.

Desde ¢l punto de vista clinico, los sintomas de la afeccidén renal no se
correlacionan con las alteraciones histoldglcas: desde el punto funcional esta
alteracién puede ser slienclosa durante largos perfodos (entre 10 y 15 aflos). al
Inicio de las diabetes ambos riflones pueden estar crecldos y cursar con

hiperfiltracién hasta de un 40% en alguno casos.



El slgulente estadio ce la aparicidn de la microproteinuria (microalbuminuria),
con excreclén de albdmina entre 30-300 ma/24 horas; en condliciones normales un

eujeto elimina menos de 30 mg al dia de proteina.

La microalbuminuria casi nunca ec dctecta con los métodos clinicos
habituales para determinar protefnas, cuando asi sucede, se debe a que los
valores son mayores de 550 mg/24 hrs.: el dlagnéstico debe hacerse cuando se
obtenga una albuminuria de 20 ug/h (30 mg/dfa), en dos 0 tres muestras que e

colectan en un periodo de se¢is mescs.

La persistente pérdida de albimina >50 mg/dla ce estadisticamente
predictiva de macroproteinuria; cuando la disminucidén de 1a filtraciébn glomerular se

presenta, la clevacién azoada se Inlcia en promedio de 12 aflos del diagnéstico de

la diabetes.

La nefropatia dlabética es un sindrome clinlco caracterizado por albuminuria
>200 ma/dl en 24 hre., una despladada declinaclén de la filtracldn glomerular y
una elevacidn de la preslén sanguinea, la prevalencia de una elevaclén anormal en la

eliminacién renal de albimina (30 ma/24 hrs.). e6 de aprodmadamente 40% en

diabetes tanto del tipo | como del 1.7

La microalbuminuria es definida en un principlo como un aumento en su
excrecibn renal debajo de los valores que son caracter{sticos para la protelnuria;
cuando la dlabetes se encuentra presente, es definida en un principlo como un

aumento de su eliminaclén renal en promedio de 20-200 mg/min; estos valoree de
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albdmina urlnara predicen una manificeta enfermedad rcnal en diabéticos tipo Ly Il

ademés de asoclarec a un aumento de Ia mortalidad.

Los camblos renales evolucionan con sindromes clinicos caracteristicos;
usualmente la proteinuria es la primera manifestacldn de la enfermedad renal a
ésta le slgue un aumento progresivo de los niveles sanguincos de urea, nitréaeno

uréico, creatinina sérica y se pucde desarrollar un sindrome nefrético.

En la Insuficlencia renal, la depuracién de solutos cnddgenos del rifién esta
reducida y su concentracién sanguinea a'umenta. las sustanclas en cuestibn son el
nitrégeno urélco en sangre y la creatinina sérica sin embargo. ia notoria clevacién
de la primera puede ocurrir por otras causas extrarcnales como la azoemia

prerenal. hemorragla gastrointestinal o la elevada ingestién de proteinas.

Si la cifra de creatinina sérica ha permanecido constante. la depuracién de

creatinina puede medirse como un indicador de la tasa de filtracién glomerular.

La Insuficiencia renal puede ser clasificada como aguda o crénica dependiendo
de la rapidez de inicio y del curso subsiguiente de la azoemia. Un andlisis basado
en el desarrollo agudo o crénico es importante para cl entendimiento de las

adaptaclones funcionales, mecanismo de enfermedad y terapéutica finat.

La nefropatla es una complicacién crénica que puede prevenirse con un buen
contro! de la glicemia; estudio experimentales demuestran que la prevencidén de
todas las manifestaciones de la enfermedad ce precisamente cl buen control al

inicio de las mantfestaciones.
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ElL manegjo del padecimiento no es especifico, un control estricto de la
dlabetes puede revertir la microalbuminuria en algunos pacientes: sin embargo, no
8¢ puede afirmar que la nefropatia pueda curarse con un tratamiento intenso con
insulina. La hipertensién debe de trataree con decisién slempre que se presente: es
recomendable una dicta baja en protcina: no diflere det! manejo habitual de la
insuficiencia renal crénica de cualquier otra causa y los paclente deben Incluirse en

programas de didlisis crénica o incluso transplante renal.

En los individuos sanos la albimina no es uniformemente excretada sino que
slguc un patrén superior oblicuo de climinacién, ¢l promedio de ésta cs baja

durante la madrugada.

Los valores medlos en varios estudios en ambos momentos son de 3-4
ma/min., Reepectivamente y. arriba del percentil 90, los valores se encuentran

entre 10-15 mg/min. Respectivamente.

La microalbuminuria en la muestra estudiada ce significativa pero débil en
correlacién con la alta presién sangulnea. trigliceridemia y lipoprotelinas de alta
densldad en bajos titulos asl como hiperglucemia y obesidad. estos pardmetros

son los elementos del lamado sindrome metabdlico.”®

En diabéticos insullnodependientes, la transicién entre normo a
microalbuminurta muestran un aito promedio de excrecidn renal que en pacientes

sanos y un pobre control metabélico que estdn asoclados con su progresidn,



En no insulinodependlentes es cominmente silenciosa tanto en pacientes
control como en casos nuevos (20-25% de los paclentes normales), y esté
asoclada con alguno o varios de los componentes del sfndrome metabdlico.

Dirigiendo nuestra atenclén hacla la unidad funcional renal es oportuno
comentar que las membranae basales glomerularcs fueron descritas primeramente
a mitad del siglo pasado pero no fucron aisladae y preparadas para catudios
composicionales sino hasta casi 100 afios dce;pués.

Los métodos tempranos de alslamiento por fracciones tiso-renales coladas y
las membranas coladas alsladas por disrupcién uitrasénica permitieron contar con
material “purificado™ y fragmentados; eetas membranas son de particular interés
para las clenclas bésicas y clinicas porque s¢ encuentran alteradas en varios
estados morbosos mis notablemente en la diabetes mellitus.

Se realizd un gran esfuerzo para puntualizar las impllcaciones del glomérulo y
vasos rctinlanos en los cambios que sus membranas basales sufren en la
patogénesis del dlabético® la microalbuminuria predice la nefropatia y la muerte
cardlovaecular temprana.

Su frecuente presencla en los exdimenes repetidos son garantia para la
detecclén temprana de retinopatia, la elevacién de la presién sanguinea y optimiza
los controles glicémicos; en los diabéticos tipo I, su valor independlente asf como

el factor de reego cardiovascular ain no estd blen clarificado.”




Las complicaclones vasculares dlabéticas afectan primeramente la pared de
vasos rctinianos y glomerulares y posteriormente en miltiples sitios de los vasos
mayores; se discuten varias teorias que se han propucsto para explicar los cfectos
adversos de la hiperglucemla sobre las células vasculares.™

La enfermedad micro y macrovascular causa una conslderable
morbimortalidad en ambos tipoe de diabéticos y la prediccibn temprana de la

susceptibilidad de padecer la enfermedad renal diabética, deberia ayudar a enfocar

la estrategla terapéutica.
En pereonas sanas la albuminuria estd asoclada con la aparicién de la

morbimortalldad cardiovascular temprana, muchoe estudios prospectivos

transversales son necesarios con el fin de clarificar el papel de la albdmina como
un Indicador Independlente de rHesgo en la poblacién con historla de
susceptibllidad.”

La nefropatla diabética afecta aproximadamente al 35% de diabéticos
insulfnicos y del 5-40% en los no-insulinicos.

El padecimiento puede ser detectada tempranamente por métodos especiales
que miden la eliminaclién renal de albimina en ¢l rango de 15-40 mg/min (0.02-0.20
a/dl), han demostrado ser eficientes y benéficos® en la nefropatia inciplente y en la
forma méis comiin del estado terminal de enfermedad renal en E.U.AZ

En la poblacién general estd asoclada a reconocidos factores de riesgo

cardiovascuiar tales como la hipertensién, hiperglucemia, hiperipidemia y es un
6



predictor independiente de la mortalidad cardiaca conseccuente en hipertensos,
dlabéticos de la mortalidad cardiaca consccuente en hipertensos, dlabéticos y
persona senlles, por tal motivo diferentes métodos han sido utillzados para medir
Y expresar la excrecién urinaria de albimina ademdas de que en una gran variedad
de niveles de corte han sido usados para medir la microalbuminura: la prevalencia
de ésta ce mayor en no europeos (8-28%) que en europeos (2-10%) sin embargo.
debido a los grandes factorcs individuales en su varicdad de eliminacién Yy la
relatliva baja frecuencia de la microalbuminuria, numerosos estudios fueron
necesarios para detectar asociaciones estadisticas significativas  entre
albuminuria y factores de ricsgo cardiovascular, también tiene un papel en la
detecclén de pacientee con Involucro renal asoclada a la hipertensién esencial,
lupus eritematoso, mujeres con preeclampsla y sujetos con nefropatia primaria y
secundaria no sospechadas.”®

La diabetes ha sido la causa llder de falla renal en estado terminal en los
Estados Unldos y en Japdn ademds de mantenerse constantemente en segundo
lugar en Europa.®

Los grupos de alto riesgo incluyen a los negros, anclanos y a aquellas
personas con niveles de creatinina sérica de mayor de 1.5 mg/dl. =

La enfermedad renal es la primera causa de muerte en la diabetes mellitus.
En el LM.5.5. la nefropatia estd dentro de las 5 primeras causas de atencién

médica dentro de los hosplitales gencrales y en los de alto nivel de especializacién:
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la diabetes conduce a una enfermedad renal de estado terminal en una

considerable fraccién de pacientes.

Un nimero de factores de riemgo ya son identificados: cllos son descontrol
glucémico. rasgos ctnofamiliarce y alteraciones hemodindmicas en la hipertensién
intrarenal y sistemdética.

Esta Gitima categoria puede interactuar con influcnclas metabolico-genéticas
que finalmente producen la nefropatia diabética progresiva sin embargo, las
manipulaciones de ¢se stress vascular, la mis eflcaz medida de influencia en la
progresién de la nefropatia.”

Las revislones actualizadas en el South Medical Journal nos muestran los
aspectos que acompanan a la par de la enfermedad renal como son:

> E! problema dlabético.

->» La hipertensién arterial en pacientes diabéticos.

> La patofisiologla de la nefropatia diabética.®

En Individuos comparados con pacientes normoalbuminémicos, (sanos los
primeros). la presién sangulnea ee Indlistingulble en ambos grupos durante el dia
pero existe un alza noctuma de la presibn sistdlica como un hallazgo comiin. No
obstante, en paclentes con microalbuminuria la presién sangufnea es alta tanto en

el dfa como en la noche en promedio comparado con los controles sanos.



Tanto en normo como microalbuminiricos la presién se correlaciona con la
excrecién urinaria de albdmina: la evoluclén de la presibn sangulnea en un
secgulimiento de tres affos presentaron evidencla de que la clevacién de la presién
sistdlica en 24 hre. Es de aproximadamente de 1 mm dc Hg al aflo en contraste,
los pacientes que progresan a microalbuminuria exhiben un nivel cuddruple més
alto en 24 hrs/afio.

Las medidas clfnicas ordinarias no rebelan esta diferencia y también no existe
diferencla en las primeras 24 hre. En los pacientes progresorce y no progresores
ademéds existe un aumento simultdneco en la presibén sanguinea y la excrecién
urinaria de alblimina es significativamente mée alto en pacientes con
microalbuminuria.

El ritmo circadlano de la presién sangulnea es adormecido particularmente en
paclentes con nefropatla diabética y el tratamiento antihipertensivo.

La presién ambulatoria en diabéticos Insulinodependientes permite:

~» La deteccibn temprana de leves pero relevantes elevaciones de la presidn
sistélica.

-» La fuerte asoclacidén entre excrecién urinaria de albimina y clevaclén de la
presién.

> Ofrecer una descripcién publicada del ritmo diurno de 1a presién en

pacientes con inciplente o establecida nefropatia diabética.®




. Los pacientes dlabéticos preteiniricos tienen un elevado ricego de padecer
enfermedad cardiovascular y casl siempre causan con hipertensién arterial: en loe
estados tempranos -cuando la funcién renal estd bien preservada- la presién
sangufnea ya sc encuentra clevada comparada con la de los dlabéticos tipo | ein
microalbuminuria.

La actividad de transporte por conteo de eritrocitos recubiertos con sodlo-
litio (lose mée consistentes marcadores para la hipertensidén ecsenclal y sue
complicaclonee cardlorenales). esté clevada en paclentes dlabéticos y no
dlabéticos.

Estos hallazgoe siguicron una predisposiclén a que la hipertensibén y la
enfermedad renal aumentan el riesgo para desarvollar nefropatia con eus

concomitantes complicaciones en diabéticos Insulinodependientes.

La hipertensién es un cstado que causa resistencla a la insulina ce mds, a los
pacientes diabéticos susceptibles a nefropatia, han demostrado ser menos
susceptibles a la actividad de ta insulina.

Las estrategiae preventivas de la enfermedad en el futuro tendrén que llegar
a tomar en cuenta los factores metabdlicos hemodindmicos y las bases

familiares.®
-

Aunque la patogénesis del sindrome de la diabetes mellitus es pobre y no
entendlda ain claramente, tanto el tipo | como el tipo Il predisponen a loe

individuos a un similar espectro de complicaclones incluyendo la hipertensién
10



arterial. enfermedad micro y macrovascular, cataratas, cardlomlopatias,
neuropatias y vejez prematura, suglriendo que esas complicacionee se desarrollan
a lo largo de una via comin para ambas condiciones diabéticas, aunque no todas
ellas estén o son afectados por todos los procedimientos anteriormente
mencionadoe nl en el mismo grado lo que origina que estas variaciones tan

marcadas son hasta hoy un enigma.

Las Investigaciones realizadas en animalce dlabéticos mostraron que el calcio
intracelular estdn clevados en varios tejidos, lae enzimas que faclltan su
transporte activo transmembrana (ATF asas), asocladae a la bomba de cationecs

que determina el nivel de calclo Intracelular, también estdn alteradas.

La naturaleza de la alteracién es cspecificamente a nivel tisular y depende del
ntvel de glucosa sangulnea. Insulina o ambas: la alteracidn del metabolismo
Intracelular del calclo puede representar una anormalldad comun inherente ligada
a las manifestaciones, metabdlicas de predominio cardlovascular, ocular y neural

de la enfermedad dlabética.*®

La nefropatia diabética puede ser retardada, la proteccidén renal depende
primariamente del estricto control metabdlico asl como de la presidn, con respecto
al rffién no existe una droga antlhipertensiva dnica de clecclén para la

renoprotecclén.

La politica de tratamiento versa sobre los sigulentes puntos:




~» Un control metabdlico cetricto.

= Un control estricto de la presidn arterial.
<» Un control sobre la hipertensién glomerular.
> Una dicta baja en protcinas®

La enzima proteincinasa (CFPK), cs activada en los gloméculos renales dentro

de la semana posterior a la induccién de la diabetes experimental.

Loe estudios en gloméruloe aislados y en cultivos de células endoteliales y
meesangulales han demostrado que un ambiente alto en glucosa activa a la
proteincinasa y esto implica que la hiperglicemla per se es un mediador de la
actividad de esta enzima con el aumento de los niveles celulares de diaclliglicerol, el

mayor modulador endégeno de este sistema de scflalamientos.

En contraste con los estimulos fisioldglcos extracelulares de proteincinasa
(que aumentan los niveles del dlacliglicerol por aplicacién de receptores
medladores de hidrélisis fosfollpida de inositol membranoso). en las células
glomerulares con alta concentracién de glucosa. se incrementa la dlacilglecerol
sintetaza por neoformacién de intermediarios glucolfticos.

La activacién de la proteincinasa por la glucosa u otros agonistas aumenta la
permeabilidad celular endotellal para la albidimina y estimula la sintesls de matriz
protelica en las células de Mesangio, con esto, aquélla puede estar Involucrada en

a patogéncm de las alteraciones funcionales y estructurales de los glomérulos

12
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renales en la dlabetes. Estudios recientes han demostrado también que la
proteincinasa ec eleva en asoclacién con supresién de &xido nitrico incrementando

la generacién de GMFPc en respuesta al estimulo colinéraico.

Estas y otras obecrvaclones sugicren que la actividad de esta enzima por la
hipergliccmia puede representar una importante via por la cual la glucotoxicldad cs

traduclda en susceptibllidad del dafo celutar como en la dlabetes.®

La enfermedad renal en estado terminal se ha convertido en un problema de
ealud ptiblica costoso, y a ellos contribuye la acclerada incidencia de falla renal en
la hipertensién y dlabetes. En ambos grupos de enfermedades el problema primado
aparece por una clevaclén persistente de la presidén sanguinea y existe evidencia de
que ¢l control temprano y efectivo de clia detiene el dafo renal y le proporciona

proteccibn continua.

Es recomendable que la preslén arterial sca controlada a niveles por debajo
de 150/95 mmHg para la hipertensién esencial y de 140/85 mmHg para Ia

sccundaria a dlabetes.

El monitoreo seriado de la funclén renal puede realizarse medlante una
arafica con valores anuales de creatinina sérica particularmente en grupos de alto

resgo.™

Ensayos aleatorios controlados en pacientes diabéticos tlpo | y I con

microalbuminuria persistente  indican que los bloqueadores de la




anglotensinconvertasa, desvanecen la excrecién urinaria de albimina y pospone o

puede prevenir, la progresién a la manifestacién clinica de la nefropatia diabética.

Estos hallazgos sugleren que los monitores y programas de intervencién

tienen el efecto de brindar una “vida eegura™ y permite ahorroe econdmicos

consdierados.™

Un aumento cn la presién y volumen intraglomerular: un aumento de la
permeabilidad glomerular a las macromoléculas y una expansién a la. matriz
la enfermedad renal

mesanglal son cambios caracteristicos considerablee de

diabética.

La mayorfa de las drogas antihipcrtensivae atrentan algunos Incrementos de
ésom pardmeteos; ciertos medicamentos antihipertensivos sin embargo, han tenldo
efecto en todos cllos.

Los estudios en los animales diabéticos demostraron que los inhibidores de la
angiotensinconvertasa reducen los tres efectos mencionados; los
calcloantagonistas (diltlazem. verapamilo). han demostrado actuar lgual que los
anterfores perco curiosa y controversialmente, la nifedipina y sus andlogos
(felodipina y nitrendipina), no reducen los cambios descritos.@

En varos estudios la nifedipina no mostrd cfecto alguno en la albuminuria de
los diabéticos con Insuficiencla renal més sin embargo adn en animales igualmente

diabéticos, los compuestos de dlhidropyridina no previenen la progresién de la

glomeruloesclerosis a pesar del control de la presién.
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La mayoria de los estudios clinicos soportan ¢l concepto de que la reducclén
de la presién preserva la funcién renal: recientes estudios longltudinales muestran
que los inhibidores de la angiotensinconvertasa y los caicloantagonistas atendan
la progresién de la diabetes més alld de lo que hacen otros agentes.,

Parving y eus colaboradores han encontrado que los medicamentos del
primer grupo arriba mencionado més un tratamiento antihipertensivo convencional
(beta-bloqueadores y diuréticos), reducen la alblimina y disminuyen la pérdida de la
funcién renal en diabéticoe insulinodependientes.

Es posible detener la progresidén de la enfermedad renal crénica en los
paclentes con dafio renal con y sin dlabetes. La terapia antihipertensiva es
particularmente protectora en este terreno, es debido al descenso de la presidn
como al bloqueco de la enzima convertidora de angiotensina y a mecanismos
Independlentes de efectos hemodindmicos sistémicos.

En forma similar. el estricto control glucémico tiene ahora claramente
demostrado que amortigua ¢l avance de la enfermedad renal diabética mientras
que la dieta con restriccién proteica tiene algunos beneficios no obstante, se
requerird confirmar estas observaciones definitivamente.

Finalmente, datos preliminares sugleren que alguna de esas terapias también
enlentecer la progresién de pacicntes con nefropatias en transplantados renales y

dan la esperanza y el estimulo de la enfermedad, hasta entonces la mejores

terapias serén deslgnadas.™




PLANTEAMIENTO DEL PROUBLEMA.

En la diaria labor atendemos paclentes dlabéticos que nos consultan por
diferentes motivos: los enfermos  insulinodependientes son comparativamente
menores en relacién a aquellos que no lo son.

Sabemos que tarde 0 temprano nuestros pacientes sufrirdn los estragos de
la disminucién progresiva de la funcién renal hasta su falla total ademis de que
desconocemos el comportamiento de las complicaciones dlabéticas en nuestro
Centro de Trabajo por tal motivo. deseo conocer ¢Cudl s la frecuencia de aparicién
de la insuficiencla renal crénica en los paclentes diabéticos no insulino-

dependientes en la Clinica Hospital Mazatldn del 1SSSTE?

JUSTIFICACION.

He tenldo la oportunidad de atender a pacientes nefrépatas en programa de
didlisis peritoneal ambulatoria observando no solo como ee deteriora su entorno
blopsicosocial sino como su calidad y estilo de vida, amen de las complicaciones
Inherentes al procedimiento dializante.

Actualmente la diabetes mellitus se encuentra entre las tres primeras

causas de morbimortalidad en México, afecta desde la tercera década de |la vida
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con predominio entre los 50 - 60 afos.

La insuficiencia renal crénica es una de
varias complicaclones tardias de este padecimiento \a cual puede evolucionar
hasta la falla total, es aqul donde sc requiere la instalacién de la dialisis
peritoncal, hemodlidlisis 6 transplante renal como medidas de Gitimo recurso para

mantencr la vida del paciente.

Me preocupa ¢l que aumente el nimero de estos pacientes sobre todo cuando
consta que ia mayoria de ellos hacen caso omiso de las Instrucciones pertinentes

para controlar su problema.

En la Clinica Hospital Mazatlian sc atiende un promedio de 1052 diabéticos,
sl estos pacientes se llegaran a deteriorar, tendriamos que atender -en un tiempo

no lejano- a 420 pacientes con dafio renal irreversible.

La poblacién diabética de nuestra unidad médica es altamente significativa:
los habitos asl como sus costumbres son - en gran proporcidon - culpables del
constante descontrol de eu padecimiento el cual les condiciona el dafio que

propicla la aparicién del dafio renal.

Como médicos de primer contacto nos es \tll, para estar alerta, determinar
la frecuencla de aparicién de la nefropatia diabética, su tiempo y forma de
evolucibn asf como de las causas de su progreso: adoptar las medidas preventivas
pertinentes con el propésito de evitar o retardar la aplicacién de medidas

definitivas para el manejo de la insuficiencia renal crénica.



O8JENYVOS DEL ESTUDIO.

Ob/’eh’uo Genaral.

Determinar la frecuencla de la insuficiencia renal crénlca en pacientes

diabéticos no insulino-dependientes de la Clinica Hospital Mazatlédn del ISSSTE.
Objetivos Especificos.
Determinar en la quimica sanguinea y en el examen general de orina, los datos

que detectaron la insuficiencla renal en los dlabéticos no insulino-dependientes.

Determinar el tiempo que transcurre entre ¢l inicio de la enfermedad y la

aparicién de los datos de insuficiencla renal crénica en los diabéticos no insulino-

dependientes.

HIPOTESIS.

Por ser un estudio de tipo descriptivo,

“NO SE FORMULA HIPOTESIS"™.



METODOLOGIA.

Tipo de Estudio:

Diseiio: descriptivo, longitudinal, retrospectivo y no experimental.-

La poblacién estuvo formada por 1052 expedientes clinicos completos
pertenecientes a enfermos diabéticos no insulinodependientes y derechohabientes
de la Clinica Hospital Mazatlin del ISSSTE.

Lugar:
Clfnica Hospital Mazatldn del 1SSSTE situada en la Ciudad y Puerto de

Mazatlan, Sinaloa.-

Tiempo:
Pacientes detectados con su problema desde enero de 1991 hasta diciembre

de 1995.

Esta Investigacién fue realizada del 13 de jullo al 10 de diciembre de 1995.

Tamario de la muestra:

La muestra estuvo formada por 1861 expedientes clinicos compietos.

19
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Tipo de¢ la mucetra;
Expedicntes de pacientes que padecen dec dlabetes mellitus no Insulino-
dependientes selecclonadoe de manera aleatoria y que se encuentran ublcados

tanto en los archivoe de la Consulta de Eepeclalidades como de la Consulta
Externa.
Criterios:
Prchusién
® pacientes derechohabientes de la Clinica Hospital Mazatldn del ISSSTE en
Mazatldn, Sinaloa.
® pacientes diabéticos no insulino-dependientes.
e ambos sexos.
® cualquier cdad.
® que se encuentren o no en ¢l programa de dlélisis peritonecal crénico
ambulatoria.
® presencia en el examen general de orina de albuminuria > 100 mg%:
glucosuria, cllindriuria y hematuria.
® presencia en la qufmica sanguinea de glucosa lgual o mayor a 170 mg%:
urca mayor a 45 mg%: creatinina mayor a 1.5 mg% y colesterol mayor a

250 mg%..
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Excluston:

® paclentes diabéticos Insullnodependientes.

® pacientes con alteracién renal sin evidencla de que su padecimiento haya
sldo provocado por la diabetes.

Eliminacton.

® paclentes que camblaron de residencla 6 de clinica de adscripcién.
® pacientes que fallecieron durante el perfodo de estudio

Yariables:

Edad Sexo
Quimica Sangufnea Examen General de Orina

Tratamiento Tiempo de aparicién de la Diabetes

Procedimiento:

Recurr{ a las hojas de Informe diario del médico de la consulta tanto gencral
como de especialidades para identificar a los pacientes diabéticos, haciendo el
listado respectivo.

Una vez identificado el grupo problema, los expedientes fueron selecclonados
al azar independlentemente de edad y sexo reunicndo un lote de 100 expedientes
correspondientecs a pacientes atendidos en medicina familiar. como otros 100
atendidos en medicina Intermna.
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Fara la recoleccién de datos me auxilié de holas tabuladores de 24 columnas.

La reunién y agrupacién de informaclén 1a realicé por el sistema de paloteo.

Formé 10 grupos en scrics de 6 afos para que los resultados fueran Gtiles de
valoracién y representativos.

Los datos asl obtenidos sec tabularon y sc rcpresentaron en gréficas de

barrae simples.
ASPECTOS ENICOS .

De acuerdo a la naturaleza y objetivo del estudlo, no sc lesionaron los
Intereses de los pacientes ni de los Investigadores de tal manera, no se estimaron
implicaciones &éticas ni peligros durante su desarrolio.

La presente investigaclén muestra fines puramente clentificos sin ninguna
Implicacién diagnéstica nl terapéutica para las personas Investigadas y ademés,
¢ slguieron los lincamientos gencrales que se propusieron en la “Declaracién de

Helsinkl (1964)".
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RESULTADOS.

TABLA NO.1

Distrbuclén det sexo en la muestra.

Sexo Casos Porcentaje
Femenino 125 70.07%
Maeculino 53 29.20%

Total 181 100.00%

GRAFICA NO. 1

Fuente: Cédula de recoleccidn de datos.
El sexo en la muestra demostrd mayoria del sexo femenino sobre el masculino

en una proporcién de 2.4
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CUADRO NO.1

Serie de edades agrupadas.

Grupo Rango de Edad
1 35-40 afos
2 41-45
> 47-52
4 53-58
5 59-64
& &5-70
7 N-76
& 77-82
9 83-88

10 859-94

Fuente: Cédula de Recolecclén de Datos.

La edad en la muestra se reunié en 10 grupos de series de & aflos para que

los resultados fueran representativos y ltiles de valoraclén.
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TABLA NO. 2

Qufmica Sangufnea en diabéticos no insulino-dependientes.

Modalidad Afectados No afectados Se ignora
Glucosa 120 48 13
Urea 28 88 55
Creatinina 18 ns 48 .
Colesterol a - 53 47

GRAFICA NO, 2

a0 a0 100 120
Casos Atectados

Fuente: Cédula de recoleccldn de datos.

Presencla de alteracién significativa en la quimica sanguinea para sospechar
de daMo renal, \a hiperglucemia se acompafo en menor proporclén de retencién de

azoadase y en mayor frecuencia con clevacién del colesterol en sangre.
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TABLA NO. 3

Examen General de Orina en diabéticos no insulino-dependientes.

Modalidad Afectados No Afectados Se ignora
Glucoeuria &0 79 22
Albuminuria 23 154 24
Cliindriura o 159 22
Hematuria 17 1 2>

Fuente: Cédula de recoleccidn de datos.

Presencia de alteraclén del examen en 23 casos c/albuminuria mayor a 100

mg/dl, todoe cllos acompailados de glucosuria y casl totalmente por datos de

sangre en orina.
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TABLA NO. 4

Presencla de la insuficiencia renal crénica en los diferentes grupos de edad de

la mucstra.

Grupo Rango Casos Porcentaje
1 =5-40 2 8.6
2 4146 1 43
3 47-52 2 5.6
4 53-58 1 43
-3 59-64 9 291

- & &5-70 4 17.3
7 N-76 2 8.6
8 T7-83 2 8.6
2 84-88 [ o
10 B59-94 o o

Total 23 100

GRAFICA NO. 4

9
e}
7
6
s
-
3
il B 8
1
1% e 1 Faobi f8 3 | -

- = - e e .~

Grupos de Ered

Fuente: Cédula de recoleccién de datos.

Se muestra la presencia de la Insuficiencia renal afectando casl a todos los

grupos con mayor incidencla en el No. 5 (52-64 aflos), con 9 casos y el No. &6 /65-

70 afios) con 4 casos.
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AMNALISIS.

De los 200 expedlentes revisados climiné 19 debldo a que presentaron
criterios de exclusién, la causa mae frecuente fue la de no existir evidencia de
presencla de enfermedad diabética. Los dlabéticos Insulino-dependientes
presentaron 3 casos, [0S que cambiaron de clinica de adacripclén fueron 4 casoe y
los que fallecieron durante el estudio fueron 2 casos.

La seleccién aleatoria de expedientes tanto del archivo de la consuita de
Medicina interna como el de Consulta Externa determiné la presencla de 128 casos
con sexo femenino y de 53 casos con eexo masculino.

La edad fluctud: en un rango de 35 - 92 afos con un promedio de &0,
demostrando que la diabectes afecta desde la tercera década de la vida, a la
poblaclén que atendemos: Michelsen. Earle, Abbot, Islas y Metcalf no hacen
referencla alguna sobre la afinidad de la diabectes sobre alguno de los sexos ni
tampoco mencionan el impacto de la enfermedad sobre la edad 04205

Se reunieron las edades en 10 grupos con series de 6 aflos cada uno para que
los resultados fueran representativos y ltiles para la valoracién.

En la quimica sangulnea se encontrd alterada la glucosa en 120 casos por

arriba del umbral renal para su filtraciéon (170 mg%). en exdmenes repetidos al

menos de 2 a 4 por aflo.
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ESTA  treig
SAlia ¢ ”afdgggi

De éstoe, D8 presentaron valores de urea superiores a los 45 mgZ: 1& casos
presentaron valores de creatinina supcriores a los 1.5 ma% y 81 casos presentaron
colesterol arriba de los 250 mg% como lo encuentran Mogelsen y Parving en sus

estudios. ™

De Igual manera. en el examen gencral de orina encontré glucosuria en 80
casos, de cllos, 23 casos prescntaron albuminuria significativa y de estos ditimos

eblo 17 presentaron eritrocituria.

En 15 pacientes encontré uremia aislada y sin clementos auxiliares para

determinar daflo renal.

Los 23 pacientes con albuminuria se acompaifaron de hiperglucemia, urea.
creatinina y colesterol clevados asi como presencia de glucosuria: se observa que

estos paclentes presentaron clementos que forman el sindrome metabélico como

lo mencionan Mogclscn y Paulsen.™

® Los mismos autores cncontraron que la albuminuria es silenciosa en el 20-
25% de los casos de diabéticos no insulinodependientes y cuando ésta se
presenta, la elevacién azoada (urea, creatinina), se Inicia en promedio a los 12

aflos del diagndstico de la dlabetes™

® La Insuficlencia renal crénica afectd a los primeros & grupos de edad. el
nimero 5 resultd con mayor prevalencla con 9 casos:; el nlimero & presentd 4

(-1
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Las décadas mias afectadas fueron la Sa. y Ga. con 16 caos, comportamiento

simllar al reportado por Islas. ©
Loe 23 pacientes con albuminuria encontrados en mi estudio, corresponden al

2.18% de nuestra poblacién de 1052 diabéticos. porcentaje muy inferior al 20%

de prevalencla reportada por Mogelsen. ™

Como desconocemos la cifra de diabéticos no insulinodependientes por la
causa anteriormente descritas, también ignoramos la proporcién de la
presencla del daflo renal en éstos.. para compararia con 5-45% descrita por
Bauer?
crénica en dlabéticos no

La frecuencia de la Insuficlencla renal

Insulinodepencientes ecs de aproxdimadamente de 25-45% a los 20 afos de

haberse iniclado la dlabetes.=*



CONCLUSIONES.

® Loe datos que detectaron la presencia de la Insuficlencia renal en nuestro
estudio fucron la albuminurda mayor a 100 mg% acompaflada de elevacién de
alucosa, urea. creatinina y colesterol en sangre asl como 1a presencia de

alucosa en orina.

® La frecuencla de la insuficiencia renal crénica en el presente estudio fue de 23
pacientes dec los 181 expedientes revisados los cuales representaran el
12.70% de la muestra y tan sdlo el 2.18% del total de 1052 diabéticos de

nuestra poblaclén.

® No me fue posible determinar la fecha de aparicién de la enfermedad diabética
de cada paciente ni el tlempo que transcurre entre esta y el inicio del daifo
renal porque en més del 50% de los expedientes encontré que carecieron de
informacién antropométrica y clinica Gtil para este propésito. es decir, que no

existib evidencla de su registro.

® Por tal motivo, carezco de elementos para declarar que la frecuencia de la
Insuficiencia renal crénica en los pacientes diabéticos no insulino
dependlentes de la Clinica Hospital Mazatldn del ISSSTE  es

significativamente pequefia.

31




® Las observaciones finales noe brindan la oportunidad de analizar nuestra
actuacién. corregir omisiones a veces imperceptibles en la practica dlaria, con
el Interés de Incrementar nucetra actitud profesional asl como la calidad y

buen trato a nuestros pacientes.
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Cédula de Recoleccién de Datos
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