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R E 8 U M E N

TITULO; "Grado de retinopatia diabética en pacientes con dirabetes
mellitus que presentan proteinuria®.

OBJETIVOD: Determinar la relacidn existente en el grado de retino-
patia diabética y la presencia de proteinuria.

DISERO: E1 tipe de estudioc es observacional, prospectivo ¥y trans--
versal de pacientes que presentan retinopatia diabéticsa,

MATERIAL Y METODOS: Se reunieron un total de 233 pacientes con di-
agnéstico de retinopatia diabética, que cumplieron con los crite-—-
rios de seleccidn y que acudiercn al servicio de consulta externa
de oftalmologia del Hospital General Dr, Gaudencio Gonzalez Garza

Centro Medico Nacional La Raza, se realizd estudio oftalmolégico -
completo y se analizo la muestra de orina con tiras reactivas para
obtener los datos del estudio y analizarlos.

RESULTADOS: De los 233 pacientes valorados oftalmolégicamente y a-
nalizados los hallazgos en las muestras de orina se obtuvo::Mayor

incidencia de retinopatfa diabética proliferativa que presentaron

proteinuria (58.4%), el tipo de tratamientc administrado en estos

pacientes y gque presentoc mayor rango fué en los tratados con hipo-
glucemiantes orales.

CONCLUSIONES: En este estudio se comprobo la mayor incidencia que

presentan los pacientes con retinopatia diabética proliferativa de

presentar proteinuria, que la reportada en otros estudios.
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

“DIABETES MELLITUS"

La diabetes mellitus es una enfermedad enddcrina compleja, es considerada como
la més frecuente de las enfermedades metabdlicas, cursa con una marcada variedad
de alteraciones en carbohidratos, preoteinas, lipidos e iones inorgénicos. Ocasio
nada por un transtorno en la formacién de insulina o por un defecto en la capta——
cién celular de glucosa. Bajo el término de diabetes mellitus se incluye una -
gran variedad de sindromes con diferentes patrones hereditarios ¥y miltiples mani-
festaciones clinicas.(l,2)
Clagificacién segiin el Comite de Expertos de la OMS:

A. Clases clinicas: - Disbetes mellitus insulino dependiente (DMID)
— Diabetes mellitus no insulinc dependiente (DMNID)
No obeso
Oheso
—~ Diabetes mellitus asociada a mal nutricién
— Diabetes mellitus asociada a otros sindromes o transtor—
nos,
- Diabetes mellitus gestacional
-~ Anormalidad de la tolerancia a la glucosa: No obeso
Obeso
Asoclada a o-

tros sindromes o transtornos



B. C(Clases de riesgo estadistico:
Anormalidad previa de la tolerancia a la glu-
cosa.
Anormalidad potencial de ia tolerancia a la —

cosa. (3)

PATOGENTA:

Diabetes mellitus insulino dependiente: La mayor parte de las células beta —-
del péncreas se destruyen por accidn autoinmunitaria, en primer lugar es necesa——
rio la susceptibilidad genética a la enfermedad, en segundo lugar se regquiere el
efecto de un factor ambiental para iniciar el proceso, la tercera etapa es la res
puesta inflamatoria del péncreas denominada insulitis, originada por infiltracién
de los islotes por linfocitos "T" activados, la cuarta etapa consiste en ung —e—-—
transformacidn de la superficie de las células beta y posteriormente la aparicidn
de diabetes.

Diabetes mellitus no insulino dependiente: Tiene un mecanismc de herencia des
conocido, muestra menores defectos fisioldgicos:
°Ancmalias de la secrecidn de insulina y resistencia a su accidn en los tejidos e
fectores.
°La masa de las células beta se conserva intacta,
°La poblacidén de las células alpha aumenta, lo que explica el aumento relativo de
glucagon con respecto a la insulina.

La diabetes insulino dependiente suele iniciarse antes de los 40 afios de ce-
dad, con incidencia méaxima alrededor de los 14 afios, la no insulinodependiente ——

inicia en edades avanzadas ¢ intermedias.

MANTIFESTACIONES CLINICAS:
El enfermc acude a consulta por sintomas como: poliuria, polidipsia, polifagia,

en ccasiones el primer episodio consiste en una descompensacidn metabdlica aguda

con coma diabético.



COMPLICACIONES:

AGUDAS: Ademés de la hipoglicemia, los diabéticos son suscep

tibles a dos complicaciones principales: Cetoacidosis diabética
Coma hiperosmolar.

CRONICAS O TARDIAS: El paciente diabético puede padecer di—-
versas complicaciocnes que se asocian a morbilidad y mortalidad prematura, aungue,
en general estas se desarrollan a los 15 o 20 afios de la manifestaciédn de 1a hi-—-
perglicemia, en ocasiones un determinado enfermo sufre varias complicaciones gi——
multéneas y en otros cascos predomina una de ellas,

ALTERACIONES CIRCULATORIAS: La ateroesclerosis ocurre de forma mas precoz que en
la poblacién en general, contribuye la glucosilacidn no enzimitica de las protei-
nas y lipidos de baja densidad, que al oxidarse contribuyen z la formacidn de ate
romas que se adhieren a la pared vascular, otro factor que contribuye es el aumen
to de la adherencia plaquetaria como consecuencia de aumento en la sintesis de —
tromboxano AE y disminucidn de la sintesis de prostaciclina.

El paciente refiere claudicacidn intermitente y puede originar: Gangrena, Impoten

cia orgénica, Arteriopatia crénica, etc, (1)

NEUROPATIA DIABETICA: Puede afectar cualquier parte del sistema nervicso central
con excepcidn del encéfalo. Los sintomas generales son: Acorchamiento, pareste—

sias, hiperestesias graves y clolor.(1 2)
H

NEFROPATIA DIABETICA: Es la causa frecuente de incapacidad y muerte en la diabe-—
tes.(l) La glomerulopatia consecutiva a la diabetes mellitus es una de las cau-
sas mas frecuentes de sindromes nefrdtices en el adulto. E1 paciente insulino de
pendiente presenta con frecuencia en la etapa temprana de su enfermedad una eleva
cidn en la tasa de Tiltracidn, los mecanismos que conducen z ello son: La hiper--
glucemia, la activacidn de un mecanismo de retroalimentacién thbulo-glomerular o

a un incremento local de prostaglandinas vasocactivadoras y vasodilatadoras, hay
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engrosamiento de membrana basal glomerular e hialinizacidn de arteriolas aferen-
tes y eferentes, estrechamiente de arteriolas de pequefic calibre, lo cual es ——
consecutive a la presencia de dafic glomerular y vascular, constituyende la nefro
patia diabética,

Factores de riesgo para el desarrcllo y progresidén de la nefropatia diabética:
==Tipo de diabetes: La nefropatia diab&tica se presenta en aproximadamente el ——
40% de los pacientes con DMID, mientras que en la DMNID, ésta complicacién se ——
bresenta solc en el 5-10% de los enfermos, la elevada mortalidad por enfermedad
cardiovascular en estos pacientes en etapa temprana de la nefropatia, puede con-—
tribuir a la baja frecuencia de insuficiencia renal crénica terminal conocida(a)
==Hiperglucemia: El pobre control metabdlico es un factor predictivo para el de-
sarrollo de la nefropatia, tanto en DMID como en DMNID, el papel de la hipergli-
cemia en la progresidn del dafio renal es importante en las primeras etapas de la
enfermedad, una vez que se presenta la proteinuria persistente, la evolucidén de
la nefropatia hacia la insuficiencia renal terminal no se modifica por el grado
de control glucémico.(s)
==Hipertensién arterial: La asociacién existente entre diabetes, hipertensién ar
terial y nefropatia es compleja, por una parte el desarrollo temprano de hiper——
tensibén arterisl ha hecho considerar a ests alteracién come un agente causal par
ticipante en la aparicién del dafio renal del diabético, estc es, incrementc en —
la presién hidrostética en el capilar glomerular. El control de la hipertensidn
sistémica arterial retrasa la progresidn del dafio renzl en el diabdtico, tanto -
en el pacienie con dafio renal establecide, como en aquel que solo presenta micro
aibuminuria, en estadios avanzados el control de la presidén arterial reduce la -
magnitud de la proteinuria y retrasa la evelucidén de la insuficiencia.(6,7,8)
==Dieta alta en proteinas: Dietas altas en proteinas inducen hipertensién glome

rular, asi como aumento en las tasas de filtracidn glomerular.



==Factores genéticos: La susceptibilidad familiar para desarrcllar dafio renal en
el diabético se ha demostrado en diversos estudiocs de la poblacién.(g)

==0tros factores de riesgo: Cbesidad, tabaguismoc y la hiperlipidemia, presentan
un facter negativo en las alteraciones funcionales y estructurales renales pro-
pias del enfermoc con diabetes mellitus y nefropatia.(s’lo)
MANIFESTACIONES CLINICAS:

La manifestacibn inicial es una proteinuria gque en la mayoria de los pacien-
tes inicia entre les 1% y los 20 afies despuds de la aparicién de la diabetes, -
se produce un delerioro relativamente répido de la funcibn renal que lleva a la
mayoria de los pacientes a una insuficiencia renal terminal en 3 a S afios. La
aparicién de la insuficiencia renal suele acompaflarse de sumento de 1a proteinu
ria que puede alcanzar el nivel el nivel nefrbdtico de retinopatia, de hiperten-
s8ién arterial y de edema.

La concentracién urinaria de proteinas diaria en un paciente sin evidencia —
de lesién renzl, es inferior a 150 mg., cifras mayores hacen sugerir alteracidn
glomerular © tubular.(z’ll)
TRATAMIENTO:

Control de hiperglucemia, hipertensidn arterial y dialisis peritoneal créni-
ca. (2)

RETINOPATIA DIABETICA:

Es la causa principal de ceguera en paclentes diabéticos, se relaciona estre-—
chamente con la hiperglucemia; determinada por la duracién de lz gdiabetes, su -
incidencia y severidad se reducen con un buen control mretahélico de la glucemia.
El riesgo de presentar retinopatia diabética proliferativa o edema macular, es -
mucho mayor en diabéticos juveniles, pero la cifra total de casos con dichas pa-
tologias es mayor en los diabéticos adultos, pues, son mucho mAs numerosos en la

poblacibn general. Aproximadamente el 98% de las personas con diabetes Juvenil



y el 78% de los diabéticos adultos presentan algin tipo de retinopatia en log -
primeros 15 afios después del diagndstico de la diabetes. La retinopatia prolife
rativa aparece en un 50% de los diabéticos juveniles con més de 15 afios de enfer
medad general.

PATOGENIA;

Los mecanismos patogénicos de la retinepatis diabética podemos agruparlos en
cambios bioquimicos, fisioldgicos, hematoldgicos, endocrinolégicos y anatdmicos,
el desarrollo y progreso de la retinopatia diabé&tica se origina por complejas in
teracciones de distintos factores en los distintos niveies de lz retinopatia, se
censidera a los cambios bioguimices y fisicldgicos los més importantes en las fa
ses precoces de la enfermedad y los endderinos en las fases tardias, antes del -
desarrollo de la fase proliferativa.

Los primeros cambios de la retinopatiaz se han relacionado con la formacidn de
pclicles en la via del sorbitol y con la glicacidn no enzimftica de las protei—-—
nas; la acumulacién del sorbitol (que funciona en principio como una toxina tisu
lar} se asocia con una disminucién del mioinecsitol, anomalias del metabolismo de
los fosfoinositidos y reduccidn de la actividad del Na, K y ATPasa.(l)

Las lesiones de la retinopatia diabé&tica no son especificas, pero si lo es la —-
distribucidén de las mizmas y el curso natural de la enfermedad, se han propuesto
numerosas clasificaciones para reflejar su evolucidn natural, segiin
las diversas lesiones encontradas en fondo de ¢jo} ya que los camew
bios patoldgicos son intrarretinales. Considerando & la retina co-
me una extensidn del sistema nerviosc central hacia €l ojo, su sis-
tema vascular es sumamente fino y complejo y que por sus caracteris
ticas fisioldgicas es diferente al resto del organismo, la retinocpa
tia diabética no es méas que la traduccién de una serie de alteracio
nes vasculaqres gque al final produce isquemia, edema de retina o am

bas.



En la cascada de sucesos dafiinos contra la retina, que crece y aumenta al pa-
so del tiempo, se producen 2 cambios fundamentales:

a) Amento de la permeabilidad vascular: Que origina filtracién de elementos for—
mes de la sangre.
b) Cierre de capilares.

Lag alteraciones de la permeabilidad vascular originan: exudados de lipidos,
hemorragias intrerretinianas y edema de retina y/o micula por filtracidn excesi-
va, esto debido a la pérdida de pericitos y al engrosamiente de la membrana ba-—-
sal de capilares retinianc “formacién de microaneurismas), la oclusidn de capi-
lares retinianos debido a anormalidades de las paredes vasculares ¢ a transtornos
locales de la coagulacién con la consscuente conglomeracidn de plaquetas.(lz)
Conforme aumenta el &rea de cierres capilares, la retina en sufrimienteo intenta
restaurar el abastecimiento de oxigenoc con el desarrollo de nuevos vasos (fase —
proliferativa), a diferencia de los vasos intrarretinales normales, los vasos de
neoformacién crecen por la superficie de la retina, no poseen la estructura y la
vitalidad que permite conservar las funciones hemodindmicas necesarias ¥y por lo
tanto: filtran (sustancias quimiotécticas para elementos formadores de fibrosis)
¥y sangran hacia la cavidad vitrea, producen cicatrizacidn intraccular (membranas
fibrovasculares) gue conforme avanza, tracciona y desprende la retina, todo esto
origina retina atréfica, desprendida y sin funcién.

FACTORES DE RIESGO:

==Duracién y tipc de diabetes

==Pubertad: Los cambios hormcnales favorecen el desarrcllo
precoz de la retinopatia,

==Hipertensidén arterial: La relacién entre hipertensidn ¥y -
retincpatia diabética se cOcnsidera etioclégica (Una favorece la aparicién de la

otra), o ambas ser el resultado del efecto de la diabetes en el sistema microvas

~ilar. La prevalencia y severidad de la retincpatia diabética se asociz de forma



signifiativa con la hipertensidén diastélica en diabéticos juveniles y con la sistd
lica en la diabetes del adulto. Dado gue el aumento de la presién sanguinea es -
causa de arterioesclerosis con hipoxia retiniana secundaria, es importante aconse-
Jar a los pacientes un control rigurcso de la tensidn arterial.

==Descontrol metabélico.(s,ls}

CLASTIFICACION:

4, No retinopatia diabética

B. Retinopatia diabética no proliferativa:
=Leve
=Moderada
=Severa
=Muy severa

C. Retinopatia diabética proliferativa
°Sin caracteristicas de alto riesgo
°Con caracteristicas de altc riesgo
YAvanzada,

Lesiones bésicas: Miero-aneurismas, hemorragias intrarretinales, exudados du-
ros y blandos, ancrmalidades en la zona avascular foveal y edema macular, anoma-
lias microvasculares intrarretinianas, arrosariamiento vencso y miltiples hemgw——
rragias puntiformes. La retinopatia proliferativa se caracteriza por la apari-
cidén de neovascularizacién en el disco éptico o en ctras partes de 1z retina, he
morragias preretinales o vitreas, proliferacidn fibrosa y desprendimiento de re—

tina por traccidn. (14)

TECNICAS DIAGNOSTICAS:
Valoracién visual funcienal, oftalmoscopia, angiografia flucresceinica, ultraso-

nografia. electrofisioclogfa, test psicofisice, fluorofotometria vitrea.(l3)



TRATAMIENTO:

== Fotocoagulacidn: Su objetivo principal es disminuir las demandas
de oxigeno, que inhiben a su vez la produccidn del factor vagsoproliferativo, de
ésta manera se logra promover la involucién de la neovascularizacidn, evitar el
desarrcllo de nuevos penachos de neovasos y hemorragias en vitreo que producen
pérdida marcads de visidn. La fotocoagulacién selectiva de la mAcula tiene el
propésito de evitar la filtracidn de microaneurismas que producen edema de la —
regién macular involucrada y potencial pérdida moderada de la visidn.

== Cirugia ocular: Vitrectomia: No solo soluciona casos de hemorra
gias en vitreo que no se logra reabsorver por si sola, sino tambien cascs de ——

desprendimiento de retina traccional pot formacidn de tejidos fibrovasculares.
(3.13)

ENFERMEDAD RENAL Y PROTEINURIA

La retinopatia y la nefropatia diabética se asocian frecuentemente ¥ estén -
muy relacionadas entre sf. La nefropatia diab&tica provoca alteraciones biogui-
micas, fisiclégicas y hematolégicas gue favorecen, el desarrollo de: Retinopa——
tia diabética.

Existe relacidn entre la proteinuria ¥ la presencia y severidad de la retino
patia y edema macular, esto independiente del tiempe de duracidn y de las ci——
fras de presidn sangionea.

La proteinuria es un indicador de riesgo aumentado para el desarrollo de la
retinopatia dizbética proliferativa en diabéticos juveniles y de forma menos —-
significativa en diabéticos adultos insulino dependientes, el riesgo anual en -
dichos pacientes es del 12% mientras que en los que no presentan proteinuria su

. L
riesgo es del 1 2£'(16,17,18)

En adultos insuline dependientes con proteinuria, la retinopatia diabbtica —-
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peoliferativa es més frecuente cuando tienen una evolucidn de diabetes de menos
de 10 afios, el Indice de mortaiidad es muche mayor en los diabéticos cuando pre-
sentan proteinuria.

Los diabéticos adultos no insulinodependientes presentan poca incidencia de -
retinopatia diab&tica proliferativa y la proteinuria se relacionz en muchos ca~—
508 con causas no renales como: infecciones urinarias o enfermedades cardiovascu

lares.(6’7,16)

10



MATERIAL Y METODOS

En el presente estudio se incluyd a 233 pacientes con diagndstice de retino
patia diabética, ambos sexos, que acudieron a consulta externa del servicio de —
oftalmologia del Hospital General Dr. Gaudencio Gonzalez Garza Centro Medico Na-
cional la Raza, enviadcs de los Hospitales Generales de Zona.

Fueron citados en grupos de 25 pacientes a los cuales fue entregado un formato —
con las indicaciones de como debian presentarse: No ingerir alimentos 12 hra. an
tes de la cita, no realizar ejercicio un dia previo a la cita, no presentar cua-
dro de fiebre, no ingerir alimentos como: Huevo, carnes rojas, mariscos, un dia
previo a su cita, colocar la primera orina de lamafiana en un frasco limpic, acu-
dir a cita a las 07:00 hrs. a.m..

Se aplicaron colirics midridticos para realizar exploracidn de fondo de ojo -
Y se determino por las lesiones observadas el grado de retinopatia que presenta-
ban, las cuasles fueron reportadas de la siguiente manera: Retinopatia diabética
no proliferativa (REPDnP), retinopatia diab&tica preliferativa {RPDP} y sin lesio
nes, se reccopilo la informacidn obtenida en una libreta para estadistica (Anexo
I}. posteriormente se realizd el andlisis de la muestra de orina en el consulto-
rio, se introdujc una tira reactiva para orina, sumergida durante 1 segundo se ~
elimino el exedente de orina y posterior a un minutc se comparo el color de reac
cién con la escala croméatica del tubo, la prueba se basa en el principio de e~——
rror protelco de indicadores de pH, la reaccibn es sensibie a la albumina, su li
mite de deteccidén préctico es de 6 mg/dl de orina para albumina, la escala de —-
comparacidén permitio la valoraciédn semicuantitativa de la excrecidn de proteinas
en las graduaciones de 500 mg/dl. El cambio de coler hiba de amarillo a verde, -
los cuales cuentan de acuerdo al color una cifra en mg/dl, se desecho el resto
de orina y tiras reactivas al haber sido interpretadas, al contar con el nimero
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total de pacientes se procedio a tabular y analizar la informacidén obteniendo —
los porcentajes y prevalencias en cada una de nuestras variables {Anexo I), se

tabulan graficas y se dan a conocer dichos resultados.

La muestra se determino por disponibilidad de los pacientes (233), se calcu-
lc la muestra por medio del método de propercidn de una poblacidn de 1200 paci-—
entes previstos con retinopatia diabética. Los criterios de seleccién fueron: -
pacientes con retinopatia diabé&tica ambos sexos, todo tipo de diabetes mellitus
se excluyo a pacientes con nefropatla y en programa de dialisis peritoneal, con
sintomatelogla urinaria, c¢in fiebre y enfermedades retinianas.

Se identificaron variables dependientes: Grado de retinopatia diabétice y pre-—

sencia de proteinuria y la independiente: Diabetes mellitus.

Hipotesis: La proteinuria se observa con mayor frecuencia en pacientes que pre—-
sentan retinopatia diabética proliferativa.

Objetivos:Determinar la relacidn existente en el grado de retinopatia diabética

¥ la presencia de proteinuria.

1z



R E 8 UL T A D O S

En el presente estudio se incluyeron a 233 pacientes que ingresaron al ser
vicio de oftalmologia del Hospital General Dr. Gaudencio Gonzalez Garza Centro
Medico Nacional La Raza, con diagndstico de retinopatia diabética, los cuales -
fueron enviados de 1os Hespitales Generales de Zona.

En un inicic nuestro universc de trabajo estaba constituide por 300 pacientes,
pero se excluyeron a 67 pacientes debide a que no cumplian con los requisitos -
establecidos para la toma de la muestra de crina comc fué: Infeccidn de vias u-
rinarias, diagndstico definitive de insuficiencia renal, ingesta de alimentos v
realizacidn de ejercicio previoc a la cita.

Los resultados obtenidos son:

—— De acuerdo z tipo de diabetes mellitus diagndsticada: Disbetes mellitus mo -
insulino depsndiente (DMNID) 161 pacientes (89.1%), diabetes mellitus insulino

dependiente (DMID)} 72 pacientes (30.9%). (Cuadro y grafica 0).

~—— En cuanto a la edad. E1 rango encontrado fué de: 12 = 95 afios, con una media

60.5, mediana: 62 y modo: 63, desviacidn standart: 13.09. (cuadro y grafica 1)

—— La distribucibn por sexo encontrada es: Femeninc: 121 pacientes (51.93%) y -

Masculino: 112 pacientes (48.06%). (Cuadro y gré&fica 2).

-— De leos 233 pacientes valorados oftalmolégicamente y analizados los hallazgos
en la muestra de orina, se cobtuvo lo siguiente:

Grado de retinopatia diabética: No prolifera“iva: 110 pacientes {47.2%)

Proliferativa: 103 pacientes (44.2%)

Sin lesicnes en retina: 20 pacientes (8,6%)

= Frecuencia de proteinuria en pacientes con retinopatia diabética no proli-

ferative (RPDNP): 47 pacientes (37.6%). Retinopatia diabé&tica proliferativa : -
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73 pacientes (B58.4%). Sin lesiones en retina: 20 pacientes (4%).

= Tipo de tratamiento administrado en los pacientes que presentan retincpa-
tia diabética no proliferativa: Hipoglucemiantes orales: 74 pacientes, Insulina
30 pacientes, Combinado: 3 pacientes y Sin tratamiento: 3 pacientes. (Cuadro y
gr&afica 4) Retinopatia diabética proliferativa: Hipoglucemiantes o
rales: 53 pacientes, Insulina: 37 pacientes, Combinado: 1 paciente y Sin trata
miento: 11 pacientes. (Cuadro y gréafica B) B3in lesiones en retina: Hi
poglicemiantes orales: 7 pacientes, Insulina; 2 pacientes, Combinado: O pacien—-
tes, Bin tratamiento: 11 pacientes. {Cuadro y grafica 6),

= Frecuencia de proteinuria y tipe de tratamiento administrado en pacientes
con retinopatia diabética no proliferativa: Hipoglicemiantes orales: 30 pacienm
tes, Insulina: 13 pacientes, Combinado: 1 paciente, Sin tratamiento: 2 pacientes
Retineopatia diabética proliferativa: Hipogliceminates orales: 37 pacientes, Insu
lina! 24 pacientes, Combinadc: 1 paciente, Sin tratamiento: 10 pacientes.
Bin lesiones en retina: Hipoglicemiantes orales: 2 pacientes, Insulina: 1 pacien

te , Combinado: O pacientes y Sin tratamiento: 1 paciente. (Cuadro 7)

-- De acuerdo a internamientos hospitalarios por descontrol metab&lico: Requi--
rieron internamientc en menos de 1 afio: 58 pacientes (24,9%), No Internamiento:

175 pacientes: (75.1%). (Guadro 8j.



DISCUSION Y COMENTARIOS

Los resultados obtenidos en nuestro estudic fueron comparados
con los resultados obtenidos y reportados en la literatura, en don
de la retinopatia diabética insulino dependiente (DMID) suele ini-
ciarse antes de lecs 40 afics de edad, con incidencia méxima alrede-
dor de los 14 afics y la diabetes mellitus no insulino dependiente
(DMNID) inicia en edades avanzadas o intermedias. La nefropatia
se presenta en aproximadamente el 40% de leos pacientes con DMID, -
mientras gque para los pacientes con DMNID solo se presenta en el -
5-10%, consideran gue el riesgo de presentar retinopatia diabédtica
proliferativa es mayor en pacientes diabéticos juveniles, pero la
cifra total es mayor en pacientes diabéticos adultos.

Se considera que la proteinuria es un indicador de riesgo aumen
tado para el desarrollc de la retincpatia diabética proliferativa
en paclentes diabéticos juveniles y de forma menos significativa -
en diabéticos adultos insulince dependientes.

Los diabéticos adultos no insulino dependientes presentan poca in-
cidencia de retinopatia diabética proliferativa y la proteinuria -
se relaciona con causas no renales: infeccidn de vias urinarias vy

enfermedades cardiovasculares.

En nuestro estudio los resultados obtenidos permiten que se -
realice la comparacidn debido a que se obtuvieron en algunos aspec
tos diferencias significativas como fue en: Retinopatia diabética
proliferativa se presenté con mayor incidencia en pacientes diabés
ticos adultos independientemente del tipo de diabetes mellitus que
presenten. La proteinuria se presento con mayor incidencia en los

15



pacientes con retinopatia diabética precliferativa ¥ por tal motivo
lo considerames como un valor prondstico para la progresidn de la
retinopatia diabética en pacientes diabdticos independientemente -
del tipo de diabetes mellitus y tiempo de evolucidn de la enferme-—
dad.

Obtuvimos un grado de proteinuria en pacientes diabéticos con -
retinopatia diabética proliferativa del 58,4% cifra no reportada -
en la literatura, ya gue la consideran como una causa no renal.

El resultade en cuanto a tipo de tratamiento se observe gque en pa-—
cientes con retincpatia diabética proliferativa se presenta ésta -
con mayor frecuencia en control con hipoglucemiantes orales (51.4%)
¥y relacionando con la presencia de proteinuria en estos pacientes

el tratamiento en el cual presenta mayor incidencia de proteinuria
es con hipoglucemiantes orales (51.3%) lo cual no ha sidec conside-

rado en otros estudios,
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CONCLUSIONTES

Después de analizar los resultados concluimos: Que nuestra hipd
tesis fué demostrada, logrande leoes objetivos, nuestros resultados
fueron comparados con los reportados en la literatura, los cuales
reportan diferencia estadistica entre la incidencia de retinopatia
diabética proliferativa (RPDP) en los pacientes diabéticos adultos
pero no asi en los diabéticos juveniles donde no encontramos que -
su riesgo sea mayor para presentar retinopatia diabética prelifera
tiva independientemente del tiempo de evolucidén del padecimiento.
Nuestro grupo de edad méas afectado reportado para la retinopatia -
diabética proliferativa es considerada en diabéticos juveniles no-
sotros reportamos gue la edad més afectada es la de diabéticos a--
dultos. Considerameos a la proteinuria en nuestros pacientes como -
un indicador de riesgo aumentado para el desarroilc de retinopatia
diasbética proliferativa (RPDP), sobre tode en pacientes diabéticos
adultos independientemente de el tipo de diabetes que presenten, -
lo cual difiere de le¢ publicade en la literatura ya que consideran
a la proteinuria comoc una variable gque se presenta con casos no re
nales.

No encontramos diferencia en cuanto a tipo de diabetes mellitus
para presentar retinopatia diabética proliferativa en pacientes —-
diabéticos adultos,

Consideramos a la proteinuria come un 1indicador de dafic vascu--—
lar sistémico y renal, ademés de prondstico para el desarrollc de
la retinopatia diabética, por tal motive debe de ser considerdo en

la valoracidn integran de los pacientes con retinopatia diabética.
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FORMATO PARA RECOPILACION DE INFORMACION

I1.= Nombre
2.= Afiliacién
3.= Delegacidn

4.= Unidad de Medicina Familiar
6.= Edad
6,= Sexo

7.= Tipo de Diabetes Mellitus

8.= Tipo de tratamiento
9.= Familiares diabéticos
10.= Antecedentes de internamiento hospitalario en menos de

1 afio por descontrol metabdélico.
11.= Tipo de retinopatia diabética:
No Prdcliferativa
Proliferativa
Sin lesiones
12.= Presencia de proteinuria en tira reactiva:Negativo
Huellas
30 mg/dl
100 mg/dl

500 a + mg/dl.



II
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TIPO DE DIABETES  MELLITUS
CUADRO
No. Pac. %

. — ——-
DIABETES MELLITUS NO |
INSULINO DEPENDIENTE 16l 69.1 'i

- —— i
LIABETES MELLITUS i
INSULINO DEPENDIENTE 72 30.9 E

|




TIPO DE DIABETES MELLITUS
GRAFICA 0

O INSULINO D.
8 NO INSULINO D.




DISTRIBUCICN POR EDAD
CUADRO L
EDAD L No. Pac.
10
20
30
40 24
50 65
60 84
70 38
80

90




DISTRIBUCION POR EDAD
GRAFICA 1

90

80-

0 10
=20

601 330

50 40

40- & 50

304 W60
B70

20 180

10- _ = mll T

GRUPOS DE EDAD



DISTRIBUCION

POR SEXO

CUADRO II

No. Pac,. %
P ™ I
i FEMENINO | 121 | 51.93
| : :
|
} MASCULINO } 112 | A48.07%
I ] I




RETINOPATIA DIABETICA -+ PROTEINURIA

GRAFICA 3

OFPROLIFERATIVA
WNO PROLIFERATIVA
CISIN LESIONES




TRATAMIENTO ADMINISTRADO EN PACTENTES CON
RETINOPATIA DIABETICA NO PROLIFERATIVA
CUADRO 4
No. Pac. %

T — T
HIPOGLUCEMIANTES ORALES 2 | 67,2
INSULINA 30 T

T COMBINADO 3 2.8 |
T SIN TRATAMIENTO 3 2.8 |




RETINOPATIA DIABETICA NO PROLIFERATIVA

+ TRATAMIENTO
GRAFIOCA 4

80-

H. ORAL

O INSULINA

00 COMBINADO
NINGUNO

.

.

TRATAMIENTO



TRATAMIENTO ADMINISTRADO EN PACIENTES CON

RETINOFATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

CUADRO 5
No. Pac. *
HIPOGLU;EMIANTES ORALES 53 51.4
INSULIN; 37 T 36;1
_—EOMBINADO T 1 1.9 |
SIN TRATAMIENTO 11l 10.6 il




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

+TRATAMIENTO
GRAFIOCA 5

H. ORAL

B INSULINA
{1COMBINADO
NINGUNO

TRATAMIENTO



TRATAMIENTO ADMINISTRADO EN PACIENTES CON

SIN LESIONES EN RETINA

CUADRO 6

No. Pac. f 4
| -
{ HIPOGLUCEMIANTES ORALES 7 a5
I__ _———
; INSULINA 2 10
'_._
|  COMBINADC 0 0
Il____ —
I SIN TRATAMIENTO 11 55
L




SIN LESIONES + TRATAMIENTO

GRAFIOCA 6

TRATAMIENTO

H. ORAL
B INSULINA
0 COMBINADO
B NINGUNO




PROTEINURIA Y TRATAMIENTO ADMINISTRADO

RETINOPATIA DIABETICA NO PROLIFERATIVA

CUADRO 7
No. Pac. %
REDNP HIPOGLUCEMIANTES ORALES 30 37.5
INSULINA i3 28.4 |
COMBINADO 1 2.1
SIN TRATAMIENTO 2 4.3
RPDP HIPOGLUCEMIANTES ORALES =t 37 37.5
INSULINA 24 33.3
T TCOMBINADO 1 1.3
SIN TRATAMIENTO 10 27.9
SIN HIPOGLUCEMIANTES OHALES 1 35 |
LESION  INSULINA - HEE 75




