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1. RESUMEN

La Diabetes Mellitus es una enfermedad grave,

caracterizada par alteraciones en el metabolism° de

los carbohidratos. Besicamente se divide en dos tipos

que son: Diabetes Mellitus Insulino-dependiente y Dia-

betes Mellitus no Insulino-dependiente.

Debido a estas alteraciones en el metabolismo de

los carbohidratos, pueden presentarse complicaciones

cr5nicas a largo plazo, tales coma isquemia, retinopa-

tia, neuropatia y nefropatia diabetics.

La nefropatla diabetica es la cause mss frecuente

de mortalidad en diabeticos, por lo que es de sums im-

portancia diagnostic/31 - 1a en una Ease temprana (cuando

afin es reversible).

Para determiner el dafio renal, se usa la determine-

cleft serica de creatinina; debido a que esta se presenta

alterada en una etapa avanzada de la enfermedad, se hate

necesario el use de una prueba quo determine cuando se

inicia el dafio.

Con el objeto de obtener una prueba mfis sensible,

que cuantifique y evalfie el dafio, se compararon la de-

terminacien serica de creatinina por el metodo de Jaffe

(Miles), con la cuantificacien de microalbuminuria, con

Micral-test (Boehringer Mannheim). Para el presente estu-

dio se tomb' una poblacien de 53 pacientes diabeticos, tom-
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parAndolos con un grupo control de 53 personas sin pade-

cimiento diabAtico.

A todos los individuos del estudio se les practic6

inicialmente un examen de orina, para descartar que pa-

decieran de infeccidn urinaria; a todos los pacientes

diabAticos se les efectu6 determinaciAn sArica de glu-

cose y a los que presentaron valores mayores de 175.0

mg/dl, se les efectu6 hemoglobina glicosilada y fructo-

samina para tener una idea del grado de control que pre-

sentaban con pruebas que presentan una memoria de la glu-

cose en un tiempo mayor de dos semanas.

Se estableciS que la microalbuminuria es m4s sensi-

ble que in creatinina (49.04% yrs. 15.09%) y que es mAs

especffica (11.32% yrs. 9.43%),

Al calcular la concordancia o grade de acuerdo entre

los mAtodos, tinned() la prueba de kappa interclase, se de-

termin6 que no hay acuerdo entre ambos metodos y que la

microalbuminuria es una prueba mejor pare el diagnOstico

de nefropatfa diabAtica.

Se recomienda user is microalbuminuria para el diag-

nastico y seguimiento de pacientes con nefropatla dia-

',Sties, por ser un metodo was sensible, mAs especifico

y mAs sencillo que la determinaci5n sérica de creatinina.
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2. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es una enfermedad generalmente

crdnica, caracterizada por trastornos del metabolismo

de los carbehidratos y de la insulina.

En la Diabetes Mellitus se presentan a menudo com-

plicaciones tardies t 	tales comp nefropatia diabgtica,

retinopatia, neuropatia e isquemia. Se tree que estas

complicaciones se deben a glicosilaciEn de proteinas.

La nefropatia diabAtica es la cause principal de

mortalidad en los diabgticos, los pacientes presentan

hiperproteinuria, presibn sanguinea elevada y a menudo.

terminan progresando !mein el fallo renal.

Debido a la gran cantidad de diabeticos, muchos de

los cuales no tienen un control adecuado, en el pre-

sente estudio se trat6 de establecer un diagn6stico tem-

prano de la nefropatia diabgtica, comparando microalbu-

minutia y creatinina sGrica en pacientes diabeticos del

Hospital "Juan Jose: Arevalo" del Instil- et() Centemaltern

de Seguridad Social.
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3. ANTECEDENTES

Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus es la mas frecuente de las

enfermedades metabalicas graves. Se caracteriza por

alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos,

que conlleva complicaciones a largo plazo que afec-

tan ojos, rifiones, nervios y vasos sangufneos (1).

Los sintomas principales y los signos propios

de is afeccifin por lo general guardan relacibn con

las alteraciones metal:lances. Los sintomas y signos

que aparecen tardlamente se relacionan con complica-

ciones derivadas de alteraciones vasculares (2).

3.2 Causes de diabetes

Al parecer en la diabetes la causa mas frecuen-

te es is destruccian de is mayor parte de las ce-

lutes beta del pancreas. Para que is enfermedad se

produzca, primero debe existir susceptibilidad ge-

natica y un factor ambiental initial is alteraciOn

en individuos genaticamente susceptibles. Se tree

que una infeccian viral es el mesanismo desencade-

nante (3).

El tercer peso es una respuesta inflamatoria del

pancreas llamada "insulinitis", que lleva a una al-

teracian de la superficie de is calula beta de los

islotes de Langerhans, de modo que ya no se le reco-

noce coma "calula propia", sino que el sistema inmu-

nitario la reconoce como calula extrafia, desncade-



nando una respuesta inmune, se genera autoanticuer-

pos contra las celulas beta de los islotes. El resul-

tado de la destruction de las celulas beta es la apa-

rician de diabetes (3).

3.3 Clasificacien de diversas diabetes

La diabetes se clasifica en primaria y secundaria.

La diabetes primaria en general se clasifica como

diabetes dependiente de insulina (DHDI) y no depen-

diente de insulina (DMNDI) (3).

La diabetes mellitus no dependiente de insulina,

se subdivide a su vez en diabetes en obeso, en no

obeso y diabetes de tipo adulto en el Joven. La diabe-

tes no dependiente de insulina tambien se conoce como

tipo II (3).

La insulina es una molecule de naturaleza protel-

ca, secretada por la celulas beta de los islotes de

Langerhans del pancreas (4). Para usos terapeeticos

se usa ligada a zinc o ligada a protamina, stead° es-

to mss adecuada (5).

La insulina tiene un papel muy importante en el

metabolismo de los carbohidratos, ya que es la que

los transports heels el interior de las celulas (3).

El diagnestico de la diabetes se hate con pruebas

de glucose sangulnea y curves de tolerancia a la gluco

sa, y pare su control y monitoreo se usa determinacio-

nes de hemoglobins glicosilada y fructosamina (6-8).



3.4 Hiperglicemia

En la DMD1, al incrementarse la resell de filtra-

clan glomerular, 4sta se relations con los niveles

de glucose aumentados en sangre (9,10).

3.5 Complicaciones et-Silicas de la diabetes mellitus

En los pacientes diabeticos mal controlados,

pueden presentarse una serie de complicaciones cr6-

nicas tales como: nefropatia, retinopatia, neurone-

tia y enfermedades vasculares (11,12).

Manteniendo un control adecuado se puede tratar

de evitar estas complicaciones (13-15). Se ha de-

mostrado que is progresi6n de las complicaciones dia-

beticas tardlas puede disminuir con el incremento en

in frecuencia de hipoglicemia (16-18).

En la diabetes mellitus dependiente de insulina

el tratamiento alas adecuado, ha sido el use de bom-

bes de insulina, y cuando el dafio de las cflulas be-

rg del pancreas es eXtreMO, es recomendable el tras-

plante de pancreas (19,20).

En la diabetes mellitus no dependiente de insuli-

na, altimamente se ha usado la glibenclamida, que

previene la degradacian de la insulina (21-24).

La neuropatla diabetics abarca fine amplia gama de

sindromes neurolegicos, que resultan de varies al-

teraciones patolegicas a nivel de nervios periferi-

cos y craneanos, la medula espinal, el sistema ner-
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vioso autenomo y el resto del eje nervioso (25).

El proceso patológico initial, probablemente es

una serie de cambios bioquimicos funcionales en los

nervios como respuesta metabOlica a la hiperglicemia.

Es posible que algunos de estos combios puedan regre-

sar mediante la correlacien de la anormalidad metal:le--

lice (26).

La retinopatfa diabetica es is causa mayor de da-

Ao a la vision y ceguera en individuos j6venes y de e-

dad media. Se tree que la hipoxia retiniana puede ser

importance pare el desarrollo de la retinopatfa dia-

betica (27).

Se ha demostrado que el cambio retiniano mfis pre-

coz en el diabetico es la vasodilatacien con mayor per

meabilidad plasmfitica através de las paredes de los va

sos, estos cambios parecen ser mas pronunciados en las

vfinulas. Como is dialatacien microvascular y el aumen-

to de la permenhilidad son respuestas de la hipoxia ti

sular, pueden indicar que esta tiene lugar en un este-

do precoz de is diabetes (28).

No se conoce diferencias estructurales en las com

plicaciones causadas por los dos tipos de diabetes,

aunque podria existir algunas diferencias cuantitati-

vas en is nefropatia. La insuficiencia renal terminal

en is DMNDI es probablemente menos frecuente de los es

perado (11).



3.6 Nefropatia diabetica

Los diabeticos presentan alto riesgo de sufrir

varies enfermedades renales, Pero la cause predo-

minante de estado final de enfermedad renal es is

presencia de nefropatia diabetics. El porcentaje

de diabeticos que pueden sufrirla es de treinta por

ciento ( 2 9- 31).

La nefropatia diabetics es corrientemente de-

finida por is presencia persistente de albuminuria

en ausencia de otra enfermedad renal (32-35).

La nefropatia diabetica es una manifestaciOn

relativamente tardia de enfermedad diabetica renal

y frecuentemente este acompafiada de hipertensien y

declinaci6n en la funciOn renal (31-36).

Se ha establecido cinco estados de progresiOn

de is nefropatia diabetica:

3.6.1 Estado 1: Los rifiones y la razen de filtracien glo-

merular ya esten aumentados (37,38). Al microscopio

sp observe el volumen glomerular y capilar !nes gran-

de de lo normal. El grado de hiperfiltraci5n este

correlacionado con el incremento del area aumenta-

da de los capilares. Este fen5meno resulta de una

elevacien en la presien capilar, que posiblemente

juega un papel importante en is initiation y pro-

gresien de la nefropatia diabetics (31).
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3.6.2 Estado 2: Increment° de las membranes capilares y

tubulares. Ocurre dep6sito de material proteico in-

cluyendo albfimina, IgG, fibrins y productos de de-

gradacifin de las plaquetas (31). En este estado ocu-

rre glomeruloesclerosis, pero lo albuminuria arm no

es detectable (31).

3.6.3 Estado 3: Despufis de siete a quince afios de padecer

DMDI, el 40 por ciento de apcientes presentan tasas

de elevaci6n de albfimina urinaria, vie es detectable

fi nicamente per mAtodos de alta sensibilidad en el

laboratorio. El tfirmino microalbuminuria ha sido a-

plicado a este estado temprano de pfirdida de protei-

ns urinaria (31). La microalbuminuria en pacientes

con )MDI, puede predecir In progresi6n de la nefro-

patio clinica, pero en DMNDI, parece no ser un fuer-

to criterio de predicción (39-42).

3.6.4 Estado 4: La albuminuria ya es detectable. La nefro-

patia clinica es ya evidente, la filtraciOn glomeru-

lar no estfi presente algunas veces y el riesgo de

enfermedad coronaria y mortalidad es Inas alto que en

pacientes sin albuminuria (31).

3.6.5 Estado 5: La nefropatia ya estA establecida, y la ra

zfin de filtracifin glomerular y la presiOn sanguinea

aumentan (31). El estado final del fallo renal, se

desarrolla en un 75% de casos, durante los siguien-.-

tes diez aflos (31-43).
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3.7 GlicosilaciOn no enzimiltica de proteinas

En la glicosilaciOn no enzim5tica de proteinas,

(GNEP), is glucose se enlnza de forma covalente con

los grupos amino libres de las proteinas pare former

cetoaminas estables (44).

Los productos de la CNEP al ester en exceso,

parecen nor el factor bioquimco entre la hipergli-

cemia cr5nica y el minter() de procesos fisiopato15-

giros involucrados en las complicaciones diabOti-

ens de largo plazo (45,46).

La GNU' presento versos factores que afectan

directamente a Ins proteinas:

-Inactivaci5n de enzimas

-InhibiciOn de molecules reguladoras de enlace.

-Union de las proteinas glicosilndas y etrapamien-

to de proteinas solubles par la matriz extracelu-

lar glicosilada.

-Disminucian de is suceptibilidnd a proteOlisis.

-Anormalidades del funcionnmiento de ficidos nuclei-

cos.

-Reconocimiento macromolecular altered°.

-Aumento de in inmunogenicidad (45).

Se ha demostrado que la glucose ligada a la li-

sine de las proteinas de la membrane eritrocitica

est5 aumentada en los diabeticos, en estrecha cone-

laciOn con la de la hemoglobina (45-47).
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3.8

3.9

3.10

3.11

Factores de riesgo para el desarrollo y progresión

de nefropatla diabetica

Los principales factores en la incidencia de

nefropatia diabetica son el tratamiento medico, a-

si comp in historic natural de este complication,

las prevenciones primaries incluyen tiempo de diag-

nestico y prevencien de desarrollo (48). Las preven-

ciones secondaries son progresien de la microalbuminu-

ria y su control. Las prevenciones terciarias tratan

de evitar el estado final de la enfermedad renal ( 31 ).

Hipertensien

La hipertensiOn y la progresiOn de la enfermedad

renal diabetica van intimamente ligadas. No este cla-

ro arm el mecanismo, sin embrago una elevation de in

presien sangulnea, ocurre en las faxes tempranas de

la nefropatla diabetica (9-10).

Enfermedades cardiovasculares

Le nefropatia diabetica ocurre frecuentemente

en personas que tienen enfermedades cardiovascula-

res (49).

Otros factores de riesgo

La dicta de protelnas, en pacientes con micro-

albuminuria, provocan un escenso en la razen de fil-

tracien glomerular, independientemente de los cam-

bios de presiOn sangulnea o niveles de glucose san-

guinea (31).

La susceptibilidad a nefropatla diabetica en
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la familia, parece ser un factor que favorece el de-

sarrollo de este complicaciOn crOnica (50,51).

Otras causes que influyen son la edad y el

tiempo de padecer la diabetes (31).

3.12 Creatinina

La creatinina es el producto nitrogenado final

del metabolismo de la creatina (34). Las cifras

normales son aproximadamente, de 1-2mg/d1. En rea-

lidad son distintas en el hombre y en in mujer,y mis

reducidas, oscilan entre 0.5 y 1.3 mg/dl on el vartin

y entre 0.4 y 1.1 mg/dl en la mujer (52). Es propor-

clonal a In masa muscular del cuerpo. Sus elevaciones

suelen it parejas con Ins de la urea, a n cuando en

general son Inas tardlas (53).

La creatinina tiene interês diagngotico y prongs

tico en nefropatins, obstrucciones urinarias y en el

gigantismo y ocromegalia (54).

Cuando en una insuficiencia renal con uremia se

observan cifras de creatinina superiores a 5 mg/dl

el pronAotico es fatal a largo plaza. EAto solo se-

cede en las fames avanzadas de Ins nefropatins, ya

que las precoces, dada in facilidad de eliminaci5n

de in creatinina, solo aumentan el Acid° Grico y

la urea (55).

En las nefritis agudas generalmente no hay e-

levaci5n; en los casos en que existe, es un cambio

irreversible y de escaso valor prondstico (55).
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La creatinina no se encuentra prgcticamente

on in orinn del adulto, PatolOgicamente aparece en

in inanition, en miopatias, hipertiroidismo, sin-

drome rebril de ortgen infeccioso, en la diabetes

mellitus, en encefalitis y a veces en el Sindrome

de Cushing (56).

El aclaramiento de la creatinina enddgena pue-

de usarse tambien como medida aproximada del filtrn-

do glomerular pare fines clinicos. Las cifras norma-

les oscilan entre 90 y 120 ml/min. La creatinina se

excreta en parte por los tabulos, sobre todo a medi-

de que aumenta su concentraciEn en el plasma (57).
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4. JUSTIFICACIONES

La microalbuminuria es una prueba indicative de

dafio renal glomerular en la Ease inicial de nefropa-

tie diab6tica. Con el use de este prueba en pacientes

diabeticos, se puede establecer un diagn6stico temprano

y de este forma se puede dar el tratamiento adecuado y

efectivo, ya que en la fase avanzada el dello es irrever-

sible.
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5. OBJETIVOS

5.1 Comprobar el valor diagn5sitco de in microalbuminn-

ria en la estapa temprana de nefropatla diabetica.

5.2 Comparar In determinaciOn de microalbominoria y de

creatinina s6rica en el diagn5otico de nefropatla

diaMtica.

5.3 Determiner in accesibilidad del m6todo de deter-

minaciiin de microalbuminnria, pare so implements-

clan en on laboratorio clinic() de rutina.
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6. HIPOTESIS

La determinacien de microalbuminuria es una prueba

Ines especifica en el diagnestico temprano de nefropatia

diabetics que la determinacien de creatinina serica.
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7. MATERIALES Y METODOS

7.1 Universo de trabajo

El estudio comprendi6 la determinaciSn seri-

co de creatinina y microalbuminuria en pacientes

diabeticos tipo II, comparando los resul tados con

los de un grnpo control.

7.1.1 Grupo problems: pacientes diabAticos tipo II del

Hospital del I.G.S.S. zone G. El grunt, consta de

53 personas.

1.1.2 Grupo control: individuos sanos, sin evidencia de

padecer diabetes. Muestra 53 personas.

7.1.3 ' ,aided mustral: Suero de los pacientes de ambos

grupos y orina de ambos gropes.

7.2 Recursos humanos

Astor: Br. Herbert Herrera Blanco

Asesores: Lic. Julio PernAndez

Pr. Antonio Permits.

7.3 Recursos mnteriales

.Serapack creatinina (Ames-rules).

.Reactivo de color de creatinina (Ames-Miles).

.Reactivo Acido (Ames-Miles).

.Solution de MidrAxido de Sodio (Ames-Miles).

. Patron de creatinina (Ames-Miles).

. Tires reactivas de microalbuminuria ( Roehringer Mann-

heim)

.Jeringas descartnbles #21.
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7.4

7.5

Metodologin

Para In determinacifm s$rica de In creatinina se

us6 el m8todo del acido picrico. La prueba no presenta

rencciones cruazadas y tienen un 'licence dinfimico de

diez millet-arms por decilitro.

Parrs in determinaci6n de microalbuminuria se us6

tires reactivas. La prueba detecta is concentration

minima de 5mg/min (20 mg/1). El examen no presentn

pruebes cruzadas.

A todos los individuos en estudio, se lea tomb u-

na maestro de sangre pare la determinacidn serica de

creatinina y line de orina, recolectada al vuelo pare

In determinnci6n de microalbuminuria. La sangre se

dej6 coagular y se separ8 el suero y se procedi6 a ha-

ter el Finalists. Se compararon los resultados y de este

froma se comprob6 el valor diagn6stico de la microalhu-

minuria y su utilidad en on laboratorio clinico de ruti

nn.

Iliseflo estadistico

Se calcul8 la sensibilidad y In especificidad de la

microalbuminuria y de in creatininn, usando las f6rmulas

del diseao estadistico establecido. Se evaluaron 53 pa-

cientes diabSticos y 53 de control. Conociendo in sensi

bilidad y is especificidad, se calculd la concordancia

o grade de acuerdo usando la prueba de Kappa interclase

y se interpret6 con el criterlo de Fleiss.

LMORIBOO II LA MUM Of SIN Galls 6 ,
➢ lelloteca Contra,
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8. PRSULTADOS

El estudio comprendi5 un grupo de 106 personas. de

las cuales 53 fueron pacientes diab6ticos y un grupo In

no diab4ticos tambign de 53 personas.

Table 1. Sexo de los pacientes en estudio.

Sexo Control Dinb6t1cos

flasculino 17 (32.07%) 22 (41.50%)

Femenino 36 (67.93%) 31 (58.509,)

Total 53 (100!) 53 (100%)

La mayoria de los pacientes en estudio, tanto del

grupo control 36(67.937) y de los pacientes diabaticos

31(58.50%) fueron mujeres.

A tales los pacientes del estudio se les efectu6 un

examen preliminar con tiros pare orina Rapignost (Hoechst),

se obtuvieron los siguientes resultados:

Table 2. Principales sintomas y signos en:oleos.

Signo Dlab6ticos No diab6ticos
(53) (53)

Poliuria 18(33.96%) 5(9.43%)

Polidipsia 9(16.989,) 2(3.77%)

Perdido de peso 15(28.30%) 1(1.89%)

Glucosuria 36(67.92%) 1(1.89%)

Cetonuria 11(20.75%) 2(3.77I)

Hemoglobinuria 3(5.66%) 2(3.77%)
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A ins pacientes diabAtIcos que presentaron valores

de glicemia en ayunns maynres de 175 mg/d1, que fueron

14(26.41%), se les realizó la prueba de hemoglobina gli -

cosIlada y fructosamina.

Table 3. Porcentaje de positividad de las pruebas preling -

mires renlizadas.

Pruebn Diabeticos Control

Aumentado Normal Aumentado Normal

Glucosa 14(26.41%) 38(71.70%) 4(7.559,) 49(92.45%)

Hb. Glicos, 14(26.41%)

Pructosamtna 12(22.64%)

Cundro I. Porcentaje

+
Creatinina

-

Cuadro 2. Porcentaje

de positividad de crentinina serica.

Enfermedad

+ -

3(15.09%) 45(84.90%)

5(9.43%) 48(90.56%)

de positividad de microalbuminuria.

Enfermedad

+ -

27(50.94%) 26(49.05%)

Nicroalbumlnuria

-
6(11.32%) 47(88.67%)



21

De los pacientes diabéticos que presentaron valores

do glicemia mayores de 175 mg/d1, 9(16.48%) presentaron va-

lores de creatinina serica aumentados y 12(22,64%) presenta-

ron valores de microalbuminuria mayores de 20 mg/l.

A los pacientes quo presentaron valores de glicemia ma-

yores de 175 mg/1, se determin6 que 3(15.09%) fueron mujeres

v 6(11.12%) fueron hombres.

Para In determinncl6n serica de creatinina se ns6 el m6

todo de Jaff6, tomAndose como valor normal manor de 1.10 ng/d1;

se obtuvieron 8(15.0970 casos mayores del rango de referencia

en los pacientes diabAtIcos, nnalizfindose mnestras de 22 ham

bras y 31 mujeres, de los cuales 4(7.54%) de los hombres y

7(13.21%) de las mujeres presentaron valores de creatinina

serica aumentados.

En el grupo control se obtuvieron 5(9.43%) cases con

valores de creatinina serica mayor del ranger de referencia

y 43(90.56%) cases normales.

Para in determinaciOn serica de creatinina en general

(diabeticos y groan control), se obtuvo tuna sensibilidad de

15.09% y una especificidad de 9.43%, en base al disefio es-

tadistico establecido.

Para in microalbuminuria en general (dlabAticos y gru -

po control), se obtuvo una sensibilidad de 49.04% y una es-

pecificidad de 11.32%, en base al disefio estadAitico estable

cido.

Para in determinaclAn de microalbuminuria con el meted°

tlicral, tonaindose como valor de referencia mayor o igual de

20 mg/1, en pacientes diabeticos se obtuvieron 26(49.05%)
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c os positivos y 27(50.95%) casos negativos, 12(22.64%)

is los hombres y 15(28.30%) de las mujeres presenta ron vs-

lures mayores de 20 mg/1 de microalhuminuria.

En el grupo control de pacientes no diah6ticos, se

obtnyieron 6(11.32%) casos positivos de micronlbuminurla

y 47(88.69%) cases nenativos.

Al hater in comparaci6n o grado de concordancia entre

los dos con In pru./la de kappa interclase (ki), se oh-

tuvo nn valor de -0.2S, nor to quo silo -tondo el criterio de

Illolss, so afirma quo no hay concordancia entre los miltodos

n,.nor de n,40: no hay concordmncin),

Se ohtuvo unn variants de ki de 0.75 y los probahilidad

de acuerdos positivos entre los metodos fue de 0.35.
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9, PT8C0S108 nr PESTILTADOS

Se comprobA que de acnerdo al examen preliminar, los

diabeticos tienden a padecer de poliuria, polidipsia, per-

dida de peso y hemoglobinuria.

Para comprobar el valor dingn6stico de la microalbumi-

nuria por el meted(' 8icral en la esta pa temprana de nefro-

patia diabAtica, de acnordo a los resultados, se comprobA

que la microalbuminurin es 33.95% mss sensible y 1.89% mAs

especifica que la creatinina, dando 16(30.19%) resultados

positivos mAs que la creatinina, por lo que se puede afir-

mar floe si se toma la creatinina coma diagnöstico temprano

de nefropatia diabAtica, se puede caer en resultados falsos-

negativos, porque para cl ue esta se presente aumentada so ne-

ces1ta vie el clan° glomerular sea grave, La microalhuminorts

proseht6 mayor ', Amer° in cases positivos y ademAs se relacio

na con niveles de glicemia aumentados. Catorce (26.41%) pa-

cientes diabeticos presentaron niveles de glicemia mayores de

175 mg/d1 y niveles de microalbuminuria mayores de 20 mg/1,

mientras ti ne 8(15.09%) de estos pacientes presentaron nive-

les de creatinina aumentados, por lo que comprobA que la mi-

croalbuminuria es una prnebn adecuada para el diagnAotico de

nefropatia diabAtica.

También se comprobA quo al aumentar la edad, aumenta el

riesgo de nefropatia diabAtica, debido a que 15(28.30%) pa-

cientes mayores de 55 altos presentaron niveles altos de mi-

croalbuminuria, 3(15.09%) entre 45 y 54 altos dieron positi-

ve la microalbuminuria y solo 4(7.55%) menores de 45 aims

dieron valores ma's altos de 20 mg/1 de microalbuminuria. En
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cuanto at tiempo de diagn5stico, no se pude evaluar

con l os resultados de las pruebas, porque mochas de

los pacientes ignoraban o no se recordaban la fecha en la

que se les diagnosticti in enfermedad. En base a estos re-

sultados se P uede afirmar que in microal buminuria es o-

n:, prueba ma's adecuada quo la creatinina para el diagnAs-

tiro y control de nefropatia diabética.

La microalbuminuria presenta la ventaja de ser una

p-nebs ma's sencilla, ye quo no necesita de equipo es-

ecializado, solo se introduce una tire reactive en in

osina, sin tocar las parades del recipiente y se espe-

ra cinco minutes para efectuar la lectura; mientras quo

prn In determinnciEn sérica de creatinina en forma ma-

nual es necesarin un espectrofotOmetro, in tecnica in-

cluye un blanco y un estAndar y se necesita un mayor

tiempo para efectuarla, por l o vie se ohtuvo menos es-

pecificidad y menos sesi bilidad quo la microalbuminuria,

que es una comparaciAn visual de in tire. EncontrAndose

la desventaja en el costo de In prueba, ya que es mayor

quo In creatinina (0.6.40 vrs. 0,2,13).

Al compare,- ambos metodos por medio de In prueba de

Kappa interclase, se comprob6 que no existe concordancia;

el valor de kappa interclase fue de -0.28 y segiin el cri-

teria de Fleiss, que indica que valores de ki mayores de

0.75 demuestran buen grado de acuerdo, valores entre

0.40 y 0.75 acuerdo intermedio y un valor de ki menor de
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0.40 no hay acuerdo, se puede concluir que no existe

acuerdo entre la microalbuminuria y la determinaciOn

sercia de creatinina. Con los resultados obtenidos y

el disofio estadistico elaborado, se ncepta

planteada.

la hiptitesis

Debido a lo sencillo del m6todo y por su sensibi-

lidad y especificidad, puede implementarse de rutina en

laboratorios choices privados, estatales y

les.

en hospita-



10. CONCLUSIONES

10.1 La microalbuminuria es una prueba m5s sensible

y m5s especifica que la determinaci5n siirica de

creatinina para el dingnOstico temprano de nefro-

patio diab6tica.

10.2 No existe concordancia entre la microalbuminuria

y In determinaciOn sOrica de creatinina para diag-

nosticar el padecimiento de nefropatfa diabêtica.

10.3 La nicroalbuminuria es una prueba que se puede em-

plear de rutina en laboratorios clinicos para el

diagnOstico y seguimien to de pacientes con nefro-

untie diabêtica, debido a que es una prueba sen-

cilia, de fâcil implementaciOn y a costo accesible.
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11. RECOUNDACIONES

11.1 Se recomienda nsar la primers orina de in manana

pare determiner la microalbuminuria, ye que es

In miis concentrada.

11.2 Es convenience al efectuar in prueba na toter

las paredes del fresco y no efectuarla en mujeres

embarazadas o en personas quo padecen de infeccitin

orinaria, porque en estos casos hay excretion aumen-

tada de proteinas en la orina.

11,3 Se recomienda efectuar la microalbuminuria a Ins

personas de edad avanzada y quo padecen diabetes

mellitus o a las personas que presenten niveles

s4r1cos de glucose mayores de 175 mg/d1. porque

se demostr5 que tienen m5s riesgo de padecer ne-

froperia.

11.4 Se recomienda a los laboratorios clinicos el use

de microalbuminuria pars el diagn6stico y control

de nefropatia diabetica.
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13. ANEXOS

a



ANEXO 1

CLASIFICACION DE LAS DIVERSAS DIABETES (3)

Clasificacilin

A. Primaria

1. Diabetes mellitus dependiente de insulinn

MIDI (tipo I).

2. Diabetes mellitus no dependiente de insult-

nn ININDI (tipo Il).

a. WINDT on no obeso (Duff tipo I en evoln-

clOn?).

b. DINDI en obeso.

c. Diabetes de tipo adulto en el joven MOM.

B. Secundaria

1. Enfermedad pancreiltica.

2. AlteraciOn hormonal.

3. Inducida per f5rmacos o quimicos.

4. Alteraci On en el receptor de insulina.

5. SIndromes gen6ticos.

6. Otros.



ADIFIO 2

PATOGatlIA M LA DIABET ES TIP° I (3)

Pass Agente • respuesta

1. Susceptibilidad DIA DR3, DR4 (receptor

gentica en celula T?).

2. Factor ambiental Virus(?).

3. Insulinitis Infiltracitin con lin-

focitos T activados.

4. ActivaciOn de au-

toinmunidad,

TranscripciOn "propia",

"ajena".

5. Ataque inmune a Anticuerpos contra cc:-

la celula beta. lulas de 'slate, inmu-

dad mrdiada por celulas

6. Diaietes Mellitus MAs dri 90% de las se-

lulas Pete destruidas

(cé'lulas alfa sin °pa-

siciOn).



AHEM) 3

PuOGR6‘,10D DE 6ARMEdAD RENAL RN 1)IA.F126 MELLITUS (31)

Estado Factor de riesge

1 Hiperglicemia

2 Hiperglicemia

presiin capilar glomerular

factores gen4ticos

factorrs-gen4ticos

HipertensiOn?

Diets prot4ica?

3 Ripertensitin siet4mica

Hiperglicemia?

dieta proteica?

4 Hipertensien sistemica

dicta prot4ica?

5



ANEXO 4

ombre

Direccien

No. de afiliacidn Fecha

Es Diabt. tico Tiempo do padecer diabetes

A. DAtoe Generaies:

I. Edad anos Sexo:

Peso lbs. Talla: mts.

2. Antecedentes diaketicos: Si No

Cueles?

Si es diabjtico, clue tip.? Tip. I Tipo II

Signos y sintomes de diabetic's:

a. Poliuria Si No

mg/d1

b. Polidipsia Si No

c. Perdida de

peso Si No

d. Glucasuria Si NE

e. Cetonuria Si No

f. Piuria Si No

G. Hemogiobinuria Si No

Resultados iniciales de laboratorio:

Glucose en ayunas mg/di

Hemoglobina glicosilada %

Fructosamina mg/dl

Microalbuminuria mg/I Creatinina

Blair:Oa-tics:

No.
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CIM;0 ft 6

FORMULA TJSADAS EN ET, DISENO ESTADIATICO

Nicroalbeninnria yrs. Crentininn:

SensIbilidad:

Enfecnedad:

Creatlaina: + - Sens.: a x 10U

+

-

a b n+c

c d

Especiftcidad:

Eaferatednd:

Hicrnalbumienria:

+

+ - Espec.:

d

b x 100

a

i c

b b+d

Concord:loci:A 0 grade de acuerdo:

Crentininn

Anormal Normal

+ -
Hicroalbuninurin

Anormal +

Normal -

a b

b c

Se nsa in prnebn de kappa interclase y se sinne el

criterio de Heins.
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(hi:nice #2: Sexo

\ A
\ \ \

\

AMEX() #7

de los pacientes

\ \
\ \

\ \ \ \

\VH-

diabgticos con hiperglicemia.

\ _
_ .1_711-'-\ -- _

_

- I
t

- -- ----- -- - -

‘--

-__

i _ I Nujeres:

it , \I Hombres:

8

6

-

(15.09% del

(11.32% del

total de pacientes diabêticos)

total de pacientes diabéticos)
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