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l. INTRODUCCIÓN 

Con el objeto de determinar la prevalencia de proteinuria en orina de 24 horas en 

pacientes diabéticos adscritos a la clínica hospital de Delicias, Chih., el autor realizó un 

estudio observacional, transversal, prospectivo, descriptivo y abierto con 54 pacientes 

diabéticos de 10 años de evolución de un universo de 193. Se le realizó a cada uno 

determinación de glicemia en ayunas, urea y creatinina sérica y proteinuria en orina de 24 

horas. Se encontró que 16/54 pacientes presentaron proteinuria positiva en orina de 24 

horas, con valores que van desde ~885 mg/dl hasta 15 gr/di. De los cuáles 11/16 son del 

sexo femenino y 5/16 masculino. s,egún el tipo de diabetes corresponde a 14/16 pacientes 

con Diabetes Mellitus no Insulino:=Dependiente. El autor considera que se debe realizar 

exámenes periódicos para valorar el funcionamiento renal, para así prevenir o retardar el 

daño renal; ya que una vez iniciado este es irreversible. 



11. MARCO CONCEPTUAL 

La diabetes Mellitus se puede considerar cono un síndrome de evolución crónica, 

con una fuerte predisposición hereditaria, en la cual existe una falla en la reserva 

pancreática con la consiguiente disminución cuantitativa, cualitativa, o de ambas, de la 

insulina circulante que ocasiona alteración del metabolismo interno y, en diferentes etapas 

de su evolución, daño macrovascular y trastornos neurológicos. (1) 

Se considera que la diabetes Mellitus constituye clínica y genéticamente un grupo 

heterogéneo de trastornos que tienen en común niveles de glucosas en sangre 

anormalmente alto debido a las deficiencias de insulina o al deterioro de su efectividad. (2) 

La diabetes Mellitus tipo II, también conocida como no insulinodependiente 

(DMNolD), es el tipo de diabetes predominante y comprende cerca del 90 al 95% de 

todos diagnosticados, como diabetes; en cambio el tipo Y o insulinodependiente (DMID) 

constituye cerca del 5 al 10%. (2) 

Ambos tipos acarrean complicaciones serias y acortan la esperanza de vida, 

generando enormes costos para la comunidad. 

La Secretaria de Salud informó que la diabetes mellitus figura entre las l O primeras 

causas principales de muerte en México. La morbilidad es de l a 3%, del total de la 

población. (3) 

En el ISSSTE, esta enfermedad ocupó el cuarto lugar del total de defunciones en 

1993 y la primera causa en el grupo de edad de 55 a 64 años (3). A partir de los 48 años 
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de edad, la diabetes mellitus es causa importante de muerte sobre todo en el grupo de 

edad de SS a 64 años. De los 30 años en adelante la aparición de esta enfermedad es más 

frecuente en todos los grupos etarios y particularmente en las mujeres (SO a 60%). Es uno 

de los principales problemas que originan solicitud de servicio médico y hospitalización 

(4). La diabetes mellitus hace al paciente muy vulnerable a las patologías que afectan 

principalmente al sistema vascular y es la principal causa de invalidez. El paciente 

diabético tiene dos veces mayor riesgo de morir de cardiopatía, la retinopatía es la primer 

causa de ceguera en la población general y la vasculopatía es la primera causa de 

amputación no traumática de las extremidades inferiores. 

La acción principal en la estrategia para el tratamiento y seguimiento de la diabetes 

mellitus recae en el primer nivel de atención a la salud. El objetivo básico para la 

prevención de las complicaciones no sólo crónicas sino también las agudas tiene como 

elemento crucial el control de la glucemia. Además, hay otros factores importantes 

implicados en las lesiones vasculares que también hay que controlar. Dichos factores son 

concentraciones elevadas de colesterol en plasma, hipertensión arterial, tabaquismo y 

obesidad. El tratamiento y seguimiento del paciente requiere de atención especial del 

médico (S). Por lo tanto, si hay un tratamiento y seguimiento inadecuados se acelerará la 

aparición o el avance de las complicaciones relacionadas con la diabetes mellitus. 

Un individuo con diabetes se encuentra todos los días ante sus propias necesidades 

dirigiéndose casi siempre a su familia en busca de ayuda y consejo para solucionar sus 

problemas de salud; la respuesta que le den, influirá positiva o negativamente sobre su 

conducta terapéutica y, por lo tanto, en el control de la diabetes (6, 7). 
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Es importante destacar que como educadores en salud se debe fomentar la 

participación de la familia en el cuidado del diabético tipo Il sobre todo, ya que las 

interacciones familiares son las que sostienen o perjudican la conducta terapéutica del 

paciente y éstas en cierta forma son el reflejo de algunas características de la familia (8). 

La nefropatia es una de las complicaciones crónicas que puede presentarse durante 

su evolución de la diabetes mellitus (9). 

la microalbuminuria, o excreción aumentada de albúmina en ausencia de 

proteinuria, ( l O) ha demostrado ser una determinación útil para identificar a los pacientes 

diabéticos en fase inicial de nefropatia, con valor pronóstico en cuento a evolución de la 

misma. Los enfermos con cifras de microalbuminuria superiores a 30 microgramos/min 

presentan un mayor riesgo de desarrollar proteinuria y posterior evolución a insuficiencia 

renal (11, 12). ., 

La diabetes mellitus es un trastorno primario heterogéneo del metabolismo de 

carbohidratos, con múltiples factores etiológicos que en general consisten en deficiencia 

absoluta o relativa de insulina o ambas cosas (13). 

La clasificación aceptada en la actualidad y los criterios para el diagnóstico de 

diabetes mellitus se basan en las del Grupo Nacional de Datos sobre Diabetes (GNDD) de 

los Institutos Nacionales de Salud de los Estados Urñdos de Norteamérica y del Comité de 

Expertos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) (14). 
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Clasificación: ( 13,28) 

J. Diabetes tipo 1 o lnsulinodependiente. (DMID).- Antes llamada juvenil o que tiene 

cetosis. 

2. Diabetes tipo 11 o no dependiente de la insulina (DMNolD). Antes llamada diabetes 

del adulto, de inicio durante la madurez o no cetónica. 

3. Diabetes Secundaria. 

4. Trastorno de la tolerancia a la glucosa (IGT). Antes llamada diabetes química, latente 

limítrofe, o subclinica. 

5. Diabetes gestacional: Intolerancia a la glucosa que se inicia durante el embarazo . 
• ·_:: .. :· . _:;~)(:_ ·¡ 

6. Diabetes Mellitus Insulino-requifénfo: -

7. Diabetes en niños controlados con hipoglucemiantes orales MODY. 

El diagnostico de diabetes en pacientes con la forma de la enfermedad que depende 

de la insulina suele ser indudable. 

El diagnostico de DMNoID se basa en la distinción, ·entre niveles normales y 

anormales de glicemia, y por lo tanto, es menos preciso. Por esta razón la GNDD 

recomendó criterios relativamente estrictos para hacer el diagnostico de DMNoID: 1) 

concentración en ayunas de glucosa con plasma venoso mayor de 140 mg/dl en por lo 

menos dos ocasiones, separadas, o 2) si no hay hiperglucemia en ayunas, puede hacerse el 

diagnostico de DMNolD después de la ingestión de la dosis estándar de 75 gr. en la 

prueba bucal de tolerancia a la glucosa si la glucosa a las dos horas el plasma venoso y de 

una muestra adicional (muestra de los 30, 60 ó 90 minutos) rebasan 200 mg/dl. 
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La prevalencia de diabetes ha sido difícil de cuantificar con exactitud, porque han 

variado de un estudio a otro. 

Según un estudio realizado en una población en México, D.F. se encontró que la 

prevalencia global de DMNoID fue del 5.6%, con poca diferencia por sexo (15). 

El principal factor de riesgo para el desarrollo de DMNoID fue la edad, con riesgo 

elevado para el grupo de entre 40 y 59 años, y de mayor para los de 60 o más. También el 

peso fue importante con un exceso de riesgo de 2.7 veces para los obesos. Otros factores 

de riesgo importante fueron los antecedentes familiares de diabetes (15). 

Las enfermedades renales son comunes en la diabetes y la insuficiencia renal es una 

de las principales causas de muerte (13). 

De los 15,000 pacientes que ingresan a programas de diálisis crónica y trasplante 

renal en los Estados Unidos al año, la aparición de insuficiencia renal en fase terminal 

puede atribuirse a la diabetes mellitus en aproximadamente el 25% (16). 

En la diabetes mellitus tipo 1, las etapas iniciales de la microangiopatía renal se 

caracterizan por hiperfunción e hipertrofia; es decir, hiperfíltración -aumento del filtrado 

glomerular- y aumento del tamaño renal ( 17). La detección de ologoalbumina define la 

fase de nefropatía incipiente, que suele observarse transcurridos los 1 O primeros años de 

evolución de la enfermedad. la aparición de proteinuria suele producirse en períodos más 

tardíos (18). Aunque en la DMNoID la secuencia de los hechos no parece tan conocida, la 

aparición de nefropatía clínicamente manifiesta se considera también un hecho tardío en la 

evolución de la enfermedad ( 19). 
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En los diabéticos insulinodependientes, la nefropatía clínica ocurre en 30 a 40%, 

pudiendo ser más frecuente cuando el comienzo de la enfermedad fue anterior a los 20 

años de edad. En los no insulinodependientes dicha frecuencia varía del 5 al 16%. Debido 

a la diferencia en la prevalencia de ambos tipos de diabetes (relación 9.5 a 1 entre 

DMNoID y DMID), en las unidades de diálisis hay mayor número de los primeros ( 18). 

Las caracteristicas clínicas de la nefropatía diabética ha sido descrita por diversos 

autores, destancandose el trabajo de Morgensen y colaboradores (Cuadro 1). 

Pronóstico y Tratamiento: 

Es poco probable que sean reversibles la pérdida de la superficie de filtración y la 

rotura de los poros de la membrana glomerular subyacentes a la hipofiltración glomerul¡¡r 

progresi~a y aumento de la proteinuria de la glomerulopatía de fase 2 y 3. los intentos de 

conservar la glucosa sanguínea dentro de los límites normales en estos pacientes no han 

prevenido o acentuado la progresión de la insuficiencia renal. Sin embargo, el control 

meticuloso de la hipertensión puede reducir el ritmo de disminución de GFR (19). 

Así pues no deben escatimarse esfuerzos para identificar al grupo de 30 a 50% de 

pacientes diabéticos que se encuentran en riesgo especial de sufür glomerulopatía 

progresiva. Estos pacientes deben enviarse a centros especializados para que se evalúen 

sus necesidades de insulina sean evaluadas con cuidado y facilitarse su sustitución por 

regímenes "a la medida" que emplean dispo_sitivos de administración constante o múltiples 

inyecciones diarias de insulina. 
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Una vez que ha incurrido insuficiencia renal en fase terminal, el paciente diabético 

debe enviarse para tratamiento a un centro de diálisis, trasplante, o ambas cosas (19). 

Tratamiento de la Diabetes Mellitus. 

Tratamiento Dietético.- El tratamiento dietético es parte integral del plan 

terapéutico global en todos los pacientes diabéticos. En muchas personas con DMNolD, 

el tratamiento dietético puede ser el método terapéutico predominante. Dicho se ocupa del 

número total de calorías ingeridas, la distribución de calorías durante todo el día, las 

fuentes individuales de alimentos que constituyen estas calorías y la conservación de la 

nutrición adecuada. El tratamiento dietético es muy diferente en la DMNoID y la DMID, 

pues los pacientes en el primer grupo por lo regular son obesos, y no asi los del último 

grupo, y los que tienen DMNoID conservan la secreción de insulina endógena, cosa que ., ' 

no sucede con personas con DMID (20). 

Puesto que la mayoría de los pacientes con DMNoID están excedidos de peso, es 

recomendable la restricción calórica y puede ser de gran utilidad. El postulado esencial de 

la reducción de peso es directo: si el gasto calórico rebasa el ingreso, se pierde peso. 

Los objetivos de la dieta son: disminuir las alteraciones metabólicas, alcanzar y 

mantener el peso ideal. 

Requerimiento calórico: el paciente sedentario debe ingerir 30 calorías por kg de 

peso por día y si es medianamente activo, 35 calorias. Los pacientes obesos deberán 

ingerir 20 calorías por kg de peso ideal. 
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Distribución de la calorías: estas deben de ser repartidas en el día cada 6 horas, y 

en nuestra sociedad la distribución será Y. parte en la cena. 

Contenido nutriente: el 50 al 60% deben ser hidratos de carbono, 15 a 20% de 

proteínas y 30% de grasa. Se recomienda que la dieta sea variedad para evitar las 

avitaminosis. La única restricción en la dieta es el azúcar refinada y los alimentos que 

contengan miel. 

Se recomiendan alimentos ricos en fibra, debido a que la absorción de glucosa es 

más lenta, lo que impide la hiperglicemia aguda. El alimento más rico en fibra es el 

salvado, se recomienda sea ingerido como cereal (21). 

Ejercicio: El objetivo del ejercicio son: aumentar el número de receptores a la 

insulina (aumentar la sensibilidad de la insulina), promover y mantener el.--.:peso ideal, 

·;,aminorar los riesgos cardiovasculares, aumentar la capacidad de trabajos y ,mejorar las 

condiciones de vida. 

Los tipos de ejercicio pueden ser: caminata, trote, carrera, natación, gir¡masia, etc. 

Se recomendarán cuando menos 15 minutos diarios (21 ). 

Medicamentos: 

a) Hipoglicemiantes orales: Los hipoglicemiantes orales actúan aumentando la 

secreción de insulina por el páncreas y probablemente tengan otra actividad 

extrapancreática que favorece la acción de la insulina. Las indicaciones son en 

pacientes con DMNoID, que no hayan corregido sus alteraciones metabólicas 

con dieta y que estén de preferencia en su peso ideal. 
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Tipos de hipoglicemiantes: Sulfonilureas: Tolbutamida: que tienen una 

actividad promedio de 8 horas. Las dosis son fraccionadas en cada comida, pero 

cuando se emplean dosis pequeñas puede indicarse solo en la mañana. Su 

actividad es rápida y por ello se recomienda su administración inmediatamente 

antes de las comidas. La dosis varia entre 500 y 3000 mgs. Glibenclamida: tiene 

una actividad semejante a la anterior. Las dosis deben fraccionarse antes de los 

alimentos y son entre 5 y 30 mgs en 24 horas. Cloropropamida: tiene una 

actividad hasta de 60 horas y sus metabolitos persisten siendo activas. La dosis 

varia de 125 a 750 mgs que de preferencia se debe de administrar en una sola 

toma por la mañana (21 ). 

El medicamento de elección dependerá del tipo de evolución a la 

respuesta al mismo., Debe iniciarse con los hipoglicemiantes de corta duración 

como la Tolbutamida y la Glibenclamida, reservando el empleo de 

cloropropamida cuando haya una falla a estos primeros mencionados. La dosis 

será adecuada a la respuesta del paciente. Se recomienda usar al principio dosis 

bajas, elevándolas lentamente hasta alcanzar el control óptimo. Pero no se 

deben exceder la dosis máxima de 3 gr. para tolbutamida, 30 mg para 

glibenclamida y 750 mg para cloroproppamida. La falla a los hipoglicemiantes 

es cuando se alcancen éstas dosis y el paciente persista en descontrol 

metabólico (glicemias por arriba de 140 mg/dl) (22). 

El paciente es candidato a insulina, cuando hay falla a los 

hipoglicemiantes orales. 
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b) Insulina indicado en paciente con diabetes tipo I; paciente con DMNolD que: 

• No alcanzan un control óptimo con dieta e hipoglicemiantes orales, o 

hay falla franca a ellos. 

• Tienen alguna complicación, infección, neuritis, cirugía o embarazo. 

• Cuando el paciente desee controlarlo con ella. 

Tipos de insulina: 

=>De acción rápida (regular o simple). 

=>De acción intermedia (NFH o lenta). 

=>De acción lenta (PZ1 o ultralenta). 

El paciente con diabetes mellitus es _tratado más frecuentemente con 

insulina de acción intermedia. 

Indicaciones del tratamiento: d.ebe iniciarse con dosis bajas 20 unidades 

subcutáneas; 15 minutos antes del desayuno. Se incrementará la dosis 4 unidades 

diarias hasta que desaparezcan las glucosurias y la glicemia en ayuno sea menor a 

140 mg/dl (23). 

Si se presentan hipoglicemias, deberá asegurarse si no se debió a un 

exceso de ejercicio o periodos prolongados de ayuno; de no ser así se iniciará un 

decremento en la dosis de la insulina, con 2 unidades diarias, hasta que 

desaparezcan los síntomas o se presente glucosuria. Cuando las dosis empleadas 

para controlar a un paciente es mayor de 50 U.I. deberá fraccionarse aplicando 2/3 

partes, antes del desayuno y 1/3 parte a las l 5 horas. 
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El peligro del empleo de la insulina es la hipoglucemia, por lo que 

nuestro paciente deberá estar familiarizado con los síntomas (sudoración profusa, 

nerviosismo, temblor, angustia, palpitaciones, fatiga, etc.) y deberá siempre traer 

consigo caramelos o azúcar que ingerirá en el momento que se instalen los 

síntomas (24). 

12 



In.PROBLEMA 

Cuál es la prevalencia de proteinuria en orina de 24 horas en pacientes diabéticos 

con menos de , 1 O años de detección, en la población derechohabiente de la Clínica . . ",· 

Hospital "C" del 1.s:s.S,T.E de Delicias, Chihuahua?. 

·~ : 
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IV. OBJETIVO 

Conocer la prevalencia de proteinuria en orina de 24 horas en pacientes diabéticos 

insulino y no insulinod,ependientes de menos de 1 O años de detección en la Clínica 

Hospital "C" del 1.s:s.S.T.E de Delicias, Chihuahua. 

Al conocer la prevalencia de proteinuria nos permitirá, realizar acciones específicas 

para prevenir o retarda(el daño renal. 

Insistir en los médicos para que realicen detecciones oportunas de la proteinuria, 

con el fin de retardar máyor daño renal. 

14 

. -··-· -· .--. ··--····-··-···''··~· 



V. JUSTIFICACION 

La Diabetes Mellitus es uno de los padecimientos crónico-degenerativos más 

frecuentes en nuestro país, y por sus complicaciones que producen incapacidad temporal y 

total y representa una de las primeras causas de muerte en el estado, por lo tanto, es de 

mucha importancia su detección oportuna así como su manejo adecuado, para prevenír o 

retardar la presentación de las complicaciones tardías, en este caso el daño renal. 

Constituyendo la Diabetes la principal causa de muerte por insuficiencia renal. 

Para nuestro paciente, la clínica y el país es de suma ímportancía tanto hi' 
' ,:: .· 

prevención como la detección oportuna del daño renal ya que su man~jo · e~tf~ ~ 

intrahospitalario es sumamente C()Sto~o, ·aumentando los gastos en la atenciÓn ~édica>de 
la enfennedad que de por si ya ~~n eleyados. 

'.~ :: . 

También el costo s~ci~:~~ra cada uno de nuestros pacientes es muy alto, yá que 
.· ...... ·.·-······. 

primero tiene que ace~t~r~u,b~~~~lmiento primario y su complicación; despues la familia, 
... -· .. ,, -.- :,, .. 

que a través de la ed~cació~'.§\1rientación que se les brinde, deberán ser un apoyo social 

psicologico y económic~~pa;a·:, control adecuado del paciente diabético y no ser un 

obstáculo para el control de su padecimiento. 

Se hará mayor énfasis en cada uno de los médicos para que realicen detecciones 

oportunas de proteinuria en los pacientes, con el objeto de retardar el daño renal. 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS 

Con el objeto de determinar la prevalencia de proteinuria en orina de 24 horas, se 

realizó un estudio observacional transversal, prospectivo descriptivo y abierto, en 

pacientes diabéticos de no más de 1 O años de ser detectados por primera vez, adscritos a 

la Clínica Hospital de Delicias, Chihuahua, se localizaron los expedientes clínicos de todos 

los pacientes diabéticos y fueron 193. 

Se calculó una muestra estadística significativa con 95% de límite de confiabilidad, 

resultando 54 pacientes que como fueron acudiendo a consulta externa a control de su 

padecimiento o por otro motivo, se buscó que tuvieran los siguientes criterios de • 

inclusión: 

1. Pacientes adscritos a la clínica de ISSSTE de Delicias, Chih. 

2. Diabéticosinsulino óno insulínodependientes. 

3. Detectados. no ha~e más de 1 O años. 
>:'_:.,-:·.- ·:>_:··: 

4. I>e a~bos'sexos: . 

Con crite~os el~ ex~lusióñ de: 

L Ser hipertensos. 

Dicha localización y selección se inició en Marzo de 1994. 

Posteriormente los que aceptaron sér incluidos en el estudio, se les solicitaron los . 

siguientes exámene~ de laboratorio: 
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a) Glicemia en ayunas. 

b) Urea y cretinina serica. 

c) Proteinuria en orina de 24 horas. 

Los resultados de los exámenes fueron anexados en sus expedientes clínicos para 

su recolección posterior. 

Para la realización de los exámenes se siguió las técnicas que a continuación se 

describen: 

Glicemia: se le pidió al paciente que acudiera .en ayuno de cuando menos cuatro 

horas, se le extrajo 5 mi de sangre que se depositó en un tubo de ensayo sin 

anticoagulante, posteriormente se tomó suero ó plasma y se realizó el siguiente 

procedimiento: 

Cubeta 

Temperatura 

Lectura 

. sos nm (500-550 nm) 

, (cmct.f~~sodeluz 

37 gC o temperatura ambiente (no menos de 20 gC) 

frente a blanco 

Preparar un patrón y un blanco para cada serie de determinaciones. La solución 1 

deberá atemperarse hasta temperatura ambiente antes de ser usada. 
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Pipetear en tubos de ensayo: 

Blanco Patrón Muestra 

Muestra 0.02 mi 

Patrón 0.02 mi 

.. 
Muestra 1 2.50 mi 2.50ml. 2.50 mi 

Mezclar e incubar a 3? gC durante .1 s min o dej·~~ a t~~pe~ati.m/a~biente durante 
:·:'·.:;:·._.·:··,'.,:·:.y~ 

porlomenos30min.;. .. :• ':<. '•'.., 
. '• :--, ___ ,. •,__'_;" ; " .. ,.._ - .. .-". ··:- ,, ,'. •·:,_ 

Leer la. absorbencia de• la.· ~uestra (1\o ~u~~tra) ··y del patré>ri. (A.•• patrón) ·frente·. a 
. . . e:·~,--_:·-.:::--:·:-·::'-::::.'<::-·.;. '.:. _-,_~ :-::': :_--:\ .:.·:···:~~;; ·::-.. , .:-- ,_:-~f:_'.--~ ·)~:~:-:_...; \'.·.-~: ':~~.=·:::-->. ·:: ;.;;;~,) .::::·:.:~;: <.'·::<'.';.<{¡--/:-.·:·,:,_·),--. . 

b.lanco(25). ·'·'···•:· ··\'. ·,·,. '·'·'~:.i·' .... 

Para fa creati~iná·~~e :s.ikú~: el ·dfo¿edimie~t6 que a contiriua~;~n'.se::escribe: se le 
-·-: .. :_:: t·:: :.-_-::~ .,.,::_;·-... ;··::.::, _,_ '.>~·~,::;:.'.·· ·;'.')·-.:.._-~·-·· 

pide al paciente qUe'acudae!l ayurlo de,c~arido merios 4 horas, se.le extra~ sang~e slni .. y 
se deposita en un ·.tubo d~,;~h~:YJ:'siri anticoagulante. Posteriormente se. /eaiiza '1a 

separación y se tomael suero.º pl~sma. prÓcedimiento: 

Longitud de onda: 510 nm (490-520 nm) 

Cubeta 1 cm de paso de luz 

Temperatura 30 gC 

Lectura contra aire 
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La solución de trabajo se debe atemperar hasta temperatura ambiente antes de ser 

utilizadas. 

Pipetear en las cubetas de lectura: 

Solución de trabajo 

Atemperar hasta 30 gC Añadir: 

Muestra 

Patrón 

Patrón -Muestra 

2.00ml 2.00ml 

2.00ml 

2.00ml 

Conectar inm~diatamente el cronometro y mezclar. Leer las absorbencias (Al) del 

patrón y de la muestra contra aire a los 20 segundos. Repetir las lecturas (A2) 

exactamente 60 segundos después de la primera lectura (26). 

Urea: Se le pide al paciente que acuda en ayuno de 4 horas por lo menos y se le 

extraen 5 mi de sangre que se depositan en un tubo de ensayo sin anticoagulante. 

Posteriormente se toma suero o plasma y se realiza el siguiente procedimiento: 

Longitud de onda: 340, 334 o 365 nm 

Cubeta 1 cm de paso de luz 
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Temperatura 30 gC ó 37 gC 

Lectura frente a vacío 

Preparar un patrón para cada serie de determinaciones. La solución Y se deberá 

atemperar a la temperatura seleccionada antes de ser usada. 

Pipetear en las cubetas: 

Patrón Muestra·· 

Solución I 1.00 mi LOO mi 
. ··' 

Patrón 0.02ml 

Muestra 0.02 mi 

Poner inmediatamente en marcha el cronómetro y mezclar. Leer las absorbencias 

(Al) del patrón y de la muestra a los 30 segundos. Exactamente 60 segundos después de 

la primera lectura repetir ésta de nuevo (A2) (27). 

Para realizar todos estos procedimientos se empleó un aparato automatizado. 

Espectometro digital AMES. 

En el caso de la proteinuria, se le pidió al paciente que durante un día juntara en un 

recipiente grande la orina, desechando la primera de ese día, pero la del día siguiente 

juntarla. Llevarla a el laboratorio en donde se midió el volumen y posteriormente se 

realizó en cálculo de la presencia de proteinuria mediante proceso automatizado que se 

realizó en aparato TECHNICON RA 500. 
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El resultado de los análisis solicitados a cada uno de los pacientes fue realizado por 

personal de base en el Instituto, posteriormente fueron anexados en los expedientes 

clínicos, para su análisis estadístico. 

Los valores normales para estos estudios en la clínica son los siguientes: Glucosa 

60-110 mg/dl; Urea 20 a 40; Creatinina 0.9-1.6; Proteinuria en orina de 24 horas negativa. 

La información de este estudio se obtuvo de los expedientes clínicos, la cual se 

anotó en una cédula que se anexa, diseñada previamente. El procesamiento de datos se 

efectuó manualmente. Los resultados se presentan en forma de cuadros. Se calcula en base 

a porcentajes. 
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VII. DISCUSIÓN 

De un universo de 193 pacientes diabéticos insulinodependientes y no 

insulinodependientes, se eligieron 54 pacientes, de los cuales 49 pacientes con DMNoID y 

5 pacientes don DMID que corresponden a 21 hombres y 33 mujeres, siendo el 9.25% a 

DMID y 90.75% a DMNolD (Cuadro 2). 

Según el sexo y grupos de edad se encontró que la mayor prevalencia entre los 40 

y 64 años de edad, predominando en el sexo femenino en relación de 2: 1 con los 

masculinos (Cuadro 3). 

De acuerdo a las cifras de glicemia encontradas, solo 3 mujeres (5.5%) tienen 

cifras euglicemicas; 21 hombres (38%) y }O mujeres (55.5%) se encuentran con cifras por 

arriba de loo normal (V.N. 60-110 mg/dl( con valores que van desde 114 hasta 410 mg/dl 

(cuadro 4). 

En cuanto al funcionamiento reri"al valorado por la medición de la creatinina se 

·. . . . . 
encontró que solo 3 pacientes (2 hombres= 3.7% y 1 mujer= 1.85%) tienen alteración en 

la depuración de la cretinina, con valores que van desde 1. 7 hasta 1. 9. 

Los resultados de urea fueron los siguientes: solo 3 pacientes (2 hombres =3.7% y 

1 mujer 1.85%) tienen valores alterados que van desde 44 hasta 53. 

Proteinuria en orina de 24 horas, se encontró lo siguiente: 16 pacientes que 
. ' . . 

corresponde a un 29.6% . del total 'dé ·la muestra. Según el tipo de Diabetes la 
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insulinodependiente le corresponde un 12.5% y a la DMNolD un 87.5%. Tomando en 

cuenta el sexo tenemos que: hombres 5= 31.25% y mujeres 11 = 68. 75%. 
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VIII. CONCLUSIÓN 

Es conocido que la prevalencia de la diabetes mellitus varia entre los países y 

grupos poblacionales; sin embargo, el problema de la atención médica sigue siendo un 

grave problema, ya que si bien se han realizado avances en la detección del padecimiento, 

el tratamiento, control, la prevención o limitación de las complicaciones crónicas dista 

mucho de ser el adecuado. 

El 61.1 % de la mue~tr~ é~ del sexo femenino, que concuerda con otros autores ( 4 ), 

no se puede definir como predo~ini~ q~ la enfermedad porque la mujer demanda atención 
'' : ·:.~ -

médica con mayor frecuencia.~ -

Es de gran importan~j¡(hater re'~alcar en todo el equipo médico compuesto por 
. -~ , .. -... -. 

enfermeras, trabajadoras sociales y ehnédico mismo, sobre el control de la glicemia como 
- .: -' -~ ,~·- - ., 

uno de los factores para ret~rda/JasJ¿ofriplicaciones de la diabetes mellitus. 

Asimismo debemos educar o reeducar a los pacientes y sus familias para que en un 

sólo grupo esforzarse por controlar y mantener el equilibrio metabólico en cada uno de los 

pacientes. Esto se podrá lograr a través de orientación y educación en el momento de la 

consulta, o también integrarlos a los Clubs de diabéticos. 

En el área de médicos, en realizar mejor nuestra exploración fisica, pedir el apoyo 

del segundo nivel para prevención o retardar las complicaciones. 
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Según los resultados de las glicemias descontroladas, sería conveniente modificar 

el manejo ya que la mayoría esta siendo manejado con hipoglucemiantes orales, existiendo 

la posibilidad de que si están usando dosis máxima, sean candidatos a utilizar insulina. 

Valorar su dieta de acuerdo a su actividad, y no solamente interrogando si no esta 

ingiriendo azúcar en cualquier presentación. 

Tiene gran importancia valorar el estado de la función renal de todos los pacientes 

con diabetes. A los pacientes que están metabólicamente estables, hacerles una 

determinación de proteinuria en orina de 24 horas cada año, y aquellos en los cuales ya se 

tenga daño renal cada seis meses. 

Como médicos familiares somos los responsables de la salud de cada uno de 

nuestros pacientes, por lotánt~ es nuestra obligación hacer los exámenes necesarios para 
. ~.!.:·.·'.~::;~?~-.-r_:"<f'O ;_;«~';;:'··:¡·:'.:>,·.-·:.:;;·-: .'::. •:·.:' .' 

valorar el control de la diabetes, el funcioriámiento renal, el grado de afectación de la 

circulación y la inervación, cuando menos cada año a cada uno de los diabéticos, y en 

aquellos en los cuales sepamos que ya existe un daño enviarlo con el especialista 

correspondiente (Medicina Interna, Oftalmólogo, Nefrologo, Neurólogo o Angiologo), 

para en forma conjunta determinar su manejo más adecuado para lograr la detención del 

progreso en el daño. 

Esto lo vamos a lograr siempre y cuando tengamos una buena comunicación con el 

paciente que nos permite educarlo y orientarlo sobre su enfermedad, que sepa y acepte 

que ésta es permanente y que puede cursar asintomática que no abandone su tratamiento y 

que no se automedique. 
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De ahí que se tenga que entablar una buena relación médico-paciente, en donde el 

médico podrá hacer uso de sus fuentes de conocimiento como puede ser el mágico, 

filosófico, religioso y científico, para concientizar al paciente y poder llevar un control de 

su enfermedad, para poder abatir la mortalidad y sobre todo las complicaciones agudas y 

crónicas. 

Debemos de contar con el apoyo del médico internista para una valoración anual, y 

aquellos que tengan complicación crónica solicitar la valoración por la especialidad 

correspondiente. 

En cada visita que realice el paciente a la consulta externa es importante checar 

signos vitales (peso, TA, pulsos, integridad de la piel principalmente en los miembros 

inferiores, valorar fondo de ojo). 

Estas acciones son maniobras que se pueden realizar en el consultorio de la 

Unidad, no es necesario mandarlo con el especialista para que se la practique. Estas 

acciones serán encaminadas para lograr una mayor confianza con nuestro paciente y sobre 

todo tener siempre presente que somos los responsables de él. 

Otras de las acciones encaminadas para la prevención o retardar el daño renal es el 

control de la hipertensión arterial ya que está demostrado que al disminuir la hipertensión 

disminuye el daño renal, como lo encontramos en el estudio de Giancarlo Viverti (29) en 

donde menciona que utilizando un medicamento que inhiba la conversión de la enzima 

angiotensina (ECA) como lo es el captopril se obtiene muy buenos resultados. 

26 



De igual manera la restricción de proteínas en la dieta reduce la proteinuria. 

Asimismo el nivel plasmático de los lipidos debe ser dentro de los valores normales para 

evitar que se presente el daño renal o su progresión. 

Es importante hacer hincapié en la importancia que tiene la practica de ejercicio 

diario durante por lo menos 15 minutos. Esto nos permitirá lograr un mayor control de la 

hiperglicemia, ya que también se logrará aumentar el número de receptores a la insulina 

(aumentar la sensibilidad de la insulina), nos permitirá promover y mantener el peso ideal, 

aminorar los riesgos cardiovasculares, aumentar la capacidad de los trabajoso y mejorar 

las condiciones de vida del p~ciente, sin que sea una carga para su familia o la sociedad. 

Es conocido la utilidad de la determinación de la microalbuminuria, como 

detección más temprana para.cit·da~o renal, por su costo aun alto en nuestros días, no fue 

posible su utilización. Se de6ldiÓ pirla determinación de proteinuria en orina de 24 horas, 
' • • • 0 f~• -O : ·,' • 

.' ~. '., ,:- - . ··: -

que también nos da una deté~ciófl temprana para prevenir el daño renal o retardar su 

presentación. 
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Cuadro l. Etapas de desarrollo de la nefropatia diabética (C.E. Mogcnscn modificado). 

[ l l lipcrtrolia l Presente ni Aumento l Aumento ¡ Aumento ! Aumento i Nomial 1 Si 
i 1 lipcrfunción i diagnóstico de superficie i 20-40% i l 
¡ renal. ¡ de diabetes glomcrular ¡ j ¡ , 
i u ¡,,;= i 2 '""" ''P'M;óo j A~~• -t™Ñ;;;;;;;¡--t-,¡;;-.;;;;.¡-f-N~ol 1 o..;;.;oo 1---
¡ r~nalcs con ¡ mesang1~l, ¡ 20-30"/u ¡ 1 ¡ j 
: signos :. engrosnm1cn- : ~ . i : 

L. ... ~~'.~~~:.~---··-····...l.·-········-·······-······· ..... ::~;.~~!~-~-~ . ...1.-.. ·-·······-·····-············L ............. ~~:.: ..................................... ...l .................... _ ··-·-··-··········--··J-.. ·-·······-···················· i 1II Ncfü>patia i !0-15 años Evolución de lo i Aumento i 15-300 µg/ Anormal ¡ Aumento Desconocido i Probable 
i diabética i 30-40% de anterior i i minuto i incipiente i 

·f ~lii~~~~~S&~tll~---~f~~~,~~ 
V Periodo:;: !Oml/niin 

.• cveniual 
. por cirfc de 

nefroncs 

?< 
;¡.. 
'"= 
~ 
2: 
t:i 
t=i 
~ 



Cuadro 2. Tipo de Diabetes Mellitus y sexo. Clínica Hospital ISSSTE. Delicias 1994. 

TIPO DE SEXO TOTAL 

DM1 M , .. F . 

. 

# % ,· # % # % 

DMID2 o 0.00 5 9.25 5 9.25 

DMNoID3 21 38.88 28 51.85 49 90.23 

TOTAL 21 38.88 33 61.10 54 99.98 

Fuente Directa 

1. Diabetes Mellitus 

2. Diabetes Mellitus Insulino Dependiente 

3. Diabetes Mellitus no Insulino Dependiente 
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Cuadro 3. Pacientes diabéticos por edad y sexo. Clínica Hospital ISSSTE. Delicias 1994. 

EDAD 

30-34 

35-39 

40-44 

45-49 

50-54 

55~59 

60~64. 

65~69 
·470-14 

75 y más ·. 1-c--__:..+---=-:..::.::.+:-'----=.+---=..:..:..::+----=3.+-.....:S:..:;.5::.:5~ 
Total· 54 99.95 

Fuente Directa 
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Cuadro 4. Niveles de glicemia y sexo según el tiempo de evolución. Clínica Hospital 

ISSSTE. Delicias 1994 

enm 

< 110 rng/dl 

111-200 

201 y más 

Total 
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Cuadro 5. Niveles de Creatinina sérica y sexo. Clínica Hospital ISSSTE. Delicias 1994. 

Creatinina SEXO TOTAL 

Sé rica M 

en m # º/o # 

< 1.6 19 35.18 

1.7 y más 2 3.70 

Total 21 38.88 

.¡' 
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Cuadro 6. Niveles de urea sérica de acuerdo a tiempo de evolución de la Diabetes 

l. 

Mellitus. Clínica Hospital ISSSTE. Delicias 1994. 

Años de 

Evolución 

DM1 

<3 

M 

Cifras de Urea 

0-40 m 

33 

24.67 
; 46.29 
:~~.2; 

.. 7.4 

99.98 



Cuadro 7. Proteinuria positiva en orina de 24 horas, según el tipo y sexo de Diabetes 

Mellitus. Clínica Hospital ISSSTE. Delicias 1994. 

Proteinuria M 

m di #. 

DMNolD1 5 

DJ\.11D2 o 
Total - 5 

1. Diabetes Mellitus no Insulino Dependiente 

2. Diabetes Mellitus Insulino Dependiente 
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