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L. INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica, cronica, degenerativa
hereditaria, caracterizada por una deficiencia relativa o absoluta de insulina que altera e
ametabolismo de los carbohidratos, las proteinas y las grasas, se asocia con cambios er

dos pequefios y grandes vasos arteriafes que complican la enfermedad con dafio &
diversos drganos. (11)

Entre las complicaciones crénicas de la diabetes mellitus, la mas frecuente es
la nefropatia, va que los pacientes que presentan diabetes mellitus msulino

dependiente desarrollan insuficiencia rena) cronica en un 40% luego de 10 a 20 afios
de iniciada la enfermedad. (25)

La microalbuminuria, definida como una excrecion renal de albiimina entre 20
¥-200 microgramos por minuto, es un indicador del inicio del dafio renal secundario
ada diabetes mellitus insulino dependiente, lo que permite iniciar tratamientos para
prevenir su desarrollo y su progresion,

En el presente estudio descriptivo prospectivo se determiné la prevalencia de
nifios y adolescentes que presentaron microalbuminuria y se describieron las
wariables epidemioldgicas sexo, edad, tiempo de duracion de la enfermedad y
esquema de tratamiento utilizado.

Los resultados obtenidos indican que la prevalencia de microalbuminuria es
de.31%, siendo el sexo masculino y el rango de edad comprendido entre 16 y 19
aflos los mas afectados. Finalmente se describio que los pacientes que utilizan una
4dosis. de insulina al dia como tratamiento Y que tienen més de 10 afios de padecer

diabetes mellitus es mas frecuente el dafio renal secundario.




I1. DEFINICION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus es una enfermedad metabolica, crénica, degenerativa,
hereditania, caracterizada por una deficiencia relativa o absoluta de insulina que altera el
metabolismo de los carbohidratos, las proteinas y las grasas, se asocia con cambios en
los pequefios y grandes vasos arteriales que complican la enfermedad con daio a
diversos organos. (11)

Entre las complicaciones cronicas més frecuentes estdn las que resultan del dafio
a-nervios (neuropatia), rifiones (nefropatia) y retina (retinopatia), que se han relacionado
con-los niveles altos de glucosa en la sangre y con el inadecuado control metabélico del
paciente (7,13,18,25),

De éstas, la nefropatia es la que reviste mayor importancia, pues es la principal
causa de morbi-mortalidad en los pacientes insulino dependientes. Estos desarrollan
insuficiencia renal crénica en un 40% (25) luego de 10 a 20 afios de iniciada la
<nfermedad, siendo una de las principales causas de insuficiencia renal terminal en el
mundo (25).

Uno de los objetivos del tratamiento de la diabetes mellitus , ademas de mantener
les .miveles de glucosa sanguinea entre limites normales, es el de prevenir las
complicaciones cronicas mediante el monitoreo periédico del paciente.

La nefropatia diabética se puede prevenir por medio de la deteccion temprana de
dafie renal utilizando marcadores de fimcion renal. Se ha descrito que la presencia de
microalbuminuria, definida como una excrecién urinaria de albimina entre 20-200
mcg/min o su equivalente 30-300 mg/24hrs, es el predictor més importante del inicio y
progresion de la nefropatia pues refleja el inicio de la insuficiencia renal cronica en las
etapas mas tempranas de su evolucién y su progresion.(2,3,4,6,8,13,15,1 9,20,29)

No se conoce la prevalencia del dafio renal en los nifios y adolescentes con
Diabetes Mellitus Insulino Dependiente (DMID), por lo que no se puede iniciar un
tratamiento y monitoreo mas estricto que permita disminuir las complicaciones cronicas
de la enfermedad.

111, JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una de las causas mas frecuentes de insuficiencia renal

terminal. Esta complicacion es una de las causas mas frecuentes de mortalidad en el

iente diabético, originando sufrimiento fisico y emocional, ademéds de una gran
carga econdmica para el paciente, la familia y la sociedad.(11)

La nefropatia diabética se puede detectar tempranamente por medio del uso de
marcadores de funcién renal, siendo la cuantificacion de albumina en orina el predictor
més importante de dafio renal, Tomando en cuenta que la nefropatia se presenta hasta en
un-40% de los pacientes diabéticos cuando la duracion de la enfermedad es mayor a 10
afios, se hace necesario implementar el uso de este predictor para determinar si hay
inicio de nefropatia en nifios con DMID para mejorar la sobrevida de estos pacientes.

Esta investigacion determinard la presencia de nefropatia temprana en nifios con

* diabetes mellitus insulino dependiente por medio de la medicion de albimina en orina.

definida como microalbuminuria (20 a 200 mecg/min), ademds de describir aquellos
datos epidemioldgicos importantes del nifio.




IV. OBJETIVOS

- GENERAL

° Deter_migar la grevalencia de microalbuminuria en nifios con DMID en la
Asociacion de Diabéticos Juveniles,

- ESPECIFICOS:

o Determinar la proporcion de nifios v adolescentes con DMID que presentan dafio

renal temprano secundario, definido como microalbuminuria positiva, v
describirla en base a subgrupos segin el tiempo de evolucién de la enfermedad.

o Describir las variables epidemiologicas (persona, tiempo y lugar) de los casos

con DMID estudiados para microalbuminuria,

|
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V. REVISION DE BIBLIOGRAFIA

DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE (DMID)
DEFINICION

La diabetes mellitus es una enfermedad metabélica, crénica, degenerativa,
hereditaria, caracterizada por una deficiencia relativa o absoluta de insulina que altera el
metabolismo de los carbohidratos, las proteinas y las grasas, se asocia con cambios en
los pequeflos y grandes vasos, que complican la enfermedad con lesiones renales,
oculares, nerviosas y ateroesclerosis. (11).

Su prevalencia varfa segln pafses y grupos étnicos, esto permite definir dreas con
alta, intermedia y baja prevalencia. En Europa es donde muchos estudios han
encontrado una alta prevalencia especialmente en paises Escandinavos (4.41 por 1000
nifios en Finlandia). En Estados Unidos se han reportado limites entre 0.61 a 2..5 por
1000 nifios. Las regiones de més baja prevalencia son los paises del continente asidtico,
con cifras de 0.049 por 1000 nifios en Japén, 0.252 por 1000 nifios en Corea y 0.005
por 1000 nifios en China,(25)

La diabetes mellitus insulino dependiente puede ocurrir a cualquier edad, en
cualquier circunstancia geografica y en cualquier grupo étnico, es predominantemente en
los. grupos de edad entre 0 y 29 afios, y dentro de este margen existe una mayor
vulnerabilidad entre la poblacion infantil y adolescente.

Segin estudios no se permite afirmar con certeza una predileccion de la
enfermedad por uno u ofro sexo (10). En personas europeas de raza blanca, la mayoria
de los datos sugieren una mayor incidencia en varones. Por el contrario en paises de
baja prevalencia (Japon y Corea) la mayor incidencia es de nifias.(25)

ETIOLOGIA
Genética

En la etiologia de la DMID son importantes los factores genéticos. Esta

- ~enfermedad no se hereda de acuerdo a las leyes de Mendel, es la susceptibilidad de
-~desarrollar la enfermedad la que se hereda. Esto se demuestra cuando se estudian
—gemelos idénticos. Si uno presenta diabetes el otro desarrolla diabetes en 30-40%, Si un

~padre tiene DMID el riesgo de que su descendencia desarrolle esta afeccion es del 2-
5%. Si un nifio tiene DMID el riesgo promedio en otro hermano es del 5-10% (6,10),

~ Se ha relacionado la DMID con complejos HLA especificos codificados en la
region del complejo mayor de histocompatibilidad que se localiza en el brazo corto del
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~cromosoma 6. En cada uno de estos locus se encuentran los genes HLA-DR3, HLA-
DR8, HLA-B8 Z HLA-B15, De las personas que desarrollan diabetes, 90% tienen
genes DR4 o DR3 (6,25). Sin embargo no todas las personas con susceptibilidad
genética desarrollan DMID. Esto demuestra que, si bien son importantes los factores
genéticos, estos solo son predisponentes y deben interactuar con influencias
ambientales para que se desarrolle la enfermedad.(6,10)

Faciares Ambientales

Los factores ambientales juegan un papel importante en el desarrollo de la
diabetes mellitus insulino dependiente. Se han propuesta cuatro factores como causantes
potenciales o agentes provocadores en el desarrollo de la enfermedad, Estos incluyen
agentes infecciosos, toxinas ambientales, factores nutricionales y estrés fisico y
emocional. (6,10)

Enfermedades Infecciosas:

b Las infecciones virales se han asociado con el desarrollo de DMID desde el

~seporte de Harris, hace 100 aos (6,10,25), de un caso de parotiditis que precedio el
aparecimiento de DMID. Los virus que se han asociado son el de Ia parotiditis, rubéola,
citomegalovirus, polio, sarampién, influenza y coxsackie B4, Los virus mgs
frecuentemente asociados son el de la rubéola y el coxsackie B4. (6,9,10,25)

Toxinas Ambientales

Existen muchos agentes quimicos que pueden causar citotoxicidad en la célula 3.
La estreptozotocina, un agente usado para inducir diabetes en animales de laboratorio,
se ha utilizado para destruir el pancreas en humanos con hipoglicemia severa resultado
de tumores malignos de los islotes pancreaticos que son inoperables, El rodenticida N-3-
piridilmetil-N-P-nitrofenil urea es altamente téxico para la célula B, causando una
induceion aguda de cetoacidosis diabética después de la ingestion oral de grandes dosis.
(6) Otras sustancias quimicas son: clorozotocina, ciproheptadina, pentamidina y
ciclosporina. Las nitrosaminas se han implicado en casos de DMID en Islandia. (6)

Factores Nutricionales

Existe una gran evidencia que los nutrientes pueden inducir el desarrollo de
DMID. (6,9,10) EI que més se ha relacionado con el desarrollo de la enfermedad en
infantes con susceptibilidad genética es la introduccion temprana de proteina de la leche

de vaca, También se ha relacionado el dafio producido en el tejido pancredtico por el
exceso de radicales libres en el desarrollo de DMID.

L

1

Estrés

i Ts istema endocrino y el sistema
Actualmente se ha estudiado la relacion entre el sis ' ino
'mnuni;:ﬁo Esta claro que las alteraciones en el eje hlpota]amo-hlpoﬁsmno-supragena]
iibez:an ACTH (hormona adrenocorticotropica) y esteroides adrenales que pueden alterar
ja efectividad del sistema inmune (6,10).

PATOGENESIS

fi i tlulas B de los
edad es el resultado del dafio y destruccion de las célu :

-mloteaEsgnﬂeg:;g%s por medio de mecanismos autoinmunes. Evidencia sustancial

a;e pueﬂios antigenos liberados desde la célula B son reconoqldos como proteinas

ge%nl;aﬁasqpor los macréfagos o por las células presentadoras de antigenos que presentan

estas- proteinas a los receptores de ﬁnfoc{tu;)tts T aytr}dz‘aidorES }:'.1 :nezi :Sr:cpé%;)cmé ]i::all
reconocimiento de ese complejo por los linfocitos T desencad u acti

respuggtiﬂiiwnoral y celular, produciendo anticuerpos y liberacién de linfocinas. (6,9,10)

i iva de las células B conduce a un déficit creciente de
MS»&niaqiisg:cS;lgnh%gr%fn?:nabélica . Su secrecion normal esta regulada For la
interaccion de mecanismos nerviosos hormonales y dependientes del SLLSluatc(i)é goque
permite disponer del alimento ingerido en forma de energia pulcliza ie X rma
inmediata 0 en un momento posterior; la movilizacion de fq)g)rga uran yuno
depende del descenso de los niveles de insulina en el plasma.(1,22)

J ilaci desde la
, cuando el metabolismo es normal hay oscilaciones 'rggulares
fase alg.grélfgs 'pgstprandial, con insulina elevada, hasta la fase c?tabohca'delmayun? ggn
insulina baja, los cuales afectan a tres tejidos principalmente: higado, musculo y tejido
adiposo.

Conforme evoluciona, la diabetes va convirtiéndose en un estado catabdlico

. permanente con insulina escasa, donde los alimentos no invierten sino que mas bien

exageran este proceso catabélico.

Aungque el fallo principal es el déficit de insulina, hay alteraciopesi seﬁundanas c;iei
las hormonas que intervienen en el estrés (adrepaéma, gllucgggél,dceoﬁlsge sym.lolr;;ggg:cmen
imiento) que exageran y aceleran la magnitud y velocl
ggf;?cglcig.() |q22) Lage]evacién en el plasma de estas hormonas .c’:ontrar]re;,mladolrgs
intensifica los trastornos metabdlicos provocando una nueva reduccion de ? g:crecxoln
de insulina, antagonizando su accién y estimulando la glucogenolisis y la
gluoneogénesis.(1,22)

Conforme aumenta el déficit de insulina, la produc'ciléi} iﬁcesiiva d:ﬁ ;éh::cilc:;ladg zg
menor utilizacién acaban en hiperglicemia, y en la aparicion de g Lg:qs =
rebasa el umbral renal de 180 mg/dl. Se produce una diurésis osmotica g
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poliuria, perdida de electrélitos por la orina, deshidratacién y polidipsia compensadora,

El déficit de insulina, combinado con la elevacion de las hormonas
<ontrarreguladoras, es responsable de la lipolisis acelerada que acaba produciendo
~concentraciones plasmaticas elevadas de lipidos totales, colesteral, triglicéridos y acidos
gzasos libres. El metabolismo anormal hace que los dcidos grasos se desvien hacia la
formacion de cuerpos cetonicos, sobre todo B-hidroxibutirato y acetoacetato, cuya
produccion supera la capacidad de su utilizacion periférica y su excrecién renal,

El acumulo de estos cetodcidos acarrea acidosis metabolica, con disminucion del
pH-sanguineo, aumento de iones hidrégeno y disminucion de la concentracion de sodio,
La-acetona, procedente de la conversién no enzimatica del acetoacetato, es responsable
del caracteristico olor a frutas del aliento. (1,22)

MANIF ESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de Ia diabetes son el resultado de la falta de insulina
en el organismo Los primeros sintomas son poliuria, que se debe al efecto diurético
asmatico de la glucosa en los tibulos renales, polidipsia, causada por la deshidratacion
provocada por la poliuria, polifagia y pérdida de peso, ocasionados por la mala
utilizacion de glucosa y proteinas en el organismo.(6,9,25) La cetoacidosis diabética es
uRa.presentacion grave y aguda de la DMID, La presentacién clinica de la cetoacidosis
es variable. Puede presentarse dolor abdominal y vomitos, alteracion del estado de
conciencia, que puede variar de confusion hasta estupor o coma. Cuando el pH de la
sangre disminuye se presenta una respiracion rdpida y profunda (respiracion de tipo
Kussmaul) y aliento ceténico. También se producen alteraciones de los electrdlitos,
diminucion del bicarbonato y aumento del anhidrido carbénico en el liquido
extracelular:(1,6,22)

DIAGNOSTICO

_ Los siguientes son considerados criterios diagnosticos de diabetes mellitus en
nifios (6,25):

L. Presencia de los sintomas clasicos de diabetes, poliuria, polidipsia, pérdida de

peso y cetonuria con una concentracion de glucosa sanguinea mayor de 200
mg/dl.

)

En un individuo asintomético, un aumento de la concentracion de glucosa en
ayunas (>140 mg/dh).

3. Aumento sostenido de Ia concentracion de glicosa durante la prueba de
tolerancia a la glucosa en més de una medicion. Para realizar esta prueba e

8
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individuo ingiere una cantidad de glucosa (1.75 g/kg de peso, maximo 75 g) y se
mide la concentracion de glucosa a las 2, 4 y 6 horas. Se espera encontrar una o
mas mediciones de > 200 mg/dl. En nifios usamos gréficas especificas, y los
valores no deben rebasar el 95% para el tiempo de toma de la muestra respecto
al control.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento médico de la diabetes mellitus son

fundamentalmente tres:

* primero: prevenir los sintomas de hiperglicemia e hipoglicemia

* segundo: mantener al paciente con funcion completamente normal;
* tercero: evitar las complicaciones cronicas del sindrome.

Los dos primeros son logrados al mantener los niveles de glicemm preprandial
{entre 80 y 120 mg/dl) y postprandial (entre 80 y 180 mg/dl) lo mas cercano posible a
do normal y se constata por la monitorizacién periddica. El tercer objetivo se logra al
mantener la normoglicemia y proporcionando al paciente un programa de informacién,
educacion y entrenamiento para mantener un adecuado control que permita hacer los
ajustes mas adecuados y oportunos a su esquema de tratamiento.(7, 1 1,22)

INSULINA

La insulina administrada por via subcutinea es todavia el tratamiento bésico de
los pacientes con DMID. El régimen de insulina puede ser mds o menos intensivo,
segun el mimero de inyecciones al dia, los tipos de msulina utilizados y la frecuencia y
métodos de valoracion de control,

La utilizacién de dos inyecciones diarias (Tratamiento convencional) se aplica
normalmente administrando dos dosis de insulina de accion retardada, una por la
maflana y otra antes de la cena, preferiblemente junto a una cierta cantidad de _msdma
de accién rapida.(7,9) La proporcién de insulina de accién intermedia con la rapida en
cada inyeccion suele ser dos tercios con un tercio (22). Para el tratamiento mas
intensivo, se recomienda el uso de insulina a base de fres o cuatro inyecciones diarias.
Este tratamiento incluye 3 dosis de insulina de accién rapida antes de las comidas
principales, mas una o dos dosis de insulina retardada.(7,9)

Para los pacientes que no pueden ser controlados adecuad;xmeq{e medlant'e el
tratamiento convencional intenso, se debe utilizar el sistema: d_e 1'nfu51_on subcutm_mqa
<ontinua de insulina, que consiste en el suministro constante de insulina en un sitio
subcutaneo en la pared abdominal a través de un dispositivo de asa abierta que consiste
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en una pequefia bomba para insulina que debe utilizar el paciente practicamente las 24
horas del dia.(22) El principal inconveniente de este tratamiento es el aumento del
riesgo de que se produzca una hipoglicemia, especialmente cuando su uso es

prolongado.(9)
DIETA

Una dieta correctamente regulada es uno de los puntos principales en cualquier
programa de tratamiento de la DMID. Los requerimientos nutricionales dependen de la
edad; el peso, la talla, el sexo, la constitucion y actividad fisica de cada sujeto. Los
objetivos principales son alcanzar un peso ideal y mantener un control metabdlico
-adecuado. El aporte energético debe distribuirse a lo largo de todo el dia para reducir
posibles fluctuaciones de la glucemia y para asegurar reservas emergéticas en el
momento de maxima actividad de la insulina. (1,,9,22)

El programa alimenticio mds recomendado incluye tres comidas principales y
dos comidas suplementarias a media mafiana y a media tarde. En los esquemas
dietéticos que se utilizan los carbohidratos deben de proporcionar entre el 55 y el 60%
de-las necesidades energéticas diarias. Las grasas deben de representar menos del 30%
del-total de energia, mientras que el colesterol no debe de exceder de 250 mg/dia. El
aporte de proteinas recomendado para los nifios en edad preescolar y escolar no debe
ser-menos de 1 gr/kg/dia, lo cual supone entre el 12 y 13% de las necesidades
energéticas diarias.(9) :

EJERCICIO FISICO

El ejercicio fisico juega un papel importante en el tratamiento de nifios con
DMID . El ejercicio fisico aumenta la sensibilidad a la insulina, mejorando la utilizacién
periférica de la glucosa, facilitando la oxigenacion y reduciendo el riesgo de padecer
arteriosclerosis (9).

En nifios y adolescentes, cualquier actividad fisica debe de empezar
—radualmente, hacerse de un modo regular y con un buen control glucometabdlico.
Ningun deporte tiene que ser estrictamente excluido, pero se ha de tener en cuenta la
necesidad de variar la dosis de insulina y el régimen alimentario para prevenir episodios
hipoglicemicos.

Aquellos deportes a los que el joven diabético se adapta con grandes dificultades

-son los que requieren un esfuerzo anaerébico muscular (levantamiento de pesas).

- Aectividades como el ciclismo y la marcha ofrecen grandes posibilidades para el control
- del equilibrio glucémico. Es peligroso practicar cualquier deporte mientras se esta solo.

Los deportes competitivos estan contraindicados para las personas que presentan

- complicaciones de la enfermedad diabética (por ejemplo, neuropatia periférica y del

sistema mervioso autonomo, retinopatia, nefropatia) dado que las varaciones
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hemedindmicas que acompafian al esfuerzo muscular pueden afectar, posteriormente, a
un sistema circulatorio ya dafado. (9)

RELACION ENTRE HIPERGLICEMIA Y LAS COMPLICACIONES
-CRONICAS DE LA DIABETES (20,25)

La diabetes mellitus ocasiona dafio circulatorio sistémico desde el momento de su
4nicio y se pueden observar lesiones histologicas en diversos tejidos a los cinco afios de
-evolucion de la enfermedad, las que se manifiestan clinicamente alrededor de los diez
-afios, en particular en diabéticos crénicamente mal controlados. El dafio se produce a
-uivel micro y macrovascular, especialmente en la retina, rifion, sistema nervioso y
arterias.

La hiperglicemia constante e intermitente, mediante la acumulacién intracelular
de sorbitol y fructosa, la glucosilacién no enzimdtica de las proteinas, la accion de la
ligil-oxidasa y la reactividad de los radicales libres, podria contribuir al desarrollo del
daflo vascular y neurolégico. Se ha demostrado que existen alteraciones precoces tanto
de los vasos como de los componentes sanguineos, de tipo funcional, que modifican la
microcirculacion, v son reversibles con un buen control metabélico. Posteriormente
aparecen alteraciones estructurales, irreversibles, cuya caracteristica morfologica es el
engrosamiento de la membrana basal capilar.

NEFROPATIA DIABETICA

_ La nefropatia diabética es en la actualidad una de las causas mas frecuentes de
insuficiencia renal cronica terminal, aproximadamente un 40% de pacientes diabéticos
insulino dependiente la desarrollan después de 10 a 20 afios de iniciada la
enfermedad.(20,25)

La nefropatia diabética es mas frecuente en los negros que en los blancos en una
proporcion de 2.6 veces. La microalbuminuria en hombres con 10 a 25 afios de
evolucion es 3 veces mayor respecto a las mujeres. La incidencia méxima de nefropatia
ocurre entre los 10 y 14 afios del diagnostico de la enfermedad.(25)

FISIOPATOLOGIA

—_

A) HIPERFILTRACION

El incremento en la filtracién glomerular que ocurre al inicio de la diabetes

—ellitus es el resultado de la alteracion de varios mecanisnios fisiologicos, de cambios
—formonales y factores hemodindmicos que producen vasodilatacion sostenida,
~~Uperfiltracion e hipertension glomerular y eventualmente lesion del capilar
~ gomerylar(11,17,25)
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Efecto directo de la hiperglicemia:

La hiperglicemia per se induce hiperfiltracién y se ha sugerido que este efecto se
debe a que la glucosa altera el mecanismo de autorregulacion renal, probablemente por
cambios en la produccion de proteinas. La autorregulacion puede alterarse como
consecuencia del aumento en la reabsorcion de glucosa acoplada a sodio y agua en el
tibulo proximal. Woods y Hall demostraron que la infusion de glucosa altera la
capacidad de autorregulacion renal. (11) En condiciones normales cuando la presion de
perfusion renal varia dentro de limites fisiologicos la resistencia aferente se modifica
paralelamente para mantener constantes el flujo sanguineo y la filtracion glomerular, sin
embargo en cuando se produce hiperglicemia se pierde la capacidad de autorregulacion
y-tanto el flujo renal como la filtracion no se modifican ante cambios en la presion
arterial.(11,25)

Factores Hormonales

Existe una serie de factores hormonales que en forma directa o indirecta
producen vasodilatacion renal. Cuando existe descontrol de la glicemia hay elevacion
del glucagon y de hormona del crecimiento, que aumentan la filtracién glomerular y el
flujo sanguineo renal, ademds se pierde el balance en la produccion de prostaglandinas
vasoconstrictoras y vasodilatadoras; el volumen extracelular se encuentra expandido y
en consecuencia hay supresion del sistema renina-angiotensina y estimulacion del factor
natriurético auricular.(11,25)

B) HIPERTROFIA RENAL

La hipertrofia renal es una alteracion que se presenta desde los estadios iniciales
de la diabetes. Aproximadamente un 40% de los diabéticos insulino dependiente tienen
rifiones de tamarfio mayor al normal. (11,17)

La hipertrofia inducida por la alteracion del metabolismo de los carbohidratos
evoluciona en dos etapas: una etapa inicial, que es reversible y que se asocia al
descontrol de la glicemia de las primeras etapas de la diabetes; en este periodo el control
metabdlico y la disminucion de la filtracion glomerular revierten el aumento de tamafio
renal. Esta etapa es seguida de un periodo de transicion, de duracion variable, después
del cual el proceso se vuelve irreversible y se asocia a lesion renal manifiesta. En esta
etapa, las modificaciones en la filtracion glomerular o el control de la glucosa no
modifican el tamafio renal.(11)

La hipertension glomerular es el evento inicial que dafia el endotelio y
desencadena una serie de eventos que producen aumento en el ndmero de células
tenales y actmulo de matriz mesangial que evoluciona progresivamente a la esclerosis
glomerular,
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C) HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial es un factor muy importante en la progresion de dafio

_renal, va que disminuye la efectividad del mecanismo de autorregulacion, por_lp que la
presion sistémica se transmite al capilar glomerular, acentuando la elevacion de la

presién glomerular y la hiperfiltracion. (11)
D) VIA DE LOS POLIOLES

Un mecanismo que parece participar en las alteraciones de la funcion renal en el
diabético es el metabolismo de la glucosa por la via de los polioles a través de dos
enzimas, la aldosa reductasa y la sorbitol deshidrogenasa que convierten la glucosa en
sorbitol y posteriormente en fructosa. En presencia de hiperglicemia el metabolismo por
esta-via aumenta en los tejidos que no requieren insulina para la capitacion de glucosa,
lo que produce acumulacion intracelular de polioles. Se ha demostrado la actividad de:
aldosa reductasa en el glomérulo, en los podocitos y en las células mesangiales, asi
como la elevacion del contenido glomerular de sorbitol en pacientes diabéticos
sugirieron la participacion de esta via en la nefropatia diabética.(11,17,25)

El aumento del sorbitol glomerular se acompafia de una disminucion inicial en la

.actividad de la Na/K ATPasa y del contenido de mioinositol, alteraciones que

contribuyen a la hiperfiltracion glomerular.(11)

E) ALTERACIONES MESANGIALES

Una de las manifestaciones histologicas iniciales en la nefropatia diabética es el
actmulo de matriz mesangial que produce expansion del mesangio y se acompafia de
engrosamiento de la membrana basal glomerular, alteraciones que posteriormente
terminarén en la oclusion glomerular. (25)

fVOLUCION CLINICA DE LA NEFROPATIA DIABETICA

Las caracteristicas clinicas de la nefropatia diabética han sido descritas por
diversos autores, destacandose el trabajo de Mogensen y col. quienes dividen la
evolucion clinicas en cinco etapas. (20,25)

Etapa |

Se presenta desde el diagnostico de la diabetes en pacientes

“~—insulinodependientes. Se caracteriza por hiperfuncion e hipertrofia renal. La

hiperfuncion se demuestra por el aumento del filtrado glomerular, determinado por una
13




--depuracion de creatinina supen'gr a 140 ml/min. Se observa un aumento de la excrecidn
-urmaria de albimina, en forma Intermutente, tanto en condiciones basales como después
del ejercicio.

Etapa I

Esta etapa se presenta en pacientes diabéticos con una anti edad
.enfe:mgdaq de dos a diez afios. Se mantiene el aumento del filtrado g%gmenﬂafecolr?
normalizacion del incremento de la microalbuminuria, la que permanece anormal solo
después del ejercicio. Lo caracteristico son las alteraciones estructurales como Ia
.g:gaalnslén de las células y de la matriz mesangial y el engrosamiento de la membrana

Etapa I1I

J . A esta etapa llegan entre el 30 y 40% de los
Pacientes con DMID. Desde el punto de vista clinico, el filtrado glomerular permanece
aumentado, pero el elemento mas caracteristico es la microalbuminuria patoldgica,

- Diversos autores han demostrado que los diabéticos insulino dependientes
Presentan nefropatia incipiente cuando los valores basales de microalbuminuria se
encuentran entre 20 y 200 meg/min. (2,34.5,7,8,11,1 3,16,17,18,19,20,26)

_ En esta etapa de la nefropatia diabética, puede existir, ademds, un aumento
Incipiente de la presion arterial,

Es ﬁmdamentgl im'cia; el tratamiento de la nefropatia en esta etapa para prevenir
¥ postergar la evolucion hacia etapas posteriores,

Etapa IV

: A esta etapa se le denomina nefropatia diabética clinicas vy se subdivide en dos
etapas: temprana y avanzada . Se presenta en los diabéticos insulinodependientes
despues. de 15 a 20 afios de evolucion de la enfermedad, en particular en pacientes
metabtgllcameme mal controlados.

cuadro clinico se caracteriza por macroproteinuria (mayor de 200 mcg/mi
mayor de 300 mg/24h_ 0 mayor de 200mg/litro), en algtmos( cazos evoluciona%/]aé?z;
sindrome nefrético, hipertension arterial, retinopatia diabética Y, en la forma mis
avanzada, insuficiencia renal.
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Etapa V

Se alcanza el periodo urémico o insuficiencia renal terminal que se presenta
después de 20 afios de evolucion de la diabetes. El cuadro clinico corresponde al de un
paciente urémico con sus caracteristicas semiologicas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la nefropatia diabética manifiesta es sencillo, pues esta se
caracteriza por la presencia de proteinuria, disminucion de la filtracion glomerular y
elevacion de azoados, generalmente asociados a hipertension arterial. Sin embargo es
muy-poco lo que se puede hacer por un paciente que presenta estas manifestaciones de
nefropatfa, pues estas alteraciones indican una lesion glomerular severa que no tiene
posibilidades de regresion.(11)

Por esto la importancia de prevenir el desarrollo de la lesién renal, para lo cual
debemos de tener en cuenta una serie de marcadores que caracterizan a las diferentes
etapas-de la nefropatia diabética, para iniciar el tratamiento en una etapa incipiente de
lesion renal.

De estos, la microalbuminuria, es en la actualidad uno de los mejores marcadores
de nefropatia incipiente,

La microalbuminuria es la excrecion de albimina en orina en un rango de 20 a
200 microgramos/minuto o su equivalente de 30-300 miligramos/24 horas.

TECNICAS PARA CUANTIFICACION DE ALBUMINA EN ORINA

La medicion cuantitativa de las proteinas en orina se basa en la migracion
electroforética del antigeno en un gel que contiene el anticuerpo, con el resultado de una
nmunoprecipitacion especifica (Inmunoelectroforesis Cuantitativa).

En las condiciones adecuadas el anticuerpo permanece inmovil en el gel mientras
¢l antigeno va hacia el anodo. Al inicio de Ia electroforesis, el antigeno excede al
anficuerpo formandose un inmunocomplejo soluble que continua migrando hasta que
Comienza a formarse un precipitado, inmovil, insensible al cambio eléctrico, que
delimita Ja zona de equivalencia antigeno - anticuerpo. La zona comprendida en el

Precipitado depende de las concentraciones del antigeno.

La interaccion entre antigeno y anticuerpo produce un complejo molecular que
POsee propiedades opticas revelables instrumentalmente, ya sea midiendo la cantidad de
Iz transmitida (turbidimetria) o de luz difundida (nefelometria).
15




La nefelometria se diferencia de la turbidimetria en que el fotodetector se siti
unéngu]o variable respecto al eje del haz luminoso que ingide enla cu?)eta. Lzepmlfl:
proteica en suspension en un liquido atravesado por un rayo luminoso, provoca
: ente ya sea la desviacion o la difusion de parte de la radiacion incidente. Si el
instrumento de medJc;lpn esun _fqtémeuo, se mide la reduccion de la intensidad &e luz
emergente 0 transmitida (turbidimetria), si se trata de un nefelémetro, se mide la
intensidad de la luz transmitida. La turbidimetria se adapta mejor a concentraciones
selativamente elevadas que, a causa de una mayor cantidad de reflexiones secundarias
disminuyen excesivamente la sensibilidad de la nefelometria. i

- En la turbidimetria la fuente de luz es un flash de xenén que

Jﬁ:ecuancr ia de 10 Hz (10 flashes/segundo); la luz es reflejada de ﬁ'en?fl:l pc?rm:g easplé?g
<oncavo y enfocado por un lente convexo a un filtro de interferencia, seleccionando huz
.I;¥{34‘{i)mn). La luz pasa a través de dos conductores de luz, cada uno consiste en
c;egtosd e fibras separadas de cuarzo, para mejorar asi la homogeneidad optica. En el
canal de refer.epgla la luz es conducida directamente al detector de referencia. En el
canal de mcdlc_lo.n,, la luz es conducida a un lente convexo, enfocando la luz liacia la
cubeta de medicion. La luz translicida es recogida por un lente convexo con ciert

angulo y enfocando al detector de medicion. °

- E : i : - ;
s mﬂ?e me;os/clll% g.etemlma concentraciones de albiimina en orina en rangos de 6 a
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1.-Tipo de Estudio
e Estudio descriptivo, prospectivo,

2.~ Sujeto de estudio
s Nifios y adolescentes, hombres y mujeres con diagnostico de diabetes mellitus y que
reciban insulina como tratamiento.

3.- Criterios de Inclusion

Casos con diagnéstico de diabetes mellitus insulino dependiente.
Menores de 19 afios de edad.

Guatemaltecos,

Mayores de 1 afio

= Criterios de exclusion
Casos con diagnostico de diabetes mellitus no tratados con insulina,
Casos con patologia renal diagnosticada antes del inicio de la diabetes mellitus
Casos con infeccion del tracto urinario sintomatica y/o en  tratamiento
Casos con moderada a severa hipertension arterial (>28D de la media para edad y
SEX0)
Casos con diabetes mellitus descompesada (cetoacidosis diabética)
Casos con falla cardiaca
Casos con enfermedades febriles
Casos que hayan realizado ejercicio intenso reciente (mds de 2 horas de ejercicio
moderado en tltimas 6 horas ¢ mas de 30 minutos de ejercicio intenso en titimas
dos horas)

5.~ Poblagion

Casos de nifios v adolescentes con diabetes mellitus tratados con insulina, que
participan en actividades que desarrollan la Asociacién de Diabéticos Juveniles y los
endeerindlogos pediatras del pais, agrupando a nifios de varios hospitales nacionales,
pacientes de centros y médicos privados.

e 2 & @ I~

La Asociacion de Diabetes Juvenil es una entidad privada, no Jucrativa, fundada
hace tres afios por los endocrindlogos pediatras del pais, la cual alberga & nifios y

.adolescentes que padecen de diabetes mellitus insulino dependiente, Esta encargada de

organizar jomadas de exdmenes médicos y de laboratorio periodicas v de bajo costo
17




para los asociados, También organiza actividades recreativas, de entretenimiento y

-gducacionales para el nifio y su familia.

Actualmente la asociacion esta a cargo de los padres de familia y asesorados por los

-gndecrinblogos. No cuentan con sede fija ni con financiamiento externo ni de
izaciones nacionales. Alberga a 108 nifios y adolescentes con diabetes mellitus

insulino dependiente.

 El estudio se realizard con los nifios y adolescentes que pertenecen a la Asociacion
de Diabetes Juvenil (ADJ).

o Los casos serdn contactados telefonicamente y se les solicitard una muestra de la
primera orina del dia la cual deberan recolectarla en un recipiente de vidrio y
protegido de la uz.

o La muestra sera recogida por el investigador en el domicilio del caso.

» Se determinara la cantidad de albiimina por medio de la técnica de turbidimetria,

8 - Consideraciones éticas

e Estar aprobado por la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San
. Carlos.

. Estar aprobado por la Asociacién de Diabéticos Juveniles.

Los datos son confidenciales y se reservan los nombres de los casos.

Los valores pueden ser publicados.

Se explicard con detalle el objetivo del estudio y la forma de recolectarse los datos y
las muestras,

» Se solicitard consentimiento a cada caso y a su familia.

ie j@ o
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de la diabetes

DEFINICION DEFINICION ESCALA DE UNIDAD DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION MEDIDA
Circunstancia de ser |Se determinara el Cualitativa Maseulino
hombre o mujer género por observa- Femenino
| cion
[EDAI Tiempo transcurrido [Se preguntard al Cuantitativa afios
= - desde el nacimiento |padre la fecha de meses
| hasta la fecha sctual [nacimiento dias
M Excrecion de albu-  |Se recolectard una  [Cuantitativa meg/min
ALBYMINURIA mina en orina en muestra de la primera
rango de 20-200 orina del dia
meg/min
Hormona segregada |Preguntas directas Cualitativa NPH,
por las células Bde |a padres o al caso Cristalina (R)
los islotes pancrea-- [sobre cudl o cudles Mixtos
ticos de humanos y  (preparados farmaco-
animales que regula |logico de insulina
la cantidad de glucosausa el caso para su
en la sangre control metabdlico
Tiempo transcurrido |Se preguntard al caso |Cuantitativa meses
desde la fecha de 0 a los padres la fecha
diagnostico de la de inicio de la enfer-
diabetes hasta la medad
época actual
Dosis y frecuencia  |Preguntas al padre o |Cuantitativo Convencional
de administracion de |al caso sobre dosis v Convencional Inten
insulina utilizada frecuencia de adminis- Vo
para el tratamiento  tracion de insulina Intensivo

Bomba de Infusion
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) lisi e Folders
10.- Plan de andlisis e Masking tape
En esta investigacion se recolectaron los datos generales de los casos (edad o Goma ,
sexo, duracion de la enfermedad, tipo de insulina y esquema de tratamiento utilizadg e Recipientes para orina _
Todas estas variables fueron relacionadas con la presencia de albuminuria en los casos, e Tubos de ensayo y tiras reactivas
Se-determin la frecuencia de casos con microalbuminuria, es decir la cantidad de caso e Maquina de turbidimetria
positivos en la muestra,
* Se determiné la prevalencia de microalbuminuria, la cual se calculé asi: 3.- Fisicos: _ B
2 de microalbuminurie= Nirnere - . o acia % 1000 e Centro de Investigaciones en Salud Reprod_uctlva y Familiar (CIESAR)
Prevalencia de microalbuminuria= N 10 de Am. microa ,n g X 100 o Biblioteca Hospital General San Jua_n de Dios ' '
ero total de 6asos estudiados o Biblioteca Departamento de Pediatria del Hospital General San Juan de Dios
) . - . : e Biblioteca de INCAP "
siguien?ee %g:n;?a:cmhmd U AN e <& . ol 6 6 slat. e I* o Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos
e_ Menor de 20 microgramos por minuto = normoalbuminuria de Guatemala
e De 20 a 200 microgramos por minuto = microalbuminuria e Internet
e Mayor de 200 microgramos por minuto = macroalbuminuria ¢ Medline
11.- Recursos
L- Humanos:
e Pacientes que pertenecen a la Asociacion de Diabéticos Juveniles.
2.- Materiales:

. o Libros de texto, revistas folletos
Boleta de recoleccion de datos
Papel bond

Computadoras

Impresora

Lapiceros

Engrapadora

Sacabocados

Fastener

Lapices

Borrador

Sacapuntas

Tijeras

Cinta adhesiva

Papel Kraft

® @ @ @ & & ® & & © © ® ¢ @

21




Cuadro 1. Frecuencia de casos con DMID que presentan albuminuria segiin sexo.

Sexo Normoalbuminuria ~ Microalbuminuria ~ Macroalbuminuria

Total
N (%) N (%) N (%) N (%)
MASCULING 26 (67) 13 (33) 0(0) 39 (55)
FEMENINO 22 (69) 9 (28) 1(3) 32 (45)
Total 48 (68) 22 31) 1(1) 71

Fuente: Instrumento de recoleccién de datos




]

Cuadro 2. Frecuencia de casos con diabetes mellitus insulino dependiente con albuminuria segiin grupo etareo

Edad Normoalbuminuria ~ Microalbuminuria  Macroalbuminuna Total
N (%) N (%) N (%) N (%)
4a - 6allm 29d 1(100) B e 1 (1)
7a - 9al Im29d 7 (81) 1(13) T — 8(11)
10a - 12a1 Im29d 12 (92) 1 (8) [E— 13 (18)
13a - 15al Im29d 12 (67) 6(33) e 18 (26)
16a - 18al Im29d 16 (52) 14 (45) 1(3) 31 (44) r
Total 48 (68) 22 (31) 1(1) 71

Fuenic: Instrumento de recoleccitn de datos

Cuadro 3. Frecuencia de casos con DMID con albuminuria segiin esquema de tratamiento con insulina

Esquema de uso de

Normoalbuminuria ~ Microalbuminuria ~ Macroalbuminuria Total
insulina N (%) N (%) N (%) N (%)
No usa ' 2 (67) 1 (33) st 3 4) ‘
Una vez al dia 2 (33) 4 (67) N 6 (9) \
Convencional 38 (68) 16 (30) 1(2) 54 (76)
Convencional Intensivo 5 (83) 1 (17) e 6 (9)
Intensivo 2 (100) e e 2 (2 ‘
Bomba de infusion E—— e R e
‘Total 48  (68) 22 (31) 1(1) 71

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos




Cuadro 4. Frecuencia de casos con DMID con albuminuria segin el tiempo de duracién de la enfermedad

Total

Macroalbuminuria

Microalbuminuria

Normoalbuminria

Tiempo de duracién de la

N (%) N (%) N (%)

N (%)

enfermedad (meses)

4 (6)
5 (7)
10 (14)
8(11)

4 (100)
4 (30)
9 (90)
8 (100)
8 (89)
7(87)
1(33)
2 (50)
1(50)
2(67)
2(13)

13-24

25-36
37-48

1(20)
1(10)

9(12)
g(11)

1(11)
1(13)
2 (67)
2 (50)

49 - 60
61-72
73 -84
85-96
97-108

3¢
4 ()
2 Q)
3@

15 (21)

1(50)
1(33)
12 (80)

109 - 120
Mayor de 120

1(7)

22 (31%) 1(D) 71

48 (68)

Total

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos

VIIL ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Se realizd un estudio descriptivo prospectivo en 71 nifios y adolescentes,
menores de 19 afios, con diabetes mellitus insulino dependiente que pertenscen a la
Asociacion de Diabéticos Juveniles, durante los meses de mayo y junio de 1998, a
guienes se les determind la cantidad de albumina excretada en una muestra de la primera
orina del dia con la finalidad de establecer la prevalencia de microalbuminuria y
deseribir las variables epidemiologicas sexo, edad, tiempo de duracion de la enfermedad
y esquema de tratamiento utilizado en cada uno de los casos estudiados.

Del total de casos estudiados, 39 (55%) fueron del sexo masculino y 32
{45%) del sexo femenino. El nimero de casos positivos para microalbuminuria fue
de-22 (31%), de estos 13 (33%) fue del sexo maseculino y 9 (28%) del sexo
femenino. Un paciente del sexo femenino presentd macroalbuminuria, E! riesgo
relativo se estimd en 1,2 para el sexo masculino (ver cuadro 1),

La prevalencia de microalbuminuria es alta, comparada con estudios realizados
£n ofros paises en los cuales la prevalencia esta entre 16% vy 28% .(2,3,4,13,20)
Aungue el sexo mds afectado fue el masculino con una proporcion de 1.4 hombres;1
wujer, los resultados no coinciden con lo reportado en la literatura que indican que la
mieroalbuminuria es 3 veces mayor en hombre que en mujeres (25). Sin embargo el
riesgo de padecer dafio renal secundario a la diabetes mellitus es el mismo en ambos
$eX0s,

El grupo etdreo que se presentd con mas frecuencia fue el comprendido entre las
edades de 16 a 19 afios, 31 (44%). Este fue el grupo de edad que presentd mayor
prevalencia de microalbuminuria, con 14 pacientes con resuitado positivo (45%),
mientras que 6 (33%) pacientes del grupo de edad de 13 a 135 afos presentaron
microalbuminuria, (ver cuadro 2)

Estos resultados indican que la poblacién adolescente es la mas afectada por el
dafio renal secundario a la diabetes mellitus y que si no se toman las medidas de
prevencion y control el 40% de estos pacientes desarrollaran insuficiencia renal croniea,

Analizando el tipo de esquema de tratamiento administrado por el paciente
tenemos que 54 (76%) utilizaban el tratamiento convencional (dos inyecciones de
insulina al dia), de estos 16 (30%) presentaban microalbuminuria, Los pacientes con la
mayer prevalencia de microalbuminuria fueron los que utilizaban una dosis de insulina
al-dia, ya que 4 (67%) del fotal de pacientes que utilizaban este esquema presentan dafio
renal (microalbuminuria), De los pacientes que utilizaban el tratamiento convencional
intensivo (3 inyecciones de insulina al dia) unicamente 1 (17%) presentd
microalbuminuria, mientras que ninguno de los pacientes que utiliza el tratamiento
intensivo (4 o mas inyecciones de insulina al dia) present¢ signos de dafio renal (ver
cuadro 3),
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Esto coincide con los resultados reportados en la literatura, donde se menciona

los pacientes que utilizan esquemas de tratamiento intensivos tienen menor

posibilidad de desarrollar dafio renal. Sin embargo, no todos los pacientes que utilizan el

tratamiento convencional presentan dafio renal, esto puede deberse al tiempo de

-duracion de la enfermedad y a la presencia de otros factores (dieta, ejercicio, nivel de

hemeoglobma glicosilada, factores géneticos) que puedan influir en el grado de control
metabdlico del paciente.

Dentro de los casos estudiados 15 (21%) tienen una duracién de la enfermedad
smayor de 120 meses (10 afios), de los cuales 12 (80%) presentaron microalbuminuria y
1 (7%) presentd macroalbuminuria (ver cuadro 4). Estos resultados coinciden con Io
zeportado en la literatura que mencionan que el dafio renal es mas frecuente en los
pacientes con una duracién de la enfermedad mayor de 10 afios.

Estos pacientes se encuentran en la etapa IV de la evolucién clinica de la
nefropatia diabética, descrita por Mogensen (25), en la cual el dafio renal ya esta
establecido y aungue se inicie tratamiento los cambios son irreversibles e
inevitablemente progresaran hacia insuficiencia renal cronica, aumentado la mortalidad,
Ia morbilidad, el sufrimiento y los costos del tratamiento.

. Esto puede deberse al uso de esquemas de tratamiento y de control (insulina,

dieta, gjercicio, mediciones de glucosa y nivel de hemoglobina glicosilada) inadecuados
que no permiten al paciente mantener un buen control metabdlico.
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IX. CONCLUSIONES

La provalencia de microalbuminuria en nifios y adolescentes con diabetes mellitus
insulino dependiente que pertenecen a la Asociacion de Diabéticos Juveniles es alta
comparada con estudios realizados en otros paises (2,3,4,13,20),

Los pacientes diabéticos insulino dependientes de sexo masculino fueron los mas
ifectados por el dafio renal secundario a la diabetes mellitus, sin embargo el riesgo
ie padecerio es el mismo en ambos sexos,

Los pacientes comprendidos en el rango de edad de 16 a 19 afios son los que
presentaron la mayor prevalencia de microalbuminuria, ‘

0s pacientes que presentan mayor tiempo de duracion de la enfermedad tienen
‘mayor posibilidad de presentar microalbuminuria,

iLos pacientes que utilizaban esquemas de tratamiento intensivo no presentaron
microalbuminuria,
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X. RECOMENDACIONES

1 Réalizar mediciones de albimina en orina a los pacientes diabéticos insu]jnﬁ

dependiente por lo menos 2 veces al afio.

2.- Iniciar medidas de prevenciom en los pacientes que presentaron microalbumimry
. para evitar la progresion del dafio renal. ‘
iento intensi i diabet
: i uemas de tratamiento intensivo en Ios,gaclentes con
-~ gﬁf;iser?rrlsﬂhl:ls: céee;:l?diente y mantener controles metabdlicos adecuados p
8 prevenir el inicio y desarrollo del dafio renal.

; ; 2o . o
Prom ducacional al paciente, su familia y a la poblacion en gene
g permigiroltﬁl)gelra?aediggetes mellitus y sus complicaciones a corto y largo plazo. q1]

De esta manera se podra disminuir el sufrimiento del paciente, de su familia y de |

sociedad vy los costos del tratamiento.
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XL RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo prospectivo en 71 nifios y adolescentes con
diabetes mellitus insulino dependiente que pertenecen a la Asociacion de Diabéticos
Juveniles durante los meses de mayo y junio de 1998, con la finalidad de determinar Iy
prevalencia de microalbuminuria y describir las variables epidemioldgicas sexo, edad,
Hempo de duracién ce Ja enfermedad y esquema de tratamiento utilizado en cada uno de
los casos estudiados.

La prevalencia de microalbuminuria fue de 31%, siendo el sexo masculine
(33%) y el rango de edad comprendido entre 16 a 19 afiog los mas afectados (45%).
Se. describié que los pacientes que utilizaban una dosis de insulina al dja como
fratamiento y que tenfan mds de 10 aflos de padecer diabetes mellitus mostraron una
mayor prevalencia de dafio renal secundario.

Los resultados obtenidos indicaron que Ia prevalencia de dafio renal secundario
a la diabetes mellitus fue alta Y 5i no se toman medidas de prevencion aumentara el
numero de personas con insuficiencia renal eronica aumentando costos de tratamiento y
ocasionando sufrimiento al paciente, la familia y [ sociedad,
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INSTRUMENTO DE 1ION it

1. Ntimero del caso en estudio; Fecha entrevista:

| 2. Nombre del caso:

3. Edad: afios meses

4, Fecha de nacimiento: / /19 (dia/mes/afio)

5. Sexo: 1.Masculino 2.Femenino

6. Fecha de Diagndstico de enfermedad: / 19
(dia/mes/afio)

7. Tipo de Insulina, dosis total diaria y esquema de tratamiento

8. Volumen de orina recolectada: ml,
. 9. Cantidad de albimina en orina dosificada: mg/litro
Cantidad de albumina excretada: mcg /minuto |

10. Fecha de toma de muestra: / 19 (dia/mes/afio). |

11. Hora de ultima miccion; \

12. Hora de toma de muestra: \
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