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l. INTRODVCCION

.
La diabetes mellitus es una enfennedad metabólica, crónica, degenerativa

.bereditaria,caracterizada por una deficiencia relativa o absoluta de insulina que altera ei
metabolismo de los carbohidratos, las proteínas y las grasas, se asocia con cambios en
JQs pequeños y grandes vasos arteria.ies que complican la enfennedad con daño a
diversosórganos. (11)

Entre las complicaciones crónicas de la diabetes mellitus, la más fTecuente es
la. netropatia, ya que los pacientes que presentan diabetes mellitus insulino
dependiente desarrollan insuficiencia renal crónica en un 40% luego de ]Oa 20 añosde iniciada la enfennedad. (25)

La microalbuminuria, definida como una excreción renal de albúmina entre 20
y 200 microgramos por minuto, es un indicador del inicio del daño renal secundario
a~a diabetes mellitus insulino dependiente, lo que pennite iniciar tratamientos para
prevenir su desarrollo y su progresión.

En el presente estudio descriptivo prospectivo se detenninó la prevalencia de
Riños y adolescentes que presentaron microalbuminuria y se describieron las
llariables epidemiológicas sexo, edad, tiempo de duración de la enfermedad y
esquema de tratamiento utilizado.

Los resultados obtenidos indican que la prevalencia de microalbuminuria es
de. 3¡%, siendo el sexo masculino y el rango de edad comprendido entre 16 y ]

9.s los más afectados. Finalmente se describió que los pacientes que utilizan Ima
Jom. de insulina al dia como tratamiento y que tienen más de ]O años de padecerdiabetesmellitus es más fTecuenteel daño renal secundario.



11. DEFINIClON V PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

. La diabetes. meUitus es una enfe~edad metabólica, crónica, degenerativa,
heredita~la, caractenzada por una deficIencia relauva o absoluta de insulina que altera el
metabohsmo de los carbohldratos, las proteínas y las grasas, se asocia con cambios en
.los-pequeños y grandes vasos arteriales que complican la enfermedad con daño a
diversos órganos. (11)

Entre las complicaciones crónicas más frecuentes están las que resultan del daño
a.¡¡e!Vios.(neuropatia), riñones (neftopatia) y retina (retínopatia), que se han relacionado
~Ios ruveles altos de glucosa en la sangre y con el inadecuado control metabólico del
paciente (7,13,]8,25).

De éstas, la ne&opatia es la que reviste mayor importancia, pues es la principal
causa de morb¡-mortahdad en los pacientes insulíno dependientes. Estos desarrollan
insuficiencia renal crónica en un 40% (25) luego de 10 a 20 años de iniciada la
~edad, siendo una de las principales causas de insuficiencia renal terminal en el
mundo (25).

. Uno de los objetivos del tratarnjento de la diabetes mellitus , además de mantener
los . ruveles .de glucosa san¡,'uinea entre limites normales, es el de prevenir las
complicaciones crónicas mediante el monitoreo periódico del paciente.

La nefropatia diabética se puede prevenir por medio de la detección temprana de
~ renal uUl~do marcadores de funciónrenal. Se ha descrito que la presencia de
=oalbummuna, definida como una excreción urinaria de albúmina entre 20-200
mcg/min. o su equivaJent7 30-300 mgi24hrs,. e~ el predictor más importante del inicio y
progreslOn de la nefropaua pues refleja el mlCIO de la msuficlencla renal crónica en las
etapas más tempranas de su evolución y su progresión.(2,3,4,6,8,] 3, I 5, l 9,20,29)

. No se conoce la prevalencia del daño renal en los niños y adolescentes con
DIabetes Melhtuslnsulmo Dependiente (DMID), por lo que no se puede iniciar un
trat8llllentoy momtoreomás esuicto que permitadisminuirlas complicacionescrónicas
de la enfermedad. .
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111. JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una de las causas más frecuentes de insuficiencia rena I
tenninal. Esta complicación es una de las causas más &ecuentes de mortalidad en el
paciente diabético, originando suftimiento fisico y emocional, además de una gran
carga económica para el paciente, la familia y la sociedad.(II)

La nefropatia diabética se puede detectar tempranamentepor medio del uso de
marcadores de función renal, siendo la cuantificación de albúmina en orina el predictor
_importante de daño renal. Tomando en cuenta que la nefropatia se presenta hasta en
_40% de los pacientes diabéticos cuando la duración de la enfermedad es mayor a 1(1
.afta¡¡, se hace necesario implementar el uso de este predictor para determinar si ha)
inicio de nefropatia en nÜ'ioscon DMID para mejorar la sobrevida de estos pacientes.

Esta investigación detenninará la presencia de nefropatia temprana en niños con
.diabetes mellitus insulino dependiente por medio de la medición de albúmina en orina.
.GeMida como microalbuminuria (20 a 200 mcg!min), además de describir aquello,
datos epidemiológicos importantes del niño.
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IV. OBJETIVOS

-GENERAL

. Determinar ]a prevalencia de microalbwninuria en niftos con DMID en ]a
Asociación de Diabéticos Juveniles.

-ESPECIFICaS:

. Detenninar ]a proporción de niftos y adolescentes con DMID que presentan daño
renal. temprano secundario, definido como microalbwninuria positiva, y
descnbtrla en base a subgrupos según e] tiempo de evolución de ]a enfermedad.

Describir las variables epidemio]ógicas (persona, tiempo y lugar) de los casos
con DMID estudiados para microalbwninuria.

.
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V. REVISION DE BIBLlOGRAFIA

DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE (DMID)

DEFINICION

La diabetes mellitus es una enfermedad metabó]ica, crónica, degenerativa,
hereditaria, caracterizada por tUJadeficiencia relativa o absoluta de insulina que altera el
metabolismo de los carbohidratos, las proteinas y las b'l"asas, se asocia oon cambios en
los pequeflos y grandes vasos; que complican la enfermedad con lesiones renales,
oculares, nerviosas y ateroesclerosis. (I ] ).

Su prevalencia varia seb'ÍUJpaíses y grupos étnicos, esto permite definir áreas con
alta, intermedia y baja prevalencia. En Europa es donde muchos estudios han
encontrado una alta prevalencia especialmente en países Escandinavos (4.41 por ]000
niftos en Finlandia). En Estados Unidos se han reportado limites entre 0.6] a 2..5 por
1.000 niflos. Las reb~ones de más baja prevalencia son los paises del continente asiático,
<:011ciftas de 0.049 por ]000 niilos en Japón, 0.252 por 1000 niftos en Carea y 0.005
por 1000 niftos en China.(25)

La diabetes mellilus insulino dependiente puede ocurrir a cualquier edad, en
cualquier circunstancia geográfica y en cualquier grupo étnico, es predominantemente en
los. grupos de edad entre O y 29 aflos, y dentro de este margen existe una mayor
vulnerabilidad entre ]a población infantil y adolescente.

Según estudios no se permite afirmar con certeza una predilección de ]a
enfermedad por uno u otro sexo (10). En personas europeas de raza blanca, la mayoría
de los datos sugieren una mayor incidencia en varones. Por el contrario en paises de
baja prevalencia (Japón y Corea) la mayor incidencia es de niftas.(25)

ETIOLOGIA

Genética

En la etiologia de la DMlD 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
-semelos idénticos. Si Wl0presenta diabetes el otro desarrolla diabetes en 30-40%. Si un
--padre tiene DMID el riesgo de que su descendencia desarrolle esta afección es del 2-

5%. Si un niilo tiene DMJD el riesgo promedio en otro hermano es del 5.] 0% (6,] O).

Se ha relacionado la DMID con complejos HLA especificas codificados en la
región del complejo mayor de histocompatibilidad que se localiZa en el brazo corto del
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..a:omosoma6. En cada uno de estos locus se encuentran los genes HLA.DR3 HLA
DRB, HLA-B8 Z HLA-BI5. De las personas que desarrollan diabetes 90~'" ti

.
..genes.DR4 o DR3 (6,25). Sin embargo no todas las personas con s~e rib.t~e~
~ca desarTollanDMID. Esto demuestra que, si bien son importantes lot fa~t~~
-~cos, estos solo son predisponentes y deben interactuar con inf1 . s

ambIentalespara que se desarTollela enfe!'"ledad.(6,10)
uenclas

Factorcs Ambicnta/e.,

. Los factores ambientales juegan un papel importante en el deSarTOllode
.diabetes mellltus msulmo dependiente. Se han propuesta cuatro factores como ca

la

=aJ~
o a¡¡entes pro.vocadores en el desarTollo de la enfennedad. Estos in~::'~

emocionaJ. (~~'8jOS,
toXInas ambIentales, factores nutricionaJes y estrés fisico y

Enfcrmcdadcs l1¡fecciosas:

-. Las infecciones virajes se han asociado con el desarrollo de DMID d d I

"=~~~~:d;~~ I~ M?S (6,10,25), de un.caso de parotiditis que prec~~~ ~I

ciIomegaJ ' l .'
s VlI1!Sque. se han asocIado son el de la parotiditis, rubéola

OVlruS, po 10, sarampl6n, mfluenza y coxsackie B4 Los' . .
fi'ecuentemente asociados son el de la rubéola y el coxsackie B4. (6,9,10,25)

VIfUS mas

Toxinas Ambienta/cs

La trE~stei m~chos agentes qlÚmicos que pueden causar citotoxicidad en]a célula B
es ep.ozo ocma, un agente usado para mducir diabetes en animales de labora'

.
se ha unllZado para destruir el páncreas en hwnanos con hipogl"

tono,

detum r d 1
. . IcelIDasevera resultado

. . . or~s ma I~OS e os Islotes pancreáncos que son inoperables. El rodenticida N-3-
pmdil~etil.N.P.mtrofeml urea es aJtamente t6xico para la célula B

~~uo::
agudad~ cetoaddosis diabética después de la ingesti6n oraJ d~ ~~~do~sa

. . sustanc~as qUllIDCas son: clorozotocina, ciproheptadina, entamidina :
clcIosponna.Las rutrosammasse han unplicadoen casos de DMID en Isl~dia. (6)

y

Faclore., Nutriciona/cs

Existe una gran evidencia q l
.

"DMID (6 9 JO) El ás
ue os nutnentes pueden mduclr el desarTollo de

. ., , que m se ha relacIOnado con el desarrollo d 1 nfi da

::~ C
T
on sl

b
l~c

é
ePtibl

h
'lidad ge.nética es la introducci6n temprana de ~r~t~nae:~a I~ch~

. am I n se a relacIOnadoel dailo prod c'd I " d
. .

exceso de radicales libres en el desarrollo de DMI;'
I o en e te)1 o pancreatlco por el
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I Estrés

ActuaJmente se ha estudiado la relaci6n entre el sistema endocrino y el sistema
j¡¡munitario. Esta claro que las aJteraciones en el eje hipotálamo-hipofisiario-suprarrenal
libeJ:an ACTH (llOrmona adrenocorticotrópica) Y esteroides adrenaJes que pueden aJterar

la efectividad del sistema inmune (6,10).

PATOGENESIS

Esta enfermedad es el resultadodel dal10y destrucd6n de las células B de los
islotes pancreáticos por medio de mecanismos autoinmunes. Evidencia sustancial
wgi8l'e que los antigenos liberados desde la célula B son reconocidos como proteínas
e¡¡t¡:ai\aspor los macr6fagos o por las células presentadoras de antigenos que presentan
estas-proteínas a los receptores de linfocitos T ayudadores y del complejo HLA. El
lOOORocimientode ese complejo por los linfocitos T desencadena su activación de la
respuesta hwnoral y celular, produdendo anticuerpos y liberación de linfocinas. (6,9,10)

La destrucción progresiva de las células B conduce a un déficít creciente de
iIIsulina, que es una hormona anab6lica . Su secreción normaJ esta regulada por la
.imeracción de mecanismos nerviosos hormonaJes y dependientes del sustrato, lo que
pemlite disponer del alimento ingerido en forma de energía utilizable de fonna
inmediata o en un momento posterior; la movilización de energía durante el ayuno
depende del descenso de los niveles de insulina en el plasma.(1 ,22)

Por eso, cuando el metabolismo es normal hay oscilaciones regulares desde la
fase anabólica postprandiaJ, con insulina elevada, hasta la fase catab61ica del ayuno con
iIIsulina baja, los cuaJes afectan a tres tejidos principalmente: higado, músculo y tejido
adiposo. '

Conforme evoluciona, la diabetes va convirtiéndose en un estado catab6lico
. ¡¡ermanente con insulina escasa, donde los alimentos no invierten sino que más bien

exageran este proceso catabólico.

Aunqueel fallo principales el déficitde insulina,hay alteraciones secundarias de
las hormonas que intervienen en el estrés (adrenalina, glucag6n, cortisol y hormona del
crecimiento)que exageran y aceleran la ma~ítud y velocidadde la descompensación
metab6Iica.( I,22) La elevación en el plasma de estas hormonas contrarreguladoras
intensifica los trastornos metab6licos provocando una nueva reducdón de la secreción
de insulina., antagonizando su acción y estimulando la glucogenolisis y la
gluoneogenesis.( 1,22)

Conforme awnenta el deficit de insulina, la producción excesiva de glucosa y su
menor utilizaci6n acaban en hiperglicernia, y en la aparici6n de glucosuria cuando se
rebasa el umbral renal de 180 mgidl. Se produce una diuresis osm6tica que ocasiona
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poliuria, perdida de electrólitos por la orina, deshidratación y polidipsia compensadora.

El déficit de insulina, combinado con la elevación de las hormonas
~egu1adoras, es. ~esponsable de la lipolisis acelerada que acaba produciendo
~traclOnes plasmancas elevadas de lipldos totales, colesterJI, triglicéridos y ácidos
..g¡:asoshbres. El metabolismo anormal hace que los ácidos grasos se desvien hacia la
.fooRaCIÓ~de cuerpos cetónicos, SObf~,t<X!°B-hidJ:mdbutirato y acetoacetato, cuya
producclOn supera la capacidad de su unhzaclón penfenca y su excreción renal.

El ~cúmulo de estos .cetoácidos acarrea acidosis metab6lica, con disminución del
iJ!4-sangwneo, aumento de IOneshidrógeno y disminución de la concentración de sodio.
.L.a-iIcetona,procedente de la conversión no enzimática del acetoacetato es responsable
del caracteristicoolora ftutasde]aliento.(1,22) ,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la diabetes son el resultado de la falta de insulina
.en el ?rganismo Los primeros sintomas son poliuria, que se debe al efecto diurético
asmóttco de la glucosa, en los túbulos renales, polidipsia, causada por la deshidratación

~=da por la pohuna, polifagia y pérdida de peso, ocasionados por la mala
WUlZ8Clonde .~Iucosa y protemas en el orgarusmo.(6,9,25) La cetoacidosisdiabética es
W<8,presentaclOngrave y aguda de la DMID. La presentación clínica de la cetoacidosis
es ~able, Puede presentarse dolor abdominal y vómitos, alteración del estado de
concJenc!a, gue puede variar de confusión hasta estupor o coma. Cuando el pH de la
sangre dismmuJ:'e se presenta una respIración rápida y profunda (respiración de tipo
K~a!1,l) y alIento cetóruco, Tamblen se producen alteraciones de los electrólitos,
dimmuclOn. del b

?
lcarbonato y aumento del anhidrido carbónico en el liquido

extracelular.(1,6,2_)

DIAGNOSTICO

. Los si¡,'uientes son considerados criterios diagnósticos de diabetes mellitus en
ruños (6,25):

L Presencia de lo~ sintomas clásicos de diabetes, poliuria, polidipsia, pérdida de
peso y cetonuna con una concentración de glucosa sanguínea mayor de 200
mgidl.

?". En un individuo asintomático, un aumento de la concentración de glucosa en
ayunas (> 140 mgidl),

3. Aumento sostenido de la con~entraciónde ,glucosa durante la prueba de
tolerancia a la glucosa en mas de una medición. Para realizar esta prueba el

8
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individuo ingiere una cantidad de glucosa (1.75 glkg de peso, máximo 75 g)
Y se

mide la concentración de glucosa a las 2, 4 Y 6 horas, Se espera encontrar una o
más mediciones de > 200 mgidl. En niños usamos gráficas especificas, y los
valores no deben rebasar el 95% para el tiempo de toma de la muestra respecto
alcontrol.

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 función completamente normal;

. tercero: evitar las complicaciones crónicas del sindrome.

Los dos primeros son logrados al mantener los niveles de glicemia preprandial
(entJ:e80 y 120 mgidl) y postprandial (entre 80 y ]80 mgidl) lo más cercano posible a
J¡¡ normal y se constata por la monitonzación periódica. El tercer objetivo se logra al
mantener la normoglicernia y proporcionando al paciente un programa de información,
educación y entrenamiento para mantener un adecuado control que permita hacer los
ajustes más adecuados y OpOr!lmOSa su esquema de tratamiento.(7,11,22)

INSULINA

La insulina administrada por via subcutánea es todavia el tratamiento básico, de
los pacientes con DMID, El régimen de insulina puede ser más o menos intensivo,
según e] número de inyecciones al día, los tipos de insulina utilizados y la fTecuencia y
métodos de valoración de control.

La utilizaciónde dos inyeccionesdiarias (Tratamientoconvencional)se aplica
normahnente administrando dos dosis de insulina de acción retardada, una por la
mañana y otra antes de la cena, preferiblemente junto a una cierta cantidad de insulina
de acción rápida.(7,9) La proporción de insulina de acción intermedia con la rápida en
cada inyección suele ser dos tercios con un tercio (22). Para el tratamiento más
intensivo, se recomienda el uso de insulina a base de tres o cuatro inyecciones diarias.
E~e .tratamiento incluye 3 dosis de insulina de acción rápida antes de las comidas
pnnclpales, más una o dos dosis de insulina retardada.(7,9)

Para los pacientes que no pueden ser controlados adecuadamente mediante el
tratamiento convencional intenso, se debe utilizar el sistema' de infusión subcutánea
.wntinua de insulina, que consi~e en el suministro constante de insulina en un sitio
subcutáneo en la pared abdominal a través de un dispositivo de asa abierta que consiste
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.en .una pequefta bomba para insulina que debe utilizar el paciente prácticamente las 24
~ del dia.(22) El principal inconvenientede este tratamiento es el aumento del
~go de que se produzca lUIa hipoglicemia, especialmente cuando su uso es
prolongado.(9)

DIETA

. Una dieta correctamente regulada es lUlOde los plUltOSprincipales en cualquier
.programa de tratamiento de la DMID. Los requerimientos nunicionales dependen de la
.edad, el peso, la talla, el sexo, la constitución y actividad fisica de cada sujeto. Los
objetWos principales son alcanzar IUI peso ideal y mantener IUI control metabóbco
.adecuado. El aporte energético debe disnibuirse a lo largo de todo el dia para reducir
.posibles fluctuaciones de la glucemia y para asegurar reservas energéticas en el
momento de máxima actividad de la insulina. (1,,9,22)

El programa alimenticio más recomendado incluye tres comidas principales y
.dos comidas suplementarias a media mafiana y a media tarde. En los esquemas
4ietéticos que se utilizan los carbohidratos deben de proporcionar entre el 55 Y el 60%
4e-Ias necesidades energéticas diarias. Las grasas deben de representar menos del 30%
4el-total de energía, mientras que el colesterol no debe de exceder de 250 mg/dia. El
JljJorte de proteinas recomendado para los nifios en edad preescolar y escolar no debe
ser. menos de 1 gr/kg/dia, 10 cual supone entre el 12 y 13% de las necesidades
energéticas diarias.(9)

EJERCICIO FISICO

El ejercicio fisico juega IUIpapel importante en el tratamiento de niños con
DMID . El ejerciciofisicoaumentala sensibilidada la insulina,mejorandola utilización
.periférica de la glucosa, facilitandola oxigenación y reduciendoel riesgo de padecer
arteriosclerosis (9).

En nifios y adolescentes, cualquier actividad fisica debe de empezar
{l<3dualmente, hacerse de IUImodo regular y con IUI buen control glucometabólico.
:Ningún deporte tiene que ser esnictamente 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 !,'randes dificultades
..¡on los que requieren IUI esfuerzo anaeróbico muscular (levantamiento de pesas).
Actividades como el ciclismo y la marcha oITecen grandes posibilidades para el control

. .del equilibrio glucémico. Es pelih'fOSOpracticar cualquier deporte mientras se está solo.
Los deportes competitivos están contraindicados para las personas que presentan
.complicaciones de la enfermedad diabética (por ejemplo, neuropat!a periférica y del
sistema nervioso autónomo, retinopatia, neITapat!a) dado que las variaciones
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j¡e¡OOdinámicas que acompañan al esfuerzo muscular pueden afectar, posteriormente, a

un sistema circulatorio ya dañado. (9)

-RELACI N ENTRE HIPERGLlCEMIA V LAS COMPLICACIONES
~NICAS DE LA DIABETES (20,25)

La diabetes mellitus ocasiona daño circulatorio sistémico desde el momento de su

~ y se pueden observar lesiones histolóh~cas en diversos tejidos a los cinco años de
evolución de la enfermedad, las que se manifiestan clínicamente alrededor de los diez
.aí\Gs, en particular en diabéticos crónicamente mal controlados. El daño se produce a
..¡¡Wel micro y macrovascular, especialmente en la retina, riñón, sistema nervioso y
arterias.

La hiperglicemia constante e intermitente, mediante la acumulación íntracelular
~. sgrbitol y ftuctosa, la glucosilaciónno enzimática de las proteínas, la acción de la
Jisil-oxidasa y la reactividad de los radicales libres, podria connibuir al desarrollo del
¡!año vascular y neurológico. Se ha demostrado que existen alteraciones precoces tanto
de k>svasos como de los componentes sanguíneos, de tipo funcional, que modifican la
lIÚ=eirculación, y son reversibles con IUI buen control metabólico. Posteriormente
aparecen alteraciones estructurales, irreversibles, cuya caracteristica morfológica es el
engrosamiento de la membrana basa! capilar.

NEFROPATIA DIABETlCA

La nefi'opatia diabética es en la actualidad \UIa de las causas más ftecuentes de
iRsWicienciarenal crónica terminal, aproximadamente IUI40% de pacientes diabéticos
wlllino dependiente la desarrollan después de lOa 20 años de iniciada la
enfermedad.(20,25)

La neftopatía diabética es más ITecuente en los negros que en los blancos en lUIa
proporción de 2.6 veces. La microalburninuriaen hombres con lOa 25 años de
e>lolución es 3 veces mayor respecto a las mujeres. La incidencia máxima de neITopatia
ocurre entre los 10 y 14 años del diagnóstico de la enfermedad.(25)

FlSIOPATOLOGIA

A) HlPERFIL TRACION

. El incremento en la filtración glomerular que ocurre al inicio de la diabetes
--'-:lhtus es el resultado de la alteración de varios mecanismos fisiolóh~COS,de cambios
~- ~;_rrnonales y fact~res he,;,odinámicos que producen vasodilata.ción sostenida,

"erfiltraCJón e hlpertensJOn glomerular y eventualmente lesJOn del capIlar
: -. ldomerular.(I], 17,25)
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Efecto directo de /a hiperglicemia:

La hiperglicemia per se induce hiperfiltración y se ha sugerido que este efecto se
debe a que la glucosa altera el mecanismo de autorregulación renal, probablemente por
~s en la producción de proteínas. La autorregulacíón puede alterarse como
.coosecuencia del aumento en la reabsorción de glucosa acoplada a sodio y agua en el
.túbu1o proximal. Woods y HalJ demostraron que la infusión de glucosa altera la
<:apacidad de autorregulación renal. (11) En condiciones normales cuando la presión de
.perfusión renal varia dentro de limites fisiológicos la resistencia aferente se modifica
parnlelamente para mantener constantes el flujo sanguíneo y la filtración glomerular, sin
embargo en cuando se produce hiperglicemia se pierde la capacidad de autorregulación

7'-IaIItOel flujo renal como la filtración no se modifican ante cambios en la presión
arterial.(lI,25)

Factores Hormona/es

Existe una serie de factores hormonales que en forma directa o indirecta
producen vasodilatación renal. Cuando existe descontrol de la glicemia hay elevación
de1-glucagón y de hormona del crecimiento, que aumentan la filtración glomerular y el
flujo sanguíneo renal, además se pierde el balance en la producción de prostaglandinas
vasoconstrictoras y vasodilatadoras; el volumen extracelular se encuentra expandido y
en consecuencia hay supresión del sistema renina-angiotensina y estimulación del factor
natriurético auricular.(lI,25)

B) HIPERTROFIA RENAL

La hipertrofia renal es una alteración que se presenta desde los estadios iniciales
de la diabetes. Aproximadamente un 40% de los diabéticos insuJino dependiente tienen
riñones de tamaño mayor al normal. (11, ] 7)

La hipertrofia inducida por la alteración 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
metabólico y la disminución de la filtración glomerular revierten el aumento de tamaño
renal. Esta etapa es seguída de un periodo de transición, de duración variable, después
del cual el proceso se vuelve irreversible y se asocia a lesión renal manifiesta. En esta
etapa, las modificaciones en la filtración glomerular o el control de la glucosa no
modifican el tamaño renal.(lI)

La hipertensión glomerular es el evento inicial que daña el endotelio y
.desencadena una sene de eventos que producen aumento en el ndmero de células
,,,"ales y acúmulo de matriz mesangial que evoluciona progresivamente a la esclerosis
glomerular.

12

C) HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertensión arterial es un factor muy importante en la progresión de daño
. r~nal, ya que disminuye la efectividad del mecanismo de autorregulacíón, por lo que la
.presión sistémica se transmite al capilar glomerular, acentuando la elevación de la
presión glomerular y la hiperfiltración. (11)

D) VIA DE LOS POLIOLES

Un mecanismo que parece participar en las alteraciones de la función renal en el
.diabético es el metabolismo de la glucosa por la vía de los polioles a través de dos
~as, la aldosa reductasa y la sorbitol deshidrogenasa que convierten la glucosa en
somitol y posteriormente en ftuctosa. En presencia de hiperglicemia el metabolismo por
esta-vía aumenta en los tejidos que no requieren insulina para la capitación de glucosa,
10 que produce acumulación intracelular de polioles. Se ha demostrado la actividad de
a1dosa reductasa en el glomérulo, en los pedocitos y en las células mesangiales, asi
.cQmQ la elevación del contenido glomerular de sorbitol en pacientes diabéticos
sugirieron la participación de esta vía en la neuopatia diabética.(lI,17 ,25)

El aumento del sorbitol glomerular se acompaña de una disminución inicial en la
.~"¡dad de la Na/K ATPasa y del contenido de mioinositol, alteraciones que
contribuyen a la hiperfiltración glomerular.( 11)

E) ALTERACIONES MESANGIALES

Una de las manifestaciones histológicas iniciales en la neuopatia diabética es el
acúmuJo de matriz mesangial que produce expansión del mesangio y se acompaña de
e¡¡g¡-osamiento de la membrana basal glomerular, alteraciones que posteriormente
terminarán en la oclusión glomerular. (25)

EVOLUCION CLINICA DE LA NEFROPATIA DlABETICA

Las características clinicas de la neftopatia diabética han sido descritas por
diversos autores, destacándose el trabajo de Mogensen y col. quienes dividen la
evolución clinicas en cinco etapas. (20,25)

..

Etanal

Se presenta desde el diagnóstico de la diabetes en pacientes
---illsulinodependientes.Se caracteriza por hiperfunción e hipertrofia renal. La

hiperfunción se demuestra por el aumento del filtrado glomerular, determinado por una
13
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--tlepuración de creatinina superior a ]40 ml/min. Se observa un aumento de la excreción
..uriIIaRade albúmina, en forma intermitente, tanto en condiciones básales como después
del ejercicio.

Etanan

Esta etapa se presenta en pacientes diabéricos con una antiguedad de la
.enfeanedad de dos a diez años. Se mantiene el aumento del filtrado gIomeruJar con
oormalización del incremento de la microalbuminuria, la que permanece anormal sólo
.después del ejercicio. Lo caracteristico son las alteraciones estructurales como la
cx¡¡aASiónde las células y de la matriz mesangial y el engrosamiento de la membrana
basa!.

EtanaID

.Fue descrita por Mogensen (20,25) como nefi-opatia diabética incipiente. Aparece
.despues de 10 a 15 años de evolucIón con un mal control metabólico y sin acciones
JeIapéuticas en las etapas anteriores. A esta etapa llegan entre el 30 y 40% de los
.pacIeI1tescon DMID. Desde el punto de vista clínico, el filtrado glomeruJar permanece
aumentado, pero el elemento más caracteristico es la microalbuminuria patológica.

.. Diversos a~tores
.h~ demostrado que los diabéticos insulino dependientes.presentan nefi-opatia mClplente cuando los valores básales de microalbuminuria se

encuentran entre 20 y 200 mcg/min. (2,3,4,5,7,8,] 1,]
3,16,17,18,19,20,26)

En esta etapa de la nefi-opatia diabética, puede existir además un aumento
incipiente de la presión arterial.

'
,

Es fundamental iniciar el tratamiento de la ne1Topatia en esta etapa para prevenir
y postergar la evolución hacia etapas posteriores.

Etana ]V

. A esta etapa se le denomina ne1Topatiadiabética clinicas v se subdivide en dos
etapas; temprana y avanzada. Se presenta en los diabéticos insulinodependientes
despues de 15 a 20 años de evoluclOn de la enfennedad en particular en pacientes
metaboIicamentemal controlados. '

El cuadro cIinico se caracteriza por macroproteinuria (mayor de 200 mcg/min,
~ayor de 300 mg/24h o mayor de 20Om¡¡lhtro), en alh'UIloscasos evoluciona hacia
smdrome netTótico, hipertensión arterial, retinopatía diabética y en la fonna más
avanzada,insuficienciarenal.

'
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plana V

Se alcanza el periodo urémico o insuficiencia renal terminal que se presenta
.4cspYés de 20 años de evolución de la diabetes. El cuadro clinico corresponde al de un
paciente urémico con sus caracteristícas semiológicas.

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de la nefi-opatla diabética manifiesta es sencillo, pues esta se
<:aracteriza por la presencia de proteinuria, disminución de la filtración glomeruJar y
elevación de azoados, generalmente asociados a hipertensión arterial. Sin embargo es
mIIJI-POCOlo que se puede hacer por un paciente que presenta estas mamfestaclOnes de
lleIIopatla, pues estas alteraciones indican una lesión glomerular severa que no tiene
posibilidades de regresión.(11)

. Por esto la importanciade prevenirel desarrollo de la lesión renal, para lo cual
debemos de tener en cuenta una serie de marcadores que caracterizan a las diferentes
aapa..de la ne1Topatiadiabética, para iniciar el tratamiento en una etapa incipiente de
lesión renal.

De estos, la microalbwninuria, es en la actualidad uno de los mejores marcadores
de nefTopatia incipiente.

La microalbuminuria es la excreción de albúmina en orina en un rango de 20 a
200 micrograrnoslminuto o su equivalente de 30-300 miligrarnos/24 horas.

TECNICAS PARA CUANTlFICACION DE ALBUMINA EN ORINA

La medición cuantitativade las proteínas en orina se basa en la migración
eJectroforética del antigeno en un gel que contiene el anticuerpo, con el resultado de una
irununoprecipitación especifica (Inmunoelectroforesis Cuantitativa).

En las condiciones adecuadas el anticuerpo permanece inmóvil en el gel mientras
el antlgeno va hacia el ánodo. Al inicio de la electroforesis, el antigeno excede al
anticuerpo formandose un inmunocomplejo soluble que continua migrando hasta que
comienza a formarse un precipitado, inmóvil, insensible al cambio eléctrico, que
delimita la zona de equivalencia antígeno - anticuerpo. La zona comprendida en el
precipitado depende de las concentraciones del antigeno.

-.
La interacción entre antigeno y anticuerpo produce un complejo molecular que

PDseepropiedades ópticas revelables instrumentalmente, ya sea midiendo la cantIdad de
luz transmitida (turbidimetria) o de luz difundida (nefelometria).

15
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La nefelometria se diferencia de la turbidimetria en que el fotodetector se sitúa en

I~o variable respecto al eje del haz luminoso que incide en la cubeta. La particula
.pmIeica en suspensión en ~ .liquido atravesado por un rayo luminoso, provoca

IpAAcipalmente ya sea la desVlacJOno la difusIón de parte de la radiación incidente. Si el
illslrumento de medición es un fotómetro, se mide la reducción de la intensidad de luz
=ergente o transmitida (turbidimetria);si se trata de un nefelómetro, se mide la I

~d de la luz transmitida. La turbidimetria se adapta mejor a concentraciones
relalNlmente elevadas que, a causa de una mayor cantidad de reflexiones secundarias

Idisminuyenexcesivamentela sensibilidadde la nefelometria. '

- E~ la turbidimetria la fuente de luz es un flash de xenón que pulsa a una
~Ia de 10 Hz (10 flasheslsegundo);la luz es reflejada de fi'entepor un espejo
.coa<:avoy enfocado por un lente convexo a un filtro de interferencia, seleccionando luz
lAL-(34Onm). La luz pasa a través de dos conductores de luz, cada uno consiste en
-eiemos de fibras ~aradas de cuarzo, para mejorar así la homogeneidad óptica. En el
~ de referencia la luz es conducida directamente al detector de referencia. En el
~e medición, la luz es conducída a un lente convexo enfocando la luz hacia la
J:Ubeta de medición. La luz 1ranslúcida es recogida por ~ lente convexo con cierto
ángulo y enfocando al detector de medición.

- Este método determina concentraciones de albúmina en orina en rangos de 6 a
2500 miligramosllitro.

16
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VI, METODOLOGlA

J... ];ipo de Estudio
. Estudio descriptivo, prospectivo.

2.-Sujetodeestudio . .. .
. Ninos y adolescentes, hombres y mujeres con diagnóstico de dIabctes melhtus y que

reciban insuJina como tratamiento.

3.- Criterios de Inclusión

. Casos con diagnóstico de diabetes mellitus insulino dependiente.

. Menores de 19 anos de edad.

. Guatemaltecos.

. Mayores de ] ano

4.- ~riteri05 de exclusión . .
. Casos con diagnóstico de diabetes mellitus no tratados con msuhna.
. Casos con patología renal diagnosticada antes del inicio de la diabetes mellitus
. Casos con infección del tracto urinario sintomática y/o en tratamiento
. Casos con moderada a severa hipenensión arterial (>25D de la media para edad y

sexo)
. Casos con diabetes mellitus descompesada (cetoacidosis diabética)
. Casos con falla cardinca
. Casos con enfermedades febriles
. Casos que hayan realizado ejercicio intenso r~ciente (m~ d~. 2 ~oras de ej~r?icio

moderado en últimas 6 horas ó mas de 30 mmutos de eJercicIo mtenso en últimas
dos horas)

5.- Población

Casos de ninos v adolescentes con diabetes mellitus tratados con insulina, que
participan en actividades que desarrollnn la Asoc!ación de Diabético~ Juveniles y los
~rinólogos pediatras del país, agrupando a rnnos de vanos hospItales nacIOnales,
pacientes de centros y médicos privados.

6.- DescriDción del área de trabaio

La Asociación de Diabetes Juvenil es una entidad privada, no lucrativa, fi\'ldada
.hace tres anos por los endocrinólogos pediatras del pros, la cual alberga a mnos y
adolescentes que padecen de diabetes mellitus insulino d~pendient~. Esta encar.gada de
organizar jornadas de exámenes médicos y de laboratono penódlcas y de baJo costo

17



9,-Definición de Variables

",,¡UABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE UNIDAD DE

I
..". CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION MEDIDA

CircunBtancia de ser I

S€)(i) Se detenninará el Cualitativa Masculino
I- hombreo mujer genero por observa. Femenino

ción i
aJAD Tiempo transcurrido Se preguntará al Cuantitativa aftos

I

- desde el nacimiento padre la fecha de meses
hasta la fecha actual nacimiento días

MlCRO. Excreción de alhú. Se recolectará una Cuantitativa mcglmin
AL-ooMINURI¡ mina en orina en muestra de la primera

"
rango de 20-200 orina del dla
mcglnlin

INSULINA Hormona segregada Preguntas directas Cualitativa NPH.
.~ a por las células B de a padres o al caso Cristalina(R)

109 islotes pancreá.. sobre cuál o cuáles Mixtos
ticos de humanosy preparados farmaco-
animales que regula lógico de insulina
la cantidad de glucos usa el caso para su
en la sangre control metabólico

Dt:rRACION Tiempo transcurrido Se preguntaráal caso Cuantitativa meses
DELA desde la fecha de o a los padres la fecha
ENFERMEDAD diagnóstico de la de inicio dela enfer.

'- diabetes hasta la medad
epoca actual

ESQUEMA DE Dosis y frecuencia Preguntas al padre o Cuantitativo Convencional

ITRATAMIENT de administración de al caso sobre dosis y Convencionallnten
¡nsulina utilizada frecuencia de adminis.. vo

I para el tratamiento traci6n de insuJina Intensivo

I de la diabetes Bomba de Infusión

--

--

-F<I los asociados. También organiza actividades recreativas, de entretenimiento y
-<Id~cionales para el nillo y su familia.
A~ente la asociación esta a cargo de los padres de familia y asesorados por los

.endg¡;rinólogos. No cuentan con sede fija ni con financiamiento externo ni de
-«~ciones nacionales. A!berga a 108 niños y adolescentes con diabetes mellitus
insulino dependiente.

7.. Procedimiento para recolectar la información

o El estudio se realizará con los nillos y adolescentes que pertenecen a la Asociación
de Diabetes Juvenil (ADJ).

o Los casos serán contactados telefónicamente y se les solicitará una muestra de la
primera orina del dia la cual deberán recolectarla en un recipiente de vidrio y
protegido de la luz.
La.muestra será recob~da por el investigador en el domicilio del caso.

o Se determinará la cantidad de albúmina por medio de la técnica de I\U'bidimetria,

8.. Consideraciones éticas

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

!
'

Estar aprobado por la Asociación de Diabétit:os Juveniles.
~ Los datos son confidenciales y se reservan los nombres de los casos.
,!. Los valores pueden ser publicados.
.! Se explicará con detalle e.1objetivo del estudio y la forma de recolectarse los datos y

las muestras.
.! Se solicitará consentimiento a cada caso y a S\l familia,

:
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10.- Plan de análisis

. En esta investigación se recolectaron los datos g~'I1era1esde los casos (eda
.¡¡exo, duración de la enfermedad, tipo de insulina y esquema de tratamiento utilizado
.:r~ estas variables fueron relacionadas con la presencia de albwninuria en los casos,
SlHieterminó la frecuencia de casos con rnicroalburninuria, es decir la cantidad de cas
positivos en la muestra.

.
Se determinó la prevalencia de microalburninuria,la cual se calculó as!:

Prevalencia de microalbuminuria= Número de casos con microalburninuria X 1000
Número total de casos estudiados

Según la cantidad de albúmina presente en la muestra se clasificará de I
siguiente manera:

'- Menor de 20 microgramos por minuto =normoalbuminuria, De 20 a 200 microgramospor minuto=microalbuminuria, Mayor de 200 microgramospor minuto=macroalburninuria

11.-Recursos

L, Hwnanos:
, Pacientes que pertenecen a la Asociación de Diabéticos Juveniles,

2..Materiales:

.' Libros de texto, revistas folletos, Boleta de recolección de datos, Papel bond, Computadoras, Impresora
. Lapiceros
, Engrapadora, Sacabocados, Fastener, Lápices, Borrador, Sacapuntas"-. Tijeras, Cinta adhesiva, PapelKraft

20

~.

, Folders. Masking tape
, Goma
. Recipientes para orina
. Tubos de ensayoy tiras reactivas
. Máquina de turbidimetria

3.-Fisicos: .
li (CIESAR). Centro de Investigaciones en Salud Reproductiva y Farm ar

. BibliotecaHospitalGeneralSanJuan de Dios ., Biblioteca Departamento de Pediatria del Hospital General San Juan de DIos
, Biblioteca de INCAP
. Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos

de Guatemala
. Internet
, Medline

21 .
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Sexo Nonnoalbuminuria Microalbuminuria Macroalbuminuria Total
N(%) N(%) N(%) N(%)

MASCULINO 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

Fuentc: Instrumento de recolección de datos

L
r

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

......

I
I
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Esquema de uso de Normoalbuminuria Microalbuminuria Macroalbuminuria Total
insulina N(%) N(%) N(%) N(%)

No usa 2 (67) 1 (33) 3 (4)
Una vez al día 2 (33) 4 (67) 6 (9)
Convencional 38 (68) 16 (30) 1 (2) 54 (76)
Convencional Intensivo 5 (83) 1 (17) 6 (9)
Intensivo 2(100) 2 (2)
Bomba de infusión

Total 48 (68) 22(31) 1(1) 71

Fucnlc: Instrumento de ra::olección de datos

Cuadro 2. Frecuencia de casos con diabetes mellitus ¡nsulino dependiente con albuminuria según grupo etáreo

Edad Normoalbuminuria

N(%)
Microalbuminuria

N(%)
Macroalbuminuria

N(%)
Total
N(%)

1 (3)

1 (1)

8 (ti)
. 13 (18)

18(26)

31 (44)

4a -6atlm 29d
7a - 9allm29d

lOa -12allm29d

13a - 15allm29d
16a-18allm29d

1 (100)
7 (81)

12 (92)
12 (67)
16 (52)

--------- -------
1(13)
1 (8)
6 (33)

14 (45)

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

Total 48 (68) 22 (31) 1(1) 71

fuente: Inslrurncnto de recolección de dalos
a=.ai\os
111=meses
d=días

..-

,

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

1
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VIII. ANALISIS E INTERI'RET ACION DE RESULTADOS

Se realizó \In estlldio descriptivo prospectivo en 71 nmos y adolescentes,
menores de 19 aIIos, con diabetes mellitus insulmo dependiente que pertenecen u la
Asociación de Diabéticos Juveniles. durante los meses de mayo y junio de 1998, a
.qwienesse les determinó la cantidad de albúmina excretada en una muestra de la primera
~ del dia con la finalidad de establecer la prevalencia de microalbuminuriay
;iescribir las variables epidemiológicas sexo, edad, tiempo de duración 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 número de casos positivos para microalbuminuriafue
de .22 (31%), de estos 13 (33%) fue del sexo masculino y 9 (28%) del sexo
femenino. Un paciente del sexo femenino presentó macroalbuminuria, El ricsgo
relativose estimóen 1.2parael sexo masculino (ver cuadro 1),

La prevalencia de microalbuminuria es a!ta, comparada con estlldios realizados
4R oIros paises en los cuales la prevaJencia está entre J6% y 28% ,(2,3,4,13,20)
Aullque el sexo más afectado fue el masculino con una proporción de 1.4 hombres: 1
miYer, los resultados no coinciden con lo reportado en la litemtura que indican que la
~buminuria es 3 veces mayor en hombre que en mujeres (25), Sin embargo el
riesgo de padecer dalla rena! secundario a la diabetes meUitlls es el mismo el1ambos
sexos,

El grupo etáreo que se presentó con más fi'ccuencia fue el comprendido entre las
edades de 16 a 19 aIIos, 31 (44%). Este fue el grupo de edad que presentó mayor
prevalencia de microa!bwninuria, con 14 pacientes con resultado positivo (45%),
mientras que 6 (33%) pacientes del grupo de edad de 13 a 15 aIIos presentaron
microalbuminuria, (ver cuadro 2)

Estos resultados indican que la población adolescente es la más afectada por el
dana renal secundario a la diabetes mellitus y que si no se toman las medidas de
prevención y control el 40% de estos pacientes desarrollaran insuficiencia renal crónica.

Analizando el tipo de esquema de tratamiento administrado por el paciente
leI1emos que 54 (76%) utilizaban el tratamiento convencional (dos inyecciones de
Í¡¡s¡¡linaa! dia), de estos 16 (30%) presentaban microalburninuria, Los pacientes con la
lIIa)IQfprevalencia de mieroalbuminuria fueron los que utilizaban una dosis de insulina
a1-dia, ya que 4 (67%) del total de pacientes que utilizaban este esquema presentan daIIo
fClIal(microalbuminuria), De los pacientes que utilizaban el tratamiento convencional
iRtensivo (3 inyecciones de insulina al dla) únicamente l (17%) presentó
microalbwninuria, mientras que ninguno de los pacientes que utiliza el tratamiento
ÍlUensivo (4 o más inyecciones de insulina al dla) presentó signos de dalla renal (ver

; cuadro3),
27
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Esto coincide con los resultados reportados en la literatura, donde se menciona

-'J'I". les pacIentes que utlljzan esquemas de tratanuento mtenslvos tienen menor
~bilidad de desarrollar dafto renal. Sm embargo, no todos los pacIentes que utilizan el
~.ento convencional presentan dafto renal, esto puede deberse al tiempo de
~on de la enfermedad y a la presencIa de otros factores (dieta, eJercIcio, nivel de
.J¡emQglobinaglicosilada, factores géneticos) que puedan influir en el grado de control
metabólico del paciente.

Dentro de los casos estudiados 15 (21%) tienen una duración de la enfermedad
majlor de 120 meses (lO años), de los cuales 12 (80%) presentaron microalbuminuria y
1 {7%) presentó macroalbuminuria (ver cuadro 4). Estos resultados coinciden con lo
.repottado en la literatura que mencionan que el dafto renal es más ITecuente en los
pacientes con una duración de la enfermedad mayor de 10 años.

Estos pacientes se encuentran en la etapa IV de la evolución cIirrica de la
neftopatia diabética, descrita por Mogensen (25), en la cual el dafto renal ya está
.establecido y aunque se inicie tratamiento los cambios son irreversibles e
-iAeWablemente progresaran hacia insuficiencia renal crónica, aumentado la mortalidad,
la morhilidad, el sufrimiento y los costos de] tratamiento.

Esto puede deberse al uso de esquemas de tratamiento y de control (insulina,
Qieta, ejercicio, mediciones de glucosa y rrivel de hemoglobina glicosilada) inadecuados
que no permiten al paciente mantener un buen control metabólico.

1

IX. CONCLUSIONES

ILa prevalencia de mieroalbuminuria en ninos y adolescentes con diabetes mellitus
linsulmo dependiente que pertenecen a la Asociación de Diabéticos Juveniles es alta
comparada con estudios realizados en otros países (2,3,4,13,20).

¡Los pacientes diabéticos insulino dependientes de sexo masculino fueron los más
afectados por el dafto renal seelmdalÍo a la diabetes mellitus, sin embargo el riesgo
le padeecrlo es el mismo en IImbos sexos.

.Los pacientes comprendidos en el rango de edad de 16 a 19 años son los que
presentaron la mayor prevalencia de microlllbuminuria. .

,Los pacientes que presentan mayor tiempo de duración de la enfennedad tienen
mayor posibilidad de presentar microalbuminuria.

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

l.-Realizar mediciones de albúmina ~n orina a los pacientes diabéticos insulinc
dependiente por lo menos 2 veces al ano.

2 . Iniciar medidas de prevenciórr en los pacientes que presentaron microalbuminuri.
para evitar la progresión del daño renal.

'd I d squemasde tratamiento intensivo en los pacientes con diabete3 Consl erar e uso e e
I bóli d uad:mellitus insulino dependiente y mantener controes meta cos a ec os par

prevenir el inicio y desarrollo del daño renal.

- movenm lan educacionalal paciente,su fami]i~y a la poblaciónen generalqu4.
:;Ormita cono¿er la diabetes mellitus y sus complicacIOnes a corto y

lar~o plazo.
d I~ De esta manera se podrá disminuir el sufiimiento del pacIente, de su arm la y e

sociedad y los costos del tratanuento.
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XI. RESUMEN

Se realizó un estudio descriptivo prospectivo en 71 ninos y
adolescentes COI}diabetes mellitus insulino dependiente que pertenecen a la Asociación de Diabéticos

,l¡¡verulesdurante los meses de mayo y junio de 1998, con la finalidad de determinar la
prevalencia de microalbuminwia y describir las variables epidemiológicas sexo, edad,
-liempo de duración de la enfermedad y esquema de tratamiento utilizado en cada uno de
los casos estudiados.

La prevalencia de microalbuminuria fue de 31%, siendo el sexo masculino
{33%) y el rango de edad comprendidoentre J6 a J9 anos Jos más afectados (45%).
Se. describió que Jos pacientes que utilizaban una dosis de insulin8 al dia como
!+atamiento y que tenfan más de ]Oanos de padecer diabetes mellitus mostraron unamayor prevalencia de dano renal secundario.

Los resultados obtenidos indicaron que la prevalencia de dano renal secundario
a la diabetes mellitus fue alta y si no se toman medidas de prevención aumentará el
número de personas con insuficiencia renal crónica aumentando costos de tratamiento y
ocasionando sutiimiento al paciente, la familia y la sociedad.
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INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS

]. Número del caso en estudio: Fecha entrevista:

2. Nombre del caso:

3. Edad: _años meses

4.Fechadenacimiento:_/ _/]9 _(dia/mes/año)

5. Sexo: - I.Mascu]ino 2.Femenino

6. Fecha de Diagnósticode enfennedad:- /- /] 9 -(día/mes/año)

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

8. Volwnen de orina recolectada: mI.

9. Cantidad de albúmina en orina dosificada: mgllitro

Cantidad de albúmina excretada: mcg /minuto

]0. Fecha detomademuestra:_/ _/19 _(día/mes/año).

] ]. Hora de última micción:

]2. Hora de toma de muestra:
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