ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO

FACULTAD DE CIENCIAS

ESCUELA DE BIOQUIMICA Y FARMACIA

“DETERMINACION DE MICROALBUMINURIA EN PACIENTES
DIABETICOS COMO AYUDA EN EL DIAGNOSTICO DE NEFROPATIA
DIABETICA REALIZADO EN EL HOSPITAL PROVINCIAL GENERAL

DOCENTE DE RIOBAMBA”

TESIS DE GRADO

PREVIA LA OBTENCION DEL TiTULO DE

BIOQUIMICO FARMACEUTICO

PRESENTADO POR
PAOLA STEPHANIE TORRES GUADALUPE

RIOBAMBA - ECUADOR
2012



DEDICATORIA

En primer lugar mi dedicatoria a Dios por ser el
Unico que nos ama incondicionalmente.

A mis padres por el amor y apoyo que me han
brindado siempre a lo largo del camino, a mi
madre presente que esta a mi lado siempre en las
buenas y en las malas y a mi padre ausenten pero
sé que desde el cielo el guia mi camino y me
protege dia a dia.

A mis hermanos por estar a mi lado siempre.



AGRADECIMIENTO

A la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo
por brindarme la oportunidad de llegar a ser una
buena profesional.

A todos quienes conforman el Hospital Provincial
General Docente de Riobamba, en especial al
personal de Laboratorio Clinico, por su ayuda
desinteresada e incondicional en la bdsqueda de
respuestas a todas y cada una de las dudas que se
presentaron en la realizacién de esta investigacion.

A mi Director de Tesis, Dr. Oswaldo Duque, por su
asesoramiento y generosidad al brindarme la
oportunidad de recurrir a su capacidad y
experiencia en un marco de confianza fundamental
para la concrecion de este trabajo.

A mis padres, por el apoyo incondicional que me
dieron a lo largo de la carrera. Por confiar en mi'y
darme la oportunidad de realizarme como
profesional. De igual manera a mis hermanos por
permanecer siempre unidos.



ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO

FACULTAD DE CIENCIAS

ESCUELA DE BIOQUIMICA Y FARMACIA

El Tribunal de Tesis certifica que: El trabajo de investigacion: “DETERMINACION DE
MICROALBUMINURIA EN PACIENTES DIABETICOS COMO AYUDA EN EL
DIAGNOSTICO DE NEFROPATIA DIABETICA REALIZADO EN EL HOSPITAL
PROVINCIAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA?”, de responsabilidad de la seforita
egresada Paola Stephanie Torres Guadalupe, ha sido prolijamente revisado por los Miembros del
Tribunal de Tesis, quedando autorizada su presentacion.

Dr. Silvio Alvarez
DECANO FACULTAD
DE CIENCIAS

Dr.
DIRECTOR DE ESCUELA

Dr. Oswaldo Duque
DIRECTOR DE TESIS

Dr. Francisco Portero
MIEMBRO DE TRIBUNAL

Tec. Carlos Rodriguez
DIRECTOR CENTRO DE
DOCUMENTACION

NOTA DE TESIS ESCRITA

FIRMA FECHA




Yo, Paola Stephanie Torres Guadalupe, soy
responsable de las ideas, doctrinas y resultados
expuestos en esta Tesis; y el patrimonio intelectual de
la Tesis de Grado, pertenece a la ESCUELA
SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZO

PAOLA STEPHANIE TORRES GUADALUPE



11
111
1.1.2
1.13
1.14
1.15
1.16
1.1.7
1.1.8
1.2
121
1.2.2
1.2.3
1.2.4
1.2.5
1.2.6
1.26.1
1.2.6.2
1.26.3
1.2.6.4
1.2.65
13
131
1.3.2
133
1.34
135

INDICE GENERAL

PARTE TEORICO

ANAtOMIA. ...
(010 4 1< F P
Medula. . ...
Suministro de SANGIE........ouviriitiitiiitiit i
Fisiologia del rifiOn..........oovviiiiiiiii e
NETTON. ..o
Sistema de conductos recolectores. ..........ooovveiiiiiiiiiiiiiiann,
Enfermedades que afectan 1os rifiones..............ocevveiiiiiiinian.n,
PANCIEAS. ...t
Partes del pancreas ..........cooviiiiiiiii i
Funcion del paAncreas..........oovieiiiiiiiiiii i
Embriologia........c.oiiiii
LocaliZaciOn. .. .. ..ooui i
IITIGACION. ..ot e
Histologia del pancreas..........c.ovvviiiiiiii i,
Célulaalfa... ...
Célulabeta........ooii i
Céluladelta........o.oiuiiiii i
Célula €psilon........oeiiiii i

Celula F (PP CELL)...c.iuiiiiitii i

DIADELES. ..ot

Pruebas y eXaAmenes. .......c.ovvuiiiiiii i
21 230015 01 J

PronOStICO. ..ottt

© 0 0 N O A WO W NN DN B

e el o o e e =
W W NN R Rk O

13
14
14
14
15
15
17
19



1.3.6
1.4
14.1
1.4.2
1.4.3
1.4.4
1.4.5
1.4.6
1.4.7
1.4.8
1.4.9
1.5

1.6
16.1
1.6.2
1.6.3
1.6.4
1.7

1.8
18.1
18.11
1.8.1.2
1.8.1.3
1.8.14
1.9
19.1
19.2
193
194
195

COMPLICACIONES. .. .vteetttt et ettt et et eaans

Tipo de .diabetes. . ..ouiiiii e
Prediabetes. .. ...ooviniii

Diabetes tipo L..o.voieiii i

Diabetes tipo II........................

Diabetes gestacional..................

Diabetes insipida. .......ooueiiiiii i

Diabetes moby..................o..n.

DIabEtes 1eNAl. ...

CISEINOSIS .« e et ettt ettt e,

Fosfato diabetes.........ccovvvvennn..

Como dafa la diabetes al TION. . ... .uenn e

Albumina...............................

Valores normales de albimina......

Valores anormales de albimina...........cooeeeeieeiiieeeeeiiaaaennn,

Causas para que esté disminuida la albimina...........................

Funciones de la albumina............

AIDUMINUITA. . oottt

Microalbuminuria.....................

Determinacion de microalbuminuria.........ooveeeeieneeeeeieinnnnn.

(OF ) v: 101 (1 ¢ 115 (o1 R

Estructura de la tira reactiva.........

Procedimiento. ... .. ..o.ovuiiiii i
INterpretacion. .. .. ...oueiiei i
Nefropatia diabética............ocoviiiiiiiiiii e
Estadios de la nefropatia diabética..

Sintomas de la nefropatia diabética.

Fisiopatologia de la nefropatia diabética......................coa.

Prevalencia de la nefropatia diabética....................cooiiiean.

Diagnostico precoz de la nefropatia

20
21
21
21
21
21
22
23
23
23
23
24
25
25
26
26
27
27
27
29
29
30
30
31
31
32
33
34
35
36



PARTE EXPERIMENTAL

Lugar de INVeStIgacCion. .........ooevuiirieie e e e e

Materiales Y 1 €aCtiVOS. . ..uiett et ie e

Material biolOgICO. ... .o

REACHIVOS . oottt e e

Analisis del 1aboratorio. ..........c.vvvvuiiiii i
Determinacion de microalbuminuria..............ooovvviiiiiniiiinn...
INteIPretaCiON. .. ..ovvi ittt
Resultados y disCusion.........cooviviiiiiiiiiiii i,
CONCIUSIONES. . ..ottt e e e e e
Recomendaciones. .....c..vuvviiiiiiii e
ReSUMEN. ...t e
SUMMATY . ..o e
Bibliografia...........coooiiiii

AN 115, (0 L T

38
38
38
38
38
39
39
39
41
47
48
49
51
52
60



CUADRO No.1

CUADRO No. 2

CUADRO No. 3

CUADRO No. 4

CUADRO No. 5

CUADRO No. 6

INDICE DE CUADROS

PORCENTAJE DE PACIENTES POR SEXO CON DIABETES
MELLITUS TIPO Il REALIZADA LA PRUEBA DE
MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL DOCENTE
DE RIOBAMBA. MARZO 2012........ccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiie

PORCENTAJE DE MICROALBUMINURA EN PACIENTES
DIABETICOS TIPO II. HOSPITAL GENERAL DOCENDE DE
RIOBAMBA. MARZO 2012....c.ciiiiiiiiiiinieeieeea

PORCENTAJE DE CONCENTRACION DE
MICROALBUMINURIA EN PACIENTES DIABETICOS TIPO
Il. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA.
MARZO 2012, ..

PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO II POR
GRUPOS ETARIOS CON MICROALBUMINURIA.
HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO

PORCENTAJE DE  HEMOGLOBINA  GICOSILADA
ELEVADA EN PACIENTES DIABETICOS TIPO L.
HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO

PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO Il QUE
PRESENTAN HEMOGLOBINA GLICOSILADA MAYOR DE
6.5% A DIREFENTES CONCENTRACIONES DE
MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL DOCENTE
DE RIOBAMBA. MARZO 2012...cccoiiiiiiiiiiiiiiiiiie

41

42

43

44

45

46



GRAFICO No.1

GRAFICO No. 2

GRAFICO No. 3

GRAFICO No. 4

GRAFICO No. 5

GRAFICO No. 6

INDICE DE GRAFICOS

PORCENTAJE DE PACIENTES POR SEXO CON
DIABETES MELLITUS TIPO Il REALIZADA LA
PRUEBA DE MICROALBUMINURIA. HOSPITAL
GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO 2012......

PORCENTAJE DE MICROALBUMINURA EN
PACIENTES DIABETICOS TIPO Il. HOSPITAL
GENERAL DOCENDE DE RIOBAMBA. MARZO 2012....

PORCENTAJE DE CONCENTRACION DE
MICROALBUMINURIA EN PACIENTES DIABETICOS
TIPO Il. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE
RIOBAMBA. MARZO 2012.......ccciiiiiiiiiiiiiiiiie,

PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO II
POR GRUPOS ETARIOS CON MICROALBUMINURIA.
HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA.
MARZO 2012, . e

PORCENTAJE DE HEMOGLOBINA GICOSILADA
ELEVADA EN PACIENTES DIABETICOS TIPO II.
HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA.
MARZO 2012 ..o

PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO Il
QUE PRESENTAN HEMOGLOBINA GLICOSILADA
MAYOR DE 6.5% A DIREFENTES CONCENTRACIONES
DE MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL
DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO

41

42

43

44

45

46



FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

FIGURA No.

INDICE DE FIGURAS

Corte frontal del rifion izquierdo.................ccvevivi v 1

Anatomia del Fifion. .........oooviiiiiii 2
NETrONa. ... 5
Anatomia del paAncreas............oovviiiiiiiiiiii i 9
Jeringas tradicionales de insulina......................cooiiiiini. 18
Plumas para inyeccion de insulina.................ooeeeiniinian.nn. 18
Jeringas precargadas de insulina...................oociiii 19
Diabetes gestacional............oooiiiiiiiiiiiiii 22
RIAON — Diabetes.......ovviviiitiie e, 24

10 Estructurade la tira reactiva. .....oeeeeee e e 30



TABLA No. 1

INDICE DE TABLAS

Concentraciéon de microalbuminuria mediante coloracién



INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una patologia que constituye un preocupante problema de salud publica
en el mundo, debido al elevado numero de personas afectadas y por la implicacion
socioecondmica que supone el control, tratamiento y complicaciones. Est4 considerada como una
enfermedad de proporciones epidémicas, con una incidencia creciente, que alcanza a todos los

estratos de la poblacién. (35)

La IDF (Federaciéon Internacional de Diabetes), en un estudio epidemioldgico de diabetes
mellitus reporta que cada afio debutan alrededor de 7 millones de personas en el mundo con la
enfermedad (2 personas cada 10 segundos), 3 millones mueren al afio por causas relacionadas

directamente a la diabetes mellitus (1 cada 10 segundos). (39)

De acuerdo a los reportes de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en el afio 1985 la
poblaciéon mundial de diabéticos era de 30 millones de pacientes, en el afio 2009 habia
aumentado a 220 millones de individuos con diabetes, y se estima que de continuar con esta

tendencia, llegaria a 366 millones en el afio 2030. (36)

Las complicaciones clinicas mas frecuentes asociadas a la diabetes son: enfermedad
cardiovascular, hipertension, retinopatia, neuropatia y nefropatia diabética, de los cuales esta
ultima es una de las mas graves complicaciones que sobreviene por la falta de control de la
diabetes, lo cual puede conducir a una enfermedad renal en estado terminal, convirtiéndose en la

primera causa de hospitalizacion de los pacientes diabeéticos. (30)

Cada rifién esta compuesto de cientos de miles de unidades filtradoras llamadas nefronas y cada
nefrona tiene un monton de diminutos vasos sanguineos llamados glomérulos. La presencia de
demasiada azlcar puede dafiar estas estructuras. Las estructuras renales comienza a tener

filtraciones y la proteina (albumina) empieza a salir en la orina.



La nefropatia diabética es una complicacion vascular cronica, especifica de la diabetes, en la que
se afecta la micro-circulacion renal y se originan una serie de alteraciones funcionales y
estructurales a nivel glomerular, aunque también pueden afectarse los tubulos renales. El
sindrome clinico se caracteriza por proteinuria persistente y deterioro progresivo de las funciones

renales.

La deteccion temprana de dafio renal se lo establece por la presencia de pequefias cantidades de
albimina en orina, a dichas cantidades se denomina proteinuria persistente y deterioro

progresivo de las funciones renales. (32)

La finalidad es utilizar tiras reactivas en la realizacién de los exdmenes de orina para saber si
existe la presencia de la proteina en ella, para asi poder destacar la posibilidad de que exista la
presencia de nefropatia diabética y si la hubiera para ayudar al médico para que este sea el

encargado de dar el tratamiento a los pacientes con estas afecciones.



JUSTIFICACION

La diabetes constituye un problema de salud pdblica en todo el mundo, por su elevada
prevalencia y altas tasas de mortalidad debido a las graves complicaciones que lleva su falta de

control entre las que se encuentra la nefropatia diabética.

La microalbuminuria es un factor de riesgo establecido para la progresion de una enfermedad
renal en diabetes Tipo 2. Su presencia es el signo clinico mas temprano de nefropatia diabética.
Entre los pacientes con diabetes Tipo 2 con microalbuminuria, menos de 50% se encuentran en
riesgo de desarrollar una enfermedad renal. Estos hallazgos pueden deberse, en parte, al

momento en que inicia la microalbuminuria.

La mayor parte de los pacientes que desarrollan microalbuminuria en los primeros 10 afios de la

diabetes Tipo 1 tienen una progresion de microalbuminuria.

No obstante, lo mas importante es que diversos estudios sugieren que también es un factor de
riesgo importante para enfermedad cardiovascular y define un grupo de alto riesgo de mortalidad
cardiovascular temprana tanto en la diabetes Tipo 1 como la Tipo 2 como en la hipertension

esencial.

Nosotros como bioquimicos farmacéuticos somos una valiosa herramienta de apoyo al
diagnostico medico, y de igual forma proporcionar un sin nimero de soluciones inmediatas a las

necesidades que demanda el lugar en el que se desenvuelve.

Los miembros del Club de Diabéticos son los beneficiados ya que con el diagnostico de
microalbuminura se valorard la presencia o no de la albumina, la misma que puede ser el

indicador de la presencia de nefropatia diabética.



OBJETIVOS

2.3.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia de microalbuminuria en pacientes diabéticos para el diagnostico de

nefropatia diabética.

2.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Comprobar la presencia de microalbuminuria en pacientes diabéticos tipo Il mediante tiras
reactivas.

- Evaluar las concentraciones de microalbuminuria en muestra de orina como método de
control en pacientes diabéticos orientado en la prevencidon, deteccion y tratamiento eficaz de

la nefropatia diabética.

HIPOTESIS

Los pacientes con diabetes tipo Il por su forma de alimentacion y no administracion oportuna de

medicamentos van a presentar concentraciones mayores de 20 mg/L de microalbuminuria.



CAPITULO |

1. MARCO TEORICO

1.1 RINON

FUENTE: http://websaludnatural.blogspot.com/p/rinon.html

FIGURA No. 1 CORTE FRONTAL DEL RINON IZQUIERDO

Los rifiones filtran la sangre del aparato circulatorio y eliminan los desechos (diversos residuos
metabolicos del organismo, como son la urea, la creatinina, el potasio y el fosforo) mediante la
orina, a través de un complejo sistema que incluye mecanismos de filtracion, reabsorcién y
excrecion. Diariamente los rifiones procesan unos 200 litros de sangre para producir hasta 2 litros
de orina. La orina baja continuamente hacia la vejiga a través de unos conductos llamados

uréteres. La vejiga almacena la orina hasta el momento de su expulsion.

Se puede dar la ausencia congénita de uno o ambos rifiones, conocida como agenesia renal
unilateral o bilateral. En casos muy raros, es posible haber desarrollado tres o cuatro rifiones.
(20)


http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
http://es.wikipedia.org/wiki/Aparato_circulatorio
http://es.wikipedia.org/wiki/Ser_vivo
http://es.wikipedia.org/wiki/Urea
http://es.wikipedia.org/wiki/Creatinina
http://es.wikipedia.org/wiki/Potasio
http://es.wikipedia.org/wiki/F%C3%B3sforo_(elemento)
http://es.wikipedia.org/wiki/Orina
http://es.wikipedia.org/wiki/Filtraci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Reabsorci%C3%B3n&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Excreci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Litro
http://es.wikipedia.org/wiki/Vejiga_urinaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Ur%C3%A9ter
http://es.wikipedia.org/wiki/Agenesia_renal

1.1.1 ANATOMIA

Calices

Pelvis
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FUENTE: http://www.umm.edu/esp_imagepages/1101.htm

FIGURA No. 2 ANATOMIA DEL RINON

El peso de los rifiones equivale al 1% del peso corporal total de una persona. Los rifiones tienen
un lado céncavo mirando hacia adentro (intermedio). En este aspecto intermedio de cada rifion
hay una abertura, llamada el hilio, que admite la arteria renal, la vena renal, los nervios, y el
uréter. (11)

La porcion externa del rifion se Ilama corteza renal, que descansa directamente debajo de la
capsula de tejido conectivo blando del rifion. Profundamente en la corteza I6bulo renal. La
extremidad de cada piramide (Ilamada la papila) se vacia en un céliz, y los célices se vacian en la
pelvis renal. La pelvis transmite la orina a la vejiga urinaria via el uréter. (11)

1.1.2 CORTEZA

Es la parte externa del rifién y tiene aproximadamente 1 cm de grosor, de coloracion rojo

parduzca y facilmente distinguible al corte de la parte interna o medular. Forma un arco de


http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%B3ncavo
http://es.wikipedia.org/wiki/Hilio
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena
http://es.wikipedia.org/wiki/Nervio
http://es.wikipedia.org/wiki/Ur%C3%A9ter
http://es.wikipedia.org/wiki/Corteza_renal
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=C%C3%A1psula_renal&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=L%C3%B3bulo_renal&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Papila_renal&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=C%C3%A1liz_renal&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Pelvis_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Vejiga_urinaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Ur%C3%A9ter

tejido situado inmediatamente bajo la capsula renal. De ella surgen proyecciones que se sitan
entre las unidades individuales de la médula y se denominan columnas de Bertin. (11)

Contiene el 75% de los glomérulos, los tabulos proximales y distales, recibe el 90% del flujo
sanguineo renal y su principal funcion es la filtracion, la reabsorcidn activa-selectiva, y la

secrecion. (11)
1.1.3 MEDULA

Las pirdmides renales (o las piramides de Malpighi) son tejidos del rifién con forma de cono. La
médula renal estd compuesta de 8 a 18 de estas subdivisiones conicas. La amplia base de cada
piramide hace frente a la corteza renal, y su apice, o papila, apunta internamente, descargando en
el caliz menor (que a modo de embudo confluye en la pelvis renal). Las piramides parecen
rayadas porque estan formadas por segmentos paralelos rectos de tabulos renales. (11) (20)

1.1.4 SUMINISTRO DE SANGRE

Cada rifién recibe su flujo de sangre de la arteria renal, dos de ellas se ramifican de la aorta
abdominal. Al entrar en el hilum del rifion, la arteria renal se divide en arterias interlobulares mas
pequefas situadas entre las papilas renales. En la médula externa, las arterias interlobares se
ramifican en las arterias arqueadas, que van a lo largo de la frontera entre la médula y la corteza
renal, todavia emitiendo ramas mas pequefias, las arterias corticales radiales (a veces llamadas
las arterias interlobulillares). Las ramificaciones de estas arterias corticales son las arteriolas
aferentes que proveen los tubos capilares glomerulares, que drenan en las arteriolas eferentes.
Las arteriolas eferentes se dividen en los tubos capilares peritubulares que proporcionan una
fuente extensa de sangre a la corteza. La sangre de estos tubos capilares se recoge en vénulas
renales y sale del rifién por la vena renal. Las arteriolas eferentes de los glomérulos mas cercanas
a la médula (las que pertenecen a las nefronas yuxtamedulares) envian ramas dentro de la
médula, formando la vasa recta. El suministro de sangre esta intimamente ligado a la presion
arterial. (42)


http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Columnas_de_Bertin&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Glom%C3%A9rulo_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Circulaci%C3%B3n_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Aorta
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Papila_renal&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_arterial
http://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_arterial

1.1.5 FISIOLOGIA DEL RINON

La funcion principal de los rifiones consiste en filtrar los productos metabdlicos de desecho vy el
exceso de sodio y de agua de la sangre, asi como facilitar su eliminacion del organismo. También

ayudan a regular la presion arterial y la produccion de glébulos rojos.

De cada rifidén parte un tubo llamado uréter que conduce la orina desde la zona de recoleccién
central de los rifiones (pelvis renal) hacia la vejiga. Desde alli, la orina sale hacia el exterior del

cuerpo a traveés de la uretra.

Cada rifion contiene alrededor de un millon de unidades encargadas de la filtracion, que reciben
el nombre de nefronas. Una nefrona esta constituida por una estructura redonda y hueca Ilamada
capsula de Bowman, que contiene una red de pequefios vasos sanguineos (el glomérulo). Estas

dos estructuras conforman lo que se denomina un corpusculo renal.

La sangre entra en el glomérulo a través de la arteriola aferente y sale a través de la arteriola
eferente. Mientras esta en el glomérulo, la fraccion liquida de la sangre se filtra a través de
pequefios poros situados en las paredes de los vasos sanguineos del glomérulo, pasando a la

capsula de Bowman.

Después pasa al tabulo proximal. Las células sanguineas y las moléculas méas grandes, como las
proteinas, no se filtran. Desde el tdbulo proximal, el liquido pasa al asa de Henle, que penetra
profundamente en el rifidén. De ahi pasa al tabulo distal. Despues se unen varios tubulos distales
para formar el tibulo colector. Los tdbulos colectores se van uniendo para formar unidades cada

vez mas grandes. (42)



1.1.6 NEFRON

¥ Tabulo
;-’ colector

Nefrona

FUENTE: http://www.cepvi.com/medicina/fisiologia/renal.shtml

FIGURA No. 3 NEFRONA

A nivel microscépico, el rifion estd formado por 1 a 3 millones de unidades funcionales, que
reciben el nombre de nefronas. Es en el nefron donde se produce realmente la filtracion del

plasma sanguineo y la formacion de la orina; la nefrona es la unidad basica constituyente.

Las nefronas regulan en el cuerpo el agua y la materia soluble (especialmente los electrolitos), al
filtrar primero la sangre bajo presion, y enseguida reabsorbiendo algun liquido y moléculas
necesarios nuevamente dentro de la sangre mientras que excretan otras moléculas innecesarias.
La reabsorcion y la secrecion son logradas con los mecanismos de cotransporte y
contratransporte establecidos en las nefronas y conductos de recoleccion asociados. La filtracion
de la sangre ocurre en el glomérulo, un apelotamiento de capilares que se encuentra dentro de

una capsula de Bowman. (42)

Se puede decir que el proceso de la nefrona esta divido en tres pasos fundamentales:


http://es.wikipedia.org/wiki/Electrolito
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Filtracion: consiste en filtrar cierta cantidad de sangre a través de una membrana que existe
entre la cdpsula Bowman y el glomérulo. Esta filtracion glomerular se da gracias a que existe una
diferencia de presiones entre la presion sanguinea y la presion que hay dentro del glomérulo, esta
diferencia de presiones favorece que la sangre se filtre hacia dentro del glomérulo para que se dé

la formacion de la orina primaria.

En la nefrona (lado izquierdo de la grafica No 3), pequefios vasos sanguineos se entrelazan con

tubos colectores de orina. Cada rifién contiene alrededor de 1 millén de nefronas.

La filtracion ocurre en pequefias unidades ubicadas dentro de los rifiones llamadas nefronas. En
la nefrona, el glomérulo (que es un pequefio ovillo de capilares sanguineos) se entrelaza con un
pequefio tubo colector de orina llamado tubulo. Se produce un complicado intercambio de
sustancias quimicas a medida que los desechos y el agua salen de la sangre y entran al aparato

excretor. (5)

Al principio, los tabulos reciben una mezcla de desechos y sustancias quimicas que el cuerpo
todavia puede usar. Los rifiones miden las sustancias quimicas, tales como el sodio, el fésforo y
el potasio, y las envian de regreso a la sangre que las devuelve al cuerpo. De esa manera, los
rifiones regulan la concentracién de esas sustancias en el organismo. Se necesita un equilibrio
correcto para mantener la vida, pues las concentraciones (excesivas 0 muy bajas) pueden ser

perjudiciales.
Ademas de retirar los desechos, los rifiones liberan tres hormonas importantes:

1. Laeritropoyetina, que estimula la produccién de globulos rojos por la médula osea.
2. Larenina, que regula la presion arterial.
3. La forma activa de la vitamina D, que ayuda a mantener el calcio para los huesos y para

el equilibrio quimico normal en el cuerpo. (26)
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Reabsorcion: se da a nivel del tubulo contorneado distal, especificamente en el asa de Henle, en
donde a través del cerebro se dan dérdenes al rifion para que absorba contenidos necesitados por el

cuerpo.

Secrecidn: es lo contrario a la Reabsorcion; en esta etapa los componentes sanguineos en exceso
son eliminados por secreciones al tubulo contorneado distal, la secrecion no es lo mismo que una
excresion, en la secrecion se secretan sustancias a la luz del tabulo contorneado distal para que

sean excretadas finalmente en la orina. (12)
1.1.7 SISTEMA DE CONDUCTOS RECOLECTORES

El liquido fluye del nefron en el sistema de conductos recolectores. Este segmento del nefron es
crucial para el proceso de la conservacion del agua por el organismo. En presencia de la hormona
antidiurética (ADH; también llamada vasopresina), estos conductos se vuelven permeables al
agua y facilitan su reabsorcién, concentrando asi la orina y reduciendo su volumen.
Inversamente, cuando el organismo debe eliminar exceso de agua, por ejemplo después beber
liquido en exceso, la produccion de ADH es disminuida y el tabulo recolector se vuelve menos
permeable al agua, haciendo a la orina diluida y abundante. La falla del organismo en reducir la
produccién de ADH apropiadamente, una condicién conocida como sindrome de secrecion
inadecuada de la hormona antidiurética (SIADH), puede conducir a retencion de agua y a
dilucion peligrosa de los fluidos corporales, que a su vez pueden causar dafio neuroldgico severo.
La falta en producir ADH (o la inhabilidad de los conductos recolectores de responder a ella)

puede causar excesiva orina, llamada diabetes insipidus (D).

Una segunda funcion importante del sistema de conductos recolectores es el mantenimiento de la

homeostasis acido-base.

Después de ser procesado a lo largo de los tubulos y de los conductos recolectores, el fluido,

ahora llamado orina, es drenado en la vejiga via el uréter, para finalmente ser excluido del
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organismo. El rifion es uno de los 6rganos mas importantes en el ser humano, ya que purifica la

sangre. (5)
1.1.8 ENFERMEDADES QUE AFECTAN LOS RINONES

Casi todas las enfermedades de los rifiones atacan las nefronas y les hacen perder su capacidad
de filtracion. La lesion a las nefronas puede suceder rapidamente, a menudo como resultado de
un traumatismo de rifion o intoxicacion. Pero casi todas las patologias de los rifiones destruyen
las nefronas lenta y silenciosamente. Quiz& pasen muchos afios o aun décadas antes de que se
manifieste el dafio. Podemos mencionar al rifion lobulado, rifion poliquistico, sindrome de

Alport, alouminuria, glomerulonefritis, nefrosis lipoide y lupus.

Las dos causas de enfermedad de los rifiones mas comunes son la diabetes y la hipertension
(tension arterial alta).

En casos donde la persona tiene sangrado al orinar es porque se han causado dafios en las
nefronas y no se esta haciendo un buen filtrado de la sangre. (14)

1.2 PANCREAS

El pancreas es un drgano retroperitoneal mixto, exocrino (segrega enzimas digestivas que pasan
al intestino delgado) y endocrino (produce hormonas, como la insulina, el glucagon y la

somatostatina que pasan a la sangre).

Tiene forma conica con un proceso uniforme medial e inferior, una cabeza, un cuello, un cuerpo
y una cola. En la especie humana, su longitud oscila entre 15 a 23 cm, tiene un ancho de unos 4
cm y un grosor de 5 centimetros; con un peso que oscila entre 70 a 150g. La cabeza se localiza
en la concavidad del duodeno o asa duodenal formada por las tres primeras porciones del
duodeno y la cola asciende oblicuamente hacia la izquierda. (15)
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FIGURA No. 4 ANATOMIA DEL PANCREAS
1.2.1 PARTES DEL PANCREAS
El pancreas se divide en varias partes:
- Cabeza: Dentro de la curvatura duodenal, media y superior.
- Proceso unciforme: Posterior a los vasos mesentéricos superiores, mediales e inferiores.

- Cuello: Anterior a los vasos mesentéricos superiores. Posterior a él se crea la vena porta. A la

derecha de la cabeza.
- Cuerpo: Continua posterior al estbmago hacia la derecha y ascendiendo ligeramente.

- Cola: Termina tras pasar entre las capas del ligamento esplenorenal. La Unica parte del pancreas

intraperitoneal.


http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Vasos_mesent%C3%A9ricos&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Vena_porta
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- Conducto pancreatico: Llamado también Conducto de Wirsung. Empieza en la cola
dirigiéndose a la derecha por el cuerpo. En la cabeza cambia de direccion a inferior. En la
porcion inferior de la cabeza se une al conducto colédoco acabando en la ampolla
hepatopancreatica o de Vater que se introduce en el duodeno descendente (segunda parte del

Duodeno).

- El conducto pancreético accesorio (Illamado también Conducto de Santorini), se forma de dos
ramas, la 12 proveniente de la porcion descendente del conducto principal y la 22 del proceso

unciforme.

El canal comun que lleva la bilis y las secreciones pancreaticas al duodeno esta revestido por un
complejo circular de fibras de masculo liso que se condensan en el esfiter de Oddi a medida que

atraviesan la pared del duodeno. (19)
1.2.2 FUNCION DEL PANCREAS

El pancreas tiene dos funciones principales, la funcion exocrina y la funciéon endocrina. Las
células exocrinas del pancreas producen enzimas que ayudan a la digestion. Cuando los
alimentos ingresan al estbmago, las glandulas exocrinas liberan enzimas dentro de un sistema de
conductos que llegan al conducto pancreatico principal. ElI conducto pancreético libera las
enzimas en la primera parte del intestino delgado (duodeno), donde las enzimas ayudan en la

digestion de las grasas, los carbohidratos y las proteinas de los alimentos.

La segunda funcion del pancreas es la funcion endocrina, la que envuelve la produccion de
hormonas o sustancias que se producen en una parte del organismo y que circulan en el torrente
sanguineo para influir en otra parte distinta del organismo. Las dos hormonas pancreaticas
principales son la insulina y el glucagon. Las células del islote de Langerhans dentro del
pancreas producen y secretan insulina y glucagon al torrente sanguineo. La insulina sirve para
bajar el nivel de glucosa en la sangre (glucemia) mientras que el glucagon lo aumenta. Juntas,

estas dos hormonas principales trabajan para mantener el nivel adecuado de glucosa en la sangre.

(4) (8) (19)


http://es.wikipedia.org/wiki/Ampolla_de_Vater
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1.2.3 EMBRIOLOGIA

El pancreas se desarrolla a partir de un proceso inductivo entre el revestimiento endodérmico del

duodeno y el mesodermo esplacnico con la consecuente diferenciacion de dos esbozos.

El esbozo pancreético ventral que guarda intima relacion con el colédoco, y el esbozo

pancreatico dorsal que esta situado en el mesenterio dorsal. (19)

A consecuencias del crecimiento diferencial el duodeno rota hacia la derecha, y con él, el brote
pancreatico ventral se desplaza dorsalmente, para situarse inmediatamente por debajo y detras
del esbozo dorsal; posteriormente, se fusionan el parénquima y el sistema de conductos de ambos
esbozos para conformar el 6rgano. El esbozo ventral forma una parte de la cabeza del pancreas y
el resto de la glandula deriva del esbozo dorsal. El parénquima pancreético deriva del endodermo
de los eshozos que forman una red de tabulos, a comienzos del periodo fetal, se desarrollan los
acinos a partir de agrupaciones celulares que rodean los extremos de dichos tubulos. Los islotes
pancreaticos se desarrollan a partir de grupos de células que se separan de los tubulos y se sitlan
entre los acinos. La secrecidn de insulina, glucagon y somatostatina se inician durante el periodo
fetal temprano. (16)(19)

Se desarrolla a partir de la quinta semana, en la parte caudal del intestino anterior, a partir de
brotes endodérmicos dorsal y ventral. EI borde ventral forma el proceso unciforme y la cabeza
pancreatica. Gira hacia atras y se fusiona con el brote dorsal que formara la parte restante de la
glandula. Cuando esta fusion no ocurre dara origen a una enfermedad que se Illama Pancreas
divisum Los cordones se diferencian en acinos los cuales a futuro produciran enzimas digestivas

como la amilasa y la lipasa entre otras. (16)
1.2.4 LOCALIZACION

El pancreas es un drgano impar que ocupa una posicion profunda en el abdomen, adosado a su
pared posterior a nivel de las primera y segunda vértebras lumbares junto a las suprarrenales, por

detras del estdmago, formando parte del contenido del espacio retroperitoneal.
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Por estas razones es un 6rgano muy dificil de palpar y en consecuencia sus procesos tumorales

tardan en ser diagnosticados a través del examen fisico. (4)
1.2.5 IRRIGACION
Posee una compleja irrigacion desde la aorta abdominal.

Cabeza y proceso unciforme son irrigados por las ramas anteriores y posteriores anastomosadas
de las arterias pancreaticoduodenales inferiores y superiores.

- La arteria pancreaticoduodenal superior proviene de la gastroduodenal, que a su vez es rama de

la arteria hepéatica comun (rama del tronco celiaco de la aorta abdominal).

- La arteria pancreaticoduodenal inferior se origina de la arteria mesentérica superior, otra rama

de la aorta abdominal.
Cuello, cuerpo y cola poseen irrigacion superior e inferior.

- La superior desde la arteria esplénica (del tronco celiaco) que en su trayecto hacia el bazo da
maltiples ramas para el pancreas que se anastomosan con la irrigacion inferior de cuello,
cabeza y cola.

- La inferior se da gracias a la rama pancreatica dorsal de la arteria esplénica que al
anastomosarse con parte de la pancreaticoduodenal inferior genera la arteria pancreéatica

transversa inferior. (8)
1.2.6 HISTOLOGIA DEL PANCREAS
El pancreas tiene una parte exocrina y una parte endocrina.

La parte exocrina esta constituida por células epiteliales dispuestas en estructuras esféericas u
ovoides huecas llamados &acinos pancreaticos. Formados por las celtlas acinosas y en parte por

las centroacinosas.


http://es.wikipedia.org/wiki/Aorta_abdominal
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La parte endocrina se agrupa en islotes de Langerhans, que consisten en cimulos de células
secretoras de hormonas que producen insulina, glucagon y somatostatina. Estos tipos de células
son los siguientes: (8) (22)

1.2.6.1 Célula alfa

Sintetizan y liberan glucagén. El glucagdn aumenta el nivel de glucosa sanguinea (hormona
hiperglucemiante), al estimular la formacion de este carbohidrato a partir del glucégeno
almacenado en los hepatocitos. También ejerce efecto en el metabolismo de proteinas y grasas.
La liberacion del glucagon es inhibida por la hiperglucemia. Representan entre el 10 y el 20%

del volumen del islote y se distribuyen de forma periférica.
1.2.6.2 Célula beta

Las células beta producen y liberan insulina, hormona hipoglucemiante que regula el nivel de
glucosa en la sangre (facilitando el uso de glucosa por parte de las células, y retirando el exceso
de glucosa, que se almacena en el higado en forma de glucgeno). En los diabéticos tipo I, no se
metaboliza la insulina desde la proinsulina, causando dicha enfermedad. Esto es debido a que el
transportador especifico de Zinc ZNT8 actia como diana de los linfocitos T y estas células son

incapaces de plegar correctamente la proteina al eliminar la cadena intermedia de la proinsulina.
1.2.6.3 Celula delta

Las células delta producen somatostatina, hormona que inhibe la contraccion del musculo liso

del aparato digestivo y de la vesicula biliar cuando la digestion ha terminado.
1.2.6.4 Célula épsilon

Estas células hacen que el estdmago produzca y libere la hormona Ghrelina.


http://es.wikipedia.org/wiki/Glucag%C3%B3n
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http://es.wikipedia.org/wiki/Somatostatina
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1.2.6.5 Célula F (PP CELL)

Estas células producen y liberan el poli péptido pancreatico que controla y regula la secrecion

exocrina del pancreas.

1.3 DIABETES

La diabetes mellitus (DM) es un conjunto de trastornos metabolicos, que afecta a diferentes
6rganos Y tejidos, dura toda la vida y se caracteriza por un aumento de los niveles de glucosa en
la sangre: hiperglucemia. La causan varios trastornos, siendo el principal la baja produccion de la
hormona insulina, secretada por las células p del pancreas endocrino, o por su inadecuado uso
por parte del cuerpo, que repercutira en el metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y

proteinas. (21)
1.3.1 CAUSAS

La insulina es una hormona producida por el pancreas para controlar el azlcar en la sangre. La

diabetes puede ser causada por muy poca produccion de insulina.

Para comprender la diabetes, es importante entender primero el proceso normal por medio del
cual el alimento se descompone y es empleado por el cuerpo para obtener energia. Varias cosas

suceden cuando se digiere el alimento:

- Un azdcar llamado glucosa, que es fuente de energia para el cuerpo, entra en el torrente

sanguineo.

- Un drgano llamado pancreas produce la insulina, cuyo papel es transportar la glucosa del
torrente sanguineo hasta los masculos, la grasa y las células hepaticas, donde puede utilizarse

como energia. (15)
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Las personas con diabetes presentan hiperglucemia, debido a que su cuerpo no puede movilizar
el azucar hasta los adipocitos, hepatocitos y células musculares para almacenarse como energia.

Esto se debe a que cualquiera:

- El péancreas no produce suficiente insulina

-Sus células no responden de manera normal a la insulina (9)

1.3.2 SINTOMAS
Los niveles altos de azUcar en la sangre pueden causar diversos sintomas, como:

- Vision borrosa

- Sed excesiva (polidipsia)

- Fatiga

- Miccion frecuente (poliuria)
- Hambre (polifagia)

- Pérdida de peso

- Niveles elevados de glucosa en orina

Debido a que la diabetes tipo 2 se desarrolla lentamente, algunas personas con niveles altos de

glucemia son completamente asintomaticas.

Los sintomas de la diabetes tipo 1 se desarrollan en un periodo de tiempo corto y las personas
pueden estar muy enfermas para el momento del diagnostico. (24)

1.3.3 PRUEBAS Y EXAMENES

Se puede utilizar un andlisis de orina para buscar hiperglucemia; sin embargo, una prueba de

orina sola no diagnostica diabetes.


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003088.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003579.htm
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Se puede sospechar que el paciente tiene diabetes si su azlcar en la sangre es superior a 200
mg/dL. Para confirmar el diagndstico, se deben hacer uno o mas de los siguientes exdmenes: (46)

Examenes de sangre:

a. Glucemia en ayunas: se diagnostica diabetes si el resultado es mayor de 126 mg/dL en dos
oportunidades. Los niveles entre 100 y 126 mg/dL se denominan alteracion de la glucosa en

ayunas o prediabetes. Dichos niveles se consideran factores de riesgo para la diabetes tipo 2.

b. Examen de hemoglobina Alc:
- Normal: menos de 5.7%
- Prediabetes: entre 5.7% y 6.4%
- Diabetes: 6.5% o superior

c. Prueba de tolerancia a la glucosa oral: se diagnostica diabetes si el nivel de glucosa es
superior a 200 mg/dL luego de 2 horas (esta prueba se usa con mayor frecuencia para la
diabetes tipo 2). (24)

Las pruebas de deteccion para diabetes tipo 2 en personas asintomaticas se recomiendan para:

-Nifios obesos que tengan otros factores de riesgo para diabetes, comenzando a la edad de 10
afios y repitiendo cada dos afos.
-Adultos con sobrepeso (IMC superior a 25) que tengan otros factores de riesgo.

-Adultos de mas de 45 afios, repitiendo cada tres afos. (9)


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003482.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003640.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003466.htm
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1.3.4 TRATAMIENTO

No existe cura para la diabetes. El tratamiento consiste en medicamentos, dieta y ejercicio fisico,
tiene como objetivo mantener los niveles de glucosa en sangre dentro de la normalidad para
minimizar el riesgo de complicaciones asociadas a la enfermedad. En muchos pacientes con
diabetes tipo Il no seria necesaria la medicacion si se controlase el exceso de peso y se llevase a
cabo un programa de ejercicio fisico regularmente. Sin embargo, es necesario con frecuencia una

terapia sustitutiva con insulina o la toma de farmacos hipoglucemiantes por via oral. (21)

Farmacos hipoglucemiantes orales. Se prescriben a personas con diabetes tipo Il que no
consiguen descender la concentracion de azlcar en sangre a través de la dieta y la actividad

fisica, pero no son eficaces en personas con diabetes tipo 1. (40)

Tratamiento con insulina. En pacientes con diabetes tipo | es necesario la administracion
exogena de insulina ya que el pancreas es incapaz de producir esta hormona. También es
requerida en diabetes tipo 1l si la dieta, el ejercicio y la medicacion oral no consiguen controlar
los niveles de glucosa en sangre. La insulina se administra a través de inyecciones en la grasa
existente debajo de la piel del brazo, ya que si se tomase por via oral seria destruida en aparato
digestivo antes de pasar al flujo sanguineo. Las necesidades de insulina varian en funcién de los
alimentos que se ingieren y de la actividad fisica que se realiza. Las personas que siguen una
dieta estable y una actividad fisica regular varian poco sus dosis de insulina. Sin embargo,
cualquier cambio en la dieta habitual o la realizacion de algun deporte exigen modificaciones de

las pautas de insulina. La insulina puede inyectarse a través de distintos dispositivos: (2)

- Jeringuillas tradicionales, de un solo uso, graduadas en unidades internacionales (de 0 a 40).
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FUENTE: http://spanish.alibaba.com/product-gs/disposable-insulin-syringes-516770176.html

FIGURA No. 5 JERINGUILLAS TRADICIONALES

- Plumas para inyeccion de insulina. Son aparatos con forma de pluma que tienen en su interior

un cartucho que contiene la insulina. El cartucho se cambia cuando la insulina se acaba, pero la

pluma se sigue utilizando.

FUENTE: http://es.123rf.com/photo_4678678_pluma-desechable-para-la-inyeccion-de-insulina-en-el-fondo-blanco.html

FIGURA No. 6 PLUMAS PARA INYECCION DE INSULINA


http://es.123rf.com/photo_4678678_pluma-desechable-para-la-inyeccion-de-insulina-en-el-fondo-blanco.html
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- Jeringas precargadas. Son dispositivos similares a las plumas, pero previamente cargados de
insulina. Una vez que se acaba la insulina se tira toda la jeringa. El nivel de glucosa en sangre
depende de la zona del cuerpo en que se inyecta la insulina. Es aconsejable que se introduzca a
través del abdomen, los brazos o muslos. Penetra méas rapidamente si se inyecta en el abdomen.
Se recomienda inyectar siempre en la misma zona, aunque desplazando unos dos centimetros
el punto de inyeccion de una vez a otra. Hay que evitar las inyecciones en los pliegues de la

piel, la linea media del abdomen y el area de la ingle y el ombligo. (40)

FUENTE: http://www.alimentosdeguadalajara.com/tabid/1309/articleType/ArticleView/articleld/104/La-diabetes.aspx

FIGURA No. 7 JERINGAS PRECARGADAS DE INSULINA
1.3.5 PRONOSTICO

Los estudios han mostrado que un mejor control de los niveles de azlcar en la sangre, el
colesterol y la presién arterial en personas con diabetes ayuda a reducir el riesgo de nefropatia,

enfermedad ocular, neuropatia, ataque cardiaco y accidente cerebrovascular. (3)
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1.3.6 POSIBLES COMPLICACIONES
Las complicaciones de emergencia abarcan:

- Coma diabético hiperosmolar hiperglucémico
- Cetoacidosis diabética (4)

Después de muchos afios, la diabetes puede llevar a otros problemas serios:

- Podria tener problemas oculares, como dificultad para ver (especialmente por la noche) y

sensibilidad a la luz. Logrando una ceguera permanente.

- Los pies y la piel pueden desarrollar Glceras e infecciones. Después de mucho tiempo, el pie o
la pierna posiblemente necesita amputacion. La infeccion también puede causar dolor y

picazén en otras partes del cuerpo.

- La diabetes puede dificultar el control de la presion arterial y el colesterol. Esto puede llevar a
un ataque cardiaco, accidente cerebrovascular u otros problemas. Puede resultar dificil que la

sangre circule a sus piernas y pies. (41)

- Los nervios en el cuerpo pueden sufrir dafio, causando dolor, picazén y pérdida de la

sensibilidad.

- Debido al dafio a los nervios, puede haber problemas para digerir el alimento y podria sentir
debilidad o tener problemas para ir al bafio. El dafio a los nervios también puede dificultar la

ereccion en los hombres.

- El azlcar alto en la sangre y otros problemas pueden llevar a dafio renal. Los rifiones podrian

no trabajar igual de bien y pueden incluso dejar de funcionar. (17)


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000304.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/patientinstructions/000078.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000693.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000494.htm
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1.4 TIPO DE DIABETES

1.4.1 PREDIABETES

Los niveles de azlcar en sangre estan por encima de lo normal pero aun no lo suficiente para
diagnosticarse la diabetes. La prediabetes es comun en personas antes de desarrollar la diabetes
tipo 2. Suele afectar a persona con antecedentes de diabetes en la familia y también a personas
con hébitos de vida poco saludables, dieta inadecuada y sedentarismo fisico. (3)

1.42 DIABETESTIPO 1

La incidencia es sobre todo en nifios y adolescentes. Su organismo no produce insulina todos los
dias. Si se tiene diabetes tipo 1, pueden haber episodios de Hipoglucemia (baja presencia de
azucar en sangre, dolores de cabeza, temblores), Hiperglucemia (o alta presencia azlcar en
sangre, aumento sed, aumento hambre, nauseas vémitos), Cetacidosis (es la acumulacion de

centonas en la sangre debido a la falta de insulina en el organismo). (50)

1.4.3 DIABETES TIPO 2

Es la forma méas comun de diabetes. El organismo no produce suficiente insulina o tiene una alta
resistencia a la insulina. A corto plazo la enfermedad puede afectar a la cantidad de energia que
procesa el organismo. A largo plazo la enfermedad afecta a varios érganos internos, de ahi la

necesidad del diagnostico precoz y tratamiento con insulina y dieta adecuada. (50)
1.4.4 DIABETES GESTACIONAL
Se desarrolla durante el embarazo, los niveles de glucosa pueden subir, aunque estas mujeres

antes de su embarazo tuvieran niveles de azucar en sangre normales. Es la complicacion mas

comun en gestantes, su frecuencia es variable segun los distintos estudios poblaciones y criterios


http://www.blogmedicina.com/category/diabetes/
http://es.wikipedia.org/wiki/Insulina
http://embarazo10.com/2008/02/13/mareos-y-nauseas-durante-el-embarazo/
http://www.blogmedicina.com/2006/11/23/diabetes-algo-de-informacion/
http://viviendosanos.com/2009/03/diabetes-una-dieta-alta-en-fibras-puede-requerir-calcio-extra.html
http://www.blogmujeres.com/2007/11/27/diabetes-en-el-embarazo-una-gran-mayoria-es-gestacionalparte-uno/
http://demedicina.com/tipos-de-diabetes/
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diagndsticos utilizados afecta del 10 al 14% de los embarazos y casi siempre debuta entre las

semanas 24 y 28 del embarazo.

Diabetes gestacional Niveles
sanguineos
altos de
glucosa en
la madre

y
Le proporcionan glucosa
adicional al

bebé { /

-

’

J

Hacen que el bebé
aumente de peso

FUENTE: http://www.umm.edu/esp_imagepages/19724.htm

FIGURA No. 8 DIABETES GESTACIONAL

Es causada por resistencia a la insulina, la respuesta normal ante esta situacion es un aumento de
la secrecion de dicha hormona, cuando esto no ocurre se produce la diabetes gestacional. En
ocasiones puede persistir después del parto y se asocia al incremento de trastornos en la madre

como hipertensidn, infecciones vaginales y en vias urinarias, parto prematuro y cesarea.

La diabetes gestacional no altera la organogénesis, puesto que la hiperglucemia aparece casi al
final del segundo trimestre del embarazo. En cambio, el riesgo de teratogénesis se debe mas a la
diabetes pre-gestacional, del tipo 1 0 2 que podrian no ser identificadas hasta etapas muy tardias,

en las que el feto ya pudo haber sido afectado. (3) (17)

1.4.5 DIABETES INSIPIDA

Se da por una deficiencia de la vasopresina (hormona anti diurética), por resistencia a sus
efectos. Estos pacientes orinan mucho y tienen elevados el sodio y la osmolaridad. Hay dos

clases, Diabetes insipida centra, y diabetes insipida familiar ligada al sexo.


http://www.blogmedicina.com/2009/08/24/diabetes-insipida-2/
http://es.wikipedia.org/wiki/Hormona_antidiur%C3%A9tica
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1.4.6 DIABETES MODY

Su nombre viene del las siglas en inglés Maturity Onset Diabetes of the Young. Los enfermos de
este tipo de diabetes cursan la enfermedad con menos de 25 afios, su herencia es autosémica
dominante, razon por la cual es frecuente encontrar hasta 3 generaciones de la misma familia
afectadas con esta enfermedad. No necesitan insulina al menos en los 5 afios posteriores al

diagnostico. (17)

1.4.7 DIABETES RENAL O GLUCOSURIA RENAL

Se debe a la presencia de glucosa elevada en la orina. La glucosa se reabsorbe en su totalidad a
través de las nefronas, unidades funcionales del rifion. Ocurre que si los niveles de glucosa en
sangre estan por encima de los 180mg/dl de glicemia, la nefrona permite que se elimine glucosa

por la orina para compensar la sobrecarga de glicemia que la insulina no compensa.

1.4.8 CISTINOSIS O AMINO-DIABETES

Esta enfermedad metabdlica es poco comun. Se produce por una acumulacion de cistina en los
tejidos organicos. Aparecen entonces cristales de cistina en la conjuntiva, la cornea, la médula

6sea, los ganglios linfaticos, las visceras, leucocitos etc.

1.4.9 FOSFATO-DIABETES, INCLUYENDO EL SINDROME DE FANCONI

Son enfermedades poco frecuentes. En la fosfato diabetes los niveles altos de fosfatos inciden en
el metabolismo de la glucosa. En el Sindrome de Fanconi hay un trastorno del funcionamiento
del tabulo que da como resultado cantidades excesivas de glucosa, bicarbonato, fosfatos y ciertos
aminoacidos en la orina. Este sindrome puede ser hereditario 0 puede estar causado por otros

factores como metales pesados, agentes quimicos o deficiencias de vitamina D. (3) (50)


http://demedicina.com/tipos-de-diabetes/
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1.5 COMO DANA LA DIABETES AL RINON

La diabetes destruye lentamente el rifion hasta ser necesaria la sustitucion de la funcion renal con
dialisis (rifion artificial) o con un trasplante. De hecho, la diabetes es la causa mas frecuente de

insuficiencia renal terminal que requiere dialisis.

La destruccion del rifion implica la desaparicion de sus células. Una célula clave es el podocito.
El podocito es responsable de evitar la pérdida de proteinas de la sangre en la orina: los
podocitos tapa los posibles resquicios por donde se podrian escapar las proteinas, cooperando
con los podocitos adyacentes. En la diabetes la pérdida de podocitos causa proteinuria (aparicién

de proteinas en orina o albuminuria) como manifestacion temprana de lesion del rifion.

Estudios recientes han revelado que los podocitos se pierden porque se mueren por apoptosis. La
apoptosis es la muerte por suicidio de la célula. Las células se suicidan cuando el ambiente que
las rodea no favorece su “felicidad”, cuando se sienten rodeadas por un ambiente estresante y
hostil. A pesar de que todos los diabéticos tienen la glucosa alta, solo el 30% tiene dafio renal,
esto sugiere que la glucosa alta es necesaria pero no suficiente para que se produzca el dafio
renal. (38)

Rinon normal Enfermedad renal

« superficie granular

« funcionamiento
disminuido

« tamano mas pequeno

« proteina alta en orina

FADAM.

« funcionamiento saludable
« tamano apropiado
« proteina baja en orina

FUENTE: http://chechimza.blogspot.com/2010/12/tan-importante-como-el-colesterol-la.html

FIGURA No. 9 RINON


http://chechimza.blogspot.com/2010/12/tan-importante-como-el-colesterol-la.html
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Los podocitos, una clase de células presente en el rifion, son responsable de evitar la pérdida de
proteinas de la sangre en la orina. Los niveles altos de glucosa cambian el comportamiento de
algunos podocitos, que pasan a expresar en su superficie la molécula CD74. La presencia de
CD74 hace que los podocitos sean mas sensibles a las malas compafiias (ambiente inflamatorio)
y como respuesta a este ambiente se convierten en podocitos agresivos, peligrosos para si

mismos y para los demaés. (23)

1.6 ALBUMINA

La albumina es la proteina en mayor proporcion en la sangre, se encuentra en la parte plasmatica
de esta. Es tan importante en el plasma, que su fraccion corresponde entre el 50 y 65 % de las

proteinas totales que circulan en él. (22)

Es en consecuencia la presencia de la albimina en la sangre es el principal responsable de que se
mantenga la presion osmatica de ésta. Por esta razdn, si llega a disminuir por diversas razones, el
liquido que se encuentra en los vasos sanguineos, se desplaza fuera de este e invade el espacio

tisular, haciendo que las personas o los tejidos se vean hinchados, es decir, edematizados. (43)

La albumina es esencial en todos los mecanismos de nutricion de las personas, interviene en el
transporte de lipidos en la sangre, y sirve como molécula transportadora de muchas sustancias.
(18)

1.6.1 VALORES NORMALES DE ALBUMINA

Los valores normales de albimina en sangre (es comin que se use el término: albumina sérica,
ya que es precisamente en el suero que resume de una sangre que se dejo coagular en tubo de
recoleccion, que se realiza la determinacion de albumina), puede variar ligeramente entre
diferentes poblaciones, sin embargo, se considera que el rango de valores normales es de 3.5 a
5.2 g/dL. (23)
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1.6.2 VALORES ANORMALES DE ALBUMINA

Se consideraran valores anormales aquellos que estén fuera del rango o intervalo sefialado en el
apartado anterior. De ese modo, valores que estén por debajo de 3.5 g/dL. seran consignados
como hipoalbuminemia, y mientras méas bajo sea, mayores serén las manifestaciones clinicas que

se observan. (23)

Su aumento no tiene mayores consideraciones, ya que en el Unico caso en que se observa una
elevacion es cuando la persona sufre de niveles variables de deshidratacion, ya sea como
consecuencia de una excesiva pérdida de agua por razones ambientales o de ejercicio, o por el
simple hecho de que no haya una ingesta apropiada de liquidos, particularmente agua, en la dieta.

Sin embargo, esta elevacion no tiene ninguna significancia clinica. (18)

1.6.3 CAUSAS PARA QUE ESTE DISMINUIDA LA ALBUMINA

Varias son las causas para que haya hipoalbuminemia en el suero analizado. Entre las mas
comunes, estan la disminucion de la sintesis de albimina por parte del higado (insuficiencia
hepatica), por desnutricion muy grave, por pérdidas significativamente importantes de albumina,

principalmente en ciertas patologias del rifién, como es el caso del sindrome nefrotico.

También se observa en trastornos digestivos con pérdida de proteina (sangrados como
consecuencia de Ulceras, con la concomitante anemia), y en el caso de grandes quemaduras. Y
finalmente, también puede observarse disminuciéon de la albdmina en la sangre

(hipoalbuminemia) en el caso de infecciones crénicas importantes o en caso de neoplasias. (43)
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1.6.4 FUNCIONES DE LA ALBUMINA
La albdmina desempefia funciones importantes, tales como:

- Control del pH.

- Funciona como un trasportador de la sangre y lo contiene en el plasma.
- Mantenimiento de la presion osmcotica.

- Trasporte de hormonas tiroideas.

- Trasporte de hormonas liposolubles.

- Trasporte de acidos grasos libres.

- Trasporte de muchos farmacos y drogas.

- Trasporte de bilirrubina no conjugada. (10)

1.7 ALBUMINURIA

Es un proceso patolégico manifestado por la presencia de albumina en la orina, que indica un
fallo renal, por fracaso en el filtrado de moléculas grandes, como es el caso de la albdmina. Se
presenta con cierta frecuencia en pacientes aquejados de diabetes cronica, especialmente la tipo
1. (37)

Cualquier persona con diabetes debe hacerse este examen anualmente y con él se buscan signos
de problemas renales iniciales. Las personas con diabetes tienen un mayor riesgo de dafio renal.
En las fases iniciales de los problemas renales, es posible que no se manifieste ningn otro

sintoma, incluso otros examenes de sangre pueden ser normales. (13)

1.8 MICROALBUMINURIA

La microalbuminuria (MA) se define como las elevaciones persistentes de albumina en la orina
entre 30 y 300 mg/dia (20 a 200 pg/min). Estos valores son menores a aquellos detectados con
las tiras reactivas para la deteccion de proteina en orina, lo cual no resulta positivo hasta que la
excrecion de proteina excede los 300 a 500 mg/dia. Sin embargo, una nueva generacion de tiras

reactivas para orina desarrolladas especificamente para detectar MA pueden detectar ahora


http://es.wikipedia.org/wiki/Patolog%C3%ADa
http://es.wikipedia.org/wiki/Alb%C3%BAmina
http://es.wikipedia.org/wiki/Alb%C3%BAmina
http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes
http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes
http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes
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niveles de concentracion alta, o por debajo, del nivel definido de 30 mg/dia que, con el gasto
urinario normal, corresponde a unas concentraciones de albumina de 15 a 20 mg/L. (6)

Un valor por arriba de 0.03 mg/mg sugiere que la excrecién de albdmina esta por arriba de los 30

mg/dia y, por tanto, se detecta la microalbuminuria. (45)

Si no es posible contar con los analisis para la correlacion albumina/creatinina, pueden utilizarse
las tiras reactivas desarrolladas para determinar las concentraciones aleatorias o de la mafiana de

microalbdmina en orina como prueba de escrutinio. (45)

Los resultados positivos con estas tiras reactivas deben ser confirmados por métodos mas
especificos. La microalbuminuria debe revisarse anualmente en todas las personas y cada 6
meses durante el primer afio de tratamiento para evaluar el imparto en aquellos pacientes en
tratamiento antihipertensivo. La microalbuminuria es un factor de riesgo establecido para la
progresion de una enfermedad renal en diabetes Tipo 1 y su presencia es un signo clinico inicial

de nefropatia diabética. (6)

Adicionalmente, diversos estudios sugieren que la MA también es un factor de riesgo importante
para una enfermedad cardiovascular y define un grupo de alto riesgo para la mortalidad

cardiovascular temprana tanto en la diabetes tipo 2 como en la hipertensién esencial.

La MA también implica una permeabilidad vascular anormal y presencia de aterosclerosis. Entre
los pacientes no diabéticos, con hipertension esencial, la MA se relaciona con presiones
sanguineas elevadas, colesterol total sérico elevado y lipoproteinas de alta densidad-colesterol

disminuidas.

Asi, tomando juntos estos datos, soportan la nocion de que la presencia de MA es la indicacion

renal para el médico/paciente de que existe un problema con la vasculatura.
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La MA puede reducirse y prevenir su progresion a una proteinuria mediante una reduccion

agresiva de la presion sanguinea. (1)

La National Kidney Foundation recomienda que los niveles de presion sanguinea se mantenga
por debajo de 130/80 mmHg en cualquier paciente con diabetes o presencia de enfermedad renal.
Esto debe hacerse con medicamentos antihipertensivos que previenen una elevacion de la MA y,

por ende, evitar el desarrollo de proteinuria. (44)

1.8.1 DETERMINACION DE MICROALBUMINURIA

MICRAL-TEST

1.8.1.1 Caracteristicas

Es la unica prueba para Microalbuminuria que combina la especificidad y sensibilidad de una

prueba inmunoldgica con las ventajas de rapidez y sencillez de una tira reactiva.

Especificidad: Detecta especificamente albumina humana. No se han encontrado reacciones

cruzadas con otras proteinas humanas, o con IgG, IgA, leucocitos o eritrocitos.

Sensibilidad: La reaccion de color, es sensible desde 20 mg/L de albumina, lo cual es la

concentracion urinaria normal.

- Es sencillo de usar.

- Da la respuesta en 1 minuto.

- El paciente sélo tiene que llevar 50 ml de la primera orina de la mafiana.

- No necesita ninguna preparacion especial.

- Combina la especificidad y sensibilidad de una prueba inmunoldgica con las ventajas de
rapidez y sencillez de una tira reactiva.

- Permite una lectura fécil, confiable y simple de interpretar.

- No necesita ninguna solucién o aparato adicional.
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- Detecta albumina humana en orina (anticuerpos monoclonales).
- Altamente sensible.

- Resultados semicuantitativos.

1.8.1.2 Estructura de la tira reactiva

Zona de inmersion Zona de reaccion

FUENTE: http://www.accu-chek.com.co/productos/otrasmediciones/micraltest.php

FIGURA No. 10 ESTRUCTURA DE LA TIRA REACTIVA

1.8.1.3 Procedimiento

La prueba se realiza sumergiendo directamente la zona reactiva de la tira reactiva durante 5

segundos en una pequefia muestra de orina.

El resultado es interpretado después de 1 minuto mediante la comparacion visual del color
obtenido en la tira y la escala impresa en el tubo.

- Determinacion de la muestra. Usar la primera orina de la mafiana, fresca. (La orina fresca se
puede evaluar de inmediato, pero las muestras refrigeradas y/o congeladas, hasta que alcancen la

temperatura ambiente.)

- PASO 1: Sumergir 5 segundos Lavado de manos. La tira se toma de la ldmina de soporte.

Se sumerge en la orina hasta que el nivel del liquido se encuentre entre las dos barras negras.
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- PASO 2: Secado 1 Minuto Esperar 1 minuto, colocando la tira en posicion horizontal en una

superficie no absorbente.

- PASO 3: Interpretar Comparar visualmente la coloracion obtenida en la zona de reaccion, la
cual esta situada por encima de la inscripcion MICRAL con la escala cromatica de la etiqueta

del envase. (48)

1.8.1.4 Interpretacion

20 mg/L
50 mg/L

100 mg/L

FUENTE: http://www.accu-chek.com.co/productos/otrasmediciones/micraltest.php

TABLA No. 1 CONCENTRACION DE MICROALBUMINURIA MEDIANTE COLORACION

Micral Test establece un valor normal hasta 20mg/L.

1.9 NEFROPATIA DIABETICA

La diabetes es una enfermedad que impide que el cuerpo use glucosa (azlucar) de forma
adecuada. Si la glucosa se queda en la sangre en lugar de metabolizarse, puede provocar
toxicidad afectando la filtracion glomerular y dando lugar a cuadros clinicos como proteinuria
subnefrética, sindrome nefrético e insuficiencia renal crénica. El dafio que el exceso de glucosa
en sangre causa a las nefronas se llama nefropatia diabética. Si se mantienen las concentraciones
de glucosa en la sangre, en su rango normal (60-110 mg/dL) se puede demorar o prevenir la
nefropatia diabética. (25) (47)


http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes
http://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedad
http://es.wikipedia.org/wiki/Glucosa
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
http://es.wikipedia.org/wiki/Nefrona

32

Ademas otra definicién podria ser que la nefropatia diabética es un trastorno o patologia del
rifion, que incluye procesos inflamatorios, degenerativos y esclerdticos relacionados a
hiperglucemia persistente asociado a otros factores (hipertension, dislipemia, predisposicion
genetica). (46)

El desarrollo de nefropatia diabética se asocia a un gran incremento de la morbilidad y
mortalidad prematura en pacientes con diabetes mellitus, siendo ademas la causa individual mas
importante de insuficiencia renal en el mundo occidental. Constituye la etiologia de insuficiencia
renal con mayor aumento proporcional en las Gltimas décadas y las previsiones contemplan un

mayor crecimiento en los proximos afios. (31)

Clasificar a los pacientes con nefropatia diabética de acuerdo a la fase evolutiva puede ser de
gran utilidad clinica tanto por su valor predictivo como para establecer la estrategia terapéutica

mas adecuada en cada caso. (31)
1.9.1 ESTADIOS DE LA NEFROPATIA DIABETICA

- Estadio I.: No provoca sintomas. Existe hiperfiltracion glomerular y los analisis de orina y

creatinina son normales. Tampoco hay alteraciones histoldgicas.

- Estadio Il.: Aparece aproximadamente después de 5 afios de evolucion. Es silente. Mantiene
funcién renal normal y no hay pérdida de albumina .Alteraciones minimas en el glomérulo

como inicio de engrosamiento de membranas basales o ligero aumento de la matriz mesangial.

- Estadio I11: Presencia de microalbuminuria (mas de 30 mg de albumina en 24 horas o 20
mg/litro de orina). La creatinina en sangre es normal. La hipertension arterial asociada puede

empeorar la lesién renal. Expansién mesangial y de las membranas basales.

- Estadio IV: Proteinuria persistente, disminucion la funcion renal. Creatinina sérica en limites
altos de lo normal o elevados (mayor o igual de 1.3 mg/dl en la mujer o varones de menos de
65 kg de peso o mayor o igual 1.5 mg/dl en varones). Puede presentarse como sindrome
nefrético. Histologia: glomerulosclerosis parcheada. Engrosamiento de membranas basales.

Expansion mesangial. Aparicion después de 15 afios del diagnostico. Se asocia a retinopatia en
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mas del 75%, coronariopatia en mas del 45% y enfermedad cerebro vascular en mas de 25% de
los casos.

- Estadio V.: Proteinuria. Creatinina mayor de 200 umol/litro o 2.2 mg/dl, Hipertension arterial.
Glomerulosclerosis, lesiones nodulares, fibrosis intersticial, atrofia tubular. Aparicion en

general después de 20 afios de evolucion.

La presencia de microalbuminuria es un signo de nefropatia incipiente y se usa como screening

para la deteccion precoz de la afectacion renal. (7)

1.9.2 SINTOMAS DE LA NEFROPATIA DIABETICA

Los principales sintomas son los siguientes:

- Ascitis

- Edema de miembros inferiores
- Pérdida de apetito

- Cansancio

- Fatiga

- Apariencia espumosa 0 espuma excesiva en la orina
- Hipo frecuente

- Sensacion de malestar general
- Prurito generalizado

- Dolor de cabeza

- Nauseas y vomitos

- Inapetencia

- Hinchazén de las piernas

- Aumento de peso involuntario (por acumulacion de liquidos)
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Estos sintomas son inespecificos y dependen del grado de compromiso renal. (49)

1.9.3 FISIOPATOLOGIA DE LA NEFROPATIA DIABETICA

Son multiples los mecanismos que se identifican como participantes en la fisiopatologia del dafio
renal del diabético y algunos de ellos se interrelacionan claramente. Deben resaltarse por su
particular importancia las alteraciones del metabolismo de la glucosa, asi como otras alteraciones

metabolicas y factores hemodinamicos. (29)

a. Alteraciones metabdlicas: Los niveles elevados de glucosa favorecen la glucosilacion de
proteinas estructurales, lo cual puede llevar a engrosamiento de la membrana basal
glomerular, pérdida de la capacidad de seleccién por carga de moléculas filtradas y dafio
celular directo. Por otra parte, la acumulacion de polioles en las células renales puede
conducir a alteraciones funcionales y estructurales. Las alteraciones metabodlicas de la diabetes
se acompafan de un aumento ya sea en los niveles o en la sensibilidad a una variedad de

factores de crecimiento, lo que puede conducir a hipertrofia de los glomérulos.

b. Alteraciones hemodinadmicas: Con frecuencia el paciente con DM2 presenta en la etapa
temprana de su enfermedad una elevacion en la tasa de filtracion glomerular. Los mecanismos
que conducen a este aumento son multiples y entre ellos se cuenta la hiperglicemia, un
incremento local de prostaglandinas vasodilatadoras, elevacion de glucagén, hormona de

crecimiento y catecolaminas.

c. Alteraciones anatomicas: El engrosamiento de la membrana basal glomerular y la expansion
del mesangio son las lesiones glomerulares caracteristicas de la nefropatia diabética. Con la
progresion del dafio renal esta expansion de mesangio disminuye el area disponible para la

filtracion, con la consecuente disminucion en el flujo sanguineo renal.

d. Proteinuria: En el rifién sano los capilares glomerulares impiden el paso de macromoléculas
hacia el espacio urinario mediante una seleccion por tamafio de la molécula y por la carga
eléctrica de la misma. En el rifion del diabético estos mecanismos estan alterados desde la

presencia de microalbuminuria. Al principio las alteraciones hemodinamicas son las
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determinantes de la proteinuria; al ser éstas reversibles, la proteinuria también lo es. En el
estadio IV el defecto en los procesos de seleccion por tamafio y carga eléctrica de las
macromoléculas tiende a progresar, lo que condiciona un aumento progresivo en la magnitud

de la proteinuria.

La hiperglucemia y la falta de actividad de insulina son quizé los factores desencadenantes de
una serie de alteraciones que conduce al dafio renal estructurales; sin embargo, una vez que se
establece, se desconoce con precision cudl es la secuencia de hechos que conduce al dafio renal

progresivo.

1.9.4 PREVALENCIA DE LA NEFROPATIA DIABETICA

La nefropatia diabética es la complicacion que comporta una mayor morbilidad y mortalidad
entre los pacientes con diabetes mellitus, el 25% de los enfermos diagnosticados con
insuficiencia renal y el 33% de los que requieren terapia renal sustitutiva, son pacientes

diabéticos, siendo esta enfermedad la primera causa de inicio de hemodialisis. (27)

La prevalencia mundial de nefropatia diabética es de 20 a 30% en pacientes con DM1, y de 30 a
50% en pacientes con DM2, siendo una de las mas graves complicaciones que sobreviene por la
falta de control diabético. Su prevalencia parece haber aumentado como consecuencia del
aumento de la prevalencia de diabetes mellitus y menor mortalidad por hipertension y causas
cardiovasculares, de modo que los enfermos viven mas, lo suficiente para desarrollar nefropatia
diabética. (34)

Su incidencia ha aumentado en un 150% en los ultimos 10 afios en Estados Unidos; puede estar
presente en el 10 al 25% de los pacientes con DM2 al momento de su diagndstico, con una
prevalencia entre un 5 a 20% después de 10 afios de evolucion. En Espafia la prevalencia de
nefropatia diabética en DM1 fue del 22 al 26% (13-14% de microalbuminuria y 8-12% de
nefropatia establecida) y en DM2 del 31 al 35%, también, como es ldgico, mayoritariamente a

expensas de los pacientes que estaban en la fase de microalbuminuria. (28)
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La nefropatia est4 presente entre el 3 y el 35% de los pacientes con DM2. El riesgo relativo de

presentar insuficiencia renal es 25 veces superior entre los sujetos con diabetes mellitus.

El 30-50% de estas personas, con una evolucién de la enfermedad de 10 a 20 afos, presenta

algln grado de afectacion renal. (32)

Debido al elevado numero de incidencia de nefropatia diabética y a las graves complicaciones
que lleva su deteccion tardia como son la insuficiencia renal cronica, radica la importancia de
promover politicas de prevencion, deteccion precoz y tratamiento tanto de la diabetes mellitus
como de la nefropatia diabética, para de esta manera lograr mejorar la calidad de vida del

paciente. (33)

1.9.5 DIAGNOSTICO PRECOZ DE NEFROPATIA

Se recomienda realizar una determinacion anual de microalbuminuria por debajo de los 75 afios.
El despistaje se realizard mediante la determinacién del indice albumina/creatinina en una
muestra de orina matutina. Ante la presencia de microalbuminuria, es preciso un control aun mas
estricto de los factores de progresion: hipertension arterial, tabaco, dislipemias, prohibicion de

farmacos nefrotdxicos y tratamiento de las infecciones urinarias. (7)

Actualmente existen métodos rapidos, cualitativos o semicuantitativos basados en principios
inmunoldgicos o colorimétricos que permiten la deteccion rapida de microalbuminuria, es por
esto que su determinacién mediante tiras reactivas tiene gran utilidad como prueba de escrutinio

en la deteccion de posible dafio renal. (28)
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El resultado de la prueba se lo obtiene al comparar la intensidad del color producido en la tira 'y
la escala cromatica impresa en el tubo que contiene las tirillas. La reaccion de color es sensible

desde 20mg/L de albumina lo cual es la concentracion urinaria normal. (47)

Cuantificacion de la funcion renal: se recomienda realizar una determinacion anual para
detectar precozmente su deterioro y posteriormente valorar su evolucion. Los distintos grados de

insuficiencia renal vienen determinados por el nivel del filtrado glomerular.

Control de la Hipertension Arterial: su control estricto disminuye en un 29% el riesgo de
progresion de la microalbuminuria. El tratamiento de eleccién de la hipertension arterial en

diabéticos con microalbuminuria o nefropatia son los IECA (enalapril) o ARA |1 (losartan).

Control glucémico: en pacientes con nefropatia se recomienda un adecuado control glucémico
(HbAlc <7%). En caso de insuficiencia renal severa pueden utilizarse insulina, glinidas y

pioglitazona; no pudiendo utilizarse los restantes antidiabéticos.

Microalbuminuria sin Hipertension Arterial: es aconsejable la utilizacién de un IECA o

ARAII, que demostraron disminuir su cuantia. (46)
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CAPITULO 1

2. PARTE EXPERIMENTEAL

2.1 LUGAR DE LA INVESTIGACION.

La presente investigacion se llevé a cabo en el Laboratorio Clinico del Hospital Provincial

General Docente de Riobamba.
2.2 MATERIALES Y REACTIVOS
2.2.1 MATERIAL BIOLOGICO

Muestras de Orina de los pacientes Diabéticos que pertenecen al Club de Diabéticos del Hospital

Provincial General Docente de Riobamba.
- Criterios de Seleccidn: Pacientes diabéticos de 40 a 90 afios y de ambos sexos.

- Criterios de Exclusion: los pacientes no deben presentar infecciones que involucren el aparato

urinario y no haber ingerido medicamentos para evitar falsos positivos.

Medicamentos g alteran los resultados: Aumenta: gallamina, levonorgestrel; Disminuye:

aspirina, anticonvulsivantes, metildopa, prednisona.

2.2.2 REACTIVOS

Tiras reactivas para la determinacion de microalbuminuria de la casa comercial Roche (Micral-
Test).

2.2.3 METODO

Determinacion semicuantitativa inmuno-colorimétrica.



39

2.3 ANALISIS DE LABORATORIO.

La microalbuminuria es un sintoma precoz de enfermedad renal, caracterizada por una albumina
persistente. La deteccion de la albuminuria puede ayudar al diagnéstico y tratamiento de la
nefropatia inicial en personas con diabetes. Contribuyendo con esta determinacion a un mejor

diagndstico y aumentar la sobrevida de los pacientes afectados.

2.3.1 DETERMINACION DE MICROALBUMINURIA

La muestra méas adecuada para la determinacion de microalbuminuria es la orina de la primera
miccion de la mafana, en la misma que se utilizd la técnica semicuantitativa inmuno-
colorimétrica de la casa comercial Roche (Micral-Test), cada tira reactiva se encuentra disefiada
especificamente para detectar los valores méas bajos de albumina en una muestra de orina. La

sensibilidad de esta prueba es mayor al 95%, con una especificidad de 92 a 95%.

A la muestra se le realizo el test de forma inmediata sumergiendo la tira reactiva hasta que el
nivel del liquido se encuentre entre las dos barras negras (zona reactiva de la tira) durante 5
segundos, el resultado es interpretado después de 1 minuto mediante la comparacion visual del
color obtenido en la tira y la escala cromatica impresa en el tubo que contiene las tirillas.

2.3.2 INTERPRETACION

La interpretacion de la prueba se la realiza al comparar la intensidad del color producido en la
tira, los cuales seran proporcionales a la concentracion de albdmina en la orina. La reaccion de
color es sensible desde 20mg/L de albumina lo cual es la

concentracion urinaria normal.



40

Concentracion

de Albumina

20 mg/L

Interpretacién

Normal

50 mg/L

Microalbuminuria

100 mg/L

Macroalbuminuria
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CAPITULO I

3. RESULTADOS Y DISCUSION

CUADRO No.1. PORCENTAJE DE PACIENTES POR SEXO CON DIABETES MELLITUS TIPO 11
REALIZADA LA PRUEBA DE MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL
DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO 2012

Sexo Numero  Porcentaje
Mujeres 34 7%
Hombres 10 23%
Total 44

GRAFICO No. 1. PORCENTAJE DE PACIENTES POR SEXO CON DIABETES MELLITUS TIPO 11
REALIZADA LA PRUEBA DE MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL
DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO 2012

Porcentaje de pacientes por sexo
con Diabetes Mullitus tipo Il

B Mujeres

B Hombres

Anélisis e Interpretacion: Se ha realizado la determinacion de microalbuminuria a 44 pacientes
del Club de Diabéticos en el Hospital General Docente de Riobamba Marzo 2012, demostrando

que la mayoria de pacientes son mujeres (77%).
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CUADRO No. 2. PORCENTAJE DE MICROALBUMINURA EN PACIENTES DIABETICOS TIPO 1.
HOSPITAL GENERAL DOCENDE DE RIOBAMBA. MARZO 2012

Microalbuminuria NUmero Porcentaje
Mayor de 20 mg/L 35 80%
Menor de 20 mg/L 9 20%

Total 44

GRAFICO No. 2. PORCENTAJE DE MICROALBUMINURA EN PACIENTES DIABETICOS TIPO II.
HOSPITAL GENERAL DOCENDE DE RIOBAMBA. MARZO 2012

Pocentaje de incidencia de
Microalbuminuria

m>20mg/L
m<20mg/L

Anélisis e Interpretaciéon: Un alto porcentaje de pacientes (80%) presenta microalbuminuria.
Incluso cuando la diabetes esta controlada, la enfermedad puede conducir a una insuficiencia
renal. Hay cerca de 24 millones de personas con diabetes en los Estados Unidos, y mas de
180,000 de ellas padecen insuficiencia renal como consecuencia de la diabetes. (United States
Renal Data System. (USRDS) 2007 Annual Data Report. Department of Health and Human
Services)
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CUADRO No. 3. PORCENTAJE DE CONCENTRACION DE MICROALBUMINURIA EN PACIENTES
DIABETICOS TIPO Il. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO

2012
Concentracion de Microalbuminuria
Mayor 20 mg/L 50 mg/L 100 mg/L Total
NUmero 13 12 10 35
Porcentaje 37% 34% 29%

GRAFICO No. 3. PORCENTAJE DE CONCENTRACION DE MICROALBUMINURIA EN PACIENTES

DIABETICOS TIPO Il. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO
2012

Porcentaje de concentracion de
Microalbuminuria

m20mg/L
m50mg/L
=100 mg/L

Andlisis e Interpretacion: EI grafico nos indica el porcentaje de concentracién de
microalbuminuria, obteniendo en la concentracion mayor de 20 mg/L un 37%, en la
concentracion 50 mg/L un 34% y en la concentracion de 100 mg/L un 29%. Indicando que la
mayoria de pacientes estan empezando un dafio renal.
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CUADRO No. 4. PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO Il POR GRUPOS ETARIOS CON
MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO

2012
Grupo Etario Numero Porcentaje
40 -50 8 23%
60 —70 24 68%
80-90 3 9%
Total 35

GRAFICO No. 4. PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO Il POR GRUPOS ETARIOS CON
MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA.
MARZO 2012

Porcentaje de pacientes por grupos
etarios

9% de

mA40-50
m60-70
80-90

Anédlisis e Interpretacion: Los pacientes que se ven mas afectados a dafios renales se
encuentran entre las edades de 60 a 70 afios que corresponde el 68%, seguido por las edades de
40 a 50 con un 23% y finalmente entre las edades de 80 a 90 un 9%.
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CUADRO No. 5. PORCENTAJE DE HEMOGLOBINA GICOSILADA ELEVADA EN PACIENTES
DIABETICOS TIPO Il. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO

2012
HbAlc (%) Numero  Porcentaje
Hasta 6.5 9 20%
Mayor de 6.5 35 80%
Total 44

GRAFICO No. 5. PORCENTAJE DE HEMOGLOBINA GICOSILADA ELEVADA EN PACIENTES
DIABETICOS TIPO II. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO
2012

Porcentaje de HbA1lc Elevada

®mNormal:0-6.5

>6.5

Anélisis e Interpretacion: El 80% de los pacientes diabéticos no tienen la hemoglobina
glicosilada dentro de los valores de referencia, indicando que los pacientes no estan siguiendo la
dieta indicada.
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CUADRO No. 6. PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO Il QUE PRESENTAN
HEMOGLOBINA GLICOSILADA MAYOR DE 65% A DIREFENTES
CONCENTRACIONES DE MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL
DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO 2012

Concentracion de Microalbuminuria

Mayor de 20 mg/L 50 mg/L 100 mg/L Negativo  Total

NuUmero de pacientes con
HbAlc mayor de 6.5% 10 10 9 6 35

Porcentaje 29% 29% 25% 17%

GRAFICO No. 6. PORCENTAJE DE PACIENTES DIABETICOS TIPO Il QUE PRESENTAN
HEMOGLOBINA GLICOSILADA MAYOR DE 65% A DIREFENTES
CONCENTRACIONES DE MICROALBUMINURIA. HOSPITAL GENERAL
DOCENTE DE RIOBAMBA. MARZO 2012

Porcentaje de HbAlc a diferentes
concentraciones de Microalbuminuria

m>20mg/L
m50mg/L
M 100 mg/L

M Negativo

Anélisis e Interpretacion: ElI 17% de paciente diabéticos con hemoglobina glicosilada no

presentan microalbuminuria.
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CAPITULO IV

4. CONCLUSIONES

1. Del total de pacientes diabéticos tipo Il (44) del Hospital General Docente de Riobamba

el 77% corresponde al sexo femenino. (Cuadro 1)

2. De los 44 pacientes con diabetes mellitus tipo Il un alto porcentaje (80%) tiene
microalbuminuria, lo que significa que va a seguir aumentando el dafio renal si no

continua con el tratamiento adecuado. (Cuadro 2)

3. De los paciente con diabetes mellitus tipo Il que tuvieron microalbuminuria, el 29%
tuvieron una concentracion alta que es de 100 mg/L, seguido con el 37% con una

concentracion mayor de 20 mg/L y 34% con una concentracion de 50mg/L. (Cuadro 3)

4. Se obtuvo un 68% de pacientes diabéticos con microalbuminuria encontrandose entre las
edades de 60 a 70 afios, lo que indica el efecto cronico de la diabetes. (Cuadro 4)

5. De los pacientes diabéticos con microalbuminuria el 80% tienen Hemoglobina
Glicosilada mayor a los valores de referencia (6.5%), es decir, que los pacientes no
siguen la dieta indicada. (Cuadro 5)

6. El 17% de pacientes diabéticos tienen Hemoglobina Glicosilada mayor de 6.5% pero no

presentan microalbuminuria. (Cuadro 6)
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CAPITULO YV

5. RECOMENDACIONES

1. En toda institucién de salud debe informar a los pacientes con diabetes y al personal
médico acerca de las estrategias disponibles para la prevencion de la nefropatia diabética
y asi aplicar medidas de prevencion necesaria de manera individual con el objeto de

disminuir la enfermedad.

2. Recomendar a los pacientes debe seguir el tratamiento de una manera organizada y
responsable para poder mejorar sus condiciones de vida.

3. Proponer que la prueba de microalbuminuria se la realice como un examen de rutina en el
paciente diabético, con el proposito de mejorar su calidad de vida ya que la realizacion de
la prueba no es costosa.
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CAPITULO VI

6. RESUMEN

La determinacién de microalbuminuria como ayuda diagnostica de nefropatia diabética en los
pacientes del Club de Diabéticos del Hospital General Docente de Riobamba, tiene como

objetivo determinar la incidencia de dicha patologia para conocer el funcionamiento renal.

La diabetes constituye un problema de salud pablica en todo el mundo, por su elevada
prevalencia y altas tasas de mortalidad debido a las graves complicaciones que lleva su falta de
control entre las que se encuentra la nefropatia diabética. La presencia de microalbuminuria en
orina es un signo clinico caracteristico de nefropatia incipiente, esta alteracion se presenta con

frecuencia en pacientes diabéticos.

Se utilizo el método Deductivo—-Inductivo con un procedimiento analitico - sintético, para ello se
determino la presencia de microalbuminuria en 44 pacientes con DM2 de sexo femenino y
masculino con edades comprendidas entre 40 a 90 afios utilizando la muestra de orina y para la

deteccion con la ayuda de las tiras reactivas.

De los 44 pacientes con diabetes mellitus tipo Il un alto porcentaje (80%) tiene
microalbuminuria, lo que significa que va a seguir con dafio renal si no continda el tratamiento
adecuado, mientras que el 80 % de pacientes diabéticos con microalbuminuria tienen
Hemoglobina Glicosilada mayor a los valores de referencia (6.5%), es decir, que los pacientes no
siguen la dieta indicada y el 17% de pacientes diabéticos tienen Hemoglobina Glicosilada mayor

de 6.5% pero no presentan microalbuminuria.

El laboratorio clinico es de ayuda diagnostica para la area médica ya que por medio de estudios

se va a establecer el tipo de tratamiento que se debe administrar al paciente al igual que el
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seguimiento del mismo, planteando que la prueba de microalbuminuria se la realice como un
examen de rutina en el paciente diabético, con el proposito de mejorar su calidad de vida ya que

la realizacion de la prueba no es costosa.
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SUMMARY

The determination of microalbuminuria as a diagnosis help of diabetic nephropathy in patients
from the Diabetic Club of the Teaching General Hospital from Riobamba is to determine the

incidence of this disease to know the renal function.

Diabetes is a public health problem worldwide because of its high prevalence and high rates or
mortality due to severe complications that bears his lack of control between those that are
diabetic nephropathy. The presence of microalbuminuria in urine is a sign of incipient
nephropathy clinical characteristic, this occurs frequently in diabetic patients.

We used the deductive-inductive method with an analytical-synthetic procedure, it was tested for
microalbuminuria in 44 patients with DM2 male and female aged 40 to 90 years using the urine

sample and to detect with the help of test strips.

As a result of the 44 patients with type Il diabetes mellitus a high percentage (80%) had
mircoalbuminuria, which means it will continue with ongoing kidney damage if you don’t
continue with the correct treatment, while 80% of diabetic patients with microalbuminuria have
Glycosylated Hemoglobin higher than reference values (6.5%), it means the patients do not
follow the prescribe diet and 17% of diabetic patients have Glycosylated Hemoglobin higher

than 6.5% but they don’t present microalbuminuria.

The clinical laboratory diagnosis is helpful to the medical field and through studies that will
establish the type of treatment to be administered to the patient as well as the follow-up,
suggesting that microalbuminuria test is made out as a routine examination in diabetic patients,

in order to improve their quality of life, considering that this the test is not expensive.
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ANEXO

REALIZACION DE LA PRACTICA

1. Muestra de orina
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3. Ejecucion de la prueba
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4. Resultado (comparacion visual del color)




