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INTRODUCCION 

La nefropatía diabética es una de las consecuencias de la 

microangiopatía y por ende de los múltiples factores que 

influyen sobre ésta . Entre estos se incluyen : <1-3) . 

1. Alteración de los niveles de sustancias vasoactivas. 

2. Alteración de las respuestas vasomotoras . 

3. E xpansión crónica del volúmen plasmático. 

4. Hipoxia tisular 

Estos factores 

generalizado de 

contribuyen entonces a un 

vasodila t ación mic:rovascular; 

estado 

esta 

vasodilatación conlleva a la elevación de la pt-esión 

capilar y del flujo, iniciándose entonces los mecanismos 

que llevan al desarrollo de la microangiopatía observándose 

un mayor compromiso en retina y riñón. 

Los efectos hemodinámicos en la microvasculatura llevan a 

injuria directa en la pared capilar, produciéndose aumento 

de la permeabilidad para las macromoléculas, con 

engrosamiento de la pared del capilar y estrechamiento de 

1 a 1 u z • ( 4-5-6 ) 
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Den t ro de las sustancias vas oactivas, el sistema r enina -

angiotensina se encuentra alterado: sin ..-depleción de 

vo l úmen la a ctividad de la r enina plasmática, tiende a ser 

más baja de lo normal, particularmente cuando la diabetes 

est á asociada a la hipertensión arterial o hipotensión 

orto s tática. En consecuencia, la respuesta vascular a la 

ang i otensina se encuentra di s minuida. (1-4-7-8-9) (1,4,7,9) 

Christheb ( 1 ) ' realizó estudios en ratas por espacio de 

c u a tro a dieciocho semanas, l u ego de induci r les diabetes 

mellitus; manteniéndoles niveles de glicemia de 450 mgs%, 

ob s e r vando una dism i nución en la actividad de la renina 

plasmática en un 50%, al compararlo con los controles 

no r ma les e xplicando as í la incapacidad de los receptores de 

la angiotensina II para resp onder, encontrando además que 

s u respuesta mejora una vez se ha compensado la 

h i perglicemia, y en casos extremos con t r atamiento médico 

utili z ando inhibidores de la e nzima convertidora. (7-1 0 -

1 1 ) . 

La r eactividad vascular a la norepinefrina se encuentra 

fue r temente disminuida. Estudios realizados en r atas 

demostraron disminución de los receptores al f aadrenérgicos 

e n l a membrana de lo s hepatocitos, que revierte con la 

administración de insulina. (1 - 9 - 10) 

De s de 1936 con los estudios realizados p o r Kimmestiel y 

Wi l son cuan do describieron glomeruloescleros i s nodular en 

~ ~f'c_C ÓY\: =?.~0 a~ ~o.c:.(),~,llU,t, 2. fAaJo c9e a.~.,k~~c.l\v Cc:w.Aa.Jo k ?hJ.;Ja L ·&.s pr.n eiceS'IX:>. &t '+v' <o-. \0' o. 'e.s 3. ?t.~"-·& e.¡< ces,; \IQ A e los ~..,.sh '1e~~ c.o.- ~()("Ó ~ 
~ ~"' 0 <.A.to ~~J,.¡ 

V"<\.(,(O't"-Q. 
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pacientes d iabé t icos, se considera la mi c roangiop atia 

la mayor causa de morbilidad en estos pacientes, pero 

como 

sólo 

h asta hace algunas décadas, se establec i ó que los cambios 

hemodinámicos preceden el desarrollo de la microangiopatía. 

El deterioro de l glomérulo po r alteraciones hemodinámicas 

es expl icada entonces con un complejo de eventos como: da~o 

capilar por i nj uria mecánica, coagulación intracapilar, 

incremento del paso de macromoléculas a través del capilar, 

con depós ito del material proteináceo en el mesangio 

glomerular J l g M, Ig G , alb ú mina ) ; la hiperperfusión, así 

como l a alteración de la síntesis d e proteinglicanos 

s ulfatados son los responsab les de la alterac ión de 

permeabilidad selectiva de la memb rana basal, debido a 

la 

l a 

alter ación de s u carga aniónica en consecuencia la pérdida 

de la elec tronegatividad de la barrer a capilar; se ha 

de ob servado además una alteración de la función 

glicosilación de la membrana que induc e a hiper f i lt r ació n, 

así como un aumento del contratransporte en los iones 

sodio/ litio; Kro lewski sugiere que el riesgo d e enfermedad 

rena l en estos pacientes está asociado con predisposición 

genética a la hipertens i ón, especialmente cuando se 

aco mpa~a de pobre cont r ol de glicemia desde el diagnóstico 

de la enfermeda d puede hacer más lento el desarrollo d e la 

nefropatía . 

Stalder y Smith en 1959 reali z aron estudios en animales 
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experimentales observando la presencia de hiperfiltración 

glomerular, en los estado s no compl icados de diabetes 

mellitus, así como un incremento del flujo plasmático 

rena 1, el cual a su vez e stá mediado por un aumento de la 

presión hidrostática transcapilar glomerular. Mostetter y 

colbs. r ecientemente sugieren que la elevación de la 

p res ión glomerular y del f l u j o plasmático renal se produc e 

po r la temprana hiperfi l tración glomerular, el cual puede 

se r un factor responsable del desarrollo 

glomerulopatia cuya primera manifestación 

proteinur ia ( 12- 13-14) 

de 

sería 

la 

la 

Viberti en 1979 ( 15) estableció que las a l teraciones 

funcionales del ri~ón pueden ser detectadas a~os antes de 

qu e la nefropatía se haga evidente . Los paci e ntes con 

diabetes mellitus tipo I ' presentan elevación de la 

filtración glomerural por enc ima de 150 ml/min comparada 

co n pac ientes con igual sexo y edad; dichos valores pueden 

p ermanecer altos durante la primera década del t r atamiento 

con insulina sin que se presente otra sintomatología. 

La proteinuria es considerada como un marcador de injuria 

glomerular; la aparición de proteinuria persistente en 

diabetes mellitus significa alteración en la permeabilidad 

glomerular . Teóricamen te el desarrollo de defectos en la 

permeabi l idad cap i lar de la pared del capilar glomerular 

está determinado por v arias causas; hiperg li cemia 
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persistente, cambios directos en la membrana y el mesangio 

(9 - 16-17), vasodilatación en las arteriolas aferentes y en 

consecuencia aumento de la presión hidrostática 

transglomerular (3-9). 

La proteinuria de 24 horas en un adulto sano, está 

constituida en un 60X por proteinas plasmáticas y 40X por 

la proteína de Tam-Horsfall que se forma en las células del 

asa de Henle y en las asas de los túbulos colectores. 

proteínas de bajo peso molecular como la insulina, 

hormona paratiroidea, lisozima, 82 microglobulina 

son filtradas normalmente por la orina, 

Las 

la 

y 

su tripsinógeno 

aclaramiento se ve aumentado cuando cae la filtración 

glomerular por lesión en el glomérulo. (14-18-20) 

En las etapas tardías existe una correlación negativa entre 

la microalbuminaria y la filtración glomerular, pues a 

medida que aumenta la proteinuria, la filtración glomerular 

comienza a disminuir (2). De acuerdo con Mogenson la 

es un signo "Siniestro": con proteinuria proteinuria 

persistente, la rata de filtración glomerular comienza a 

disminuir a una rata aproximada de 1 1 ml/min/año ó 1 

ml/min/mes . 

Las cifras de creatinina puede permanecer dentro de límites 

normales incluso hasta un año después de mantener 

proteinuria persistente. 
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Se ha correlacionado también el control irregular de 

glicemia con aparición de microalbuminuria , la cual mejora 

después de estabi izar al paciente. Así mismo se 

correlaciona la excreción urinaria de Ig G y albúmina con 

niveles bajos de hemoglobina glicosilada <Hg AlC), estos 

r esultados son más satisfactorios en pacientes que reciben 

insulina ya sea en infusión continua o en dosis 

fraccionadas durante el día . (17-18-21-23) Si a pesar de l 

control de la glicemia persiste la proteinuria, 

considera entonces que estamos ante la presencia de 

renal irreversible . ( 14-22) 

Los valores de albuminuria tomados en cuenta son 

siguientes: 

Normoalbuminuria i 30 mgs/24 hrs. 

Microalbuminuria 31 299 mgs/24 hrs. 

se 

daño 

los 

Macroalbuminuria 300 mgs/2a hrs. (nefropatía 

establecida) . 

Jazz y Brenner ( 24) han establecido tres índices 

predictivos de nefropatía (mal pronóstico): 

Tensión arteria l diastólica: L 90 mm Hg 

Albuminuria: > 15 ug/min 

Filtración glomerular : Mayor de 120 ml/min. 

La historia natural de la nefropatía comprende varios 

estad íos: 
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l. Una fase temp r ana que se caracteri z a por hiperfiltración 

g lomerular . 

2. Fase prolongada de microalbuminuria . 

3. Fase clínica con proteinuria. 

4 . Fase final de progresión a f a lla renal. 

En l a gráfica s e muestra la historia natural de la 

nef r opa t ía . 
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Mo gensen (14) ha estab l ecido los estadios de la nefropatía 

de a c uerdo a lo s ha l la z g o s c líni c os, de labo ra to r io y 

pa tológicos de la sigu i ente manera: 

ESTADI O I Di a gnós t ico c línico de diabe t es me lli t u s . 

Estado de hipertrofia e hiperfunción renal . 

La e xc r eción d e albúm i na puede enc on tr a rse 

elevad a pero reg r esa a lo normal . 

Cambios pa t ológicos: incr emento de presión 

intraglome rular, e xpansió n del volúmen 

glomeru l ar. 

T. A. normal. 



ESTADIO II 
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NORMOALBUMINARIA 

DIABETES MELLITUS corto término: 1 - 15 años 
T.A. Normal 

largo término: 
T.A. n ormal o 
elevada . 

> 15 años 
ligeramente 

Estado silente con excrec ión urinaria de 

albúmina normal pero con lesión estructura l 

presente. 

Cambios estructurales: engrosamiento de l a 

memb r ana basal y e xp ansión del mesangio. 

Asociada a no hiperfiltración, pero cuando ésta 

e x i st e, el riesgo de nefropatía es mucho más 

alto . 

Los cambios patológicos d~penden del control 

metabólico. 

Controles con hemog lobina glicosiladas con 

valores meno r es de 9.5X generalmente se 

correlacionan can Filtración Glomerular mayor 

de 150 ml/min, en consecuencia mayor riesgo de 

nefropatía. 



ESTADIO III NEFROPATIA DIABETICA INCIPIENTE. 

Temprana 

Tar d ía 

Diabetes mellitus 

paciente alto riesgo 

9 

incipiente-

Albuminaría pers i stentemente elevada (20 - 200 

ug / min (microalbuminaria). 

Fil t ración glomerular : 

a lb ú mina 20- 70 ug / min . 

albúmina70- 200 ug/min. 

Tensión arterial elevada. 

ESTADIO IV NEFROPATIA 

Temprana 

Tardía 

Microalbuminaria persistente > 

(albusti x positivo) . 

160ml/min 

130ml/min 

200 ug/min 

TEMPRANA : Aumento o engrosamiento de la membrana 

basal. 

F. G 130- 170ml/min . 

HTA franca. 

INTERMEDIA: F G 3 0-70 

TARDIA : 

HTA severa. 

Hipertrofia 

residuales. 

de los glomé r ulos 
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ESTADIO V UREMIA 

Estado final - lesión a nivel g lomérulo muy 

avanzada. 

F G: O - 10 ml/min. 

Requieren Di álisis . 

Se ha observado que el 40'l. de los pacientes con Diabetes 

Mellitus tipo I desarrollan nefropatía, mientras que en los 

pacientes con Diabetes Mellitus tipo I I la incidencia es de 

una de cada seis pacientes. 

Existen factores que deben tenerse en cuenta, pues agravan 

la nefropatía diabética ya establecida: 

1. Infecciones. 

2. Tóxico (uso de medios de contraste, utilización de 

drogas nefrotó x icas, alcohol). 

3 . Alteraciones vasculares. 

4. Alteraciones neurogénicas (vejiga atónica). 

5 . Uropat ía obstructiva (hipertrofia prostática) 

6. Dieta rica en proteínas, cigarrillo, deshidratación. 

7. Hipertensión arterial no controlada 

Dichos factores pueden ser controlados y/o evitados con 

instrucción adecuada del paciente, dieta baja en proteínas, 

tratamiento de la hipertensión arterial, etc ... <7,15,18,25 

- 28). 
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En el diagnóstico y seguimiento de la nefropatia clínica se 

realizan estudios como: 

1. Determinación de proteínas en orina de 24 horas. 

2. Depuración de creatinina en orina de 24 horas . 

3. Determinación de filtración glomerular mediante medicina 

nuclear ( 32-35) . 

La depuración de creatinina se realiza mediante la 

determinación de creatinina sérica y creatinuria en orina 

de 24 horas y poster i ormente aplicando la fórmula que será 

descrita en materiales y métodos. La creatinina sérica es 

una medida aceptable para evaluar función renal de una 

manera muy global, y es relativamente insensible a cambios 

tempranos de fi l tración glomerular; la depuración de 

creatinina es un método más sensible para determinación de 

la función renal global, aunque menos exacta que la 

filtración glomerular isotópica, ya que una pequeña 

es secretada por los tóbulos renales . 

parte 

La determinación de la filtración glomerular mediante 

estudios de Medicina Nuclear se caracteriza por la 

utilización de isótopos radiactivos que marcan sustancias 

que no son metabolizadas por el riñan, son filtradas 

completo en el glómerulo, no se reabsorben o secretan 

los tubulos renales, son fisiológicamente inertes y 

unión a las proteínas plasmáticas es mínima. Una de 

por 

por 

su 

las 
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sustancias empleadas actualmente para determinación de 

filtración glomerular es el ácido dimetil tri ami no 

pentaacético ( DTPA) , caracterizado por ser una molécula 

soluble en agua con un peso molecular de 500; el 

marcado con tecnecio 99 metaestable (99mTc). 

cual 

Una 

es 

vez 

administrado el radiotrazador por via endovenosa, se une a 

las proteinas plasmáticas en una proporción inferior al 

lOX; es aclarado rápida mente por filtración glomerular, 

eliminándose por la or i na el 90 X de la do sis en las 24 

horas siguientes a su administración. Las imágenes son 

adquiridas en computador por espacio de 6 minutos, luego 

mediante la determinación de áreas de interés d e los 

riñones y background de sustracción se aplica la fórmula de 

Gates, obteniéndose entonces la filtración glomeru l ar 

global y diferencial. 

Mientras que el único requisito indispensab l e para 

determinar filtración g l omerular con isótopos es asegurar 

un excelente estado de hidratación en el paciente, la 

depuración de creatinina nos muestra diversas limitaciones 

como: solo nos determina función renal global; 

modificaciones en sus valores de acuerdo a la dieta del 

paciente, alteración con e n fermedades como 

infecciones, h1per e hipotiroidísmo, anemia, 

acromegalia, 

enfermedades 

musculares; así como duración del estudio . (6 minutos 

medicina 

costos. 

nuclear vs 24 horas depuración de creatinina) 

en 

y 
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Conocedores de la correlación de depuración de creatinina 

con función renal, queremos en el presente estudio ofrecer 

al paciente con nefropatia diabética un método más exacto, 

eficaz, rápido y seguro para el diagnóstico y seguimiento 

de su enfermedad. 
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MAT~RIALES Y METODOS 

Se realizará un estudio prospectivo, comparativo durante un 

período de 10 meses a parti r de abril de 1991 . 

El estudio será realizado en conjunto Instituto Nacional de 

Cancerología, Asociación Colombiana de Diabetes. 

Se incluiran dentro del estudio cinco pacientes con 

Diabetes Mellitus I ó II, sin tener en cuenta sexo, con 

edades entre los 20 65 años, tiempo de evolución de su 

enfermedad mayor de 5 años; cifras de proteinuria mayores 

de 500 mg/orina de 24 hrs . , filtración glomerular 

iniciar el estudio entre 50 - 100 ml/min <Estado IV 

nefropatía). 

al 

de 

Se realizará registro de TA, peso, talla, l a medi c ación que 

viene recibiendo, se mantendra durante el estudio y se 

excluirán pacientes con terapia diurética. 

Se tomará un grupo control de cinco pacientes sanos. 

A los dos grupos se realizará determinación semanal por 4 

semanas consecutivas y nuev o control a los tres y seis 
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meses de los siguientes exámenes: 

GLICEMIA: Método de Trinder <glucosa-oxidasa), tomando como 

valor normal ent r e 60 - 100 mgsY. 

Condiciones antes del e xamen: ayuno mínimo de 8 

hrs, máximo de 12 horas. 

8 horas antes del examen ev i tar el consumo de 

café, cigarrillo o realizar ejercicios 

exagerados. 

CREATININA Método de Jaffé modificado por 

desproteinizac ión). 

Handen's 

Valores normales hombres 0,9 

mujeres 0.8 

1.4 mgs/dl 

1.2 mgs/dl 

(con 

No requiere ayuno, pero para standarizar todo los 

exámenes se realizará con el paciente en ayuno, 

se recomienda además no realizar esfuerzos 

pesados 8 ho r as an t es del est u dio. 

DEPURACION DE CREATININA Se tomará muestra de sangre para 

deter minación de creatinina. 

Recolección de orina de 24 horas a partir de la 

segunda orina de la mañana hasta la primera orina 

de la mañana del dia siguiente en un recipiente 

que se pueda cerrar herméticamente. 

El paciente debe abstenerse de ingerir carne, té 

o café 24 horas antes de la rec olección, tomar 
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agu a per iódicamente para asegurar un v olúmen 

urinario de 1 ml/min como mínimo. 

Una v ez real i zada la r ecolección y determinad a la 

creatinina en sangre se aplicará la siguiente 

fórmula: 

ml / min = mg creatinina/100 ml orina x ml de orina 24 horas 

ml/min = mg creatinina/100 ml suero x 1440* 

* 1440 += minutos de 24 ho r as . 

Valo res de r eferencia: Mujer 10- 25 mgs/kg/24 h r s 

ó 95- 160ml/min. 

Hombre 18- 32 mg/kg/24 hrs 

ó 98- 150ml/min. 

BUN CN I TROGENO UREI CO): Método: Diacet i l mono x ima directo 

según Wyberg con modificaiones de Coulumbe y 

Faureau. 

Segundo mé t odo enz i mático de Berthelof 

Val or es no r males 7.8 - 21.4 mg/dl 

Condiciones de ayuno y evitar esfuer zo fí s ico 

i ntenso 8 horas antes del estudio. 

ALBUMINA : Método de enlazamiento con verde de bromocresol 

de Rad Key con modificaciones de Bartholomew y 

Doumas. 

Condiciones de ayuno y evitar ejercicio intenso 8 

horas antes. 

V. normal de 3.5 - 5 gms/dl. 
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PROTEINURIA EN ORINA DE 24 HORAS Método turbidimétrico con 

ácido sul f osalicílico. 

Recolección orina 24 hrs a partir de la segunda 

orina de 

siguiente. 

la mañana hasta la primera del día 

Frasco que se pueda cerrar 

herméticamente . 

Condiciones: Evitar todo esfuerzo físico o 

fatiga, no haber presentado cuadros febri l es; no 

bañarse con agua fría ni 

temperaturas. 

someterse a bajas 

Valor de referencia 25 - 100 mg/24 horas . 

GLUCOSURIA EN ORINA 24 HORAS Utilizando tiras que estén 

impregnadas por la enzima g l ucosa oxidasa. 

Estas tiras reactivas detectan glucosa desde 40 

mgs/dl. 

Se determinan con cruces de+ a 4+ así: 

+ 100 mgs/d l 

++ 250 mgs/dl 

+++ 500 mgs/dl 

++++ 1000 mgs/dl 

+++++ 2000 mgs/dl 

Se obtiene resultados bajos o falsos negativos 

con elevada concentración urinar ia de ácido 

ascórbico o cuando las muestras están 
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contaminadas por residuos de detergentes que 

contengan per óxidos u oxidantes fue r tes. 

PARCIAL ORINA. 

Los exámenes anteriormente mencionados, serán realizados 

en el laboratorio de la Asociación de Diabetes. 

FILTRACION GLOMERULAR CON RADIONUCLIDOS. 

La determinación de Filtración Glomerular mediante Medicina 

Nuclear se realizará en el Servicio de Medicina Nuclear del 

Instituto Nacional de Cancerología. 

El paciente debe acudir al estudio bien hidratado y con 

vejiga vacía. 

El fármaco a administar será: 99 mTc DTPA dosi s de 2 mCi 1 

IV. 

El procedimiento será e l siguiente: 

Se utilizará una Gamacámara Orbiter con collimador de 

de múltiple propósito con agujeros paralelos, 

yoduro de sodio <INa> de 1/4 de pulgada. 

1 . Determinación de cuentas de actividad de 

cristal 

la jeringa 

llena colocándola frente al detector a una distancia de 30 

cms . , durante un minuto. 
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2. Se programará el computador mediante estudio dinámico 

con imágenes cada minut o d urante seis minu tos . . 

3. Una vez programado el c o mputa dor se colocar á al paciente 

sentado de espa l das al detector, se inyectará IV el 

material y se inicia adquisición d el estud i o. 

4 . Pasados 6 minu tos se coloca nuevamente la jeringa vacía 

a 30 cms del detector, determinando actividad de cue ntas a 

un minut o. 

5. Con los datos obtenidos se procede a procesar la 

i n formación. 

En la imagen de l segund o mi nuto del estud i o dinámico se 

r ealiza deter minación de las áreas de inter és de los 

r iñones, y del bakgraund de substracción e l cual d eb e tener 

forma de medialuna, situarse preferiblemente en la parte 

i nfe¡- i or de los riñones cuidando d e no incluir dentro de 

é s t e estructuras vascu l ares. 

6 . Una vez determinadas áreas de interés se realiza 

dete r minación de cuentas y pi xeles de cada una de éstas , s e 

no r maliza el núme ro de cuentas al que tenga mayor número de 

pi xeles; posteriormente se aplica la fórmula de GATES: 

CCRD - CCBKGD + CCRI - CCBKGI 
·-------··---·=ú-a-x--·--·-·-·----·· ·=u-a-><-----·--····--------------

e e 

-------·----···-----·------------·---·---------··-------··--------·--------------------x 1 00 x 9 • 81-6 . 82 =F . G • t o t a 1 

Cuent a s j e r inga 
llena 

Cuentas jeringa 
va c ía . 
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FG corregida: = FG x 1 .73 

s. e pte 

FG por separado : Suma de cuentas co r regidas de l os riñones 

(100X) y el porcentaje de c/u de ellos. 

Donde: 

- udx 
e = peso x 13 . 3 + 0 . 7 x 0 . 153 para riñón derecho. 

talla 

-udx e =peso x 13 . 3 + 0.7 x 0 . 153 para riñón izquierdo. 

Donde: 
dx 

e = 

talla 

Es la fórmula de Tonessen y se utiliza para 

determinar la profundidad en cms para la posición normal de 

los riñones. 

~ = 0.153 corresponde al coeficiente de atenuación del 

99 mTc en los tejidos blandos. 

9,81 = coeficiente de regresión 

6,82 = Intercepción 

Donde : 

C C R D = Cuentas corregidas riñón derecho . 

C C 8 K G D = Cuentas corregidas de 8ackgraund derecho. 

C C R I = Cuentas corregidas riñón izquierdo 

C C 8 K G I =Cuentas corregidas de 8ackgraund izquierdo. 

F G = Filtración Glomerular 

S C =Superficie corporal. 



ANEXO l . CRITERIOS INCLUSION. 

Sexo : Masculino o femenino . 

Edad: 30 - 65 años. 

Evolución enfermedad : Mayor de 5 años . 

Prateinuria : Mayar o igual 500 mgs/24 

Filtración Glomerular : 50 - 100 ml/min 

No recibir medicación con diuréticos . 



Cada uno 

rea li zará 

21 

ANALISIS ESTADISTICO 

de los exámenes anteriormente mencionados se 

durante seis oportunidades en cada paciente; 

cuatro con intervalos de una semana, y controles siguientes 

a los tres y seis meses, pudiéndose determinar entonces la 

sensibilidad y variabilidad de cada uno de ellos. 
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COSTOS 

El costo de los exámenes de Química Sanguínea y de Orina de 

24 horas será cubierto por la Asociación Colombiana de 

Diabetes. 

El costo de la Filtración Glome rular con Radionúclidos será 

cubierto por el Instit u to Nacional de Cancerología . 



ANEXO II . PROTOCOLO FUNCION RENAL EN NEFROPATIA DIABETICA 

Hoja de Ingresos y contro l de 6 meses 

[~--~-~:~-~~~~-~~·~~--~~-~~~~~~~--~·~~~] Fecha Estudio No. 
¡--·-·-·-·-·- ·---- - ····· -··- -·-·-·-·--·--·----~ 

L..-·------------·-·-···----------·-·___j 
r·--w•w••••••·•·w ..................... . ....... - ........... , .. , __ ... ...... ......... ... _, .. , .... __ .,,,, .. . ........ --..... - ................... . .. ____ .. _., _____________ ,_ ........ - .................... ........... ...... ,_ .. ,,, 

1 1 Nombre 
l.·----··--·--···---·-·--·--·-·-···-·-··--·-----·-·--··-------·----··--·----·------·----·-·----·-·----··-------·-·-··----···---------··---------_j 

Ed a d T . Evolución 

Dl1 I D L:-.~~~--~---] 
r---···--·--···-·-·-----·-1 
¡ 1 DI1NID 

¡-·- --·-··----··1 
[
----···--··--·--·---·--·-·-···¡ 

años 
1 1 
L·---·-··-·-·-----···-.1 

Pes o Talla ¡-·-···----·····--·-···----¡ 
Kg . mt. L-·-·------··------..1 

Tr at a mi en to Ac tua l 

Glic e mia í--·--------··-··-···--1 
! l 
L .. ·--·-·---··--·------1 mg/dl 

BUN 

mg/dl 

Coles ter ol 
¡-----·--···--······------¡ 
L _____ . ____ . ___ _j 

Proteinemia 

g/dl 

Hb ¡--·--·--·-·--·----·---·--·] 

¡__·-·-·---·-···-·----·-g/dl 

Hto 

Sedime n t o 

urina rio 

Glucosuria ¡-·-----·---·--·-----1 Proteinuria 
1 1 

g/24 h r L..·--·-···---·-·--·-·--··_j g/24 hr 

e r e a t i n u r i a r---·····-----·---··---, 

m g 1 d l !....·-·-------···--· -·---· 

Depuración 

cc/min 

Ot ros hallazgo s 

L---···---·-----J años ........ _____ , __ ......... -........... .. 

I ~1C [~---=~~~~-~~-] T A S i s t ó 1 i e a [::~---~~~-------~--] 

d i as t ó 1 i e a [~~-------:~-.~~~~] 
Dosis Di a ria 

[
·-·---·-·--··- -·- --·--~ 

------·-----__¡ 

Creatinina r---···-·--·····---·-·--·-1 
L-·-------··-·--·-·-··-·-mg/dl 

[···----·-·-···-----·-·--] 

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

Albuminemia 
¡·····-··-·······-···-·······-·-···-···-¡ 

L·--·-·----------····--g/dl 

¡--···-------··-··--¡ 
L·--·------·-------.J 

Leucocitos 
¡-·-···-·--·---·····----····-·¡ 

L··--···---·-·----·-··--·-· ...1 

Nitritos ¡
·-----·-·--······----··---·····-·-··-¡ 

·---·-··--···-···--·····-·-·-···-·-·---·-·! 

r·-·---------·---···--¡ 
1 1 
L-·-·-····---·----·-----1 

Volumen r-··-·------·---·----·--·--·-··-·-···1 

L-·-··········-·-·-·--····--···-·----···-·--J cc/24hr 

r--··-·--····-··------·--¡ 
'----·--·-·----·-·· 

FG DTPA 

cc/min 



ANEXO III. PROTOCOLO FUNCION RENAL EN NEFROPATIA DIABETICA 

Hoja de Controles Semanales 

Fecha Estudio No. 
¡---·-···-.. --·-·-·-·-.. ···---·--·-.. ·-·---··-· .. ·-·--·-·1 
1 1 L _________ ...... -........... -.... --·-.... -...... ___ ... _..J 

Edad [ ............................ , T. Evolución 1"''""'""' """"'""'"""'""'-'""'""'1 

DMID [ 
................ _ ............ } 

Df'1N ID t ................ _ .... ..! 1 i a ños ·-·-·····-····----·-·-

Peso 

Kg. 

r---·---·-·-·----------·¡ 
1 ' 
l ........... _,,,_,,, _______ .. ,..l 

Talla 

m t . [_:_-:::-.-.-.:-.~::::-~~--] 

Tratamiento Actual 

Glicemia r ................................ l BUN 

mg/dl 
1 1 
L .................... ____ j mg/dl 

Glucosuria 

g/24 hr r

,_,,. ........ ......... ................. j 
-·-·--·--··-·-·--·-·-··--·-· 

Proteinuria 

g/24 hr 

Crea ti nu r i a r-·-....... -.................. ____ 
1 m g 1 d 1 I.... _____ .. ___ .......... _, ___ .... .J 

Depuración 

cc/min 

Comentarios 

años L. ......... _, ____ , __ , __________ J 

I MC rl .... -... ·-·_-_ .. _ .... _._--~---·-----~-.-.. ·.·.·_-.. 1 T A Si s t ó 1 i e a ¡---.................. -.... -......... _.l .. ........ .. ... .. l __ , ......................... ,_ ... ...l r ...... _ .. ________________ .. __ J 

d i as t ó l i e a L ......... _______ .. ____ , ........ _. 

Dosis Diaria 

r ....... _. ___ ................. _._l 

1 ! 

Creatinina r .. -................................ , 
1 1 L ...... ________ ...... -.. .J mg/dl l ..................... _. __ __ ,,. .. l 

r-······ .. -.................. _1 

L-·--·--·· .. ·-·-·---.. . 

Volumen 

[::~·_::::-.~:~·~:::~:::::~:~:~::~:~~:] cc/24hr 

, .............. ,_, _______ , _______ ! 
L ..... _________________ , .. 

FG DTPA 

l~.---.-~:·.::::::::~:~:::-.~::::::-~:::::~~:1 cc/min 
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