RINON DIABETICO

CONFERENCIA CLINICO - PATOLOGICA

Hospital México - Seccicn de Medicina y Patologia

LZM. Primera admisién: 15-3-1973.

Un hombre de 58 afios, agricultor, tu-
niendo dos afios de no trabajar, residente
en Monterrey de San Carlos, ingres6 al
Hospital por tener un cuadro de un dia
de duracién caracterizado por iniciar shbi-
tamente disminucién de la agudeza visual,
fosfenos y pocas horas después acusa sen-
sacion de adormecimiento del hemicucrpo
derecho, no puede sostener objctos con la
mano derecha ni deambular, presenta difi-
cultad para hablar. El padre fue diabético.
Negd tabaquismo y el alcoholismo fue de
fines de semana por mis de 40 afios;
buena alimentacién.

Catorce afios antes del ingreso habia
sido operado en el Hospital San Juan de
Dios por quiste pilonidal, donde le fue di-
cho era diabético. Seis afios antes habia sido
internado en San Carlos por herida infec-
tada y tuvo dos internamientos posteriores
po rdescompensacién de su diabetes y al pa-
recer insuficiencia cardiaca. Dos afios antes
le habia sido dicho de ser hipertenso. Ha-
bia estado en control con dos pastillas de
Rastinin diarias, dieta y pastillas para la
hipertensién de las que desconocfa su nom-
bre. El paciente estaba Iicido, bien orienta-
do, caminaba desviindose hacia la derecha.
En esa ocasi6n los hallazgos positivos fue-
ron cataratas bilaterales, un scplo sistélico
grado I en dpex, hepatomegalia moderada,
hernia inguinal izquierda, prostata grado
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I-11, edema podalico I bilateral, disminucitn
de sensibilidad y fuerza de miembros de-
rechos, una presién arterial que oscil6 entre
200/120 y 130/90. Les exdmenes de labo-
retorio mostraron en sangre: glucosa 95-
100 mg.9% UMN. 64 mg.9; Creatinina 4
mg.%. €02 15 mEq/L. Proteinas totales
6.1, albminas 3, globulinas 3.1. Colesterol
494. Proteinuria 6.4 gramos/L. T.C.R.: leu-
cos 2, glucosa 119, proteinas totales 65,
globulinas positivas, cloruros 710. El and-
lisis de orina mostrd una densidad de 1010,
proteinas -- 4+ 4+, aztcar indicios, 3 cé-
lulas rejas por campo, 4 células blancas por
campo, cilindros granulosos. Se traté con
lasix, lanicor, dieta hiposédica. Debido a
que durante ¢! internamiento hizo crisis hi-
poglicemia (72 mg.%) se suspendis ¢l Ras-
tinbn,

HJegunda admision: (5-1-74, nueve meses
mds tarde).

La terapia en el intervalo consistid en
lanicor, lasix y dicta G.G. sin sal. Las visitas
periédicas revelaron en varias ocasiongs rit-
mo de galope, tercer ruido, edemas poda-
licos, crépitos hibasales. Ingresé al Hospi-
tal en fase de descompensacién de su insu-
ficiencia cardiaca en forma global, ademés
de su insuficiencia renal cronica. Se tratd
con reposo, lanicor, diuréticos, hipotensores,
dieta hipoproteica e hiposddica, con lo que
¢l paciente se compenséd en forma adecua-
da. Durante su internamiento hizo cuadro
de retencidn urinaria; ameritdé cateteriza-
cién urctral, sonda Foley fija por varios
dias; la préstata se creyé no estaba crecida
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y la retencién urinaria ser causada por las
condiciones del paciente y medicamentos
suministrados (valium). Una foliculitis en
miembros inferiores ripidamente cedié con
diclocil parenteral. Al examen fisico apare-
cia ldicdo, P.A. 160/100, 200/100. F.R.
30. Temp. 37°C. Ingurgitacién yugulas gra-
do III a 459; escasos crépitos bibasales, he-
patomegalia dolorosa a 5 cms. del borde
costal, edemas podilicos no cuantificados.
Eximenes de laboratorio mostraron en san-
gre: glucosa 130mg.%, Hto. 34, VES. 70,
N.U. 83-126 mg.%. Creatinina 4.5-5.5
mg.%. Colesterol 285 mg.%. Un anilisis
de orina mostré6 densidad 1005, proteinas
+ + 4 4, azdcar indicios, 2 células rojas
por campo, 2 células blancas por campo,
cilindros hialinos escasos. Un E.E.G. fue
anormal, groseramente lento y desorgani-
zado en forma difusa.

Tercera admisién: (4 meses mds tarde)

Ingresa nuevamente el 23-5-74 para fa-
llecer el 1-6-74. Desde 15 dias antes del
ingreso el paciente se queja de astenia y adi-
namia importante, ortopnea, mareos y oli-
guria. Al examen fisico tenfa T.A. 100/70.
Pluso 84 por minuto, Temperatura 37°C,,
se describe consciente, quejumbroso, poco
colaborar, aunque bien orientado, disneico,
bien hidratado, con ingurgitacién yugular a
45° En el drea precordial los ruidos eran
débiles y habia un soplo sistélico descrito
como mitral. En los campos pulmonares se
auscultaron estertores crepitante en base pul-
monar izquierda. El abdomen presenté he-
patomegalia moderada. Se decide suminis-
trarle oxigeno, lasix y valium diariamente y
dieta hiposddica. El dia 25-5-74 inicia
febricula que aumenta a 38.2°C el 26 y
38.6°C. el 27; se continuan auscultando
crépitos en la base izquierda. El dia 28 se
inicia antibidticoterapia con dicloxacilina y
la fiebre cede ripidamente. Ese dia es vis-
to por primera vez por el Servicio de Ne-
frologia encontrindose un paciente de as-
pecto senil, somoliento, febril, con una T.A.
130/100, una F.C. 96/minuto, con ritmo
de galope; habian estertores crepitantes en
base izquierda; el higado estaba aumentado
de tamafio, la piel estaba seca, hipoeldstica,
con signos de deshidratacién. Continué en
los dias sucesivos decaido, somnolento, ob-
nubilado, mejor hidratado, afebril, con alien-
urémico, con heces diarréicas, Llamada la
atencién la desproporcién entre el N.U. y
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la creatinina en un paciente afebril, mejor
hidratado, cardiovascularmente compensado,
sin importante ingesta proteica, persistian
abundantes crépitos en base izquierda. Pre-
senté globo vesical doloroso, por lo que se
puso sonda Foley y se describe una fimosis
importante. El 1-6-74 a la 1 de la mafiana
es descrito soporoso, con escasa respuesta
a estimulos dolorosos, glicido y sin signos
de lateralizacién, con pupilas isocoricas reac-
tivas a la luz, sin rigidez de nuca, con
R.C.R. a 92/minuto, con crépitos en base
izquierda. Estaba afebril y la T.A. en 130/
80, de dificil ausculaciéon. La diuresis del
Gltimo turno fue de 400 cc. A las 2 de la
mafiana se lee en cartulina: paciente fallece
sin presentar nada especial.

En sangre, el dia posterior al ingreso,
la Hb. era de 9.5 gr.9%., Hto. 26 cc%.
Los leucocitos de 10.000 con 86 segmenta-
dos y 8 bandas, 5 linfocitos y 1 monocito.
El N.U. 96 mg.%. La creatinina 5.8 mg.%.
El Na en 132 mEq/ el K en 4.2 mEq.
El C02 17 mEq. Proteinas totales 5.2 gr.%,
albiminas 2.8 gr.%, y las globulinas 2.4
gr.%. Colesterol 300 mg.%. Glicemia 84
mg.%. Acido tvrico 10 mg.%. Tiene un
aclaramiento de creatinina en 9.3 c.c./mi-
nuto y una proteinuria de 24 horas de 3.5
mg/L.

El anilisis de orina mostré densidad
1006, proteinas -+ + -+ -, aztcar indicios,
8 células rojas por campo, una célula blan-
ca por campo y cilindros granulosos esca-
sos. El dia antes de su muerte el N.U. era
de 192 mg.%, la creatinina 8.5 mg.%, el
Na 135 mg.%, K. 4.1 mEq/L., glicemia
74 mg.%. Orina: densidad 1010, proteinas
+ 44+, 1 célula roja por campo, una
célula blanca por campo, con escasos cilin-
dros. Habia un urocultivo del 27 con 25.000
bacterias/c.c. de enterobacter sp y otro del
28 con 1000.000 bacterias/c.c. de entero-
bacter sp.

DISCUSION CLINICO-PATOLOGICA.
RINON DIABETICO

Nos encontramos ante un hombre de
59 afios, quien tuvo la estigma hereditaria
por la rama paterna de la diabetes, que se
conocia diabético desde 15 afios antes de
su fdltimo ingreso y quien a través de los
anos desarrolla las complicaciones caracte-
risticas de esta enfermedad. Asi vemos que



padecid importantes infecciones, habiendo
sido internado en San Carlos por herida
infectada, tuvo una foliculitis en miembros
inferiores, presenté un cuadro neumonico
e hizo un cuadro de sepsis urinaria. Como
era de esperarse, lo acompafiaba un com-
promiso vascular importante, presentando
episodios de isquemia cerebral radiografias
que muestran calcificacién de vasos y atero-
ma de la aorta, cuadros repetidos de insu-
ficiencia cardiaca. La hipertensién arterial
documentada, de larga duracién, ayudé a
agravar el dafio cardiovascular, produciendo
una cardiopatia hipertensiva sobre un mio-
cardio de mala calidad, que por la ateros-
clerosis generalizada de pequefios y gran-
des vasos que todos estos diabéticos de
larga evolucidn tienen y entre los cuales los
coronarios no pueden quedar excluidos, se
hace cardioesclerético con fibrosis difusa,
si es que no tiene ademds dafio localizado
que no fue posible detectar en este pacien-
te. Se le agrega a nuestro paciente otra de
las complicaciones de la diabetes, la amau-
rosis por cataratas bilaterales y finalmente
concluye haciéndonos la nefropatia diabé-
tica con su clisica sintomatologia, el sin-
drome nefrético.

En su primer ingreso el cuadro predo-
minante fue el cercbral, tuvo un episodio
de importante isquemia cerebral que evolu-
ciona favorablemente en pocos dias y que
posiblemente se acompafié de foco de re-
blandecimiento en el hemisferio izquierdo.
Ya para esa época tenfa importante insufi-
ciencia renal con un N.U. de 64 mg.%,
una creatinina de 4 mg.%, acidosis y sin-
drome nefrético manifestado por una pro-
teinuria de 6 grs. en 24 horas, una inver-
sién A/G, un colesterol de 494 y edemas.
haber jugado papel importante.

En su segundo ingreso, el cuadro de
insuficiencia cardiaca dominé el panorama.
Tuvo un episodio de retencién urinaria en
donde ademis del valium administrado, el
estrato neuropitico del paciente debe haber
tenido importancia primordial. Se observa
en la insuficiencia renal de ese momento
una desproporcién entre su creatinemia de
5.5 mg.% y su N.U. de 126 mg.%, per-
diéndose la relacién de 1 a 10 y signo de
compromiso pre-renal asociado en el que la

Llegamos finalmente al tercer ingteso,
insuficiencia cardiaca, con su cotrespon-
diente disminucién del flujo renal, debe
en donde existe cuadro previo de impor-

tante astenia y adinamia, el paciente cursa
con inusuales presiones arteriales bajas, hay
insuficienica cardiaca (incurgitacién yugular,
hepatomegalia, etc.), lo que nos pone el
interrogante de una accidente miocirdico
ocurrido en un diabético, que pudo haber
cursado sin dolor por su neuropatia, pero
pudiendo ser la causa de la disminucién
de la presién arterial y lo que precipito la
insuficiencia cardiaca, cuya documentacién
electrocardiogrifica, sin embargo, no pudo
ser demostrada y para el cual no tenemos
tampoco ni enzimas ni otros datos de labo-
ratorio para sustentarlo.

La consulta nefrolégica llegd cuatro dias
después del ingreso del paciente; en ella
anotamos los siguientes diagndsticos: 1)
Diabetes mellitus; 2) arterioesclerosis sis-
témiac; 3) gloméruloesclerosis diabética; 4)
cardiopatia isquémica e hipertensiva; 5)
infeccién aguda (neumonia, infeccién uri-
naria?); 6) deshidratacion con deplecién
sodica y acidosis metabdlica; 7) insuficien-
cia renal cronica descompensada. El prime-
ro de ellos es la razén fundamental por la
cual nos encontramos discutiendo este caso;
paciente con franca diabetes tipo adulto que
la heredé de su padre. El segundo susten-
tado por los vasos calcificados, el ateroma
aértico, el cuadro de isquemia cerebral, las
insuficiencias cardiacas y esencialmente por
ser diabético. Bl tercero, por los 15 afios de
conocerse diabético, el sindrome nefrotico
con hipertensién, los rifiones de tamafio nor-
mal a pesar de tener una insuficiencia renal
tan severa. El cuarto, por la hipertensién de
larga data, el E.C.G. y la radiografia de
torax. El quinto, porque habifa un estado
febril importante, se auscultaban crépitos
pulmonares en base izquierda que nos ha-
cian pensar en neumonia y la posibilidad de
sepsis urinaria por las mismas razones,
fiebre en un diabético que habia presen-
tado cuadro de retenciones urinarias y que
obligaba a descartar tal posibilidad. El sexto,
porque era un paciente con piel seca e hi-
poeldstica que habia sido tratado con diu-
réticos y que tenia nu sodio en 132, ademis
de un CO02 en 17. Este sexto punto, junto
con la infeccién que el paciente tenfa con
fiebre alta, eran Ia causa de la sétima consi-
deracién anotada, es decir, de la descom-
pensacién de la insufiicencia renal crénica,
de la cual el paciente era ya portador (glo-
méruloesclerosis).

Es de todos conocido que cuando la fun-
cién renal ha disminuido aproximadamente
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a un 309% de lo normal, una ulterior dis-
minucién por pequefia que ésta sea, pro-
duce importante aumento en el N.U. En el
paciente que tiene enfermedad renal cré-
nica tal cambio puede llevar a la uremia. Es
muy importante en el manejo de estos pa-
cientes, reconocer los factores que pueden
agravar la funcién renal y corregirlos, para
evitar asi el deterioro ulterior de una fun-
cién renal ya comprometida. Vale la pena
recordar que en N.U. normal significa sola-
mente que la filtracion glomerular s= en-
cuentra entre 35 y 100% de lo normal.
Entre las causas que conllevan a esta situa-
cidéh tenemos especificamente la deplecién
de sodio y la deshidratacion. El paciente
renal crénico es incapaz de conservar el sodio
normalmente vy pacientes con insuficiencia
renal desarrollan con facilidad deplecién
de sodio (pocos nefrones funcionando for-
zados por una diuresis osmdtica). Si a esto
se le agrega el uso de diuréticos como en el
caso cue discutimos, o vOmitos o se le su-
ministran liquidos intravenosos sin sodio,
hay una disminucién més acentuada de es-
te elemento en la sangre. Con hiponatre-
mia, hay restriccién del volumen plasmati-
co y del flujo con disminucién de la perfu-
sion y por ende, de la filtracion glomerular,
el nitrigeno ureico sube y los sintomas de
la uremia aparecen. Otras causas de rever-
sibilidad en la insuficiencia renal crénica
(IR.C.) son las infecciones, especifica-
mente las urinarias, como presenta nuestro
caso, urocultivo con mdis de 100.000 colo-
nias de enterobacter. Ademads, nuestro pa-
ciente tenfa fiebre, que como sabemos au-
menta ¢l catabolismo y consecuentemente la
produccién de urea, al igual que el trauma,
el stress quirtrgico, el uso de altas dosis
de esteroides, o similarmente aquellas sus-
tancias que interfieren con la sintesis pro-
teica como son las tetraciclinas; todos estos
elementos son factibles de reversibilidad en
la IL.R,C. Nuestro caso presentt también in-
suficiencia cardiaca, que al igual que las
obstrucciones, la hipercalcemia o los agentes
nefrotéxicos, son factores reversibles en la
IR.C.

A nuestro paciente se le compensarcn
las causas de reversibilidad que nosotros pu-
dimos conocer, quedando, por  supuesto,
otras que el patélogo posiblemente nos in-
dicard, pero que fueron ignoradas por no-
sotros y que fueron la razén para que en
sus tdltimos dias el N.U. ascendiera en for-
ma desproporcionada a la creatinina a pesar,
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como anotamos, de haberse logrado una
buena hidratacién, una compensacién car-
diovascular y electrolitica, de encontrarse sin
fiebre y de tener una pobre ingesta pro-
teica. El episodio final sin signos neuro-
l6gicos de lateralizacion en un paciente que
subitamente se encuentra soporoso, podria
corresponder a un cuadro vascular toricico
final, un infarto del miocardio, una embo-
lia pulmonar, posibilidad que no tiene otro
Eustcnto que la muerte descrita como si-
ita.

Este caso clasico de diabetes, en el que
hemos podido seguir la evolucién natural
de una enfermedad, nos brinda ademis la
oportunidad de recordar lo que es la nefro-
patia diabética. Y recordemos sin empacho,
que cuando se discute nefropatia diabética
han proporcicnado a esta entidad. Alexan-
der Marble estudié la causa de muerte en
GO0 jovenes diabéticos que murieron entre
1898 y 1953. El no encontré ninguna muer-
te atribuible a insuficiencia renal antes de
1922, la fecha de introduccién de la insuli-
na; sin embargo, la insuficiencia renal fue
responsable por el 639 de las muertes
cntre 1950 y 1953. El descubrimiento de la
insulina y antibidticos resulté en una sig-
nificante disminucién del coma diabético y
de las infecciones como causa de muerte en
los diabéticos, aumentando la vida media
de ellos. -

Enfermedades cardiovasculares son en el
momento actual la méis frecuente causa de
muerte de los pacientes diabéticos. La re-
fropatia diabética es la mds frecuente causa
de morbilidad y mortalidad en pacientes cuya
diabetes tiene inicio en la vida temprana.
En 6800 diabéticos de la Clinica Toslin,
5.7% murieron de nefropatia diabética, el
9% si sumamos todas las enfermedades re-
nales; el 67.9% murieron de enfermedades
cardiovasculares. Pero si analizamos el gru-
po con edad menor de 20 afios, la morta-
lidad por nefropatia diabética fue de 42.4%.

El Dr. Balodinos define esta entidad
como un cuadro clinico-patolégico comple-
jo de gloméruloesclerosis difusa y nodular
generalmente asociado a pielonefritis créni-
ca, arterio y arterioloesclerosis y que se ma-
nifiesta por un mezclado sindrome de ede-
ma, proteinuria, infeccién urinaria, hiper-
tension y azotemia, asociados con diabetes.

Las complicaciones renales de la diabe-
tes se pueden clasificar como sigue:



1) Vasculares:
a) Arteriosclerosis:

1) Calcificacién medial
(Monckeberg).

2) Aterosclerosis.

3) Fibrosis difusa de la intima.

b) Microangiopatia:

1) Arteriolosclerosis,

2) Glomérulosclerosis nodular
(K y W) y difusa.

2) Infecciosas:

1) Pielonefritis.

2) Necrosis papilar.

3) Abcesos perirrenales.
4) Neumaturia primaria.

3) Las complicaciones renales de la
acidosis diabética.

La primera de las complicaciones es la
que mais polémica ha suscitado. Debemos
anotar que ademds de los cambios ateroma-
tosos en los grandes vasos, las personas dia-
béticas tienden a desarrollar especificas le-
siones de los pequefios vasos (capilares, ar-
teriolas y vénulas) de los glomérulos rena-
les, retina, muasculo y piel, caracterizada por
engrosamiento de la membrana basal. En
los glomérulos, acumulacién nodular de este
material en la region mesangial resulta en
las lesiones caracteristicas descritas por Paul
Kimmelstiel y Clifford Wilson en 1936.
Ellos describieron los hallazgos de autop-
sia de 8 viejos diabéticos de masas hialinas
localizadas en la parte central de los glomé-
rulos, aparentemente entre los capilares y
llamaron la condicién “'gloméruloesclerosis
intercapilar”, Las caracteristicas histologicas
y de tincién de este material, tanto al mi-
croscopio de luz o electronico, son indis-
tinguibles de las de las membranas basal.
Segn Beisswenger y Spiro, la membrana
basal glomerular de los humanos pertenece
a la familia del coligeno en lo que se re-
fiere a proteinas y normalmente contiene
un 7% ge carbohidratos, cerca de la mitad
de los cuales estin en la forma de unidades
de disaciridos de glucosa-galactosa. En el
diabético, hay un significativo aumento en
el contenido de glucosa de las membra-
nas; sin embargo, la concentracién de los

otros azticares no varia. Como la incorpora-
cion de glucosa en las glicoproteinas no es
dependiente de la insulina, se postula que
el aumento de la concentracién de la gluco-
sa en el plasma aumenta la disponibilidad
de glucosa en la célula diabética, lo que
resulta en una elevacion en el contenido de
glucosa de la membrana basal. Ademas, en
las proteinas del caligeno la sustitucién de
carbohidratos en la constitucién de las cade-
nas péptidas, interfiere con el modo de en-
trelazamiento de estas cadenas de péptidos
y la formacién de una membrana compacta.
El exceso de glucosa de la membrana glo-
merular diabética, puede llevar a un defecto
del entrelazado, resultando un dumento de
la permeabilidad manifestado por protei-
nuria. Esto tiende a darle soporte a una re-
lacién directa entre el desorden metabélico
y las lesiones vasculares en la diabetes me-
llitus.

Asi, para explicar la neuropatia se ha
dicho que por la falta de insulina la glu-
cosa por ofra via se convierte en sorbitol
y fructosa y la deposicién de sorbitol en las
vias nerviosas se asocia con una disminucién
en la conduccién nerviosa. Asi, la forma-
cién de cataratas se ha atribuido a los efec-
tos osméticos de la acumulaciéon de sorbitol
y fructosa en los tejidos del cristalino.

Una segunda idea es la sostenida por Si-
perstein quien ha considerado la posibilidad
que las complicaciones microvasculares no
sean reflejo del desorden metabdlico, sino
miés bien el resultado de una anormalidad
genética, la cual ocurre concomitantemente
con la enfermedad metabéblica, o més ain,
puede ser causa de la enfermedad meta-
bélica por sus efectos en los islotes del pin-
creas .Tanto Alexander Marble o Willian-
son, no soportan las ideas de Siperstein;
sostienen que el engrosamiento de la mem-
brana basaju no se encuentra en prediabéticos
y concluye que estos cambios se deben a las
anormalidades metabdlicas.

Todo esto en la biopsia renal se tradu-
ce en gloméruloesclerosis difusa que se pre-
senta con un engrosamiento diseminado de
las ramas del tronco mesangial, provenien-
do del hilio hacia los I6bulos periféricos y
el tipo nodular que es la forma mis avan-
zada del proceso. En cuanto a las manifes-
taciones clinicas de la glomerulopatia dia-
bética, nuestra paciente ha sido un magni-
fico ejemplar. No hay nada especifico sobre
ellas, siguen el patron de cualquier forma
de glomérulonefritis crénica. El momento
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Fig. N* 1

Ritmo sinusal. Crecimiento del
ventriculo izquierdo, con sobre-
carga sistolica.

Fig. N° 2

Se observa un glomérulo au.
mentado de tamafo cque contiens
varios ndédulos hialinos, lami-
nados y con los nicleos en la
periferia, Hay aumento de tejido
hialino principalmente en el me.
sangio. H.O. 250 x

Fig. N* 3

Con coloracion de PAS se ob-
serva el depésito material hiali-
no en la membrana basal y el
mesangio. Las arteriolas se ob-
servan engrosadas con material
hialino y otras por hiperplasia
fibrosa, PAS 250 x
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en que el diagnostico se hace depende de la
supervisién que se hace del paciente, presién
arterial, proteinuria, funcién renal. La edad
del paciente y especialmente la edad a que
empieza la diabetes, tiene una accién en la
frecuencia de la nefropatia. Entre mis joven
la edad en que empieza, mayor la posibili-
dad de nefropatia como causa de la muerte.
La proteinuria es el primer signo en la
mayoria de los casos, heralda el principio de
un grave problema que a pocos afios plazo
conduciria al sindrome nefrético con hiper-
tensién arterial y posteriormente a Ia insu-
ficiencia renal. El sindrome nefrético es
raro antes de 10 afios de padecer diabetes;
se acompafia en la mayoria de los casos de
hipertensién, retinopatia y conduce, como
dijimos, a la insuficiencia renal.

Nuestro paciente es el caso tipico que
nos mostrari en la histologia la glomérulo-
esclerosis avanzada nodular y difusa. Im-
portante sefialar que durante sus estadios
finales el paciente con glomerulopatia ex-
perimenta una disminucién en los reque-
rimientos de insulina. En este importante
problema existen varios factores, entre ellos
la disminucién de la ingesta de alimentos
y la pérdida de peso del paciente, con Ja
correspondiente disminucién de la masa mus-
cular por la cronicidad de la enfermedad.
Por otro lado, la insulina metabolizindose
en el higado y en el rifién y estando este
ultimo dafiado, dura mis circulando. Se ha
dicho ademis que los posibles anticuerpos
antagonistas de la insulina se pueden perder
con la proteinuria, Importante anotar que
la clorpropamida es sumamente peligrosa
en estos casos y que se han descrito malti-
ples casos de comas hipoglicémicas cuando
ha sido usada. La tolbutamida siendo me-
tabolizada especialmente en el higado, re-
sulta de menor peligro. Recuérdese que nues-
tro paciente estuvo hipoglicémico y que hubo
que suspendérsele los hipoglicemiantes ora-
les.

En cuanto a las infecciones renales tan
frecuentes en estos pacientes por su dismi-
nuida resistencia a las infecciones, la gli-
cosuria que mejora el medio de cultivo, la
frecuente disfucién vesical y la enfermedad
vascular, creemos que nuestro paciente tuvo
pielonefritis documentada pero no llegb a
la necrosis papilar. El paciente no estaba
téxico, el leucrograma no llegé a cifras des-
proporcionadas, el sedimento no fue com-
patible con necrosis papilar y el paciente
mantuvo hasta el final diuresis aceptable,

Hagamos hincapié no existe trata-
miento efectivo depla Eggmpatia diabética.
Los esteroides no estin indicados en el S.
N. Lo tnico es corregir y evitar las causas
reversibles de Ia insuficiencia renal, como
ya anotamos anteriormente.

En cuanto a diilisis y transplante, debe-
mos agregar lo siguiente: todas las com-
pliacciones sistémicas de este desorden me-
tablico crénico generalizado que es la dia-
betes mellitus, es decir, las anormalidades
vasculares, con sus manifestaciones de ce-
guera, hipertensién, insuficiencia cardiaca,
infartos del miocardio, enfermedad vascu-
lar periférica con ulceraciones, mal plantar,
gangrena de los pulgares; los varios desor-
denes neurolégicos, neuropatia periférica,
enteropatia, la tendencia a las infecciones,
vulvitos, forunculosis, cistitis, pielonefritis,
tuberculosis; los episodios de queto-acidosis
o como con hemorragias cerebrales, toda
esta constelacién de hechos parece que se
agravan, se aceleran, cuando el estado final
renal se hace realmente manifiesto. En este
sentido, dialisis y transplante, mucho mejor
transplante, mejorando las manifestaciones
urémicas, pueden prolongar la vida de es-
tos pacientes pero no se puede detener la
historia natural de la diabetes en el resto
del organismo, siendo entonces estas medi-
das paliativas en el tratamiento de Ia dia-
betes mellitus.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA

En el cuello el tiroides pesé 47 gms., de
aspecto carnoso. En la cavidad toricica el
corazén pes6 500 gms. con hipertrofia de
ambos ventriculos e infarto antiguo en tabi-
que y pared libre del ventriculo izquierdo.
La vilvula adrtica era bivalva con velos
muy rigidos, calificados; las coronarias mos-
traron miiltiples placas de ateroma no com-
plicadas en un 75% de la superficie interna.
La aorta mostré ateromas ulcerados y trom-
bosados en toda la superficie. Los pulmones
estaban aumentados de peso, congestivos y
habia un infarto reciente en I6bulo inferior
de pulmén derecho. En la cavidad abdo-
minal en el estémago, se encontraron va-
rias tlceras agudas y el higado era de as-
pecto congesitvo. El bazo pesé 350 gms.,
de consistencia firme y con superficie de
corte rojo violiceo. Las suprarrenales pe-
saron 12 gms. ambas y no mostraron lesio-
nes. Los rifiones pesaron, el derecho 12
gms., y el izquierdo 121 gms., con cipsula
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muy adherida y de superficie externa pili-
da, finamente granular. Al corte la superfi-
cie mostrd una corteza delgada y las arterias
renales presentaban placas de ateroma. En
el cercbro no se encontraron lesiones. El
examen microscopico mostrd en el tiroides
datos histolégicos de bocio coloide, en el
coraz6én habia infarto antiguo extenso y sig-
nos de hipertrofia de fibras miocirdicas.
En el rifién los glomérulos mostraron en-
grosamiento nodular y difuso de la pared
capilar con pequefias arterias y arteriolas de
pared hialina y con hiperplasia fibrosa. Co-
mo hallazgo microscdpico se observaron mal-
tiples granulomas tipicos de tuberculosis con
diseminacién miliar en pulmones, ganglios
traqueobronquiales, higado, bazo, médula
Gsea y rifiones.

Diagnéstico anatomopatolégicos principales:

1) Diabetes mellitus.
2) Glomeruloesclerosis diabética.
3) Nefroesclerosis.

4) Cardiomegalia con infarto antiguno del
miocardio.

5) Arterioesclerosis adrtica.
6) Tuberculosis miliar,
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