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I N T R o o u e e I o N 

La diabetes mellitus es la enfermedad endócrina metabólica 

más frecuente en niños, siempre dependiente de insulina. Su ~ 

aparici6n puede ser desde el nacimiento, motivo por el que la -

nomenclatura actual la clasifica como diabetes mellitus insuli

nodependiente o tipo I, en lugar del término previo de diabetes 

juvenil. 

La frecuencia aproximada es de 1.3 por 1,000 para menores

de 17 años, no.hay relación con el sexo, raza o medio socioeco

nómico, pero sí con la estación del año; ya que se han identif! 

cado mayor número de caeos en otoño e invierno. 

Los datos clínicos están condicionados a una secreción di! 

minuida de insulina que desaparece por completo en un período -

variable de meses a años. El mecanismo de producción de la en

fermedad no se ha identificado, pero puede tener relación con -

destrucción autoinmunitaria de los islotes pancreáticos. Se ha 

invocado participación hereditaria en base al sistema HLA (com

plejo mayor de histocompatibilidad), que consiste en un acúmulo 

de genes en el cromosoma 6, que determinan los antígenos de ~ 

trasplante y tiene participación central en la respuesta inmu~ 

nitaria. La herencia HLA BB o BW15 duplican el riesgo de pre~ 

sentar la enfermedad. Asociado a los factores genéticos actúan 

otros de tipo ambiental, considerados desencadenantes de la en

fermedad, uno de ellos puede ser la infección viral que en ind! 

viduos susceptibles, desencadena respuesta inmunitaria. 

La diabetes mellitus afecta la macro y microcirculación, -

condicionando complicaciones sistémicas y en órganos específi-

cos como son: retinopatía, neuropatía y nefropatía. En rela -

ción a la nefropatía hay lesión a nivel glomerular, lo cual se 
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detecta entre los 10 y 15 años de padecer la enfermedad, La pr~ 

sentaci6n de tubulopatía es más temprana, aproximadamente a los-

5 años de iniciada la diabetes mellitus, existe ya histológica-

mente vacuolizaci6n de los túbulos proximales renales. 

En la actualidad carecemos de reportes que establezcan daño 

tubular proximal renal, probablemente por no existir pruebas de

laboratorio que valoren específicamente su función. 

La Beta 2 Microglobulina por sus características de metabo

lismo y excreción, parece ser una prueba sltamente confiable pa

ra la función tubular renal como ha sido demostrado en pacientes 

con insuficiencia renal aguda, 

El presente trabajo analiza la posibilidad de lesión tubu-

lar renal temprana en pacientes con diabetes mellitus Tipo I, a

través de la determinación de Beta 2 Microglobulina urinaria, 

realizandose comparaci6n con individuos sanos. 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS: 

Entre las manifestaciones tardías más frecuentes en niños -

con diabetes mellitus tipo I, se encuentran: la nefropatia, la -

retinopatia y la neuropatia. La nefropatia referida hasta en un-

40% después de padecer la enfermedad, es la causa más frecuente
de muerte. (l, 2 ) 

La lesión renal en la diabetes mellitus es llamada enferme

dad de Kimmestiel Wilson o glomeruesclerosis diabética, término

inadecuado, ya que no incluye cambios histológicos que pueden e~ 

centrarse en los riñones del diabético. 

El término nefropatia diabética, seria el indicado; pues t2 

ma en cuenta lesiones en otros sitios de la unidad funcional re

nal como las membranas y células basales de los túbulos, las pe

queñas arteriolas de la médula, etc. <3 > 

Entre las lesiones de la nefropatia diabética a nivel del 

glomérulo, pueden observarse al microscópio de luz tres tipos: 

gloméruloesclerosis nodular, gloméruloesclerosis difUsa y lesio

nes insudativas; éstas últimas consisten en acúmulos de material 

acelular,eosinofilico y fucsinofilico, frecuentemente vacuolado

debido a su alto contenido de lípidos, (resultan de la acumula-

ción de células plasmáticas que incluyen además de lipoproteinas 

fibrinógeno. <3 > 

Por lo que respecta a lesiones tubulares, la degeneración 

vacuolar de los túbulos renales debido a acúmulo de glucógeno, 

llamada lesión de Armanni-Ebstein, puede observarse mejor en la

porci6n recta de los túbulos contorneados proximales y asociada

con la glomeruloesclerosis nodular se consideran como una carac

terística de la nefropatia diabética. 
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La existencia de lesiones tubulares parece estar relaciona

da con el nivel de hiperglucemia, más que con la duración de la

diabetes o la severidad de la nefropatía diabética y por lo tan

to pueden existir tempranamente en el paciente con diabetes me-

lli tus tipo I y ser la causa de proteinuria. (4 ) 

La patología susceptible de afectar el riñón del sujeto di~ 

bético puede ser diversa en relación a múltiples factores: la -

misma diabetes, que genéticamente o a consecuencia de tras.tornos 

metabólicos pueden dañar la estructura y función de los gloméru

y túbulos, los trastornos circulatorios; específicamente la hi-

pertensión arterial y los procesos infecciosos.(S) 

La nefropatía microangiopática y la lesión de Armanni-Ebs

tein, se consideran características y partes específicas de la -

enfermedad diabética, (4 ). Los aspectos ultraestructurales prec~ 
ces (engrosamiento de la membrana basal y degeneración vacuolar

de los túbulos renales) y los aspectos insudativos, arterioescl~ 

r6ticos e intersticiales¡ son considerados actualmente no susceE 

tibles de una interpretación etiopatogénica simple, (s). 

La diabetes mellitus tipo I de reciente diagnóstico no pre

senta lesiones glomerulares demostrables y los cambios tempranos 

como el engrosamiento de la membrana basal se ponen en evidencia 

en promedio de 5 años después del diagnóstico. Sin embargo, la -

degeneración vacuolar de los túbulos proximales puede ser una l~ 

sión temprana, ya que se relaciona más frecuentemente con el ni

vel de glucosa sérica, que con la duración de la enfermedad, (?). 

Cuando existe una lesión glomerular avanzada, se encuentra

también lesión en otros territorios, fUndamentalmente en la ret! 

na. Las lesiones glomerulares guardan relación con el estado de

control de la glucemia, tiempo de aparición de la enfermedad y -

tipo de tratamiento; no así las lesiones tubulares C4 • B). 



Desde el punto de vista funcional, en las fases iniciales -

de la nefropatía diabética se puede observar un aumento de la 

filtración glomerular e hiperexcresi6n urinaria de prote!nas, 

tras de la cual se instala una di~minuci6n lenta y progresiva de 

la velocidad de filtración glomerular no detectable de manera 

temprana con las pruebas de funci6n renal com6nes, que evolucio

na hasta la insuficiencia renal cr6nica. Por lo tanto, se puede 

afirmar que la nefropatía diabética no se relaciona con la enfe~ 

medad en su fase inicial, pero una vez que ésta se instala se -

convierte en una función del grado de dismetabolismo y duraci6n

de la descompensaci6n hormonal (B). En cambio, la tubulopatía -

traduce niveles altos de glucosa en sangre, que pueden estar pr~ 

sentes desde los estadios iniciales de la enfermedad, <3 •4l. 

En lo anterior ocurre una diversificación con respecto a 

las lesiones microangiopáticas en otros tejidos como el m~sculo

en donde preceden a veces en años los estadios insulinodependien 

tes y en parte a los retinopáticos (g) -

Para el clínico es importante controlar periodicamente alg~ 

nos de los aspectos del funcionamiento renal del paciente diabé

tico con una frecuencia anual o en los casas de riesgo, semes--

tralmente. Si bién, las lesiones en la glomerulopatía diabética

se presentan después de 5 años de padecer la enfermedad; los ca~ 

bies tubulares, como la degeneración vacuolar proximal, pueden -

presentarse antes de ésta fecha y no ser detectados por las pru~ 

bas de función renal habituales •. 

Tradicionalmente, la función renal tubular del paciente di! 

bético se evalúa mediante la determinación de proteinuria a tra

vés de la medición de proteínas en orina como la albúmin~ de al

to peso molecular, que normalmente no se filtra a través de una

membrana basal glomerular sana y por tanto aparece en orina cua~ 

do ésta última se encuentra dañada, lo cual ocurre tard!amente -
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como demuestran los informes de la literatura, después de 5 años 
de evoluci6n (?, lOl. 

La proteinuria de lesiones tubulares es siempre de bajo pe

so molecular, que normalmente se filtra a través de una membrana 

basal glomerular sana y se reabsorve y cataboliza a nivel del t~ 

bulo renal proximal. Por lo anterior, la búsqueda de nuevas pru~ 

bas que permitan la valoraci6n temprana de afecci6n tubular, co~ 

tinúa. Una de tales pruebas parece ser la determinación de los -

niveles urinarios de una proteína de bajo peso molecular llamada 

beta 2 microglobulina. 

La beta 2 microglobulina (B2-M) aislada en 1964, es un pép

tido simple con peso molecular de 11,800 Daltons. Está compuesta 

de 100 aminoácidos con un puente disulfuro entre su cadena, com

partiendo similitud estructural con las cadenas pesadas y lige~ 

ras de las inmunoglobulinas (ll, 12>. 
Existe en la superficie de casi todas las células humanas,

excepto en eritrocitos y células trofoblásticas; se asocia a ~ 

glucoprote!nas dependientes del complejo mayor de histocompatib! 

lidad, localizado en el cromosoma 6 (HLA), (l3 l. 

La molécula de HLA está compuesta de una cadena ligera b.,.., 

ta que es la 82-M y una cadena pesada alfa que comparte determi

nantes halotípicos específicos de HLA. 

La B2-M es sintetizada por casi todas las células, de las -

cuáles las células tumorales son las de mayor producción in vi~ 

troy quizás in vivo (l4 l. 

En adultos sanos la velocidad de síntesis es de aproximada

mente 95 mcg/kg/hora, liberandose 150 a 200 mcg. de 82-M por d!a 

de las membranas celulares (l5 l. 

El catabolismo de la B2-M es controlado pasivamente por la

velocidad de filtraci6n glomerular, pues se filtra libremente a

través de la membrana basal del glomérulo, siendo reabsorvida 

por las células tubulares proximales. El coeficiente de reabsor-
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ci6n tubular de 82-M es de 99.99% y por tanto su concentraci6n ll!:i 

naria es menor de 350 mcg/litro, sin depender del gasto urinario -
(16) Una disminución del filtrado glomerular o un incremento en

su síntesis, o ambas; elevarán los niveles séricos de 82-M. 

Las enfermedades asociadas a un aumento de la s!ntesis de 82-M 

son: tumores sólidos, leucemias, linfomas y enfermedades inflama

torlas crónicas (l?, lBl. 

Por sus características de excresión la 82-M parece ser el -

parámetro més sensible y específico de función tubular proximal. 

Las enfermedades renales que alteran la permeabilidad de la mem~ 

brana basal glomerular tienen poco o ningün efecto sobre la fil~ 

tracion glomerular de 82-M. En cambio, en presencia de tubulopa

tía existe déficit de reabsorcion tubular e incremento de niveles 

urinarios de 82-M. 

Debido a que las pruebas existentes para la detección de pr2 

teinuria estén encaminadas a la determinación de proteínas de al

to peso molecular, como la albamina y la antitrombina III; no son 

un parámetro atil en la lesión tubular, ya que éstas proteínas ~ 

suelen representar a la proteinuria de orígen glomerular que suc~ 

de cuando la membrana basal glomerular se lesiona. En cambio, la 

detección urinaria de proteínas de bajo peso molecular, como la -

82-M cuyo sitio de reabsorción y catabolismo es el tabulo proxi~ 

mal, representa ~uy de cerca la proteinuria por lesión tubular. 

En la literatura Pediatrica, existe muy poca experiencia con 82-M 

en pacientes con patología renal. Los informes existentes mencio

nan la utilidad de la determinación urinaria de 82-M en madura~

ci6n renal e hiperbilirrubinemia, (l9 , 20 >. 
Un trabajo reciente en el Hospital General Centro Médico "La 

Raza" !.M.S.S. ha demostrado mayor sensibilidad de las determina

ciones de 82-M urinarias en comparación con la FeNa (fracción ex

cretada de sodio), en el diagnóstico de Insuficiencia renal aguda 
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en el lactante con choque; estableciendose que las determinacio

nes urinarias de B2-M son el mejor parámetro de disfunci6n tubu

lar renal. (Tesis realizada en el Servicio de Terapia Intensiva

del Hospital General Centro Médico "La Raza", !.M.S.S.) por el Dr. 

Eduardo García y le Dra. Susana Navarro y QBP. Irais Méndez; co

mo colaboradores, 1984. 

Por lo que respecta a la determinación de B2-M urinaria en

paci entes con diabetes mellitus tipo I, no existen comunicacio-

nes en la literatura que certifique su utilidad en le büsqueda -

de lesión tubular temprana, a pesar de que sus caracter!sticas -

de excresi6n la hacen une prueba muy sensible al respecto. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

En el servicio de Endocrinología Pediatrica del Hospital G~ 

neral (Centro Médico "La Raza"), el segundo diagnóstico más !'re

cuente es el de diabetes mellitus insulinodependiente. Una de ~ 

las manifestaciones tardías que desarrollan y la de mayor mor

bimortalidad es la nef'ropatía diabética. 

Habitualmente la vigilancia de la funci6n renal, en éstos -

pacientes se lleva a cabo mediante la determinación de creatin!_ 

na sérica, depuración de creatinina y búsqueda de proteinuria. 

Las determinaciones de proteinuria por métodos habituales no son 

adecuadas para diferenciar entre proteinuria de orígen glomeru~ 

lar y la de orígen tubular, constituyendo un parámetro totalmen

te inadecuado en la determinación de lesi6n tubular incipiente 

en el paciente pediatrico con diabetes mellitus tipo I, ya que -

una proteinuria no significativa por los métodos comünes, no ex

cluye lesion tubular, al determinar únicamente proteínas de alto 

peso molecular; que no tiene relación con la funci6n del túbulo

renal. Por el contrario, la detección en orina de una proteína 

de bajo peso molecular como la 82-M puede ser un índice muy sen

sible de protein•Jria tubular. 



RAZONAMIENTO DEL TRABAJO: 

l.- En la nefrapatía diabética una de las alteraciones más -

tempranas es la vacuolizaci6n de :.os túbulos proximales 

renales. 

2.- La vacualización temprana del túbula proximal ocasiona -

lesión de la función de reabsorción y catabolismo tubu -

lar con proteinuria. 

3.- La prateinuria de ar!gen tubular está dada par proteínas 

de bajo pesa molecular cama la B2-M y na par proteínas -

de alta pesa molecular cama la albúmina, que habitualm!n 

te se solicita para determinación de proteínas en orina. 

4.- Por la tanta, la determinación urinaria de B2-M es mejor 

parámetro de lesión tubular, que la determinación de pr~ 

teínas de alto pesa molecular. 
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OBJETIVO: Determinar las concentraciones urinarias de beta 

2 microglobulina y valorar su sensibilidad en la 

detecci6n temprana de disfunci6n tubular renal -

incipiente en el paciente pediatrico con diabe~ 

tes mellitus insulinodependiente. 
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H I P O T E S I S 

HIPOTESIS NULA: Ho. 

Los valores de 82-M en orina no se modifican en los niños -

con diabetes mellitus tipo I y son iguales a los de niños -

normales. 

HIPOTESIS ALTERNA: Hl. 

Los valores de B2-M en orina se modifican en los niños con 

diabetes mellitus tipo I y por lo tanto son diferentes a -

los de niños normales. 
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Una vez admitido el paciente al protocolo de estudio se les 

tituló B2-M urinaria, en la primer muestra de orina emitida el -

día del estudio. En igual forma se procedi6 con los niños sanos. 

TECNICAS: 

Para la determinación urinaria de 62-M se utilizó el reac!i 

vo Phadebas B2-Microtest basado en el principio de inmunoensayo

competi ti vo. 



E S T A D I S T I C A 

Una vez obtenidos los datos se realiz6 análisis estadístico 

para medidas de tendencia central (media, rango, desviaci6n Sta~ 

dart y error Standart) y correlaci6n con "r" de Pearson. 



- 16 -

R E S U L T A D O S 

Se estudiaron 37 niños con diabetes mellitus tipo I, 21 del 

sexo femenino (56,75) y 16 del sexo masculino (43.25%), con una

relación de 1.3 a l. La edad osciló entre 5 y 17 años con una -

media de 11.94 : 3,14 años. 

Así también se incluyó para fines de comparación un grupo -

control (Grupo I) constituido por 50 individuos sanos: 30 dei" s~ 

xo masculino y 20 del femenino, con edades de 5 a 15 años; con -

una media de 10.28 : 2.67. 

Los niños diabéticos se dividieron en 3 grupos, de acuerdo

al tiempo de evolución se su padecimiento. El Grupo II, formado 

por 17 pacientes, 10 del sexo femenino y 7 del masculino, con -

una edad media de 10.47 : 3.08 años, con menos de 3 años de evo

lución de su padecimiento (media de 1.43 ! 0.53 años), Tabla 2. 

El Grupo III con 16 pacientes, 10 del sexo femenino y 6 del mas

culino con una edad media de 13.12 ! 2,80 años, una evoluci6n de 

la diabetes mellitus de 3 a 6 años (media de 4,06 + 1.16 años),

Tsbla 3, El Grupo IV, de 4 pacientes: 3 del sexo masculino y 1 

del femenino con una edad media de 13.05 ! 2.38 años y una evol~ 

ci6n de su enfermedad de más de 6 años, (media de 9,25 ! 1.5 

años), Tabla 4. 

Se encontró un valor promedio de 56.04 ! 24.02 microgramos/ 

litro para la excreción urinaria de Beta 2 Microglobulina urina

ria, Tabla 1 (en el Grupo I). 
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Los resultados de la excreci6n urinaria de beta 2 Microglo

bulina para el grupo II fueron de 68.67 ! 35.90 mcg/l. (Tabla 2). 

Para el Grupo III de 106.59 ! 95,43, (Tabla 3) y para el Grupo -

IV de 137.5 ! 122.04 mcg/l, (Tabla 4). 

La comparaci6n estadística mediante la "t" de Student para

muestras no pareadas de la excreción urinaria de B2-M entre el -

Grupo I (control) y el Grupo total de 37 diabéticos, mostr6 una

"t" de 3.05 con una p < de O.Ol (Gráfica l). 

La comparaci6n entre el Grupo I y el Grupo II, reveló una -

"t" de l.60 con una p N.S. Al comparar el Grupo I (control) y -

el Grupo III, encontramos una "t" de 3,09, con una p < de O.Ol -

(Gráfica 2) y finalmente la comparaci6n entre el Grupo I y el 

Grupo IV mostr6 una "t" de 3,80 con una p < de O.Ol (Gráfica 3). 

Cuando se compararon las excreciones urinarias de B2-M en~ 

tre los grupos problemas, los resultados fueron los siguientes: 

entre el Grupo II y el Grupo III una "t11 de l.48 y una p N.S. 

Entre el Grupo II y el Grupo IV una 11 t 11 de l. 89 con una p N.S. 

y entre el Grupo III y el Grupo IV una 11 t 11 de 0.51 con una p 

N.S. (Gráfica 4). 
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~~.!.(~CONTROL) 

CN:1J SEXO i'IW.J' 
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GRUPO II. (PACIDmS DIABETICll3 UJ>I rea; DE 3 Afts DE EVOUX:Ia-1) 

CASl SE)[)" ElWl EVOJJ.X:Iaf B2-M U!UNARtA + 

l M 15 2 117 

2 M 12 2 28 

3 M B 2 110 

" F 9 2 110 

5 M 10 2 10 

6 M 10 2 B6 

7 •M 15 l 128 

B F B 2 7B 

9 F 12 l 24 

10 F 5 l ~ 

11 F 13 2 ll.5 

12 F 6 .1 B2 

13 F 13 l 72 
N 
o 
1 
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GllUPO Il. ( PACIENTES DIABE'l'ICOS cor¡ MENOS DE ·3 AÑOS DE EVOLUCION ) 

CASO SEXO 

14 ~· 

15 M 

16 F 

17 F 

EDAD EN AÑOS, 

EVOLUCION EN AÑOS. 

q'.'_M mcg/ litro, 

EVOLUCION. 

N 17 

:;¡ l.43 

ad (n - 1) o.53 

EDAD' 

12 

7 

9 

14 

EVOLUCION& 

1 

~: FEMENINO: 10 

MASCULINO: 7 

~ URINARIA: 

N 17 

x 68.67 

B2-M URINÁRIA+ 

~: 

64 

76 

81 

110 

N = 17 

X = 10.47 AÑOS. 

ad (n - 1) = 3.08 

ad (n - 1) = 35,90 EE 8.70 2 EE 17.44 
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GRUPO III. (PACIENTES OIABETICOS CON 3 A 6 AÑOS DE EVOLUCION) 

CASO SEXO EDAD" EVOLUCIOé B2-M UIUNARIA • 

l F 8 5 46 

2 F 14 3 120 

3 F 17 6 53 

4 M 8 4 66 

5 F 14 6 42 

6 F 16 4 59.5 

7 F 10 4 57 

8 M 11 4 68 

9 M 15 3 138 

10 F 13 3 43 

11 M 12 6 48 

12 F 15 3 170 

13 M 13 4 38 

14 M 16 3 118 
~ 
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GRUPO III. (PACIEf~TES OIABETICOS CON 3 A 6 Aflos DE EVOLUCION) 

CASO SEXO" 

15 F 

16 F 

SEXO: FEMENINO: 10 CASOS. 

MASCULINO: 6 CASOS. 

EDAD EN Aflos. 

& EVOLUCION EN AÑOS, 

+ B2-M mcg/l. 

EVOLUCION& 

16 

12 

EDAO: 

N 

x 
16 

13.12 

sd (n - 1) = 2.80 

B2-M URINARIA: 

N 16 

X 106.59 mcg/l 

sd (n - 1) = 95.43 

3 

3 

EE = 23.B5 2EE 

B2-M URINARIA+ 

249 

390 

EVOLUCION: 

N 

x 
16 

4.06 AÑOS, 

sd (n - 1) = 1.16 

50.Bl !';l 
1 



C/>SJ SE:XO EJJADº 

l M 12 

2 M 16 

3 F 15 

4 M 11 

EDAD El'I Afhl. SEXO: Fl'MlNOO: l 
& 

EVOIJXICN FN Afhl. MASaJLJN): 3 
+ B2-M rrcg/li tro. 

EVIJIU:ICN: N = 4 

.X= 13.re 
e.d, (n - 1) = 1.5 

7 

10 

10 

10 

~: N=4 

320 

72 

60 

9J 

x = 13.os Aim. 
s.d. (n - 1) = 1.5 

82-M URINARIA: N = 4 

x = 137.5 rrcg/litro. 

e.d. (n - 1) = 122.04 

E.E. ~ 61.02 

2 EE = 122.01 

~ 
1 



300 COMPARACION DE LA EXCRECION URINARIA DE B-2-MICROGLOBULINA 
ENTRE EL GRUPO CONTROL Y EL TOTAL DE PACIENTES DIABETICOS • 
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150 

10 

50 

A 

N• 50 
j( .. 56.04 

d'n-1 • 24.02 
EE• 3.39 
2EE•6.79 

A " GRUPO CONTROL (NORMALES I 

B = GRUPO DE 37 PACIENTES DIABETICOS. 

B 

N• 37 
X• 92.51 

N• 87 
di• 36.47 
J. 3.05 
p<0.01 

et n·1•78.68 
EE• 12.93 
2EEa25.86 

Gráfico -1 
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300 COMPARACION DE LA EXCRECION URINARIA DE 8 2 MICROGLOBULINA ENTRE - - -
EL GRUPO CONTROL Y EL GRUPO DE PACIENTES 
DE 3 A 6 AÑOS. 

250 
,_ 

200 1-

--150 -

100 

-,- ---
-L- "" 50 X:• s6.04 50 

et- n-1• 24.02 
EE• 3. 39 
2EE= 6.79 

I m 
l- GRUPO CONTROL 1 NORMALES) 

m- PACIENTES DIABETICOS CON EVOLUCION DE 3-6 AÑOS 

DIABETICOS 

"" 16 X• 106.59 
d' n· 1 • 95.43 
EE• 23.85 
ZEE• 47.71 

CON E VOLUCION 

N•6 
di· 50 

6 
.55 
9 .t• 3.0 

p<:O. º' 

Gráfica· 2 
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COMPARAOON DE LA EXCRECION URINARIA DE 8-2- MICROGLOBULINA ENTRE 
EL GRUPO CONTROL Y PACIENTES DIABETICOS CON MAS DE 6 AÑOS DE 
EVOLUCION. 

.-
_L N•50 

R •56.04 
o- n- .. •24.02 
EE•3.39 
2EE• 6.79 

I 

--

N•4 
X"137.5 

N • 54 
di• 18.46 
J. 3. 80 
p <.0.01 

d" n-1•122.04 
EE• 61.02 

_.__ 2EE.,122. 

I - GRUPO CONTROL (NORMALES) 

JY- PACIENTES DIABETICOS CON MAS DE 6 AÑOS DE EVOLUCION. GrÓfica- 3 



-300 COMPARACION DE LA EXCRECION URINARIA 8 2 MICROGLOBULINA EN EL GRUPO 

250 
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CONTROL y 3 GRUPOS DE 

--
1 
...L. N•50 --

j!•l56.04 
J'n.1a24.02 
EE• 3.39 
2EE•678 

I n 
I• GRUPO CONTROL 

PACIENTES DIABETICOS. 

--

-
N•l7 N•l6 
R•68.67 !{•106.59 
d"n-••35.90 .t n-1•95.43 
EE • 8.70 EE•23.80 
2EE•ll 4 2EE•47.6 

lil 

Il • PACIENTES DIABETICOS CON MENOS OE 3 AÑOS DE EVOLUCION. 
llf• PACIENTES DIABETICOS CON 3 o 6 AÑOS DE EVOLUCION. 
lll• PACIENTES DIABETICOS CON MAS DE 6 AÑOS DE EVOLUCION 

--
1 v1 lI n•67 

di• 12.63 
J• 1.60 
p N.S. 

Ilv1m n•33 
di•3l92 
.t-1.48 
p N.S . 

mv1llz:~· 20 
dl•30. 91 
J. 0.51 
p N.S. 

llV11lZ n•21 
di• 6a83 
J• 1.89 
p N.S. 

~- 4 •13ll5 
d" n- 1 •122 .04 
EE•61.02 
2EE•l22.04 --

Gráflco-4 



D I S C U S I O N 

Las determinaciones de Beta 2 Microglobulina urinaria del -

Grupo total de diabéticos mostraron una diferencia significativa 

1:on respecto al Grupo de individuos sanos, lo que sugiere la 

existencia de lesión tubular renal temprana. 

Esta disfunción tubular parece presentarse deApués de 3 a~ 

fios de evolución de la diabetes mellitus tipo I, ya que no exis

tió diferencia significativa cuando se compararon el Grupo I(Ii~ 

dividuos normales) contra el Grupo II (pacientes con menos de 3 

afias de evolución), Gráfica 4. En cambio, la diferencia estadí! 

tica se inicia en los pacientes del Grupo III (diabéticos con -

más de 3 afioa de evolución) y persiste en el Grupo IV, después -

de 6 años de evolución. 

Por otra parte, en nuestros resultados no fue posible esta

blecer una diferencia clara de la excreción urinaria de B2-M 

cuando se compararon entre sí a los 3 grupos de pacientes diabé

ticos y aunque los valorea de ésta proteína de bajo peso molecu

lar se elevan conforme aumenta la evoluci6n de su padecimiento -

no existen diferencias estadísticamente significativas. 

Ea importante sefialar que d~ acuerdo con conceptos actuales 

el desarrollo de complicaciones de la diabetes ~ellitus no obed~ 

ce estrictamente a su tiempo de evolución, pudiendo ser determi

nadas éstas, por factores de tipo genético, relacionadas·.can el

siatema HLA, posibilidad que se explora extensamente en nuestros 

dias y que puede explicar el hecho de que ciertos grupos de dia

béticos tengan o no mayor labilidad para presentar nefropatía, -
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sin una relaci6n tan estricta con su tiempo de evoluci6n. 

De los resultados obtenidos se deduce la posibilidad de re~ 

lizar el seguimiento longitudinal, mediante la determinaci6n de

la Beta 2 Microglobulina urinaria, en cada paciente individual -

para tratar de definir, si es el tiempo de evoluci6n y/o los fa~ 

torea predisponentes los que influyen en el desarrollo de la tu

bulopatía en la diabetes mellitus tipo I, o bién ~sta es produc

to del grado de control del padecimiento básico; así como tam~ 

bién influiría el grado de control sobre la evoluci6n de la tub~ 

patía. 
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e o N e L u s r o N E s 

l.- La Beta 2 Microglobulina es un parámetro de laborato

confiable para la detección y seguimiento de lesión -

tubular renal temprana en niños con diabetes mellitus 

tipo r. 

2.- En nuestro estudio la tubulopat!a se detect6 funcio~ 

nalmente después de 3 años de evolución de la diabe~ 

tes mellitus tipo I. 
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