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INTRODUCCION

En Guatemala, el problema de diabetes mellitus, lo encontramos
en un 4.4 % de la población total; por lo cual los pacientes que pa-
decen diabetes mellitus están en riesgo de desarrollar las complica-
ciones renales producidas por el estado metabólico alterado-

La nefropatía diabética, en nuestros hospitales, no recibe la im-
portancia que se merece, principalmente por lo difícil que es demos-
trarla en sus primeras fases; cuando las pruebas funcionales renales
convencionales no se han alterado y su diagnóstico generalmente
solo se realiza cuando el daño renal es irreversible.

La nefropatía diabética, es la causa principal de defunción en
el paciente diábetico; cuando su presentación ya es clínica, es com-
pletamente irreversible, siguiendo el curso natural en todos los indi-
viduos.

Para el diagnóstico temprano de las alteraciones glomerulares
que presenta el paciente diabético; actualmente se cuenta con la
determinación sérica de la beta 2 microglobulina, que determina la
tasa de filtración glomerular.

En nuestros pacientes diabéticos, el conocimiento de su enfer-
medad y de las complicaciones de la misma; especialmente de las
complicaciones renales, es insuficiente, por lo que no llevan en su to-
talidad el tratamiento que se les especifica, cursnado durante varios
meses del año descompensados, sin lograr la normoglucemia.

En nuestro estudio, se buscó la determinación de la beta 2 mi-
croglobulina sérica como índice fidedigno de fUJlción renal, en los
pacientes con diabetes mellitus, sin signos de fallo renal; que consul-
tan al hospital General San Juan de Dios; con el requisito específi-
co que los niveles séricos de creatinina se encontrarán entre el rango
de la normalidad, para correlacionar entre estas dos pruebas de fun-
cionamiento renal, cuál es la más específica del daño renal.-
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

En diabetes mellitus, el riñón es un órgano que sufre los cam-
bios microvasculares; estos cambios en el riñón ocurren temprana-
mente, llevando a una disminución del filtrado glomerular (1,2,3,5,
12,13,14,16,19,25,30 ).

La beta 2 microglobulina es un polipéptido formado por una
cadena de cien aminoácidos, constituyendo la cadena ligera de los
antígenos de histocompatibilidad; (figura No. 1) tiene un peso mole-
cular de 11,800 daltons; se encentra en todas las células nucleadas
del cuerpo, siendo su producción en sujetos sanos constante de
aproximadamente 150 miligramos al día, los cuales se diluyen entre
los líquidos corporales (6.8.10.11.20.22,23.24.26.31).

La nefropatía diabética es un término en que se incluyen tod,:,
las complicaciones renales en diabetes mellitus que en su mayona
son problemas glomerulares (3).

En los estudios previos efectuados en Europa se ha demostrado
que la beta 2 microglobulina es un buen índice del funcionamiento
renal; en nuestro estudio, el primero que se efectúa en América,
deseamos demostrar que el control del funcionamiento renal en
diabetes mellitus es inadecuado cuando se sigue por la determinación
sérica de creatinina; es más adecuado cuando se efectúa la determina-
ción sérica de beta 2 microglobulina, la cual es factible de realizar en
Guatemala ya que contamos con los recursos ténicos de laboratorio
para realizarla. A pesar de ésto el inconveniente de los reactivos;
los cuales pueden ser adquiridos en el extranjero.

En nuestro estudio, los reactivos fueron administrados por la
casa Pharrnacia Internacional AB, Suecia, siendo cada muestra ana~
lizada, por radioinmunoanálisis con un costo en reactivos de
US$ 2.85 (dólares'americanos).
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Figura t

Estructura de la BETA2 MICROGLOBULINA
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La beta 2 microglobulina es producida por todas las células
nucleadas del organismo (6,8.10,11.22.23,24,26.31),aunque se produce
predominantemente por los linfocitos; especialmente de la subpo-
blación T (8,24).

En el suero se encuentra elevada cuando su producción aumenta
principalmente en desórdenes linfoproliferativos (correlacionándose
con el tamaño de la masa tumoral y/o el recambio aumentado de
la población de linfocitos (8,11.24.31) Y en los casoS en que la filtra-
ción glomerular está disminuida (11,22.23,26).

Su metabolismo es principalmente renal; se filtra en un 100 %
Y es reabsorbida y cataboli2ada en las células tubulares proximales en
un 99.9 ojo (10,11,22,23.26);encontrándose trazas insignificantes
en la orina (20).

Para la determinación sérica de la beta 2 microglobulina se utili-
za el método del radioinmunoensayo, por ser el método en donde se
detennina directamente su presencia en pequeñas cantidades; siendo
específico, sensible, de fácil interpretación Y necesita muestras pe-

queñas (7).

La concentración sérica de beta 2 microglobulina, es una varia-
ble apreciable de la tasa de filtración glomerular; existiendo una co-
rrelación negativa con la depuración de inulina y del ácido etildia-
minotetracético marcado con cromo51 (EDT A Cr51 )'22.26.27); no
existiendo una correlación con la depuración de creatinina en sujetos
normales; ya que la creatinina es excretada también por secreción
tubular (4).

La concentración sérica de la creatinina varía con la edad y la
dieta (4.22.26); también la beta 2 microglobulina presenta cierta va-
riación con la edad (22).

Como regla general la beta 2 microglobulina está aumentada
cuando la filtración glomerular es inferior a 80 mililitros/minu-
to/1. 73 metros2 (22.26.27); siendo sus valores normales para el adul-
to en el suero de 1.5 miligramos/litrot 0.30 hasta 2.4 miligramos/li-
tro (6.22).

En la orina la beta 2 microglobulina se degrada en el túbulo pro-
ximal y su e]evación se traduce en una alteración tubular; por ejem-
plo secundario a exposición a metales pesados, aminoglucósidos, an.
tiinflamatorios Y en problemas infecciosos de las vías urinarias
(20,22); y también se eleva en la orina cuando la concentracióh"seri-
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ea f'S supc-rior a ,1 miligramos/Jitro ya que existe una saluración de

la {:apacidad dC' reabsorción (22).

«~l riñón es el órgano blanco de las complicaciones micr()vas~
culares de la diabetes mcllitus, provocando cambios importantes en
la función capilar glomcrular, que causa el aparecimiento de una in-
tensa proteinuria, con una notable disminución del J'itrado glome-
rular (1.2.3.5.12.13,14,16,HJ,25.30).

Los mecanismos que provocan la nefropatía diabética son mul-
tifactoriales (figura No. 2). La exislencia de la enfermedad renal en
el paciente diabético tiene un papel devastador en la sobrevida; es-
pecialmente en el insulinodependiente, en quien inicialmente se pre-
senta como proteinuria intermitente que puede durar un promedio
de quince años, y luego es seguido por el aparecimiento de daño re-
nal irreversible, el que cursa el insuficiencia renal terminal en seis a
ocho aii.os (2,5,13.14,16.25).

Las anormalidades renales ocurren 111UY tempranamente en el
individuo diabético, que puede ser en los primeros meses, semanas
o aún días (25).

Estos cambios que se han encontrado en la nefropatía diabéti-
ca se han clasificado en tres fases de la forma siguiente:

Fase I Funcional:
Hiperfunción, hiperfiltración
Microproteinuria
NefromegaIia

Fase II Estruclural:
Engrosamiento de la membrana basal
Proliferación mesangial
Cam bios en la arteriola glomerular

Fase III Clínica:
Macroproteinuria
Hipertensión arterial
Disminución del funcionamiento renal
Insuficiencia renal progresiva (25)

HlPERFIL TRACION

La hiperfiltraeión glomerular se caracteriza por el estado hiper-
glucémico tanto en el hombre y en animales (1.2,12,14,16.25.20)deter-
minando un aumento de la tasa de filtración glomerular (12).

Al disminuir los niveles séricos de glucosa con la'terapia con in-

I
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Figura 2

DIABETES MELLITUS

Aumento del volumen
extracelular

Daño de las células
epiteliales yendo

teliales glome~ulares

ALBUMINURIA

30 010 de los
pacientes

Proteinuria
clínica

Disminución de la
función renal'

Insufíciencia renal
terminal

l-iormonas
glucoregulRdoras

Hormonas
vasoreguladoras

Aumento de el fiujo
plasmático Y de la
presión hidráu,lica

transcapilar
gl9meru1ar

Aumento de la
filtración de

proteinas

70 % de los
pacientes

No hay proteinuria

No hay evidencia
clínica de la

alteración renal

(1,12.25).
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sulina, !a hipcrfiltracibn disminuyp en d transcurso de hls huras a \'a~
lores normales (l,2,12,14,U¡,25.:W).

La hiperglucemia per S(~, no explic.;<l Lodo el increnwnLo de la hi.
perfillración (3,12). La adminisL1.'ac.;iól!, de glucos,: en individu~)s ~a~
noS no lleva al grado de hiperflltraclOn que eXIste ()!1 los chabcL1.
cos (12).

Otros factores se han encontrado como causa de la hiperfiltra-
ción; la hipertrofia del riñón (1,3,12,25.30), demostrándose que a los
cuatro días de inducir el estado diabético en ratas, existe un aum(~nto
de un 20 % del peso de los riñones, un aumento del :35 % del vo-
lumen gJomerular (30); este aumenLo del peso renal ocurre por siete
semana.,:>, pero los cambios glomerulares no varían después de los cua-
tro días (30),

El crecimiento renal produce un aumento de un 35 010 de la su-
perficie total de [il tración (30), encontrándose en diabéticos insulino.
dependientes un aumento de un 80 % de la superficie de la mem-
brana basal glomerular (30), Se ha observado que esta hipertrofia re-
nal puede ser normalizada por el tratamiento con insulina (30),

La presencia de glucagón y de la hormona del crecimiento, en
niveles elevados se han encontrado en el estado hiperglucémico, los
cuales en individuos normales son capaces de producir la hiperfiltra-
ción a niveles menores que en el individuo diabético (1.12,25),

Se ha demostrado que diversas sustancias vasoactivas, como las
catecolaminas, angiotensina y prostaglandinas se encuentran altera~
das sus concentraciones (1,3,12,25);sin embargo se desconoce un pa~
pel en la hiperfiltración (3,12),

Factores hemodinámicos influyen en el flujo al riñón en diabé-
ticos y pueden afectar el mecanismo de la filtración glomemlar (3),

La actividad de la renina está disminuida y la respuesta a la
angiotensina II está aumentada, afectando la hemodinamia vascular
general (3), .

Sin embargo, la filtración glomeruJar esta determinada en el
hombre por cuatro factores:

El flujo plasmático, que determina la presión de ultrafiltración,
La presión oncótica sistémica,
La diferencia entre la presión hidráulica transcapilar glomerular.
El coeficiente de ultrafiltración capilar glomcrular, que es el
resultado del producto del área total de filtración por la permea-
bilidad hidráulica capilar glomerular (3,12);

8
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En el paciente diabético, la hiperglucemia se asocia a un aumen~
to del flujo plasmático (1.3,12,16,25.30), existiendo una aumentada va~
sodilatación intrarenal de las arteriolas aferentes y eferentes (3,12).

El gradiente de presión hidráulica transcapilar glomerular se
encuentra aumentado en el diabético (3,12).

La hiperfiltración se acompaña de un aumento de la filtración
de agua y de proteínas plasmáticas (12); pero la presión oncótica sis-
témica no se encuentra alterada (3,12).

Existe un aumento del área de filtración (2,3,12,30), que
el coeficiente de ultrafiltración capilar glomerular (3,12,14).

altera

MICROPROTEINURIA

El desarrollo de una proteinuria en diabetes es extremadamente
lento, y parece estar relacionado al grado de control metabólico (3),

La albuminuria, que se encuentra en la fase inicial, puede ser
secundaria por el aumento de la filtración glomerular (3,12,25), la
que en esta fase es mínima, demostrándose únicamente por métodos
de radioimnoensayo (21,25,28,29); aunque su causa es por alteracio-
nes glomerulares, existe también cierto compromiso tubular, el que
se ha demostrado por una elevación de las concentraciones de beta
2 microglobulina en la orina de los pacientes diabéticos (21,25,28,29),

Otro factor que se ha demostrado en la etiología de la micro-
proteinuria es el ejercicio; donde las cantidades en orina de albúmina
aumentan más que en los individuos normales (21,28); sin embargo
los niveles de beta 2 microglobulina no se alteran (21),

La duración de esta microproteinuria se desconoce (25); pero 1
está influída por el buen control metabólico y la administración de

1

insulina, las cuales pueden revertirla (25,28,29),

NEFROMEGALIA

La hipertrofia renal se encuentra tempranamente en diabetes,
causada por los cambios de la hipertrofia glomerular y por hiper-
plasia celular; sin embargo la nefromegalia esta relacionada al nivel
de glucosa sérica, y puede ser disminuída con el tratamiento ade-
cuado (25),
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ENGROSAMIENTO DE LA MEMBRANA BASAL

Los cambios histológicos, que caracterizan la fase dos de la
nefropatía diabética no se ha demostrado su reversibilidad (25).

La patogénesis de las alteraciones estructurales en diabetes
mellitus se ha teorizado varios mecanismos, en las que se incluye
la persistencia de una placa fibrosa en todos los vasos sanguíneos,
depósito de lípidos intracelular y extracelular, proliferación de las
células del músculo liso de las arteriolas; el cual requiere de un fac-
tor plaquetario desencadenan te (9).

Las plaquetas en diabetes mellitus tienen un potente estímulo
para su agregación y .adehsiónJ como es la lesión endotelial; que li-
bera el factor de la proliferacion de las células del músculo liso (9);
liberación de sustancias con actividad similar a las prostaglandinas
se han demostrado también (9,14).

El metabolismo de las prostaglandinas (figura No. 3) se encuen-
tra alterado también en diabetes mellitus, con una pérdida de la re-
lación de prostaciclin/tromboxano A2; por una disminución del
prostaciclin y un aumento del tromboxano; con el resultado final
de un incremento de la agregación plaquetaria (9).

La hiperglucemia se ha analizado varias veces, sugeriendo fac-
tores diversos, directos e indirectos; tal como un aumento de la ac-
tividad de la vía de los polioles, un incremento del líquido intrace-
lular, incapacidad de la célula para oxigenarse; que lleva a hipoxia
tisular perpetuando el problema (9,14).

Todas estas alteraciones provocan cambios bioquímicos en la
estructura normal de la membrana basal glomerular en los pacientes
diabéticos (3,12,30).

COMPOSICION QUIMICA NORMAL DE LA MEMBRANA BASAL
GLOMERULAR

Los análisis bioquimicos de la membrana basal glomerular de-
mustran que está constituída por proteínas de la colágena (3,30), pre-
senta altos contenidos de glisina, prolina e hidroxiprolina (3,30).

La cistina, que ordinariamente está ausente en el colágeno, en
la membrana basal glomerular se encuentra elevada, así mismo se
encuentra la hidroxilación de la prolina y lisina (30).

El contenido de carbohidratos es mayor, especialmente de glu-
cosa y galactosa (30). El resto está compuesto de ácido siálico, fu-
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Figura 4
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cosa y sul fato de heparÚn (30).

El ácido siálico provee la carga negativa de la membrana glume~
rular (30).

COMPOSICION QUIMICA DE LA MEMBRANA BASAL GLOME-
RULAR EN DIABETES MELLITUS

En el paciente diabético existe un aumento de hidroxilisina,
disminución del ácido siálico y cistina (30).

Se ha demostrado que la actividad de las enzimas beta-N-ace-
tilglucosaminidasa, beta glucoronidasa, beta galactosidasa, alfa ma-
nosidasa y alfa galactosidasa se encuentran disminuídas; siendo es-
tas enzimas las encargadas de degradar las glicoproteínas (3.23).

También se ha demostrado una elevación de la actividad de
la glucosiltransferasa Y la glicosiltransferasa, encargadas de unir los
carbohidratos en exceso a las proteínas, con resultado total de un
aumento de las glicoproteínas, situación análoga a lo que sucede con
la formación de la hemoglobina glicosilada, en la síntesis de hemo-
globina (2.3.14.23.30).

Al estar alteradas estas enzimas, existe también una distribu-
ción los glicosaminoglicanos; que provocan el engrosamiento de la
membrana glomerular basal (3.30).

La incorporación de lisina y prolina para formar nuevas pro-
teínas y el aumento de la alfa 2 macroglobulina en el suero, la cual
inhibe las enzimas catabolizadoras de la membrana basal, provocan
el engrosamiento de la membrana glomerular (30).

La pérdida del ácido siálico que ocurre en los pacientes diabé-
ticos alteran la carga de la membrana basal; y al perder esta barrera
eléctrica muy importante para retener la albúmina en la circulación
(2.3.12.14.17.30); provocan también la micra y macroproteinuria, Y se
deposita en la membrana basal del glomérulo extracelularmente, con
resultaci° de engrosamiento y expansión mesangial (17).

CAMBIOS DE LA ARTERIOLA GLOMERULAR

Las alteraciones de la microcirculación influyen en el desarrollo
de las complicaciones diabéticas (12).

Los cambios hialinos en las arteriolas son las lesiones que se ob-
servan en diabetes mellitus, no son únicas para la diabetes. Se han

13



l'ncontrado también en hipcrtensiÚn, edad avanzada o enfermedad
cardíaca cianógena congénita (15); p{)ro esta lesión solamente en dia~
betes mellitus afecta tanto la arteriola aferente y ererente (15).

MACROPROTEINURIA

El deterioro del funcionamiento renal en pacientes diabéticos
hasta la fase clínica, ocurre sólamente en un tercio de los pacien-
tes (25).

El inicio de la proteinuria es en promedio de 17 años, su presen.
cia es índice de mal pronóstico en la sobrevida del diabético (13,16,25).

La magnitud de la proteinuria es variable, pero es la causa ma-
yor de síndrome nefrótico de etiología conocida (16,17).

La patogénesis de la proteinuria es desconocida (2,3,5,12,13,14,16,
17,21,25,30);se ha sugerido la pérdida de la carga negativa y un au-
mento de la porosidad de la membrana basal glomerular, lo cual
provocaría una proteinuria no selectiva y no solamente una pérdida
de al búmina (3).

HIPERTENSION ARTERIAL

La incidencia de hipertensión no se ha visto mayor que la po-
blación normal y el diabetico insu]jno dependiente en el inicio de la
enfermedad (30).

Un grado moderado de hipertensión se inicia frecuentemente,
coincidiendo con el aparecimiento de la proteinuria (30). Un 90 %
de los pacientes diabéticos con proteinuria desarrollan hipertensión
arterial (13,30).

La hipertensión arterial en diabéticos presenta bajo niveles de
renina y aldosterona (3,12,30), el mecanismo que provoca esto se ha
descrito por la hialinización de la arteriola aferente, creando una ba-
rrer,,-entre el aparato yuxtaglomerular y ellumen arterial (3,14,30),

Una observación interesante sobre la hipertensión en el riñón
del paciente diabético se ha encontrado en individuos con estenosis
unilateral de la arteria renal; en que el riñón expuesto a los altos nive-
les de presión arterial desarrolla más rápido glomeruloescIerosis que
el expuesto a una normotensión, protegido por la estenosis (12,14,30).

14
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DlSMINUCION DEL FUNCIONAMIENTO RENAL

Cuando la proteinuria aparece, la filtración glomerul~r dismin ¡
u-

.
d . t i mI /minuto/por mes (14). Apareciendo a osye aproxIma amen e - ' r' 'a renaldos años insuficiencia renal leye y en cuatro anos msu IClenCI

severa con creatininas promedlO de 8.5 mg/l00 mi (13)

El promedio de sobrevi.da después del aparecimiento de la insu-
ficiencia renal severa es de S~ISmeses (13).

El edema es uno de los primeros signos que aparec,e e.n la ip~;u-
ficiencia renal, a menudo antes que los niveles de albumma senca
varíen (13,14).

La insuficiencia renal se presenta en ocasiones en pacientes sin
diagnóstico previo de diabetes mellitus; pero no se les demuestra una
intolerancia a la glucosa (18).
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se efectuó en el HospitaJ General San Juan
de Dios, en una población de 44 pacientes diabéticos que asisten a la
consulta externa; se estudió también en un grupo control de 67 indi-
viduos sanos los valores séricos de beta 2 microglobulina.

Los pacientes diabéticos estudiados debían cumplir con los si-
guientes requisitos:

1.
2.
3.
4.

5.
6.

Ser diabético tipo lI.
No utilizar drogas nefrotóxicas.
No presentar problemas

linfoproliferativos.

No tener una duración del problema de diabetes mellitus ma-
yor de 20 años.
No presentar procesos infecciosos asociados.
Tener como exámenes dentro los límites normales, niveles séri-
cos de creatinina, examen simple' de orina normal, y no presen~
tar proteinuria en una muestra de orina; detectándola con tiras
marcadoras.

De los pacientes diabéticos que cumplieron estos requisitos, se
determinó por método del azar cual se incluiría al estudio.

Las variables de la edad, sexo, tratamiento,
glucemia, control

metabólico alcanzado en los últimos meses, nuestro estudio se consi~
deró que es independiente; ya que nos interesaba demostrar la inefi-
cacia de valor el funcionamiento renal de la creatinina en el paciente
diabético.

Asimismo en nuestro estudio se llevó un grupo control de indi-
viduos sanos los cuales debieron de cumplir los siguientes requisitos;

No ser diabético, no tener antecedentes familiares de diabetes
mellitus.
Presentar una glucemia postprandial normal.
No presentar procesos linfoproliferativos.
No presentar procesos infecciosos

sobreagregados.

No utilizar drogas nefrotóxicas.
No haber presentado previamente cuadros clínicos de enferme-
dades que alteren el funcionamiento renal.
Exámenes de laboratorio de niveles séricos de creatinina Y

orina

simple normales.
Utiliz,ando boletas d}señadas para el efecto (anexo No. 1 y 2)

s~ procedlO ,a la recolecclOn de la muestra para el estudio. A los pa-
cIentes d¡abetlcos prevIamente se les había solicitado examen de crea-

1.

2.
3.
4.
5.
6.

7.

17



MASCULINO FEMENINO TOTAL
EDAD

No. % No. % No. %

(años)

4.54 4 9.09 6 13.63

31 - 40 2 18.18 8 18.18
O 0.00 8

41 - 50 25:00 12 27.27
2.27 11

51 - 60 1 34.09
2.27 14 31.81 15

61- 70 1 2.27 3 6.81

71 - 80 2 4.54 1

13.63 38 86.36 44 100.00

TOTAL 6

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1).

Nota: La edad promedio de los paciel2tes diabéticos es de 55 años,
con desviación estandar de 11 anos.

tinina sÓrica, hematología, froLe perifÓrico, orina simple; inclusivL
a los en que no Sf~les efectuó el estudio.

La toma de la muestra de sangre, para la obtención de suero
para la determinación de beta 2 microglobulina se realizó durante
el mes de agosto de 1985.

Este suero se procesó según las instrucciones de Pharmacia
Diagnostics, casa productora dd. Pharmacia 100 B2-micro RIA,
reactivos con los que se determmo por radlOmmunoensayo la con-
centración sérica de beta 2 microglobulina.

La técnica utilizada en esta determinación corresponde a la
llamada de doble anticuerpo en fase sólida (DSP):

En una muestra desconocida en que existe la sustancia a deterw
minar, se agrega un antígeno marcado con Iodo125, luego se añade
un anticuerpo contra la sustancia desconocida y la marcada con
iodo. Se aplica después un segundo anticuerpo unido a un núcleo
factible de depositarse; este segundo anticuerpo es contra el primer
anticuerpo aplicado. Se determina la radioactividad presente en la
muestra, siendo esta misma en una relación logarítmica inversa, a la
concentración de la sustancia desconocida.

Para darle mayor confiabilidad a la técnica y sus resultados las
mu(~sLras de suero se sometieron dos veces cqnsecutivas para la de-
jprmmación de la beta 2 microglobulina; siendo el resultado final
el promedio de ambas.

El personal de laboratorio que manejó todos los sueros, única-
mente obtuvo información de las muestras a través de una numera-
ción correlativa que se les aplicó. En ningún momento obtuvieron
información si la muestra era controlo del paciente diabético. '

18
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PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES
DIABETICOS DEL ESTUDIO BETA 2 MICROGLOBULINA

EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOSAGOSTO DE 1985

19



EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL DURACION MASCULINO FEMENINO TOTAL

(años) No. % No. % No. % (años) No. % No. % No. %

21.30 17 25.37 14 20.89 31 46.26 0.1 O O 10 22.72 10 22.72

31.40 5 7.46 7 10.45 12 17.91 1.5 3 6.81 16 36.36 19 43.18

41.50 4 5.97 2 2.98 6 8.95 6.10 3 6.81 5 11.36 8 18.18

51.60 9 13.43 5 7.46 14 20.89 11.15 O 0.00 3 6.81 3 6.81

61.70 2 2.98 2 2.98 16.20 O 0.00 4 9.09 4 9.09
4 5.97

TOTAL TOTAL 6 13.63 38 86.36 44 100.00

37 55.22 30 44.78 67 100.00

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 2).
Fuen te: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1).

Nota: La edad promedio del grupo control es de 37 años con una
Nota: La edad de duración de la diabetes mellitus ~n

cada J(aciente

desviación estándar de 6 años.
parte de la fecha cuando se efectuó el diagnoshco cl1mco.

-1.

i

-

CUADRO No. 2 CUADRO No. 3

EDAD Y SEXO DEL GRUPO CONTROL DEL ESTUDIO DE
BETA 2 MICROGLOBULINA EN EL HOSPITAL

GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
AGOSTO DE 1985

DURACION DE LA DIABETES Y SEXO DE LOS PACIENTES
DIABETiCOS DEL ESTUDIO BETA 2 MICROGLOBULINA

EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
AGOSTO DE 1985

21
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GLUCEMIA No.

(mg/dl)

80.100 6
101. 200 23
201.300 10
301 . 400 1
401 . 500 2
501 - Y más 1

TOTAL 44

%
DEPURACION No. 0/0

(ml/minuto/1.7 mt2

13.63 50.60 4 9.09

52.27 61.70 6 13.63

22.72 71- 80 7 15.90

2.27 81.90 9 20.45

4.54 91.100 5 11.36

2.27 101. no 7 15.90

n1.120 6 13.63

100.00
TOTAL 44 100.00

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1).

-~
1..- --

CUADRO No. 5

CUADRO No. 4
DEPURACION DE CREATININA EN LOS PACIENTES
DIABETICOS AL MOMENTO DEL ESTUDIO BETA 2

MICROGLOBULINA EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS,

EN AGOSTO DE 1985

GLUCEMIA DE LOS PAClENTES DIABETICOS AL MOMENTO
DEL ESTUDIO DE BETA 2 MICROGLOBULINA EN EL

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
AGOSTO DE 1985

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1).
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CUADRO No. 6

NIVELES SERICOS DE BETA 2 MICROGLOBULINA EN LOS
PACIENTES DIABETICOS AL MOMENTO DEL ESTUDIO DE

BETA 2 MICROGLOBULlNA EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS

AGOSTO DE 1985 '

BETA 2 MICROGLOBULINA

(m¡:::flitro)

No. %

1.00 -
1.30

1.31 - 1.50
1.51-1.70
1.71 - 1.90
1.91 - 2.10
2.11 - 2.30
2.31 - 2.50
2.51 - 2.70
2.71 - 2.90
2.91 - 3.10
3.11 - 3.30
3.31 - 3.50
3.51 - 3.70
3.71 - 3.90
3.91 Y más

2
.1

5
3
5
3
1
7
2
O
3
2
1
1
5

¿~.5e1

9.09
11.:J(-)

6.81
11.:16

6.81
2.27

15.90
4.54
0.00
6.81
-1.54
2.27
2.27

11.36

TOTAL 44 100.00

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1).
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CUADRO No. 7

NIVELES SERICOS DE BETA 2 MICROGLOBULlNA EN EL
GRUPO CONTROL DEL ESTUDiO BETA 2 MICROGLOBULINA

EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
AGOSTO DE 1985

NIVELES DE BETA 2 MICROGLOBULINA

(mgflitro)

No. %

1.00 - 1.30
1.31 - 1.50
1.51 - 1.70
1.71.1.90
1.91.2.10
2.11 - 2.30
2.31 - 2.50
2.51 - 2.70
2.71 - 2.90

8
11
10
10
10

9
3
4
2

11.94
16.42
14.92
14.92
14.92
13.43

4.48
5.97
2.98

67 100.00
TOTAL

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 2).-
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CUADRO No. 8 CUADRO No. 9

NIVELES SERICOS DE BETA 2 MICROGLOBULINA y

DEPURACION DE CREATININA DE LOS PACIENTES
DIABETICOS AL MOMENTO DEL ESTUDIO

BETA 2 MICROGLOBULINA EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS

AGOSTO DE 1985 '

NIVELES SERICOS m; RETA 2 MICROGLOBULlNA DE LOS
PACIENTES DlABETICOS y DURACION DE LA ENFERMEDAD

AL MOMENTO DEL ESTUDIO DE BETA 2 MICROGLOBULINA
EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,

AGOSTO DE 1985

2í
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GRAFICA No. 1

CORRELACION ENTRE NIVELES SERICOS DE RETA 2
MICROGLOBULINA y CREATININA EN LOS PACIENTES

DIABETICOS AL MOMENTO DEL ESTUDIO DE
BETA 2 MICROGLOBULINA EN EL HOSPITAL

GENERAL SAN JUAN DE DIOS,
AGOSTO DE 1985

Nive es de beta 2 microglobulina

16.0 mg/litro
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15.0
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.5
7.0

.5
6.0
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5.0
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.5
3.0
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.5
1.0

.5
00.0

.

.

.
.

I .. ... ... I I.. .
1.1

Niveles séricos de creatinina en mg/dl.

1.2 1.

Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1).
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

El presente estudio se efectuó para buscar si existe una corre-
lación entre la creatinina, depuracion de creatinina, para evaluar
el funcionamiento renal en el paciente diabético, contra una prueba
de específica del funcionamiento glomerular; como lo es la concen-
tración sérica de beta 2 microglobulina.

Obtuvimos que en los pacientes diabéticos que aún presentan
una creatinina normal, con depuración de creatinina normal, el fun-
cionamiento glomerular ya está comprometido, encontramos que un
68 % de los pacientes ya se le encuentran valores séricos elevados
de beta 2 microglobulina, esto lo podemos explicar que la creatini-
na presenta secreción a nivel tubular; por lo que sus valores aún se
conservan dentro del rango normal.

No encontramos una correlación significativa (r ::: 0.24) entre
estas dos pruebas.

Encontramos que de los pacientes que elevaron la beta 2 mi-
croglobulina sérica, el 41 % (18 casos) están en el grupo en que el
diagnóstico de diabetes mellitus se efectuó en menos de cinco años
antes. Asímismo es de hacer notar que el 22.7 % (10 casos) son
pacientes diabéticos en los que el diagnóstico se efectuó en los últi-
mos meses; los pacientes no tienen ni un año de duración de su en-
fermedad, y éstos no elevaron los niveles de beta 2 microglobulina.

En el grupo de pacientes diabéticos, el 84 % de los mismos
tienen una duración menor de 10 años de su enfermedad.

En este estudio observamos que existen pacientes diabéticos
que su depuración de creatinina están abajo de lo normal, en estos
pacientes un 6.8 % (3 casos) presentaban beta 2 microglobulina
normal.

Nuestra muestra control consistió en 67 individuos sanos, en
los cuales determinamos la beta 2 microglobulina, obteniendo un
promedio de 1. 79 miligramos/litro, aunque con un ran~o de 1 a
2.78 los valores mayores los encontramos en la poblacion control
de mayor edad.

En los pacientes diabéticos eetudiados un 66 ofo presentaban
glucemias menores de 200 miligramos/ decilitro.

29
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CONCLUSIONES

1. Los niveles séricos de beta 2 microglobulina son un buen índi-
ce del funcionamiento renal en los pacientes diabéticos.

La creatinina sérica no es un buen índice del funcionamiento
renal en los pacientes diabéticos.

2.

3. Un 68 % de los pacientes diabéticos estudiados presentan una
alteración del funcionamiento glomerular, lo que es compatible
con un diagnóstico ni nefropatÍa diabética.

4. La población más afectada son los pacientes diabéticos con
más de un año de evolución de la diabetes mellitus.

5. El 41 % de los pacientes estudiados, con afección glomerular,
tienen menos de cinco años de evolución de su enfermedad.

6. La concentración sérica de beta 2 microglobulina para una
población guatemalteca es de 1. 79 miligramos/litro, hasta un
máximo de 2.78 miligramos por litro.

31
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RECOMENDACIONES

1. A los pacientes diabéticos se les deben efectuar pruebas especí-
ficas del funcionamiento glomerular, ya que las pruebas de crea-
tinina sérica son inesp~cíficas para llevar el control y diagnósti-
co de la nefropatías diabéticas.

.

A los pacientes diabéticos se les debe proporcionar una adecua-
da información sobre la complicación renal de la diabetes, para
que lleven adecuadamente el tratamiento que se instaura.

2.

3. En esta población estudiada se les debe efectuar un control de
beta 2 microglobulina luego de que les readecúen el tratamien-
to que han llevado, para demostrar si la nefropatía ya presente
es aun reversible.
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RESUMEN

El presente estudio de carácter prospectivo se efectuó durante
el mes de agosto de 1985 en el servicio de consulta externa del
Hospital General San Juan de Dios.

La población estudiada correspondió a un total de 44 pacientes
diabéticos, los cuales fueron seleccionados al azar de un grupo que
cumplió los requisitos de tener una creatinina normal, sin presentar
otra patología más que diabetes mellitus.

Al mismo tiempo también se escogió una muestra poblacional
de control para determinar los valores normales de beta 2 mieroglo-
bulina en una población guatemalteca.

Se determinó por medio del radioinmunoensayo los niveles
séricos de beta 2 microglobulina, taJ;lto para la muestra de control
y los pacientes diabéticos.

Se determinó que un 68 % de los pacientes diabéticos ya pre-
sentaban elevación de la beta 2 microglobulina, lo que es compatible
con daño glomerular Y asímismo con nefropatía diabética, a pesar

de tener valores de creatinina sérica dentro los límites normales.
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PACIENTE DlABETICO:

Datos generales:
Iniciales del paciente

Edad

Sexo Peso en Kg Estatura

PjA mm.Hg. Duración de la enfermedad

Tratamiento que utiliza para su control del estado metabólico.
Insulina
Dieta
Hipoglucemiantes orales
Control metabólico que ha llevado en los últimos seis meses:
Glicemia actual
Promedio de glicemia:
100 a 150 mgjdl
151 a 200 mgjdl
201 a 250 mgjdl
251 a 300 mgjdl
Más de 300 mgjdl

Laboratorios:
Creatinina sérica
Nitrógeno de urea
[epuración de creatinina
Niveles séricos de Beta-2-microglobulina

~

Boleta de estudio:

Utiliza otro tipo de drogas

SI Cual

.-

ANEXO No. 1

No. ....................

- años
mts.

Ha presentado estados de descompe-
sación agudos en el último año NO-

SI
Cetoacidosis
Hiperosmolar

NO

Tratamiento de

\
I

1
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ANEXO No. 2

Boleta de estudio

GRUPO CONTROL No.......................

Ddtos generales:
Iniciales del paciente
Sexo
PfA

Edad

Peso en Kg. - Estatura

mm.Hg.

Glicemia actual

Laboratorios:
Creatinina sérica
Nitrógeno de urea
Depuración de creatinina

Niveles séricos de Beta-2-microglobulina

Utiliza algún tipo de drogas No

SI Cual Tratamiento de

años
mts.

39



-~

REFERENCIAS BlBLIOGRAFICAS

1 Beenner E.M. et al. The role of glomerular hyperfiltration in the
initiation and progression of diabetic nephropathy. Acta
Endocrinol1981 Feb; 97(242):7-10

Bogusky, R.T. Diabetic nephropathy. Postgrad Med 1983 CJct;
74(4) :339-349

2.

3. Brown, D.M. el al. Kidney complications. Diabetes 1982 Apr;
31(1):71-81

4. Carrie, E.J. et al. Creatinine :an inadequate filtration rnarker in
glomerular diseases. Am J Med 1980 Aug; 69(2); 177-182

5. Ellis, S.G. et al. Diabetic nephropathy in adolescense: appearance,
during improved glycemic control.'Pédiati-ics 1983 May; i
71(5):824-829 :

6. Evrin, P.E. et al. Radioimrnunoassay of B-2microgjobulin in
human biological fluids. Scand J Clin Lab Invest 1971 Aug;
28 :439-443

7. Feld, S.E. et al. When radioirnmunoassay is the test of choice.
Patient Care 1973 Aug 1; 7(14):86-98'

8. Francioli, P. et al. Beta-2-rnicroglobulin in acquired irnrnune
deficiency sydrome. Antibiot Chemother 1984 Mar; 32(3):

.147-152

9. Ganda, O.P. Pathogenesis of rnacrovascular disease in the human
diabetic. Diabetes 1980 Nov; 29(5):931-942

10. Goebel, D.F. etal. Zur fruherkennung der diabetischen
nephropathie :beta-2-mikroglobulin- im serum. Klin Wochenschr
1983 Ver; 61(7):1209-1215

11. Grieco, M.H. et. aI- Elevated B-2-microglobulin and Iysozyme
levels in patients with acquired immune deficiency sydrome. :
Clin Irnrnunol Irnrnunopathol1984 Apr; 32(4):174-184

.

12. Hostetter, T.H. et al. El debate sobre la hipertensión intrarrenal
en la iniciación y progresión de la glomerulopatía ctíiibética y I
de otros tipos. Am J Med 1982 Mar; 15(3):153-158 I

41



---
...

13. Kussman. M.J. et al. The clinieal eourse 01 diabetie nephropathy.
JAMA 1976 Oct 18; 263(16):1861-1863

14. Mauer, S.M. et al. The kidney in diabetes. Am J Med 1981 Mar;.:70(3):603-612

15. Mauer, S~M. et al. Deve19pment 01 diabetie vascul~'lesions in
'normal kidney transplant mto patJents wJth diabetes melhtus.
N Eng J Med 1976 Oet 2; 295(17):916-920

16. MeCrary>R. F. et al. Diabe.tie_neQ.hrop_atl1y.:.naturaJ
course,¡ I

survivorship and therapy. Am J Nephrol1981 May; 23(1)
'1 i

206-218
"._1

17. Mich"e1-~.F. et al. 1ncreased coneentration 01 albumin .in
kidney basement membranes m diabetes melhtus. Diabetes
19810et; 30(8):843-846

18. Nash, D.A._et al. Diabetic glomerulosclerosis without blucose
~intolerance. Am J Med 1975 Aug. 59(2\:191-1981

19. O'Neill, W.M. et al. Hematuria and red cell east in typieal
diabetie nephropathy. Am J Med 1983 Mar; 74,.3):389-395

20. Peterson, P.A. et al. Differentiation 01 glomerular, :"bular, and, normal proteinuria: determinations 01 urinary ec<,'retion 01
LB-2-mieroglobulin, albumin, and total protein. .TClin lnvestC
;1969 Jul; 48 :1189-1198 ' -

21. poortmans, J.E. et al. Urinary excretion 01 total pro ,teins,
album!n and B-2-microglobulin during res~ and"'erd~ein l'
diabetlc adolescents Wlth and wlthout

retmopa:-,y. D¡abetes, I
. Care 1982 Nov; 5(6):617-623 i \

22. Schlienger, J.L. et al. La beta-2-microglobuline
ini,

.
ten I

diabétologie. Sem Hop Paris 1982 Avr 2; 58(1' :959-9621

23. Tarui, S. et al. Serum level 01 B-N-acetylglucosanl.: 1asaan(1..--
B-2~microglobulin in diabetic nephropathy. Su: 'tomo
Hospital Kioto 1983 Nov; 20(11):107-116

24. Tenn:¡, C. et al. DeereasedBjTlymphoeyte r-"tios :",d B-2-.iincroglobulin levels'--Aiiierican- .Á8Sociation 01 g' ood Banks
. Annual Meeting 1983 Oct; 45(1):87-107

25. Viberti, G.C. et al. Genesis and evolution of diabeLc nephropathy.
I.JCliÍ1.1'~.thol19§lNov;,3j(11):1261-1266

42

~
---

.
..---

26. Viberti, G.C. et al. Beta-2-rnicroetobulíllaemia: a sensitive inuex
of diminishing renal fundion in diabetes. Br Med J 1981 Jan
10; 282(6258):95-98

27. Viberti, G.C. et al. Monitoring glomerular funetion in diabetie
nephropathy. Am J Med 1983 Feb; 74(2):256-263

28. Viberti, G.C. et al. Effect of control of blood glucose on urinary
excretion of albumin ano B-2-microglobulin in insulin
dependent diabetes. N Eng J Med 1979 Mar 22; 300(12):
338-641

29. Viberti. G.C. et al. Mieroalbuminuria as a predietor of clinieal
nephropathy in insuhn dependent diabetes mellitus. Lancet
1982 Jun 26; 1(8287):1430-1432

30. Westberg, N.G. Diabetie nephropathy. Pathogenesis and
prevention. Acta'Endocrinol1980 Jan; 94(238):85-101

31. Zolla-Pazner S. et al. Quantitation 01 B-2-mieroglobulin and
)ther immune characLeristics in a prospective- s-tudy of ffien '.
at risk for aequired immune defieieney sydrome. JAMA 1984
Jun 8 :251(22):2951-2955

,
'-jt.¿) /1~
v -

.(,~

/t/ / / / /,J¿-<-¿ ¿/./? r""

¿/tY/(:.v--7"- -
ti-

.

-------
' ¡-(;u"'IQ""'O\~

~-
d~ Sil"

Cor\O~ ,<.
~¡,.~

:- \J..I~H~l04od ~lfNC\"'S
MlOk

.'

. 'ACÚ~!(\D
Di

'-. .('_\í..i\f,,'~T:'\e:~~~
\

\--"'-~l':.\":

~-,=:;lIL\ \11\\"."°- - :.~-- --.-

43

---



- -- J _\ .:';~

i
CENmo DE INVESTLGAClONES DE I.\S C1ENCL\S

DE LA SAUJD

( e 1 e s )

CONFDRHE:
(/

Dr. '-anolo
ASES

DI< MANOlO NALlRIEGOS FEMANIEz
MEDlcO y

CJRUJAAO
c~¡. No. 5261

Pernandez

:,.- ::-.'
'-\":~:>",

'J ~ ~
' ;'0",,1

~¡;"

SA¡ISFEQK):
/ #:Or. Fr.~nz n

REVISOR.
g~ ~- .'/~ &$-

1~y ~""'-~,,¡.¿ .A(; ~o- 7

APROBAOO :
.

Guatemala,;)3 de ff'~~ de 1986

\8 conceptos expresados en este trabajo

'Q responsabilidad únicamente del Autor.
:eglamento de Tesis, Artículo 44}.


	page 1
	Titles
	, . . ,'-.J ' 
	--- -;-'-,/ "', --; -- -.,; 
	' :~_:..:.: ':''.-'\ l;' c~~ ( 
	"')" 
	,> / t-;,~'--~--=:j [1;3, C,-,\.. \ , . 
	" 
	~, ",.--" e " ~-, i, v" r )"".-"', 1" ~ \ \"" , 
	Ce tem 
	pr3i1o de la n"fropatJa-diabétiCa, e(ectt1,'<Jdq" i 
	- de $5 ; : 
	: <-< 
	,\ i I I '"' f 
	v.). , ; ~7 "( J\ e ',,-"'.;.:f r/ .../~(,'" <" ,1 \ '- \ i.' '~~-:-- 
	- r\ ¡ 
	{ ../ \ / /' i, ' 
	r-', t~ (--' "',-."- ,! ':~' 
	í . 
	(\\:-'¿"-' 
	r /}i'é 
	' " " 
	'. 
	../ 
	/1 i 
	\ O,,) \ ' \ ' 1 \ 'l y" r \ ' i \ \ \ '- '\ ,1..-. 
	\~-'''''<\-í ,\ \, 
	\{ i 
	>/ / 
	1 \r', ~)f{~-' , 
	'- """"', ~ \ \ ,~ /y// t-', //,,/ 
	'~:~ lIS 1 (~:S"~I ~~--~---/ 
	LUIS ALFREDO QUIROA NORIEGA 
	Guatemala, Octubre de 1985 


	page 2
	Titles
	INTRODUCCION 
	viduos. 
	tasa de filtración glomerular. 
	En nuestro estudio, se buscó la determinación de la beta 2 mi- 


	page 3
	Titles
	DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA 
	En los estudios previos efectuados en Europa se ha demostrado 


	page 4
	Images
	Image 1

	Titles
	Figura 
	Estructura de la BETA2 MICROGLOBULINA 
	. \.. 
	-' 
	REVISION BIBLIOGRAFICA 
	- ~------_. 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	Fase I Funcional: 
	Fase II Estruclural: 
	Fase III Clínica: 
	Macroproteinuria 
	(25) 
	HlPERFIL TRACION 
	!i 
	Figura 
	DIABETES MELLITUS 
	ALBUMINURIA 
	No hay proteinuria 
	(1,12.25). 


	page 6
	Titles
	Factores hemodinámicos influyen en el flujo al riñón en diabé- 
	,( 
	altera 
	MICROPROTEINURIA 
	NEFROMEGALIA 


	page 7
	Titles
	ENGROSAMIENTO DE LA MEMBRANA BASAL 
	)O[ 
	~ -/: 
	Acidos grasas 
	Acido araquidónico ------- 
	cosatetranOlCo 
	satetranoico 
	Prostaglandinas 
	PGEl 
	PqAz 
	PGE2 
	PGDZ 
	Tromboxano B2 
	PGFZ . 
	",o.: 'M'O.""~ 
	- - - - _. 
	inibición 
	(9) 
	11- 
	~-~---- 


	page 8
	Images
	Image 1

	Titles
	Figura 
	Hipertensión 11; Dlño endotelial 4 
	lOSlíPidO 
	. -- 
	al 
	e ICO células del músculo 
	Daño histológico . 
	Ho;monal 
	12 
	Hiperglucemia 
	, 2.3 DPG 
	.tFosfatos 
	+- Sorbitol 
	Hipoxia Tisular 
	Mitosis de las 
	+Tromboxano A2 
	(9) 
	-~ 
	-- . 
	cosa y sul fato de heparÚn (30). 
	La pérdida del ácido siálico que ocurre en los pacientes diabé- 
	CAMBIOS DE LA ARTERIOLA GLOMERULAR 
	Las alteraciones de la microcirculación influyen en el desarrollo 
	Los cambios hialinos en las arteriolas son las lesiones que se ob- 
	13 


	page 9
	Titles
	MACROPROTEINURIA 
	HIPERTENSION ARTERIAL 
	14 
	.. 
	i mI 
	severa con creatininas promedlO de 8.5 mg/l00 mi (13) 
	15 


	page 10
	Titles
	-t 
	MATERIAL Y METODOS 
	Ser diabético tipo lI. 
	yor de 20 años. 
	marcadoras. 
	diabético. 
	No ser diabético, no tener antecedentes familiares de diabetes 
	Presentar una glucemia postprandial normal. 
	simple normales. 
	7. 
	17 


	page 11
	Titles
	18 
	-t 
	- -- 
	PRESENTACION DE RESULTADOS 
	CUADRO No. 1 
	19 

	Tables
	Table 1


	page 12
	Titles
	i 
	CUADRO No. 2 
	CUADRO No. 3 
	21 
	'20 

	Tables
	Table 1


	page 13
	Titles
	-~ 
	1..- -- 
	CUADRO No. 5 
	CUADRO No. 4 
	Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1). 
	23 
	.22 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 14
	Titles
	CUADRO No. 6 
	No. 
	TOTAL 
	44 
	100.00 
	Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1). 
	24 
	-\ 
	,\ 
	CUADRO No. 7 
	NIVELES SERICOS DE BETA 2 MICROGLOBULlNA EN EL 
	No. 
	8 
	67 
	100.00 
	TOTAL 
	Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 2).- 
	25 


	page 15
	Titles
	-, 
	..:. 
	..'; 
	, ."'" 
	CUADRO No. 8 
	CUADRO No. 9 
	2í 
	26 


	page 16
	Images
	Image 1

	Titles
	GRAFICA No. 1 
	1.2 
	1. 
	Fuente: Datos obtenidos de boleta de estudio (anexo No. 1). 
	28 
	-- 
	ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS 
	29 

	Tables
	Table 1


	page 17
	Titles
	-~ 
	- - - 
	CONCLUSIONES 
	1. 
	2. 
	3. 
	con un diagnóstico ni nefropatÍa diabética. 
	4. 
	5. 
	6. 
	31 
	- - - 
	- - -- -- -- 


	page 18
	Titles
	- -- - 
	- ~ 
	RECOMENDACIONES 
	1. 
	2. 
	3. 
	33 


	page 19
	Titles
	y los pacientes diabéticos. 
	35 

	Tables
	Table 1


	page 20
	Titles
	PACIENTE DlABETICO: 
	Iniciales del paciente Edad 
	Insulina 
	Glicemia actual 
	Laboratorios: 
	Boleta de estudio: 
	Utiliza otro tipo de drogas 
	SI 
	Cual 
	.- 
	ANEXO No. 1 
	No. .................... 
	NO 
	Tratamiento de 
	37 


	page 21
	Titles
	1" 
	- - 
	-~- 
	ANEXO No. 2 
	Boleta de estudio 
	GRUPO CONTROL 
	No....................... 
	mm.Hg. 
	Glicemia actual 
	Niveles séricos de Beta-2-microglobulina 
	Utiliza algún tipo de drogas 
	No 
	SI 
	Cual 
	Tratamiento de 
	39 


	page 22
	Titles
	-~ 
	REFERENCIAS BlBLIOGRAFICAS 
	2. 
	3. 
	7. 
	10. Goebel, D.F. etal. Zur fruherkennung der diabetischen 
	41 


	page 23
	Titles
	--- 
	... 
	N Eng J Med 1976 Oet 2; 295(17):916-920 
	19810et; 30(8):843-846 
	;1969 Jul; 48 :1189-1198 ' - 
	. Care 1982 Nov; 5(6):617-623 i \ 
	24. Tenn:¡, C. et al. DeereasedBjTlymphoeyte r-"tios :",d B-2- 
	. Annual Meeting 1983 Oct; 45(1):87-107 
	42 
	..--- 
	31. 
	, 
	v - 
	.(,~ 
	¿/tY/(:.v--7"- - 
	------- 
	\ --"'-~l':.\": ~-,=:;lIL\ \11\\"."°- - :.~-- --.- 
	43 
	--- 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-- 
	_\ 
	.:';~ 
	CENmo DE INVESTLGAClONES DE I.\S C1ENCL\S 
	DE LA SAUJD 
	( e 1 e s ) 
	CONFDRHE: 
	(/ 
	DI< MANOlO NALlRIEGOS FEMANIEz 
	Pernandez 
	:,.- ::-.' '-\":~:>", 
	~¡;" 
	~,,¡.¿ .A(; ~o- 7 
	APROBAOO : 
	Guatemala, ;)3 de ff'~~ 
	de 1986 



