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INTRODUCCION 

La enfern:cdad vascular es la causa mas importante 

de morbilidad y mortalidad en la diabetes mellitus. Da

tos procedentes de un estudio reciente de la Comisión -

Nacional Americana de Diabetes sugieren que en los dia

b6ticos es dos veces más frecuente el infarto de miocar

dio, cinco veces más la gangrena, 17 veces más la insu

ficiencia renal y 25 veces más la ceguera, comparados -

con los no diab6ticos. (1) 

Dichas estadisticas demuestran la aterosclerosis a

celerada aunada a una enferwcdad especifica denominada -

patologio microvascular que se presenta en mdltiplos ór

ganos de la economio en el diabético. Es posible agregar 

que la clasificación mencionada como macroangiopatia y -

microangiopat!o, es un tanto artificial para propósitos

cl~nicos, ya que nl parecer la etiologia y los mecanismos 

implicados en el origen de runbas son los mismos. (1) (2) 

La causa más importante de morbilidad y mortalidad 

en los diabóticos estA asociada principalmente a la ne

fropat1a diabética denominada glomerulosclcrosis nodular 

descrita por Rimrnelstiel y Wilson en 1936. (3) 

La diabetes mellitus es una enfermedad que afecta a

proximadamente entre 1 y 2 por ciento de la población de

los EUA. La patologia renal suele estar asociada al diabá

tico y su presentaci6n sucede en diferentes modalidades -
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tales comos infecc!On de v!as urinarias, necrosis papi

lar aguda y nefropat1a diab~tica per se que continda 

siendo entidad insuficientemente estudiada sin poder di

lucidarse las causas fundamentales que se desencadenan -

para engrosar la membrana basal glomerular, como estruc

tura fundamental primariamente i~plicada y que hoy por -

hoy, no so tiene una respuesta al mecanismo 1ntr1nseco -

que inicia dicha patolog1a. 

Antecedentes cicnt1ficos 

Un breve an~lisis de lo que ha sucedido antes y des

puds de la insulina, nos orienta a pensar que al cabo de 

medio siglo, el curso cl1nico de la nefropat1a ha mejora

do pero sin que su frecuencia sea modificada en forma im

portante. (4) 

Aunque la asociaci6n entre diabetes mellitus y enfer

medad rennl fue conocida a principios de siglo, la lesión 

especifica glomerular producida por la diabetes, no fue re

conocida sino hasta 193f, cuando J:immelsticl y Wilson des

cribieron B casos con nódulos hialinos en el glom6rulo re

nal. Siete de estos pacientes estaban dinb~ticos, el esta

do del octnvo paciente fue desconocido. Todos los pacientes 

tcn1an proteinurin y a1ndromc ncfr6tico. Estos autores su

girieron una correlación clinicopatol6gica. (S) 



En los inicios de 1940, varios autores confirmaron· 
. ' < ' -·- . ., ' 

la existencia de la les16n nodular en el ·diab6t1~0~ p~n~ 

sando que el n6dulo fuera espoctfico para· la dtnbetes. 

(6) (7) (B) 

Algunos investigadores encontraron que la qlomeru

losclerosis difusa fue la lcsi6n más frecUente de la dia

betes y que la les16n nodular constitu!a la lesi6n pre --

via. (4) 

De hecho solamente de 10 a 25 por ciento de los din

b6ticos mostraban lesi6n nodular. Aproximadamente por la 

misma 6poca, varios autores reportaron la existencia de -

eosinofilia importnnto y con frecuencia lcai6n nodular en 

el 9lom6rulo del diab6tico denominándola de diferentes -

TI'.nneras: lcai6n exudativa, lesi6n hialina fibrinoide, cap

sula qotosa, capa !ibrinoidc, medias lunas hielinas, al pa-

reccr todas las variantes con el mismo cambio rnorfo16gico. 

?lás adelante el microscopio electr6nico re\'cl6 t:.r. engrosa-

miento generalizado pero irre~Ular do los carilarEs perif6-

riccs de la Membrann basal. (4) 

KiTI'.melstiel y Wilei.on describiE'ron la lesi6r. r.oclular -

bajo el t6rmino de 9lor.:c::ul('lsclercsis :!r.tercap:fl~.r, {9) -

eubsccuentcrr.cnte 6stC' !ue reafirrnz.C'o por Guilrnan en 1959'. 

En opini6n de tr.UC'hC's: rrc¡:-.ce la lrsi!Sn dcnoT'lina~a o~ -

clercsie difusa '.:i' nodular del t:'.CFl!.n~io ee intrftca~ilar ~· 

este debate continGa. (4) 
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Algunos autores definen por separado la glomerulos

clerosis difusa (engrosamiento mesanqial sin n6dulos), -

engrosamiento de la membrana basal capilar glomerular, -

microaneurismas capilares glomerulares, nedulos de Kimmels

tiel-Wilson, lesiones exudativüs y adhesiones glomerulo -

capsulares. 

ccn objeto de evitar esta controversia con terminolo

g!a confusa, en parte, algunos autores consideran que el -

t~rmino qlomerulosclerosis diabética debe aplicarse a toda 

les16n glomerular producida por diabetes. (4) 

Puesto que la terap6utica con insulina ha venido a -

prolongar ln vida dol paciente diab6tico, so hace 6nfasis

on el diagn6st!co temprano de la diabetes y se han estudia

do los cambios tempranos de la glomerulosclerosis diab4ti

ca, dftndosele m6s importancia Gltimamente, a la lesión di

fusa. 

Ln corrclnci6n entre hallazgos cl!nicos y la lesi6n -

morfol69ica ha sido pobre como resultado de las mfiltiples e 

incorrectas definiciones que se han dado a cada componente 

morfol6gico de la t;ilorr.cruloGclerosis dinb~tica y a la ex

clusividad aplicada al n6dulo de Kinunclstiel-Wilson como-

6nico criter.lo dingn6stico, a pesar del hecho de que tales 

n6dulos, ce~ rcpr~scntnntcs prim~rios y que en el estadio -
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terminal de la glomeruloaclerosia d1ab4tica existe una 

lesión difusa. 

Con la finalidad de ponor en orden la aituac16n, -

Bloodworth decidió que factores no descubtortoa podrían 

conducir a un an&liaio rnorfol6gico sobre la enfermedad -

renal y estudió los rifiones de 1,000 diabdticoa obten! -

das por biopsia incluyendo un estudio eatad!stico da 200 

autopsias. (4) 

El eatudio mostró loa siguientes reaultadoa1 

l. NOd.ulo de Rinunelstiol-Wilaon 

Esta lesión fue originalmente definida como una "hia

lin1zaci6n del gl01116rulo confinada al centro de un lóbulo", 

enfatizando on estudios posteriores, la localización pari

fdrica del n6dulo y a menudo varios nódulos de diferentes -

tamaftoa en ol mismo glom6rulo, con capilares reducidos en -

ndmero y orientados a la periforia del n6dulo hialino. La -

mayor1a de estos n6dulos variaron en tamaño desdo 40 a 100 

micras de dilmetro, pero algunos fueron mayores y ocuparon 

mls do la mitad del glom6rulo. Con frecuencia mostraron m61-

tiples adherencias a la capsula de nowman. Desafortunadamen

te para prop6sitos diagn6sticos, solo una minarla de riftones 

mostraron la t1pica lesi6n de Kimmelstiel-Wilson. Los repor

tes indican que solamente do 9 a 25 por ciento de los pacien-
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tea diabdticoa desarrollan tales n6duloa. En oste estudio 

25 p.~r ciento de loa casos tuvieron por lo rnenoa un n6du

lo, pero aOlo el 9 por ciento de esos glomGruloa tuvieron 

n6duloa de Kimrnelstiel-Wilaon. 

2. Glomeruloacleroaia diabética obliterante 

Esta entidad se encentro en el estadio terminal de u

na glomeruloscleroeia ya sea benigna o acelerada, en la cual 

la mayor1a de loa glorndrulos se hallan isqu6micoa debido a 

la combinaciOn de la prea!On ejercida por el excesivo mate

rial depoaitado en la membrana basal y a la esclerosis ar

teria y arteriolar do loa vasos renales. 

3. LeaiOn exudativa 

En esta leaiOn la mayor1a de loa glom6rulos se encon -

traron isqudmicos debido a una esclerosis arterial y arte

riolar, con hialinizaciOn celular, difusa e irregular que 

en ocasiones remeda una glomerulonefritie por"lupua erite

matoso aiat6mico. 

4. Adheaionea glomerulocapaularea 

Se caracteriza por &reas de fibrosie asociada a dep6si

tos exudativoe, que por lo general unen la periferia de loa 

capilares glomerulares con la capa externa de la c6psula de 

BO\irnlan. Tanto el epitelio visceral como el pnrietal est6n -

ausentes y con frecuencia, grandes microaneuriemaa o n6du-
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los de Kimmelstiel-Wilson se encontraron adyacentes a 

estas adherencias. 

S. Microaneurismae capilares glornerulares 

Los microaneurismas var!nn de SO a 100 micras de di4-

metro, y por su tamaño est4n limitados por la c6psula ~e 

Bowman y en ocasiones cerca del orificio del tabulo proxi

mal. Durante su proceso expansivo se considera que existe 

una forrnac!On de novo de membrana basal. Dloodworth consi

dera estn idea dado que el Aren de superficie del microa

neurisma as hasta 50 veces mayor que lo normal, lo que -

confirma una sintesis de novo de mcmbrann basal durante la 

formaci6n de un micronneurisma. El tiempo necesario para -

osta formnci6n en el humano se ha estimado de pocos d!ns n 

varias semanas y que su organizac16n conducirá a la forma

c16n de los grandes nódulos de Kimmelsticl-Wilson. 

En el curso cl1nico de la nefropat1a diab6tica se ha -

observado que la proteinuria es el primer signo de enferme

dad rcnal1 que el trastorno renal evidente se presenta con 

moderada rapidez y, subsecucntemcnte, la fase terminal de 

la insuficiencia renal crónica es mAs rápida en los meses 

inmediatos. La muerte ocurre, inexorablemente, en el trans

curso de los siguientes doce meses, (10) 

Dada la importancia de l& patolog1n renal en la Diabe

tes mellitus, considcrarros ·conveniente analizar la frecuen

cia de la nefropat1n en la poblaci6n diab6tica de la Cl!ni-
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ca de Diabetes del servicio de Endocrinologta del Hos

pital General del Centro M~dico Nacional del IMSS. 

Cambios funcionales y morfo16gicos iniciales en la ne

fropatta diabGtica 

Fn los Oltimos años muchos estudios han demostrado 

que existen cambios funcionales y morfo16gicos a nivel -

renal antes que la nofropatta diabGtica se haga eviden

te. (11 A 13) 

Los cambios en la membrana basal glomorular son ob

servados en el paciente diab~tico despu4s de un per!odo 

relativamente largo, ya que el an!lisis de sujetos con -

diabetes de corta duraciOn no evidencia cmnbios qu!micos -

en la membrana basal glomerular. (4) 

Diversos investigadores en varias disciplinas sostie

nen que la hip6tesis metnb6lica es la desencadenante de la 

microangiopatta; la cual considera que la altcraci6n capi -

lar se debe a una verdadera consecuencia o complicaci6n por 

la deficiencia de insulina, y no a una entidad por separado. 

Vamos a revisar de manera breve los eventos metabOlicos 

que podrtan ner responsables de la les16n do la membrana ba

sal, enfocando nuestra atenci6n sobre los factores regulado

res principales de esto proceso: la glucosa y la hormona del 
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crocimiento. 

La hiperglucemia, consecuencia rápida y obvia de la 

deficiencia de insuli~a, es desviada de las v!as metab6-

11cas insulinodcpend!cntes a otras que no requieren esta 

hormonat un ejemplo de esta situación es la glucos11aci6n 

no enzimAtica de la hemoglobina, la hemoglobina glucosila

da (HbA1 e), que tiene gran afinidad por el ox.tgeno produ .. 

oiondo hipoxia tisular cr6nica. (15) (16) (17) 

Por otro lado en el estado diab~tico se ha observado un 

incremento en la actividad de la enzima gluc6geno sintetasa 

(glucosil transferasa) en el ~iñ6n diabdtico, resultando en 

una sobreproducci6n de gluc6geno ronal1 en consecuencia exis

ten membranas ricas en carbohidratos, siendo entonces una -

complicaci6n de la hiperglucemia, {19) 

Otro factor metab6lico seria los niveles elevados de hor

mona del crecimiento, que pudiera estar implicada en la al

teracidn de la membrana basal. Es conocido que la hormona -

del crecirr.iento estimula la síntesis proteica y que los ri

bosorr.as del riñón diab6t1co muestran mayor actividad que la 

normal. Tales manifestaciones se reducen con un cuidadoso -

control ~etab6lico ol cual retarda la aparici6n de estas -

complicaciones severas de la diabetes. {19) {20) 

r.sto lleva de la mano a pensar que la euprcs16n farmaco-
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lógica de la hormona del crecimiento serta una herra

mienta ternp6utica importante en la prevenci6n de las 

complicaciones, pero hasta el momento los resultados han 

sido oscuros ya que, por ejemplo, la somatostatina (fac

tor inhibidor de la libcraci6n de hormona del crecimien

to) tiene otros efectos inhibitorios en el resto de la e

conomta1 la otra posibilidad serta la extirpación quirOr

gica de la hip6fisis, que ha producido resultados desalen

tadores. 

varios investigadores han reportado una elevación de 

la tasa de filtración glomerular en la diabetes, entre e

llos Stalder y Schmid en 1959, stalder y col. en 1960, en 

loa niños diabGticoe reci'n dingnosticados. Moguensen, en 

1971, hizo la·misma observaci6n en diabtiticos j6venes tam

bidn de reciente diagnóstico. Esto ta~hidn se ha demostra

do en perros pancrcatectomizados. {11) (12) (13) (21) 

Este aumento en la tasa de filtración glomerular ha -

sido evidente cuando e~iute un descontrol del estado dia

~tico, sin embargo el tratamiento con insulina normaliza 

la tasa de filtraci6n flomerular. (22) (23) 

Con objeto de explicar la elevación de la tasa de fil

trac16n glomerular se han expuesto varios mecanismos: Broch

ner y Mortcnsen (1973) , han demostrado que durante la hiper-
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qlucemia moderada se produce una elevaci6n importante de 

la tasa de filtrac16n glomerular, lo que no acontece en la 

fase de normoqlucemia ~n el mismo sujeto: en este hecho se 

observa el papel que desempeña la glucosa. Otro enfoque pa

ra explicar el aumento de la tasa de filtraci6n glomerular 

es la elevaci6n de varias hormonas: una de estas, es la hor

mona de crecimiento (Gii) que se secreta en exceso en la dia

betes mellitus; m4s adn en loa proceso de descompcnsaci6n a

guda. Se ha observado que la GH aumenta la tasa de filtra 

ci6n qlomerular y el flujo plasmático renal. Otro apoyo a -

esta opini6n es que en la acromegalia est4 elevada la tasa -

de filtraci6n glomerular • (24) Otra hormona implicada es el 

Glucaqon, que produce un aumento en la tasa de filtraci6n qlo

merular; además, esta hormona est4 aGn más elevada en los es

tados de un pobre control metab6lico, aunado al hecho que la 

diabetes mellitus se ha considerado una enfermedad bihormonal. 

(25) Otras hormonas tales como las catecolaminas, renina y an

giotensina II pueden tener una gran influencia en la fisiopa -

tologta del riñ6n diabético, pero hoy por hoy sus efectos son 

desconocidos. (26) (27) 

Urangn y del Castillo en 1977 sugirieron en perros pan -

createctomiznaos, la presencia de una sustancia llamada glo

meruloprcsinn (4cido glucur6nico conjugado producido en el ht

gado) responsable de el aumento de la tasa de filtraci6n glome

rulnr. (21) 
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Un cambio morfol6gico observado es el incremento dol 

tama5o renal en las etapas tempranas de la diabetes, pro

ducido por un alargamiento glomerular fen6meno entendido -

por muchos autores como neoangiog~nesis -que incrementa la 

superficie de filtraci6n- con el consecutivo aumento en la 

tasa de filtraci6n glomerular. 

Mogensen, en 1976, sug1r16 que la elevaci6n de la ta

sa de filtraci6n glomerular es producido por la combinac16n 

do1 a) Aumento del 4rea de filtraci6n y b) Aumento de la -

presi6n de filtrac16n. 

La conclusión general es que el aumento de la tasa de 

filtración glomerular se mantiene alta o normal durante mu

chos a5os hasta que posteriormente sobreviene la proteinu -

ria y subsecuentemente, la insuficiencia renal. 

La proteinuria, predominantemente alb11mina, es un parl

metro importante para valorar la funci6n renal. Los ex&menes 

rutinarios de orina s6lo detectan concentraciones de albusM.

nuria superiores a 10-15 mg por 100 ml1 por tanto cantidades 

inferiores no son detectables. 

La introducci6n del radioinmunoensayo sensible para al

bllmina si podrta medir concentraciones inferiores y entonces 

valorarla con mayor exactitud la cantidad de albGmina en o

rina antes que se haga evidente desde el punto de vista clt

nico. 
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Keen y col en 1969 demostraron aumento importante en 

la excrec16n de albtlmina en la diabetes tipo II recidn diag

nosticada. 

Con respecto al tiempo de aparici6n de la proteinuria,

la literatura m~dica comunica resultados discrepantes, en ge

neral, la mayoría de autores y nuestro estudio catan de ac.uer

do en que a mayor tiempo de evoluci6n de la diabetes, mayor ~ '·,, 
posibilidad de encontrar proteinuria o evidencia cl!nica do - , 

nefropat!a. 

Respecto a la evoluc16n de la nefropat!a. diab4tica no e

xiste una respuesta definitiva. Moqcnsen finalmentetsugiere -

que el paso de protcinuria asintomliticll a protcinur.18 clínica 

(síndrome nefr6tico), ocurre r§pidamcntc; sin embargo, los es-

tudios de Viberti en 1979 augicren que existú un aumento gra -

dual de la cxcrcci6n de nlbamina. (JO) un factor que conside-

ramos conveniente comentar e~ la gran diferencia entre sujetos 

diab~ticos y no diab6ticos ante unn situac16n estrcsantcr una 

carga de ejercicio impuesta a un paciente dinb~tico, produce -

cxcreci6n importante de nlbQmina, principalmente al final de 

date, lo que no sucede con.el sujeto no diab6tico. Por tanto -

parece ser que el ejercicio es una prueba para desenmascarar -

un~ protcinurin no detectable hasta ese momento en condiciones 

ordinari<is. (Jl) (32) 

Otro hecho que se ha cuentionado es si se trata de una -
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proteinuria glomerular o tubular, poro 1os estudios han 

demostrado que se trata de una proteinurin glomerulnr en 

su fase inicial, ya que las dos pruebas para valorar la 

función tubular proximal (B2 microglobulinas y excrocidn 

de 11sozimas) son normales, pero posteriormente se vuel

ven anormales cuando existe protcinuria evidente y awnen

to en los niveles de azoados y en donde la tasa de fil-

traci6n glomerular ya cst4 reducida. (33) 

Estos hallazgos sugieren que la proteinuria glomeru

lar cl4sica se mantiene hasta que so inicia un marcado -

deterioro de la función renal, existiendo en este punto -

una convergencia de la proteinurin tubular y glomerular. 

con relativa sorpresa observamos que existen pocos 

estudios para investigar el origen de la proteinuria en -

el paciente diab~tico. Drenncr y col. en 1977, considera

ron tres factores que pueden afectar el paso de la albO

mfna u otras prote!nas a trav~s de la pared capilar glo

merular: l. El nt1moro y radio de los poros glomerulares,

y el tamaño molecular. 2. La determinante hemodin4mica -

del aumento do ln tasa de filtraci6n glomerular. 3. La

carga el~ctrica molecular existente en la pared del ca

pilar glomerular. 

Mogensen en 1971, encontr6 que el tamaño y el nllme

ro de !Os poros endoteliales oran normales¡ sin embargo, 
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implicó a la tasa de filtración 9lomerular y la fracción 

de filtración como los factores inicialmente anormales -

en dicha constelaci6n,patoló9ica. 

Como se mencionó, varias hormonas parecen estar im

plicadas en esta situación ya que la angiotensina II, rani

na, epinefrina y norepincfrina han inducido albuminuria en 

la rata, aunque, como sucede siempre, la extrapolación -

animal al hombre no es exacta. Existen hechos que apoyan -

este fenOmeno: Rccn y Bnldwin en 1956 fueron capaces de -

producir albuminuria en el hombre con ln infusión de cate

co1!11f!inae, por otro lado, en el paciente diab6tico pobre -

mente controlado y en la cetoacidosis diab6ticn existe al

buminuria carncter1sticamontc elevada, ya que, como se sa

be, durante esta tormenta mctab6lica existe una elevaci6n

importantc de las catecolaminas plasmática y urinaria, su

giriendo que existe unn rclaci6n causa-efecto. {29) 

El tercer factor, la carga molecular en la pared ca

pilar sobre la permeabilidad glomerular en la diabetes, es 

desconocido. 

En resumen, la clcve.ci6n del transporte trnnsglomeru

lnr cle albQmina es muy probnblcrnentc dcbirlo al factor hemo

dinSmico (aumento de la tasn de Ciltraci6n ~lomcrulor), el 

cual podr1e estar mediado por factores hormonales. 
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Rcduccl6n de la masa renal Diabetes mct1llua .. .. 
Altcractoncs hemodlnámtcaa Hlperfiltractón glomcrular 

Lesión de células mcsangtales Lesi6n de células g:lornerularca 

.. ""cndotol;• y op;tellnloo 

Aumento de ta pro1lferacl6n mesan- Aumento de la pcrmeabllld,'ld glo-
glal y dep6sltos en la matriz merular a pollanloncs circulantes 

- -OLOMERULOSCLEROSIS ALBUMINURIA 

Esquema de las vías potencialmente Implicadas en la alteración de la 
estructura y funcl6n etomerular. (34) 
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s1ndromes hiperlipoproteindmicos 

El colesterol y triglic6ridos procedentes de la die

ta, ·penetran a la circulaci6n en forma de quilomicrones, 

los cuales son part1culas lipoproteicas (BOO a S,000 A)" 

con una densidad menor de 1,006 g/ml. cuando los quilomi

crones llegan al tejido adiposo, son hidrolizados en un -

80' por la enzima lipoprotcin lipnsa, produciendo ácidos 

grasos libres. Estos penetran a la c6lula, donde son rc

estcrificados y almnccnados en forma de triglicdridos. 

La lipoprotc1na de muy baja densidad (VLDL) , o beta 

lipoprote!na tiene una densidad menor de 1,006 g/ml y su -

tamaño molecular es de 300-800 A • su función principal es 

el transporte de triglicdridos que han sido sintetlzados. 

La lipoprotc!na de baja densidad (LDL) o prebeta li

poprote1na, es sintetizada a partir de la lipoprotctna de 

muy baja densidad, por efecto de la enzima lipjprotein li

pasa, la cual transporta esencialmente colesterol. Este -

transporte es facilitado por la enzima lecitin colesterol 

aciltransferasa (LCAT). 

La clasificaci6n de las hiperlipoproteinemias fue pro

puesta por Fredrickson y Lees en 1964. Esta clasificaci6n -

est4 basnda en la conccntraci6n plasm4tica de la lipoprotctna, 

cuyo aumento puede ser primario como consecuencia a una alta-
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ración inheronte al metabolismo de los ltpidos o secunda

rio a una patologta subyacente. (41) (42) 

Objetivos 

l. Valorar la frecuencia de la nefropat!a como com

plicación crónica de la diabetes mellitus. 

2. valorar la posible correlación etiopatog4nica en

tre nefropat!a diabdtica e hiperlipoproteinemia en sus di

ferentes manifestaciones fenot!picas. 

Pacientes y m6todo 

Se estudiaron 61 pacientes con diagnóstico de diabetes 

mellitus controlados en la Cl!nica de Diabetes del Servicio 

de Endocrinologta del Hospital General del Ce1_1tro Mddico Na

cional del IMSS en forma prospectiva, entre los meses de 

diciembre do 1980 y agosto de 1981; do ellos, 54 correspon

dieron al tipo II y 7 al tipo 1, 

Dentro del grupo do pacientes con diabetes mellitus 

tipo II, 24 correspondieron al sexo femenino y 30 al mascu

lino1 la edad osciló entro 24 y 74 años y la evolución va

rió entre menos de un año y 30 años. 

Eritre los pacientes con diabetes mellitus tipo I, 4 -

fueron del sexo femenino y 3 del masculino, la edad osciló 

entre 16 y 23 años y la evolución varió entre menos de un -

año y 13 años. 
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Todos los pacientes fueron incluidos al azar en el -

estudio. Se deterrnin6 simult4neamcnte en sangre: urea, c

creatinina y perfil de. l!pidos; y en orina: albuminuria y 

depurac16n de creatinina en i4 horas. 

De acuerdo al resultado de estos cxAmcncs, los pacien

tes fueron clasificados sin tomar en cuenta ln presenta o 

ausencia de s!ntomae y signos derivados del síndrome ur~mi-

co. 

Se consider6 que el paciente presentaba nefropatta, al 

cumplir alguno de los siguientes requisitos: 

NO DEBE 
BIBUOTECA 

l. Creatinina sdrica por arriba de los límites conside

rados normales en nuestro laboratorio {1.2 m9%). 

2. Albuminuria cuantitativa o cualitativamente dcmostra-

da, sie~pre que coexistiera con disminuc16n en la depuraci6n 

de creatinina, la que sólo fue aceptadaccomo valedera cuando 

fuera determinada por un volumen urinario correspondiente a 

las 24 horas. 

Los l!pidos sanqu!ncos fueron clasificados como normn-

les o anot'rt'alcs y las hipcrlipoprotcincmias se separaron en -

5 categorías de acuerdo a la clasificaci6n de Frcdrickson. Se 

tabu16 la incidencia de ncfropat!a contra cada tipo de hiper-

lipoproteinemia encontrada, lo mí.amo que contra cada lipopro

te!na en particular. Igualmente se relaciona la incidencia de 

nefropat!a contra los niveles de ~olesterol y triglicdridos. 

La rclaci6n entre la incidencia de ncfropnt!a y otras com-
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plicaciones de la diabetes rr.ellitus serSn publicadas pos

teriormente. 

Se tabuló tambidn la incidencia de nefropnt!a diabd

tica contra la duración de la diabetes mellitus, indepen

dientemente del perfil da l!pidos encontrado; tambidn re

lacionamos esa frecuencia contra el tipo de diabetes pre

sentada por cada paciente. 

Resultados 

Do los 61 pacientes estudiados 24 ten!an la inciden

cia de acuerdo al tipo de diabetes puede verse en la ta

bla I. 

Tabla I • Tipo de diabetes y nefropat!a 

Tipo 

D. mellitus tipo I 

o. mellitus tipo II 

Nefropnt!a (-) 

5 (71.41) 

32 (59,2%) 

Nefropatta (+} 

2 (28.6%) 

22 (40.8%) 

El 28.6% de los pacientes con diabetes mellitus tipo I 

presentó trastornos de la func16n renal comparado con 40.8\ 

de diab~ticos tipo II. 

1001 

1001 
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En esta relacif5n no se tuvo en.cuenta el tiempo de 

evoluc16n de la diabetes ~~llitue, lo cual puede obser

varse en la tabla II •. 

Tabla II. Tiempo y nefropat!a 

Evolución Caños) 

- 5 añcs 

s-10 años 

+ de 10 afies 

Ncfropat!a (-) 

16 (BB. B•) 

11 (68. 7') 

10 (58.Bt.) 

Nefropat!a (+) 

2 (11.2•) 

5 (31.2') 

17 (41.2•) 

La -incidencia de nefropat!a aumenta a medida que se 

prolonga la durac16n de la diabetes, desde una incidencia -

de 11.2 \ en pacientes con menos de 5 años de evoluci6n has

ta 41.2 \ en pacientes con evoluci6n mayor do 10 años. 

El an6lisis de la incidencia de acuerdo a la anormali

dad en los l!pidos eangu!ncos se inic16 valorando esa inci

dencia cnpprcsencia de hipercolestcrolcmia y/o de hipcrtri

gliccridemia, en las tablas III y IV rcspectivAJTiente. 



Tabla III. Hipercolesterolem1.a y nefropat!a 

Colesterol 

Normal 

Elevado 

Sin nefropat!a 

28 (73. 6\J 

9 (40.9\) 

Tabla IV. H1pertr1gl1ceridem1a y nefropat!a 

Tr1gl1ct'!r1do 

Normal 

Elevado 

Sin nefropat!a 

16 (72. 7') 

21 (53. 8\J 

La incidencia aumenta con la elevaci6n 
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Con nefropat!a 

10 (26.4\J 

14 (59.1') 

Con nofropat!a 

6 (27.3\J 

18 (46.2') 

de ambos -

componentes: colesterol y triglict'!ridos, siendo m4s noto

rio en la rclaci6n para·e1 caso del colesterol, donde ca

si el 60 por ciento de los pacientes con hipercolesterole

mia presentaron nefropat!a diabt'!tica, comparada con 26 por 

ciento que la presenta entre los que mantienen normal el -

colesterol. 

Al analizar la frecuencia de nefropat!a diabdtica de 

acuerdo al perfil de lipoprote!nas se obtuvieron loa si-

guientea resultados en la tabla vi 



Tabla V Hiperlipoproteinemia y nefropat1a 

Lipoprote1naa 

Nortnn.l 

Elevadas 

Sin néfropat!a 

16 (72.21) 

21 (53.81) 
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Con nofropat!a 

6 (27.81) 

18 (46.21) 

El 46.2 por ciento de loa pacientes con hiperlipopro

teinemia presenta deterioro de la funci6n renal comparada 

con el 27.B por ciento de pacientes con perfil de 11pidos 

normal. Al analizar la incidencia para cada tipo de hipor

lipoproteinemia se obtuvieron los siguientes datos: 

Normal•61 Ita a 11 IIb a 3¡ III a 6 y IV g B. 

La hiperlipo¡::rotcinemia de tipo. IV fue observada con 

m&a frecuencia entre los pacientes que presentaron nefropa

t1a. Para cada tipo de lipoprotc1na en particular se obtu

vieron los siguientes datos expresados en las tablas VI, -

VII y VIII. 

Tabla VI 

Detalipoerote!na 

Normal 

Elevada 

Sin nefropat1a 

17 (62.9\) 

20 (58.81) 

Con nefropatf.a 

10 (37.9%) 

14 (41.2%) 



Tabla VII 

Pre betalipoprotatna 

Normal 

Elevada 

Tabla VIII 

Alfo lipoprotetna 

Normal 

Elevada 

Sin nefropntta 

19 (69,2\) 

19 (S4,2\) 

Sin nefropatta 

36 (61%) 

l ISO\) 
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Con· nefropatto 

e (30.2•1 

16 (4S .-•> 

Con ncfropattn 

23 (39%) 

l (SO\) 

Se observa una frecuencia aumentada de nefropatta en 

los pacientes con cifras ~~s altos de tetalipoprotetna y -

de prebotnlipoprototna1 para el caso de las alfalipoprotet

na el escaso nlimero de pacientes con valores altos no permi

ti6 sacar datos dignos de confiAnza. 
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Discusi6n 

En nuestro estudio se encontr6 Mayor incidencia de 

nefropat!a diabAtica, en la diabetes tipo II, quiz4 como 

resultado de la mayor duración de la diabetes, aunque la 

diabetes tipo I, dadas sus caractcr!sticas por se es m&s 

severa y tiende a desarrollar complicaciones crónicas con 

mayor frecuencia y en menor tiempo de evoluci6n1 aunque -

nuestro estudio encontró diab6ticos tipo I con 13 años de 

evolución, su incidencia fue de 28.6 por ciento en compara

ci6n con la diabetes mellitus tipo II cuya incidencia fue 

do 40.B por ciento, teniendo esta un tiempo mayor do v evo

lución hasta de 30 años. Dichos resultados cst4n de acuer

do con la literatura reportada hasta el momento en que di

cha incidencia aumenta con respecto al tiempo de cvoluci6n 

de la diabetes. Otra situaci6n que obaervamos en la mayor1a 

do las publicaciones es que los estudios se han realizado en 

pacientes con diabetes mellitus tipo I: los que se hnn reali

zado en diab6ticos con cuadro cl!nico correspondiente al ti

po II, han considerado que el promedio de ~oyor incidencia -

de nefropat!a diab~tica se encuentra aproxi~adamentc a los 

15:!:_ 5 años. Nuestro estudio con este dato es concluyente, ya 

que la incidencia B\1ncnt6 cuando el tiempo de voluci6n fue -

mayor de 10 años, (41.2\) en comparaci6n con la incidencia -

cuando el tienpo de cvoluci6n es menor de 5 años (11.2%) 
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¿Cu41 puede ser el origen que desencadena este trastorno o 

cu!l es el factor o factores que dan pie al desarrollo de-

la nefropat1a diab6tica? P.sto ya ha sido ampliamente analiza

do al principio de este trabajo. Pero considerarnos que uno -

de nuestros objetivos es tratar de hacer una correlaci6n e

tiopatog4nica con respecto al metabolismo de los 11pidos y -

en efecto a las hipcrlipoprote1nas. considerando la tabla 

III, vemos que existe una mayor incidencia en la hipercolcs

terolemia, situación que tal vez está mfts relacionado con la 

edad que con la misma diabetes. Es sabido que al colesterol -

se le ha atribuido mayor etiología en relación con el desa -

rrollo de la arteriosclerosis, aunque este problema continQa 

sin poder dilucidarse, y Onicamente existen resultados estadís

ticos. 

Los triglicdridos no se quedan atrae, ya que su inciden -

cia es de 46.2 por ciento {tabla IV). Esta frecuencia aumenta -

cuando aumentan en forma combinada los dos elementos.Ambas a -

normalidades, la hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, -

son comunes en la dinbetcs ~ellitus. Esta situaciOn es secun -

daria a una deficiencia de insulina y quiz6s el problema prima

rio sea una dcficienCia en la activación do la lipoprotein li

pasa, enzima responsable de la hidrOlisis de los triglicdridos, 

de los quilomicrones y de la lipoprote1na do muy baja densidad 
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(VLDL) , y est4 implicada en la leei6n de la c~lula endo

te lial. 

La anormalidad de. las lipoprote!nas, transportadoras 

de estos componentes (colesterol y triglicGridos}, cuyas 

anormalidades van de la mano con ambos. 

En nuestro estudio se encontr6 que 46 por ciento de los 

pacientes con hiperlipoproteinemia presentaban nefropat!a -

diabdtica, siendo la m4s frecuente el tipo IV (B pacientes) 

seguida por la de tipo III1 de estas dos anormalidades, la -

tipo IV, estl de acuerdo con lo reportado por la mayor!a de 

autores, y le si~ue la tipo III. Esta situnc16n probablemen

te est4_relacionada con la aparici6n de rricroanqiopat!a a ni

vel renal dadas estas anormalidades de las lipoprote!nns por -

la hiperglucemia, en parte, y por ot.ra debido a la deficien -

cia de insulina, aunque el factor obesidad que no fue anali

zado, pudiera sor un factor predisponcnte en la g~nesis de la 

altcraci6n de las hiperlipoproteinemias. 

Respecto al tipo cle lipoprote!na en particular en rela 

c16n a la ncfropattn diab~tica, se observa la frecuencia de es

ta Gltima es mayor, en los pnciC".ntes que presentan niveles al

tos de prebeta y bct~lipoprotetnas; ln relac16n que guarda es

ta altcraci6n tal vez es n:u~ho milis corrplcja de lo que se consi

dera, ya que la interacci6n entre la def:1 cienci;i de la lipopro

tcin lipasa y ln prebeta a nivel de los receptores celulares se 
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encuentra todavla en el campo de la especulación. Aun

que la deficiencia de insulina, como causa primaria, oca

siona inactividad en la enzima lipoprotein lipasa, esta 

inactividad produce niveles altos de probeta y beta y di

chas alteraciones inducen en forma directa o indirecta -

la 96nesis de la microan9iopat1a a nivel renal. 
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