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RESUMEN 

La insuficiencia renal es la incapacidad del riñón para llevar a cabo funciones de 

filtrado, provocando un desequilibrio químico total en la sangre por la acumulación 

de residuos tóxicos en el organismo; puede ser provocada por enfermedades, 

como la diabetes, que llevará al paciente a un fallo de su función renal. La  

microalbuminuria junto con la determinación de urea y creatinina, pueden ser el 

marcador más temprano de daño renal; por lo que se determinó la 

Microalbuminuria en pacientes del club de diabéticos Amigos Dulces del Hospital 

Isidro Ayora, siendo un estudio de tipo descriptivo y de corte transversal, en donde 

se analizaron muestras de 54 pacientes tanto de orina como de sangre, utilizando 

las tirillas Micral Test para la determinación microalbuminuria en orina, y el método 

espectrofotométrico en el analizador de Química Sanguínea cobas c311; 

obteniendo resultados que el 4% de pacientes presentaron niveles elevados de 

Urea, el 8% de pacientes presentó valores alterados de Creatinina, mientras que 

en los resultados de Microalbuminuria, el 4% presentaron valores de 100mg/L, el 

13% mostró valores de 50 mg/L y el 31% con valores de 20 mg/L, en relación al 

52% de los pacientes con resultados negativos; al relacionar los resultados 

obtenidos observamos que el 8% de los pacientes con creatininas alteradas 

presentaron valores de entre 50 y 100 mg/L de Microalbuminuria, no obstante el 

9% de pacientes con Creatininas normales obtuvo valores de Microalbuminuria 

dentro de los 50 mg/L, el 31% presentó valores dentro de los 20 mg/L, y el 52% 

manifestó valores negativos de microalbuminuria; en los valores de Urea alterada 

se pudo observar que el 4% de los pacientes  presentaron 100 mg/L de 

Microalbuminuria, así mismo el 13% de los pacientes con valores de Urea normal 

presentaron resultados de Microalbuminuria de 50 mg/L y el 31% de los pacientes 

mostró valores de 20 mg/L de Microalbuminuria, observando en el análisis que un 

perfil renal sanguíneo y la determinación de microalbuminuria en orina están 

ligadas en la determinación de un fallo renal en este tipo de pacientes. 

Palabras claves: Microalbuminuria, Urea, Creatinina. 
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SUMARY 

Kidney failure is the inability of the kidney to perform filtering functions, causing a 

total chemical imbalance in the blood by the accumulation of toxic waste in the 

body; It can be caused by diseases such as diabetes, will lead the patient to a 

failure of your kidney function. Microalbuminuria with the determination of urea and 

creatinine, may be the earliest marker of kidney damage; so the Microalbuminuria 

was determined in patients with diabetes Friends Club sweets Isidro Ayora 

Hospital, being a descriptive study, cross sectional, where samples of 54 patients 

of both urine and blood were analyzed using strips Micral test for microalbuminuria 

determination in urine and spectrophotometric method Blood Chemistry analyzer 

cobas c 311; obtaining results that 4% of patients had high levels of urea, 8% of 

patients had altered creatinine values, whereas the results of Microalbuminuria, 4% 

had values of 100 mg / L, 13% showed values of 50 mg / L and 31% with values of 

20 mg / L, compared to 52% of patients with negative results; by relating the 

results observed that 8% of patients with impaired creatinine showed values 

between 50 and 100 mg / L of Microalbuminuria, however 9% of patients with 

normal creatinine values obtained Microalbuminuria within 50 mg / L 31% had 

values within the 20 mg / L, and 52% reported negative values of 

microalbuminuria; values altered Urea it was observed that 4% of patients had 100 

mg / L of Microalbuminuria, also 13% of patients with values Normal Urea 

presented results Microalbuminuria 50 mg / L and 31% of patients showed values 

of 20 mg / L of microalbuminuria, noting in analyzing a blood renal profile and 

determination of microalbuminuria are linked in determining renal failure in these 

patients. 

 

Keywords: Microalbuminuria, Urea, Creatinine. 
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INTRODUCCIÓN 

La Insuficiencia Renal Crónica, es el resultado final de una serie de 

situaciones patológicas que finalmente ocasionan un daño irreversible sobre las 

diversas estructuras del riñón y pérdida de la función renal, ocasionando la muerte 

del paciente, si éste no recibe tratamiento de Diálisis o  trasplante total del riñón. 

Existen enfermedades que aumentan la progresión de la insuficiencia renal, como 

la Diabetes (Villacres N., Campos J., Cisneros D., 2011). 

La diabetes es una enfermedad crónica de origen metabólico caracterizada 

por la insuficiencia en la secreción de la hormona insulina, que se encarga de la 

regulación de la glucosa en la sangre, o bien cuando el cuerpo no puede utilizar de 

forma eficiente la insulina que produce, como en la obesidad, por tal razón, las 

personas que la padecen tienden a presentar valores elevados de glucosa en 

sangre, lo que provoca daños irreversibles en su metabolismo (Ortega, V., 2010). 

Los valores normales de Microalbuminuria oscilan entre 1 y 18 mg/día, y en 

una diabetes mal controlada podemos verificar la presencia de Microalbuminuria 

en una orina matinal, definiendo a la Microalbuminuria presente como un valor 

alterado de albúmina, demostrando que la microalbuminuria puede ser el 

marcador más temprano de una enfermedad renal (Knight EL, Curhan GC., 2013). 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Organización 

Panamericana de la Salud (OPS), un 20 a 40% de los pacientes con presencia de  

microalbuminuria progresa a nefropatía clínica y de éstos un 20% llega a 

insuficiencia renal terminal al cabo de 20 años. Cuando se analizan los casos 

nuevos de enfermedad renal terminal, aproximadamente el 33% de éstos 

corresponde a nefropatía diabética, lo que convierte a este padecimiento en la 

causa más común de enfermedad renal terminal (Costa, J., 2006). 

En Ecuador, tres mil nuevas personas llegan anualmente a una enfermedad 

renal terminal. Entre uno y dos millones de personas en todo el país son 

portadoras de algún tipo de enfermedad renal diagnosticada o no descubierta. Su 

detección precoz es fundamental para la prevención del deterioro renal en donde 
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el 80% de las patologías se pueden solucionar con atención primaria adecuada. 

En el país el número de diabéticos bordea los 700 mil, el 70% de los cuales no se 

somete a un tratamiento integral y el resto lo cumple a medias (Ojeda, J; Sánchez, 

R; Sandoval, E., 2013). 

Según datos proporcionado por la Coordinación Zonal 7 del Ministerio de 

Salud, de la provincia de Loja muestra que alrededor del 4.8% de la población 

Lojana padece de Diabetes; datos obtenidos por el EPI-2 de Vigilancia 

Epidemiológica, en el 2014 hubo 3704 nuevos casos de Diabetes Mellitus, siendo 

una de la primera causa de morbilidad hospitalaria (consulta por enfermedad), 

existiendo varios factores para que este tipo de enfermedad ocupe los primeros 

lugares.(Coordinación Zonal 7, EPI-2 Vigilancia Epidemiológica, 2014). 

Observando la problemática se plantea la siguiente investigación, siendo el 

principal objetivo determinar si la Microalbuminuria es un valor predictivo del daño 

renal en pacientes del Club de Diabéticos que acuden al Hospital Isidro Ayora, y 

como objetivos específicos determinar la microalbuminuria en orina matinal, 

determinar la glucosa, urea y creatinina y además relacionar los valores de 

microalbuminuria con los valores de urea y creatinina obtenidos de dichos 

pacientes. Finalmente realizar una charla dirigida a los pacientes miembros del 

Club y socializar los resultados obtenidos.  

Siendo este un estudio de tipo descriptivo y de corte transversal; la 

investigación y determinación se realizó en el Laboratorio Clínico del Hospital 

Isidro Ayora; utilizando la técnica mediante tiras reactivas cromatográficas la cual 

contiene sulfoneftaleína que es altamente sensible a la albúmina en donde 

solamente se colocará la tirilla de Micral Test en la primera orina de la mañana, 

además se realizó la determinación de los valores de glucosa, urea y creatinina 

mediante método espectrofotométrico en el analizador de Química Sanguínea 

cobas c311, este equipo es semiautomático ya que solo se lo programó y se 

colocaron los sueros para trabajar, y luego efectuar la relación con los resultados 

ya obtenidos. 
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Donde las 54 muestras analizadas de los pacientes diabéticos miembros 

del Club, el 39% tuvieron valores altos de glucosa, frente al 59% de pacientes con 

valores normales; en los valores de urea el 4% de los pacientes miembros del 

Club manifestaron valores altos, en la determinación de creatinina solo el género 

femenino presentó el 8% de valores alterados mientras que el 92% presentaron 

valores normales. La presencia de microalbuminuria alta en orina en pacientes del 

Club se representó con el 48%, frente al 52% de pacientes que manifestaron 

valores negativos para microalbuminuria. Al relacionar los resultados observamos 

que el 8% de pacientes con creatinina alterada alcanzaron valores de entre 100 y 

50 mg/L de microalbuminuria presente en orina matinal, frente al 96% de 

pacientes que mostraron creatininas normales, no obstante el 9% de pacientes 

con creatininas normales obtuvieron valores de microalbuminuria dentro de los 50 

mg/L, el 31% presentaron valores dentro de los 20 mg/L, y el 52% manifestaron 

valores negativos de microalbuminuria. En los valores de urea alterada se pudo 

observar que el 4% de los pacientes  presentaron 100 mg/L de microalbuminuria, 

así mismo el 13% de los pacientes con valores de urea normal presentaron 

resultados de microalbuminuria de 50 mg/L y el 31% de los pacientes mostró 

valores de 20 mg/L de microalbuminuria. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

1. EL RIÑÓN 

Los riñones son órganos vitales que realizan muchas funciones con el fin de 

mantener la sangre limpia y químicamente balanceada. Los riñones tienen forma 

de habichuela del tamaño casi como el de un puño. Cada uno de los riñones mide 

de 12 a 13 cm de longitud, unos 6 cm de anchura y 4 cm de grosor 

aproximadamente, siendo su peso entre 130 y 170 gramos. Están ubicados 

paravertebral y debajo de las costillas. Los  riñones son sofisticadas máquinas de 

procesamiento que cada día procesan alrededor de 200 litros de sangre para 

eliminar 2 litros de productos de desecho. Los desechos y el agua se convierten 

en orina que fluye a su vejiga por conductos llamados uréteres (Haya, C., 2009). 

Los riñones reciben por minuto aproximadamente una cuarta parte del flujo 

cardiaco. El filtrado de la sangre se lleva a cabo en pequeñas unidades dentro del 

riñón, llamadas nefronas. Cada riñón tiene alrededor de un millón de nefronas; el 

nefrón está compuesto por un pequeño capilar, llamado glomérulo, entrelazado 

con un pequeño conducto recolector de orina llamado túbulo. En el nefrón se lleva 

a cabo un intercambio químico complejo durante el cual los desechos y el agua 

pasan de la sangre al sistema urinario (Le Vay, D. 2008., p.283) 

Los túbulos reciben primero  productos de desecho y compuestos químicos 

que el cuerpo todavía puede usar. Los  riñones censan la cantidad de químicos` 

como el sodio, el fósforo y el potasio, y luego devuelven una parte de estos a la 

sangre. De esta manera, los riñones regulan las concentraciones corporales de 

estas sustancias (Haya, C., 2009). 

Los riñones sanos tienen el 100% de su función renal, esto es más de lo 

que en realidad necesita el organismo para eliminar desechos de la sangre, pocas 

de las veces pacientes nacen con un solo riñón y sin embargo llevan una vida 

normal. Un deterioro mínimo de la función renal no causa problemas, normalmente 

el paciente puede vivir con el 50% de su función renal, si esta permanece estable, 
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que si se tiene menos del 20% de su función renal, tendrá graves problemas de 

salud, y si su función renal disminuye por debajo de 10 a 15%, no se podría 

sobrevivir mucho tiempo sin seguir un tratamiento de reemplazo renal, ya sea 

diálisis o trasplante (Fundación Norteamericana de Riñón y Urología, 2011). 

Los riñones realizan varias funciones en el organismo:  

 Filtran la sangre y eliminan productos de desecho del metabolismo así 

como sustancias endógenas y exógenas.  

 Mantienen el balance hidroelectrolítico. 

  Regulan el equilibrio ácido –base. 

 Secretan hormonas como la eritropoyetina y la renina.   

 Modifican sustancias como la vitamina D, para la regulación del fósforo y el 

calcio. 

Los riñones están constituidos por unidades funcionales llamadas nefronas las 

cuales están formadas por un glomérulo y un túbulo. El glomérulo es un conjunto 

de vasos sanguíneos, por donde se filtran más de 150 litros de sangre al día. Este 

ultra filtrado del plasma contiene moléculas pequeñas como iones, urea, 

creatinina, glucosa, que pasan al espacio capsular y posteriormente a los túbulos. 

En los túbulos se reabsorbe agua y sustancias químicas útiles como iones y 

aminoácidos, concentrándose las sustancias de desecho y el exceso de agua que 

terminan excretándose en 1 o 2 litros de orina al día (Fundación Norteamericana 

de Riñón y Urología, 2011). 

1.1. LA NEFRONA. 

Es la unidad funcional del riñón, en el ser humano, cada riñón está formado 

por 1 millón de nefronas, aproximadamente; todas ellas son capaces de formar 

orina.  

El riñón no puede regenerar nefronas nuevas; por tanto, las lesiones o las 

enfermedades renales, o el envejecimiento normal, producen una pérdida 

progresiva del número de nefronas.  
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1.2. GLOMÉRULO.  

Está formado por una red de capilares glomerulares que se ramifican y 

anastomosan  entre si y que, comparados con otros capilares, tienen unas 

presiones hidrostáticas elevadas. Los capilares glomerulares están recubiertos por 

células epiteliales, y la totalidad del glomérulo está revestido por la cápsula de 

Bowman. El líquido que se filtran en los capilares glomerulares discurre por el 

interior de la cápsula de Bowman y luego por el túbulo proximal, que se encuentra 

en la corteza del riñón. 

1.3. TÚBULO RENAL.  

Está compuesto de segmentos anatómicos y funcionales distintos: Túbulo 

contorneado proximal, parte recta del túbulo proximal, los segmentos descendente 

y ascendente delgados del asa de Henle, el extremo ascendente grueso del asa 

de Henle, el túbulo contorneado distal, el túbulo colector cortical y el conducto 

colector medular.  

1.4. APARATO YUXTAGLOMERULAR.  

Esta estructura es una región cercana al polo vascular glomerular en la cual 

ocurre la transición entre el extremo ascendente grueso y el túbulo contorneado 

distal y las arteriolas aferente y eferente entran en yuxtaposición. 

1.5. URÉTERES.  

Los uréteres son dos conductos de unos 25 a 30 cm de largo, bastante 

delgados, de calibre irregular, que llevan la orina desde la pelvis renal a la vejiga, 

en cuya base desembocan formando los llamados meatos uretrales, cuya 

disposición en válvula permite a la orina pasar gota a gota del uréter a la vejiga, 

pero no viceversa. Su interior está revestido de un epitelio y su pared contiene 

músculo liso.  

1.6. VEJIGA.  

La vejiga es un depósito membranoso en el cual la orina que llega por los 

uréteres se acumula en el intervalo de las micciones. Se sitúa superiormente al 

suelo de la pelvis y de la próstata, y anterior y superiormente al recto y a las 

vesículas seminales. En la mujer, está situada superiormente al suelo de la pelvis 

y anteriormente al útero y a la vagina (Guyton h. 2009). 



10 
 

2. INSUFICIENCIA RENAL. 

La insuficiencia renal “es una alteración de la función de los riñones en la 

cual éstos son incapaces de excretar las sustancias tóxicas del organismo de 

forma adecuada. Las causas de la insuficiencia renal son diversas; algunas 

conducen a una rápida disminución de la función renal, mientras que otras 

conducen a una disminución gradual de dicha función. 

El deterioro que caracteriza la enfermedad renal en los pacientes diabéticos 

tiene lugar en los glomérulos y alrededor de los mismos, los glomérulos son las 

unidades filtradoras de sangre de los riñones. Al comienzo de la enfermedad, la 

eficiencia de la filtración disminuye y se pierden proteínas importantes de la 

sangre por la orina, en el curso de la enfermedad, los riñones pierden la capacidad 

de retirar de la sangre los productos de desecho (Martínez L., Sánchez P., 

Lascano M., López T., 2009). 

2.1. Estadíos de la Insuficiencia Renal   

Se han descrito 5 estadíos de la insuficiencia renal que son: 

2.1.1. Estadío I. Aumenta el flujo de sangre a través de los riñones, y por 

lo tanto, de los glomérulos. Esto se llama hiperfiltración. Los riñones son 

más grandes de lo normal.  

2.1.2. Estadío II. La tasa de filtración permanece elevada o a niveles casi 

normales y los glomérulos comienzan a mostrar daños, apareciendo 

cantidades pequeñas de una proteína sanguínea llamada 

microalbuminuria.  

2.1.3. Estadío III. La pérdida de albúmina y de otras proteínas en la orina 

pasa de 200 microgramos por minuto y puede detectarse en los análisis 

corrientes de orina.  

2.1.4. Estadío IV. La tasa de filtración glomerular disminuye a menos de 75 

mililitros por minuto, se excretan grandes cantidades de proteínas en la 

orina. 
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2.1.5. Estadío V. El estadio final es en si la insuficiencia renal. La tasa de 

filtración glomerular desciende a menos de 10 mililitros por minuto y se 

manifiestan los síntomas de insuficiencia renal.  

Finalmente estos estadios describen la evolución de la enfermedad renal en la 

mayoría de las personas con diabetes tipo I que presenta insuficiencia renal. 

La incidencia es  de alrededor de 100 personas por millón de habitantes y una 

prevalencia que alcanza valores entre 350 a 800 personal por millón de habitantes 

que principalmente afecta a la población adulta, la insuficiencia renal afectará en 

mayor proporción a las poblaciones de adultos mayores  (Martínez L., Sánchez P., 

Lascano M., López T., 2009). 

2.2. Insuficiencia Renal Aguda 

La insuficiencia renal aguda es una rápida disminución de la capacidad de 

los riñones para eliminar las sustancias tóxicas de la sangre, llevando a una 

acumulación de productos metabólicos de desecho en la sangre, como la urea.  

La causa de una insuficiencia renal aguda puede ser cualquier afección que 

disminuya el aporte de flujo sanguíneo hacia los riñones, que obstruya el flujo de 

la orina que sale de los mismos o que lesione los riñones. Diversas sustancias 

tóxicas pueden lesionar los riñones, como fármacos, tóxicos, cristales que 

precipitan en la orina y anticuerpos dirigidos contra los riñones. Los síntomas y el 

diagnostico dependen de la gravedad de la insuficiencia renal, de la concentración 

de iones y de la causa subyacente. El cuadro que conduce a la lesión renal a 

menudo produce síntomas graves que no tienen relación con los riñones. Por 

ejemplo, antes de la insuficiencia renal puede manifestarse fiebre elevada, shock, 

insuficiencia cardíaca e insuficiencia  hepática, circunstancias que pueden ser más 

graves que cualquiera de los síntomas provocados por la propia insuficiencia 

renal. La insuficiencia renal aguda se sospecha cuando disminuye el volúmen de 

producción de orina.  
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2.3. Insuficiencia Renal Crónica 

Insuficiencia renal crónica es la pérdida permanente e irreversible de la función 

renal que puede ser el resultado de daño físico y la presencia de alguna 

enfermedad que dañe a los riñones como la diabetes o la presión arterial alta. 

Cuando los riñones se enferman no filtran los desechos o el exceso de agua de la 

sangre. Se le conoce como una enfermedad silenciosa porque no produce muchos 

síntomas sino hasta que la enfermedad ha progresado. Existen muchas 

condiciones que dañan los riñones; sin embargo, entre las causas más frecuentes 

está la diabetes que es la causa principal de esta alteración, ya que es una 

enfermedad crónica en donde no se produce suficiente insulina para ayudar a 

degradar la glucosa (azúcar) en la sangre, entonces las grandes cantidades de 

sangre actúan como un veneno que daña los filtros y las arterias del riñón. El 

aumento de la presión sanguínea (hipertensión) es la segunda causa que favorece 

la insuficiencia renal crónica, ya que daña los filtros y las pequeñas arterias y 

venas del órgano, lo que causa un deterioro rápido del riñón.  

2.4. Otras causas de enfermedad renal 

Los venenos y los traumatismos, por ejemplo un golpe directo y fuerte a la 

altura de los riñones, pueden provocar enfermedades renales. Algunos 

medicamentos de venta libre pueden ser nocivos para sus riñones si los toma 

regularmente y por un largo tiempo. Los productos que contienen aspirina, 

acetaminofeno, y otros medicamentos como el ibuprofeno son los más peligrosos 

para sus riñones (Cohello, N., Lisboa, R.). 

3. DIABETES 

La diabetes es una enfermedad en la cual el cuerpo no puede utilizar la 

glucosa (azúcar) de la sangre como debería. Si la glucosa se acumula en sangre 

en vez de ser descompuesta y asimilada, puede actuar como un veneno. La 

Diabetes aparece cuando el páncreas no produce insulina suficiente o cuando el 

organismo no utiliza eficazmente la insulina que produce. La insulina es una 

hormona que regula el azúcar en la sangre. El efecto de la diabetes no controlada 

es la hiperglucemia (aumento del azúcar en la sangre), que con el tiempo daña 
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gravemente muchos órganos y sistemas, especialmente los nervios y los vasos 

sanguíneos.  En la Diabetes Mellitus los primeros signos aparecen tras 5 -10 años 

de evolución de la enfermedad. A partir de entonces la incidencia de Nefropatía 

Diabética se incrementa considerablemente, alcanzando un pico a los 15 -18 años 

y después disminuye. Es raro que aparezca la nefropatía con menos de 10 años 

de evolución diabética o después de 30 años. Por lo tanto, el riesgo no es 

constante: si a los 35 años de diabetes no hay nefropatía casi seguro que no se 

desarrollara (Sociedad Española de Nefrología, 2010). 

Los síntomas principales de la diabetes son emisión excesiva de orina 

(poliuria), aumento anormal de la necesidad de comer (polifagia), incremento de la 

sed (polidipsia), y pérdida de peso sin razón aparente. La Organización Mundial de 

la Salud reconoce tres formas de diabetes; tipo I, tipo II y diabetes gestacional 

(ocurre durante el embarazo), cada una con diferentes causas y con distinta 

incidencia. Varios procesos patológicos están involucrados en el desarrollo de la 

diabetes, le confieren un carácter autoinmune, característico de la diabetes tipo I, 

hereditario y resistencia del cuerpo a la acción de la insulina, como ocurre en la 

diabetes tipo II. Con el paso del tiempo, eso puede causar problemas en ciertas 

partes del cuerpo, tales como los riñones, los nervios, los pies y los ojos. Tener 

diabetes también puede aumentar el riesgo de tener enfermedades cardíacas y 

trastornos óseos y articulares. Otras complicaciones a largo plazo de la diabetes 

incluyen problemas con la piel, problemas en el aparato digestivo, disfunción 

sexual y problemas en los dientes y las encías. Las personas diabéticas también 

pueden tener urgencias médicas debido a los niveles muy altos o muy bajos de 

azúcar en la sangre. La causa puede ser una infección subyacente, algunas 

medicinas o inclusive las medicinas que toma para controlar la diabetes (Figueroa, 

V., Urroz, K., Arguedas, C., 2012). 

3.1. Diabetes de tipo I (también llamada insulinodependiente, juvenil o de 

inicio en la infancia). Se caracteriza por una producción deficiente de 

insulina y requiere la administración diaria de esta hormona. Se desconoce 
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aún la causa de la diabetes de tipo I, y no se puede prevenir con el 

conocimiento actual. 

Sus síntomas consisten, entre otros, en excreción excesiva de orina (poliuria), 

sed (polidipsia), hambre constante (polifagia), pérdida de peso, trastornos visuales 

y cansancio. Estos síntomas pueden aparecer de forma súbita.  

3.2. Diabetes de tipo II (también llamada no insulinodependiente o de inicio en 

la edad adulta). Se debe a una utilización ineficaz de la insulina. Este tipo 

representa el 90% de los casos mundiales y se debe en gran medida a un 

peso corporal excesivo y a la inactividad física.  

Los síntomas pueden ser similares a los de la diabetes de tipo I, pero a 

menudo menos intensos. En consecuencia, la enfermedad puede diagnosticarse 

sólo cuando ya tiene varios años de evolución y han aparecido complicaciones. 

Hasta hace poco, este tipo de diabetes sólo se observaba en adultos, pero en la 

actualidad también se está manifestando en niños.(Rodriguez, A., Rodriguez, R., 

2009). 

3.3. Etiología de la Diabetes Mellitus. 

a) Herencia: Esta es una de las principales causas de la diabetes. Dadas por 

los genes heredados por los padres que padecen de la enfermedad.  

b) Estilo de vida: Es decir, la alimentación o dieta que se sigue, si haces 

ejercicio o no, si tienes obesidad, dormir poco, fumar, beber alcohol. 

c) Estrés: Puede causar la diabetes, ya que el cuerpo en ese estado produce 

las hormonas adrenalina y cortisol cuyo efecto es el aumento de azúcar en 

la sangre. El estrés también puede hacer que comas mal. 

d) Edad: La diabetes tipo 2, está mucho más extendida en personas adultas, 

a partir de los 40 años, y cuanta más mayor más será la incidencia de 

diabetes.  

e) Embarazo: La diabetes del embarazo puede deberse a una gran 

resistencia a la insulina por parte de las células del organismo, la que es de 

igual magnitud en la embarazada normal que en la diabética, pero es tres 

veces mayor que la observada fuera del embarazo.  
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f) Medicamentos que disminuyen la tolerancia a la glucosa: Dentro de los 

más importantes están glucocorticoides, diuréticos, fenitoínas, 

anticonceptivos orales, acido nicotínico, aspirina, agentes citotóxicos 

empleados en casos cancerígenos, tranquilizantes. 

g) Alcohol: El uso del alcohol altera el funcionamiento del páncreas, pudiendo 

provocar pancreatitis, diabetes, peritonitis. 

h) Pancreatitis Crónica: Puede desarrollar problemas a largo plazo como 

diabetes. 

i) Hipotiroidismo: es una condición donde la glándula tiroides no produce 

suficientes hormonas para estimular el metabolismo, haciendo que todos 

los sistemas del cuerpo se vuelvan más lentos, y provocando que el 

páncreas disminuya su capacidad de convertir el azúcar en la sangre en 

energía, produciendo la diabetes (Alan L. Rubin., 2007.). 

3.4. Complicaciones crónicas. 

3.4.1. Enfermedades cardiovasculares. Es la causa más frecuente de 

muerte en los pacientes con diabetes. La incidencia de muerte por 

estos problemas en pacientes diabéticos, es muy superior. Dentro de 

los factores que pueden causar enfermedades cardiovasculares 

tenemos: colesterol elevado, hipertensión arterial, obesidad, consumo 

de alcohol, y la diabetes. 

3.4.2. Retinopatías Diabéticas. Se trata de una causa importante de 

ceguera, siendo especialmente grave en los diabéticos que requieren 

insulina, aunque también se da con frecuencia en - 24 - no insulino 

dependientes de larga evolución. El grado de retinopatía está 

estrechamente relacionado con la duración de la enfermedad. 

3.4.3. Neuropatías diabéticas. Es una complicación común de la diabetes 

en la cual se presenta daño temporal o permanente en el tejido 

nervioso como resultado de una hiperglucemia. Estas lesiones son 

causadas por una disminución del flujo sanguíneo y tiene mayores 

posibilidades de desarrollo si los niveles de azúcar en la sangre no 

están bien controlados.  
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3.4.4. Pie diabético. Se denomina pie diabético al pie que tiene al menos 

una lesión con pérdida de continuidad de la piel. El pie diabético a su 

vez se constituye en el principal factor de riesgo para la amputación de 

la extremidad. 

3.4.5. Nefropatía Diabética. El daño causado a los nefrones por el 

excedente de glucosa en la sangre se llama nefropatía diabética. Si 

mantiene una concentración normal de glucosa en su sangre, podrá 

prevenir o retrasar el desarrollo de la nefropatía diabética. 

La Nefropatía Diabética, se ha constituido en la causa más frecuente de 

insuficiencia renal terminal y e inicio de tratamiento renal sustitutivo, observándose 

un cambio respecto a los datos primarios de 1990, donde se consideraba a las 

glomérulonefritis y las nefropatías intersticiales como las causas más frecuentes 

(Avendaño, L., 2008). 

4. EL LABORATORIO CLÍNICO EN LA FUNCIÓN RENAL 

Los laboratorios clínicos representan un apoyo primordial para el área médica, 

ya que a través de los análisis realizados en ellos se pueden diagnosticar 

diferentes patologías y establecer el tipo de tratamiento que se debe administrar al 

paciente (Guzmán, M., Mira, P., Guevara,  A., 2007). 

Por lo general en la enfermedad renal crónica provoca pocas señales que 

obliguen a los pacientes a buscar atención médica. Los estadios iniciales de la 

enfermedad se caracterizan solo por hipertensión y exámenes anormales de 

sangre y orina. Más tarde a medida que la enfermedad progresa aparecen los 

síntomas y signos, pero éstos pueden ser vagos y fácilmente pasados por alto. 

Casi siempre el diagnóstico se hace cuando la enfermedad ha seguido su curso 

provocando complicaciones a nivel renal amenazando la vida del paciente. Debido 

a la escasez de signos y síntomas los exámenes de laboratorio son esenciales 

para la detección precoz y el diagnóstico, determinación de la intensidad y 

pronóstico, selección de la terapéutica, e investigación de la enfermedad renal. 
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4.1. CONSTITUYENTES ANORMALES DE LA ORINA  

4.1.1. ALBÚMINA. La presencia de albúmina excesiva en orina 

(albuminuria) indica un aumento de la permeabilidad de las 

membranas de filtración como consecuencia de lesión o enfermedad.  

4.1.2. GLUCOSA.  

La presencia de glucosa en la orina se llama glucosuria y por lo general 

indica diabetes mellitus.  

4.1.3. GLÓBULOS ROJOS. 

La presencia de glóbulos rojos en la orina se llama hematuria y suele 

indicar un cuadro patológico.  

4.1.4. CUERPOS CETÓNICOS.  

La concentración elevada de cuerpos cetónicos en la orina, llamada 

cetonuria, puede indicar diabetes mellitus, anorexia, ayuno o, simplemente, muy 

pocos hidratos de carbono en la dieta.  

4.1.5. CILINDROS.  

Los cilindros son masas pequeñas de material que se endurecieron y 

adoptaron la forma de la luz del túbulo en el cual se formaron, y luego son 

arrastrados fuera del túbulo cuando el filtrado se forma detrás de ellos, los 

cilindros se denominan según la sustancia que los componen, por ejemplo: 

cilindros de glóbulos rojos (Artículo, Nefropatía diabética, 2011). 

El examen químico de orina constituye una ayuda importante en el 

diagnóstico diferencial de las enfermedades que afectan a los riñones y al tracto 

urinario, y debe ser parte de la evaluación inicial de todo paciente sospechoso de 

tener una enfermedad renal (Salabarria, J., 2010). 

4.2. Glucosa sérica 

La glucosa es un azúcar simple formado por 6 átomos de carbono, su 

metabolismo oxidativo proporciona la mayor parte de la energía utilizada por el 

organismo, por lo que existen distintos mecanismos de control homeostático para 

mantener unas concentraciones constantes que oscilan entre 70 a 100 mg/dl en 

ayunas. En el paciente diabético se da una hipoglucemia debido al desequilibrio 
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entre la dosis de insulina y antidiabético oral que se está administrando (Prieto, J., 

Yuste, J., 2010). 

Para la determinación de Glucosa sérica se obtendrá previo a una 

centrifugación de la muestra, separando el suero para su análisis, si la muestra se 

deja coagular tras su extracción se lo hará a temperatura ambiente, teniendo en 

cuenta que la glucosa en sangre disminuye un 7% por hora. El procedimiento se lo 

realiza en forma manual (pipeteo) y de forma automática (equipos automatizados), 

en estos equipos se utiliza el método enzimático como referencia empleando 

hexoquinasa; la hexoquinasa cataliza la fosforilación de la glucosa a glucosa-6-

fosfato por ATP. En presencia de NADP, la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 

oxida el glucosa-6-fosfato a gluconato-6-fosfato, la formación de NADPH durante 

la reacción, es directamente proporcional a la concentración de glucosa que se 

determinará fotométricamente con una longitud de onda de 340 nm (Inserto del 

reactivo GLUC3 de Roche, cobas c311). 

4.3. Creatinina Plasmática. 

La creatinina es el producto resultante del catabolismo muscular y se 

consideran normales los valores de 0.5 a 1.3 mg/dl en el hombre, mientras que la 

mujer van de 0.3 a 1,1 mg/dl. Se elimina casi en su totalidad por el riñón sin sufrir 

una reabsorción, por lo que a diferencia de la urea, las concentraciones 

plasmáticas guardan una estrecha relación con el volumen de filtrado glomerular; 

por todo ello la creatinina es un mejor índice para determinar la función renal 

(Prieto, J., Yuste, J., 2010). 

Se utiliza suero o plasma para su determinación, esta es una prueba cinética 

colorimétrica, basada en el método de Jaffe: en una solución alcalina la creatinina 

forma un complejo amarillo-naranja con el picrato, siendo la tasa de formación de 

colorante proporcional a la concentración de creatinina en la muestra; esta prueba 

emplea la determinación del blanco para minimizar la interferencia de bilirrubinas 

(Inserto del reactivo GLUC3 de Roche, cobas c311). 
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4.4. Urea Plasmática. 

La urea es el producto final del catabolismo proteico, considerando cifras 

normales de entre 12 a 54 mg/dl. El valor de uremia en sangre es un buen 

predictor de la necesidad de diálisis, debiendo tenérsela en cuenta cuando las 

cifras superan los 200 mg/dl (Prieto, J., Yuste, J., 2010). 

Para su determinación se dispondrá de suero o plasma obtenido previo a la 

centrifugación de una muestra sanguínea extraída, el suero pasará al analizador 

de química, su determinación será cinética con ureasa y glutamato 

deshidrogenasa, en donde la urea se hidroliza por la ureasa a amonio y carbonato; 

en una segunda reacción, el 2-oxoglutarato reacciona con amonio en presencia de 

la glutamato deshidrogenasa (GLDH) y la coenzima NADH para producir L-

glutamato. En esta reacción por cada mol de urea hidrolizada se oxidan 2 moles 

de NADH a NAD*. La tasa de reducción de la concentración de NADH es 

directamente proporcional a la concentración de urea en la muestra midiéndola 

fotométricamente a una longitud de onda de 340 nm (Inserto del reactivo GLUC3 

de Roche, cobas c311). 

4.5. Microalbuminuria 

La microalbuminuria se define a la existencia de una eliminación a través de la 

orina de albúmina elevada en ausencia de proteinuria, su diagnóstico puede 

hacerse en función al nivel de eliminación de albumina en orina de 24 horas, en 

orina recogida solo en la noche. La excreción normal de albúmina oscila entre 1 y 

22 mg/día (Russo LM, Bakris GL, Comper WD. 2012). 

El término microalbuminuria se empezó a utilizar para referirse a 

concentraciones de albúmina en orina menor a esta cifra y que no se podían 

detectar mediante el método habitual. El hallazgo de albúmina en orina es un 

fenómeno normal en todos los individuos que con métodos sensibles de medición, 

su valor normal es de menos de 30 mg/día. Valores persistentes entre 30 y 300 

mg/día se consideran como microalbuminuria y mayores a 300 mg/día se 

consideran macroproteinuria o proteinuria clínica (Knight EL, Curhan GC., 2013). 
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La determinación de microalbuminuria no nos refleja la medición de una 

albúmina de menor tamaño, sino que es un modo de referirse a un rango 

determinado de la concentración de albúmina en orina. La orina de 24 horas es el 

patrón de oro para la medición de albuminuria, pero se acepta que para escrutinio, 

pueden usarse colecciones de menor tiempo o una muestra aislada de orina. Por 

la mañana si se va a utilizar una muestra aislada, es mejor relacionar la 

albuminuria con la creatininuria (albúmina mg/mg creatinina) ya que ésta última se 

elimina en forma casi constante durante todo el día.  

Para su detección existen métodos cuantitativos, semicuantitativos y 

cualitativos; el método semicuantitativo más utilizado para tamizaje es el 

inmunoensayo Micral-test, una tira reactiva para microalbuminuria, que se basa en 

el cambio de color de un anticuerpo monoclonal (IgG) para albúmina humana 

marcado con oro coloidal, que cambia de color al unirse el anticuerpo con la 

albúmina urinaria. Para su determinación se utiliza una muestra de orina 

espontanea, previo a un aseo genital, recogiendo la primera orina de la mañana al 

segundo chorro de la micción, recogida correctamente en un frasco estéril (Jones 

CA, Francis ME, Eberhardt MS., 2012). 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

TIPO DE ESTUDIO 

El tipo de estudio de esta investigación es de tipo descriptivo y de corte 

transversal. 

ÁREA DE ESTUDIO 

Esta investigación se realizó en el Laboratorio Clínico del Hospital Isidro Ayora 

ubicado en la ciudad de Loja. 

UNIVERSO 

Conforman todos los 150 pacientes miembros del Club de Diabéticos que acuden 

al Hospital Isidro Ayora. 

MUESTRA 

Abarcan los 54 pacientes que forman parte del Club de Diabéticos “Amigos 

Dulces” del Hospital Isidro Ayora, que aceptaron formar parte del estudio. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Pacientes del club de diabéticos que son atendidos en el Hospital Isidro 

Ayora, y que firmen el consentimiento informado. 

 Pacientes que se encuentren en las condiciones óptimas para toma de 

muestras como: el ayuno de 8 a 12 horas. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Pacientes que se encuentren recibiendo tratamiento médico, que pueda 

influir con los resultados. 

 Pacientes con muestras inadecuadas, como: orina contaminada con 

secreciones, muestras derramadas. 
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FASE PRE-ANALÍTICA: 

 Solicitud dirigida al Ing. Gerente del Hospital Isidro Ayora para poder 

realizar el análisis pertinente de las muestras (Anexo 1). 

 Certificación otorgada por el Lic. Ángel Luzón encargado del Laboratorio 

Clínico del Hospital Isidro Ayora. (Anexo 2) 

 Certificación dada por la Lic. Elsa Vicente de haber trabajado con el Club de 

Diabéticos del Hospital Isidro Ayora. (Anexo 3) 

 Elaboración y aplicación del consentimiento informado dirigido a los 

pacientes del Club de Diabéticos para poder contar con su colaboración en 

la realización del trabajo investigativo. (Anexo 4)  

 Condiciones y procedimientos para la obtención de muestras de sangre y 

orina (Anexo 5) 

FASE ANALÍTICA 

 Determinación de valores de Microalbuminuria mediante tiras reactivas 

cromatografías que contiene sulfoneftaleína que es altamente sensible a la 

albúmina, la técnica se la realizará en orina espontánea previo a las 

indicaciones para la recolección, en la muestra de orina se introducirá una 

tirilla de microalbuminuria (MICROTEST), y leer el resultado dentro de 10 

minutos.(Anexo 6) 

 Determinación de los valores de glucosa, urea y creatinina mediante 

método espectrofotométrico en el analizador de Química Sanguínea cobas 

c311. Este equipo es semiautomático ya que solo se lo programara y se 

colocara los sueros para trabajar. (Anexo 7) 

DESARROLLO DE LA FASE POST- ANALÍTICA 

 Registro de resultados de las muestras analizadas (Anexo 8) 

 Reporte de resultados (Anexo 9) 

 Socialización y entrega de resultados a través de una conferencia apoyada 

con diapositivas realizadas en Power Point 2013 y proyectadas en la 

cafetería del Hospital Isidro Ayora. (Anexo 10) 
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PLAN DE TABULACIÓN Y ANÁLISIS DE RESULTADOS 

El análisis de resultados se realizó en el programa Excel 2013, lo que permitió 

obtener una base de datos de los resultados, con lo que se realizó la 

interpretación estadística de los mismos, expuestos en cuadros de frecuencia y 

porcentaje, con sus respectivas gráficas en barras, para facilitar su interpretación. 
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RESULTADOS 

Tabla N.-1 

Valores de Microalbuminuria en pacientes del Club de Diabéticos del 

“Hospital Isidro Ayora” 

VALORES FRECUENCIA PORCENTAJE 

100 mg/L 2 4% 

50 mg/L 7 13% 

20 mg/L 17 31% 

NEGATIVO 28 52% 

TOTAL 54 100% 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

Gráfico N.-1 

 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

Interpretación: 

Del total de los pacientes diabéticos analizados, un 4% presentó valores de 

microalbuminuria de 100mg/L, mientras que el 13% de pacientes presentó valores 

de 50 mg/L, el 31% de los miembros del club presentaron valores de 20 mg/L, y 
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finalmente el 52% de resto de pacientes miembros del club presentaron un valor 

negativo para Microalbuminuria. 

Tabla N.-2 

Valores de Glucosa en pacientes del Club de Diabéticos de “Hospital Isidro 

Ayora” 

VALORES FRECUENCIA PORCENTAJE 

ALTO (> a 110 mg/dl 21 39% 

NORMAL ( 70-110 mg/dl) 32 59% 

DISMINUíDO (< a 70 mg/dl)   1 2% 

TOTAL 54 100% 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

 

Gráfico N.-2 

 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

Interpretación: 

De las  54 muestras analizadas de los pacientes diabéticos miembros del Club, el 

39% tienen valores altos de glucosa (superior a 110 mg/dl)  y mientras que el 59% 

de los pacientes presentó valores normales de glucosa (70 a 110 mg/dl). 
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Tabla N.-3 

Valores de Urea en pacientes del Club  de Diabéticos del “Hospital Isidro 

Ayora” 

 FRECUENCIA PORCENTAJE 

ALTOS (superiores a 55 mg/dl) 2 4% 

NORMALES (12-54 mg/dl) 52 96% 

TOTAL 54 100% 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

 

Gráfico N.-3 

 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

Interpretación: 

En los valores de urea obtenidos se aprecia que el 4% de los pacientes del Club 

de Diabéticos tienen valores alterados superior a 55 mg/dl, frente al 96% de los 

pacientes que presentaron valores normales de 12 a 54 mg/dl. 
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Tabla N.-4 

Valores de Creatinina en pacientes del Club de Diabéticos del “Hospital 

Isidro Ayora” 

  HOMBRES (0.5-1.3 mg/dl) MUJERES (0.3-1.1 mg/dl) 

VALORES FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA PORCENTAJE 

ALTOS 0 0% 4 8% 

NORMALES  5 100% 45 92% 

TOTAL 5 100% 49 100% 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

 

Gráfico N.-4 

 

 AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

Interpretación: 

En la tabla se puede observar que el 100% de hombres presentaron valores 

normales de creatinina (0.5-1.3 mg/dl), mientras que el 8% del género femenino 

presentó valores alterados de creatinina mayores a 1,1 mg/dl con respecto al 92% 

que presentó valores normales. 
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Tabla N.-5 

Relación de los valores de Urea y Creatinina relacionados con los valores de 

Microalbuminuria en pacientes del Club de Diabéticos del “Hospital Isidro 

Ayora” 

  MICROALBUMINURIA 

  100 mg/L 50 mg/L 20 mg/L Negativos TOTAL 

  Frec  Porcentaje Frec  Porcentaje Frec  Porcentaje Frec  Porcentaje Frec  

Creatinina 

Alterados 2 4% 2 4% 0 0% 0 0% 4 

Normales 0 0% 5 9% 17 31% 28 52% 50 

Urea 

Alterados 2 4% 0 0% 0 0% 0 0% 2 

Normales 0 0% 7 13% 17 31% 28 52% 52 

AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 

Gráfico N.-5 

 AUTOR: Bryan Aguilar H. 
FUENTE: Registro de resultados del Laboratorio Clínico del HIA 
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Microalbuminuria, no obstante el 9% de pacientes con Creatininas normales 

obtuvo valores de Microalbuminuria dentro de los 50 mg/L, el 31% presentó 

valores dentro de los 20 mg/L, y el 52% manifestó valores negativos de 

microalbuminuria; en los valores de Urea alterada se pudo observar que el 4% de 

los pacientes  presentaron 100 mg/L de Microalbuminuria, así mismo el 13% de 

los pacientes con valores de Urea normal presentaron resultados de 

Microalbuminuria de 50 mg/L y el 31% de los pacientes mostró valores de 20 mg/L 

de Microalbuminuria. 

SOCIALIZACIÓN Y ENTREGA DE RESULTADOS. 

La charla fue dirigida a los pacientes que conforman el Club de Diabéticos 

“Amigos Dulces” que acuden al Hospital Isidro Ayora, por medio de diapositivas 

proyectadas y previamente elaboradas y analizadas antes de socializarlas, dicha 

charla fue dada en la cafetería de la Institución interactuando con los pacientes 

que tenían alguna duda, dando respuestas a todas las preguntas que planteaban 

los mismos, dejando un estudio satisfactorio para dichos pacientes. 
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DISCUSIÓN 

La microalbuminuria es el componente principal para la detección precoz de 

un daño renal, por lo tanto es un indicativo primordial conjuntamente con la 

evaluación sérica de creatinina y urea para un diagnóstico o monitoreo de 

Nefropatía Diabética así como también con otros datos clínicos y estudios 

realizados por el médico, por lo tanto se considera a la microalbuminuria como una 

prueba esencial, útil, sencilla y eficaz.  Los valores  de microalbuminuria menores 

a 20 mg/l indican valores normales; los valores entre 30 y 300 mg/l son 

considerados como microalbuminuria y valores mayores a 300 mg/día se 

consideran macro proteinuria o proteinuria clínica (Unidad de Patología Clínica, 

2011). 

Observando los resultados de las 54 muestras analizadas de los pacientes 

Diabéticos miembros del Club del presente estudio, el 39% tienen valores altos de 

glucosa; en los valores de Urea el 4% de los pacientes miembros del Club 

manifestó valores altos, en la determinación de Creatinina solo el género femenino 

presentó el 8% de valores alterados; la presencia de Microalbuminuria alta en 

orina en pacientes del Club se representó con el 48%. Al relacionar los resultados 

observamos que el 8% de pacientes con creatinina alterada alcanzaron valores de 

entre 100 y 50 mg/L de Microalbuminuria presente en orina matinal, no obstante el 

9% de pacientes con Creatininas normales obtuvo valores de Microalbuminuria 

dentro de los 50 mg/L, el 31% presentó valores dentro de los 20 mg/L, y el 52% 

manifestó valores negativos de microalbuminuria; en los valores de Urea alterada 

se pudo observar que el 4% de los pacientes  presentaron 100 mg/L de 

Microalbuminuria, así mismo el 13% de los pacientes con valores de Urea normal 

presentaron resultados de Microalbuminuria de 50 mg/L y el 31% de los pacientes 

mostró valores de 20 mg/L de Microalbuminuria. 

De acuerdo a un estudio realizado sobre la importancia de la 

microalbuminuria en la diabetes mellitus en la Ciudad de la Habana, septiembre 

2010, se estudiaron 60 pacientes diabéticos pertenecientes al área de salud del 

Policlínico Docente "Bernardo Posse" donde se les realizó glicemia y creatinina, 
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toma de tensión arterial y fondo de ojo. Igualmente se les realizó microalbuminuria 

por el método de Micral Test II Boehringer, para la detección precoz y el control 

del curso de una nefropatía incipiente determinación semicuantitativa, donde un 

total de 35 pacientes con diferentes grados de afectación renal detectados por 

excreción de albuminuria, el 51,4 % resultó positivo a la prueba de 

microalbuminuria, lo que habla a favor de su importancia para el diagnóstico y 

tratamiento de una fase incipiente y reversible de afectación renal; en relación con 

el presente estudio de tesis en el cual se observa que de los 54 pacientes 

diabéticos, el 48% dió positivo para presencia alta de Microalbuminuria en orina, lo 

cual se asemeja al estudio de la Habana, en donde observamos el 51.4% de 

positividad a la microalbuminuria (Rev. Cubana, 2009). 

Según un estudio realizado sobre la prevalencia de daño renal en 

diabéticos e hipertensos de la ciudad de Guanajuato, México, donde se analizó la 

orina casual de 208 pacientes con tiras reactivas para microalbuminuria, con 

resultados de la relación microalbuminuria/creatinina fueron correlacionados frente 

al diagnóstico de los pacientes y con la depuración de creatinina, donde el 32% de 

pacientes con diabetes se encontraron con microalbuminuria. El análisis de la 

relación albúmina/creatinina demostró ser una prueba tamiz confiable y fácil en la 

identificación de daño renal en etapa de microalbuminuria; lo cual frente al 

presente estudio de investigación difiere, al evidenciarse que al hacer la 

comparación entre creatinina/microalbuminuria la relación entre ambas se 

encuentra alterada con el 8% de pacientes con creatininas elevadas y 

microalbuminurias altas (Salud pública de México, 2007). 

Un estudio realizado sobre la prevalencia de  nefropatía en la diabetes 

mellitus tipo II en España, donde se estudiaron 1636 pacientes en edades 

comprendidas entre 54 y 68 años edad y un tiempo de evolución de la diabetes de 

10 años, donde la prevalencia de microalbuminuria y creatinina plasmática > 1, 5 

mg/d fue del 5% para casos de aumento de microalbuminuria y el 7% de los 

pacientes estudiados con creatinina plasmática > 1,5 mg/dl, lo que en 

comparación con el presente estudio difiere en relación a  la población estudiada, 

ya que de 54 pacientes, presenta  un 4% de pacientes con microalbuminuria 
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elevada de 50 mg/L y creatinina elevada mayor a 1,1 mg/dl (Avances en 

Diabetología, 2007). 

Un estudio realizado en pacientes del Hospital de  Yanzatza provincia de 

Zamora Chinchipe del año 2012, se encontró que de 85 pacientes se detectó 

microalbuminuria positivan en el  71%, en una concentración de 20 a 50 mg/l. Ante 

lo cual se puede evidenciar que existe un número considerable de pacientes 

diabéticos con microalbuminuria, lo cual difiere del presente estudio tomando en 

cuenta que la población en el mismo es menor en relación al estudio anterior, por 

lo que de los 54 pacientes del estudio en comparación, el 48% de los mismos 

presentaron una microalbuminuria elevada (ASH, 2007). 
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CONCLUSIONES 

 Al analizar las muestras de orina de los  pacientes del Club de Diabéticos, 

se encontró que el 4% de ellos presentaron valores de 100 mg/L de 

microalbuminuria, el 13% con valores de 50 mg/L, y el 31% con valores de 

20 mg/L, lo que indica que un 48% de los pacientes presenta un valor 

aumentado. 

 En cuanto a la determinación de glucosa, urea y creatinina realizadas en los 

pacientes del club de diabéticos, se encontró que el 39% de ellos 

presentaron glucosa elevada superior a 110 mg/dl, solamente el 4% de 

ellos con valores aumentados de urea superior a 55 mg/dl y en cuanto al 

análisis de creatinina  solamente en el caso de mujeres con un 8% superior 

a 1,1 mg/dl, deduciendo así que la mayor parte de los pacientes no 

presentan valores alterados de estos tres parámetros. 

 Al realizar la comparación entre creatinina y urea, frente a los resultados de 

microalbuminuria, se encontró que la mitad de los pacientes del Club de 

Diabéticos que corresponde al 52% no presentó albúmina en su orina y 

tampoco alteraciones en los valores de urea y creatinina, el 4% de ellos 

presentaron valores aumentados tanto de urea y creatinina con relación a 

microalbuminuria entre 50 y 100 mg/L, concluyendo así que el análisis de 

creatinina y urea elevada se presenta cuando existe microalbuminuria muy 

alta por lo tanto dicho análisis al ser un parámetro de detección precoz de 

daño renal debe ir acompañado del análisis de urea y creatinina, como 

ayuda y guía diagnóstica para el médico. 

 Se socializaron los resultados obtenidos de cada paciente mediante una 

charla explicativa, donde cada paciente conoció sus resultados y a la vez se 

informaron un poco más sobre la relación entre un diagnóstico precoz de 

insuficiencia renal, patología de gran importancia en pacientes diabéticos.  
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RECOMENDACIONES 

 A más de la determinación de microalbuminuria para detección precoz de 

daño renal, se encuentran otras pruebas esenciales para su aporte, por lo 

tanto se recomienda  que esta prueba vaya en conjunto a más de urea y 

creatinina, la proteinuria de 24 horas, la velocidad de filtración glomerular, 

aclaramiento de creatinina, osmolaridad urinaria etc. 

 Estructurar un plan de mejoramiento de estilo de vida para los pacientes 

con el fin de mantener una vida saludable y evitar que a futuro padezcan 

enfermedades renales irreversibles para su salud. 

 Es de mucha importancia recomendar a nuevas investigaciones tener en 

cuenta mayor información del paciente, como su historia clínica a fin de que 

los datos  relacionados sean más amplios y tengan una mejor 

concordancia. 
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ANEXO 2 
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ANEXO 3 
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ANEXO 4 
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ANEXO 5 

CONDICIONES PREVIAS E IDEALES PARA UNA BUENA TOMA DE 

MUESTRAS SANGUINEA: 

 Acudir en ayunas a la toma de muestra en el laboratorio dentro del horario 

señalado para la toma de la misma: ayuno de 8 horas, máximo 12. 

 No fumar previo a la toma de muestra.  

 No haber ingerido bebidas alcohólicas un día antes de la obtención de la 

toma de muestra.  

 No haber hecho ejercicio antes de la toma de muestra. 

TÉCNICAS PARA LA TOMA DE MUESTRAS SANGUINEAS:  

Extracción Venosa 

1. Leer detenidamente la hoja de pedido, preparar el material necesario como 

aguja, campana, torniquete, tubos (rojo, celeste y lila), torundas, curitas. 

2. Seguidamente rotular los tubos de acorde al número asignado al paciente 

(número del paciente, historia clínica, nombre). 

3. Antes de realizar la extracción preguntar al paciente su nombre y apellidos, 

comprobando que coincidan con los indicados en el pedido, además 

preguntar al paciente si esta en ayunas (8 a 12 horas). 

4. Hacemos sentar al paciente en la silla de extracción para una toma de 

muestra más cómoda. 

5. Aplicamos el torniquete en el brazo a una distancia de unos 5 a 10 cm. de 

la zona de punción. 

6. El brazo del paciente debe estar estirado y haciendo puño su mano; 

seleccionamos el sitio de extracción mediante la palpación de la vena; en 

caso de que no se visibilice en un brazo u otro optaremos por buscar en las 

venas de las manos. 

7. En caso de que las venas no sean visibles ni palpables, recomendable abrir 

y cerrar el puño varias veces después de aplicar el torniquete, colocar el 

brazo del paciente hacia abajo y dar masaje si es necesario, golpear 

ligeramente con los dedos índice y medio la zona de punción, y en caso de 
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que todo esto no de resultado calentar una bolsa o un frasco plástico con 

agua y colocar en la zona de punción esto hará que las venas dejen de 

estar contraídas 

8. Colocarse guantes antes de la manipulación del material. Desinfectar el 

sitio de extracción con alcohol del 70%. Una vez desinfectada la zona de 

punción ya no se debe palpar de nuevo la vena, por lo que se contamina y 

nuevamente debemos desinfectar. 

9. Introducimos la aguja en sentido de la vena hasta que esté totalmente en el 

interior de la vena, y soltamos el torniquete. La punción en la mano debe 

realizarse con una aguja de tamaño y grosor adecuado; en caso de venas 

muy finas, debe utilizarse una aguja fina.  

10. Una vez canalizada la vena cuando es con Vacoutainer, colocamos los 

tubos al vacío en la campana para la extracción de sangre, como son al 

vacío saldrá la sangre sola y caerá en el tubo; el orden de los tubos será: 

rojo, luego celeste y finalmente lila. 

11. En caso de que la extracción sea con aguja, se eliminará la aguja y se 

colocara rápidamente y con sumo cuidado en los tubos antes de que se 

coagule, en el tubo con EDTA debemos agitar. 

12. Una vez recogida la sangre en los tubos retiramos la aguja y colocamos 

una torunda en la zona de punción para detener la hemorragia producida 

por el pinchazo, ya detenida la hemorragia colocamos una curita. 

13. Al momento de eliminar el material utilizado, la aguja se depositará en una 

unidad de recolección de corto punzantes y material como algodones o 

gasas utilizadas se las desechará en un tacho con funda roja. 

 

TÉCNICAS PARA LA TOMA DE MUESTRAS DE ORINA 

 Toma de muestra de una orina espontánea. 

1. Utilice siempre recipientes plásticos totalmente estériles de boca ancha. 

2. El pacientes deberá realizarse un aseo genital con jabón y abundante agua, 

ya que los residuos de jabón pueden interferir en el análisis del examen; las 

mujeres no deberán realizarse duchas vaginales. 
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3. En las mujeres se recogerá separando los labios menores de la vagina con 

una mano y con la otra el frasco de la recolección. 

4. Se recolectará la primera orina de la mañana, desechando el primer chorro 

de orina, recolectando en un frasco estéril el resto de orina hasta casi 

llenarlo (3/4 partes del frasco). 

5. Llevar la muestra al laboratorio en un tiempo menor de dos horas después 

de recolectada, ya que existen bacterias que se proliferan rápidamente y 

que nos podrían dar un falso positivo. 

6. Existe la recolección de orina para niños lactantes en los que se necesita 

bolsas pediátricas estériles para la toma de muestra, previo a un aseo de la 

parte genital del menor. 

FUENTE: Manual y Técnicas de recolección de muestra para el Ministerio de Salud Pública – Montevideo 

2009 
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ANEXO 8 
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ANEXO 9 
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ANEXO 10 

FASE PRE-ANALÍTICA: 

 

REGISTRO DE DATOS DEL PACIENTE 
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PROCESAMIENTO DE MUESTRAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

FASE ANALÍTICA: 

DETERMINACIÓN  DE MICROALBUMINURIA 
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DETERMINACIÓN DE GLUCOSA, UREA Y CREATININA 

 

 

 

 

 

 

 

FASE POST-ANALÍTICA: 

SOCIALIZACIÓN DE RESULTADOS AL CLUB DE DIABÉTICOS. 
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