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Glosario de abreviaturas  

DM: Diabetes Mellitus. 

DM2: Diabetes Mellitus tipo 2. 

ERC: Enfermedad Renal Crónica. 

IR: Insuficiencia Renal. 

TFG: Tasa de Filtrado Glomerular. 

FG: Filtrado Glomerular. 

CG: Cockroft-Gault. 

G1: Normal o alto. 

G2: Disminución leve. 

G3a: Disminución de leve a moderada. 

G3b: Disminución de moderada a severa. 

G4: Disminución severa. 

G5: Falla renal. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

1. Título  

Microalbuminuria y cistatina C como predictores de daño renal en diabéticos tipo 1 y 2 del 

Centro de Salud Motupe. 
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2. Resumen  

La diabetes corresponde a una patología caracterizada por la concentración elevada de 

glucosa en la sangre y representa un problema de salud pública importante a nivel mundial a 

causa de las graves complicaciones generadas como consecuencia de un mal control de esta 

enfermedad. La nefropatía diabética es una de las principales causas de enfermedad y 

mortalidad en el transcurso de la diabetes mellitus; además de los biomarcadores comúnmente 

usados para el diagnóstico de daño renal, existen parámetros que poseen un carácter 

predictivo como la microalbuminuria y la cistatina C. El estudio contó con la participación de 

44 diabéticos, 34 pacientes de sexo femenino (77,27%) y 10 de sexo masculino (22,73%), con 

un promedio de edad de 56 años. La microalbuminuria fue determinada en una muestra de 

orina al azar por medio de tiras reactivas, la cistatina C en suero sanguíneo por medio de 

inmunofluorescencia y la TFG a través de la fórmula de Cockroft-Gault en base al valor 

obtenido de la creatinina sérica. La microalbuminuria presentó diferencia significativa con el 

sexo, el tiempo de enfermedad y la TFG, y no presentó diferencia con la edad; la cistatina C 

presentó diferencia significativa con la edad y el tiempo de enfermedad, y no presentó 

diferencia con el sexo y la TFG. La microalbuminuria y la cistatina C sirven como predictores 

de daño renal en los pacientes diabéticos pues evidencian daño tanto renal como vascular de 

forma temprana, generando un beneficio al paciente mediante la toma de las medidas 

terapéuticas correspondientes para evitar el progreso de daño renal. 
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Abstract 

Diabetes corresponds to a pathology characterized by high blood glucose concentration 

and represents an important public health problem worldwide due to the serious complications 

generated as a consequence of poor control of this disease. Diabetic nephropathy is one of the 

main causes of disease and mortality in the course of diabetes mellitus; in addition to the 

biomarkers commonly used for the diagnosis of renal damage, there are parameters that have a 

predictive character such as microalbuminuria and cystatin C. The study involved 44 diabetics, 

34 female patients (77.27%) and 10 male patients (22.73%), with an average age of 56 years. 

Microalbuminuria was determined in a random urine sample by means of reagent strips, cystatin 

C in blood serum by immunofluorescence and GFR by means of the Cockroft-Gault formula 

based on the value obtained from serum creatinine. Microalbuminuria presented significant 

difference with sex, time of disease and GFR, and did not present difference with age; cystatin 

C presented significant difference with age and time of disease, and did not present difference 

with sex and GFR. Microalbuminuria and cystatin C serve as predictors of renal damage in 

diabetic patients because they show early renal and vascular damage, generating a benefit to 

the patient by taking the corresponding therapeutic measures to prevent the progression of renal 

damage. 
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3. Introducción 

La diabetes mellitus corresponde a una enfermedad de tipo crónico y no transmisible 

que con el tiempo ha representado un problema en la salud pública del Ecuador de forma 

significativa, puesto que se encuentra entre las principales causas de morbilidad en el ámbito 

tanto hospitalario como ambulatorio, por ello se relaciona en gran parte a las altas tasas de 

defunción a causa de complicaciones derivadas de esta enfermedad en el país (Ministerio de 

Salud Pública del Ecuador, 2017).  

A nivel mundial, la Federación Internacional de Diabetes en el año de 2015 afirmó 

que de cada 11 adultos 1 de ellos tiene diabetes, representando a 415 millones de personas, los 

cuales se encontraban entre la edad de los 20 a los 79 años, de igual forma, en el mismo año 

se determinó que en Ecuador se contaba con una prevalencia de la enfermedad en adultos de 

8,5%, los cuales contaban con una edad de entre 20 a 79 años (Federación Internacional de 

Diabetes, 2015). 

La diabetes es una patología que, al no ser correctamente controlada, puede verse 

relacionada con complicaciones como las nefropatías (Ovalle-Luna et al., 2018). Los 

pacientes que padecen diabetes y nefropatías son considerados como un grupo de riesgo 

especial, esto debido a que poseen un mayor porcentaje de morbimortalidad y un riesgo 

aumentado de hipoglucemias con respecto a aquellas personas diabéticas que cuentan con una 

correcta función renal (Martínez-Castelao et al., 2017).  

La enfermedad renal diabética es una complicación de tipo microvascular, capaz de 

afectar en un aproximado del 35% de pacientes con diabetes tipo 2, la cual generalmente 

progresa hasta enfermedad renal crónica con la necesidad de un proceso de diálisis o inclusive 

trasplante (González-Robledo et al., 2020). 

Para diagnosticar un fallo renal en los pacientes se analiza el parámetro de la 

microalbuminuria, pues varios estudios evidencian que una prevalencia de la misma 

corresponde a la manifestación más precoz de una nefropatía diabética (Meza Letelier et al., 

2017). La explicación de la determinación de microalbuminuria se encuentra basada en la 

forma negativa en la que incide la glucosa sobre la microvasculatura del glomérulo del riñón 

y en general en toda la estructura del mismo (Gómez-Huelgas et al., 2014). 

De igual forma, existen estudios en el que se menciona que la cistatina C actúa como 

un marcador de función renal mucho más sensible que la creatinina para la determinación 
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precoz de alteraciones en el funcionamiento de los riñones del individuo, pues la creatinina 

sérica no se presenta elevada sino hasta que la tasa de filtración glomerular no se encuentra 

por debajo de un 50% del límite superior del rango referencial, mientras que la cistatina C 

muestra alteraciones tiempo antes de que se llegue a ese límite (García Esplugas et al., 2018). 

El impacto generado por las pruebas de laboratorio en las que se enfoca el presente 

proyecto contribuye sobre el mantenimiento del estado de salud de los pacientes con diabetes 

mellitus para, con el tiempo, no desarrollar consecuencias graves en base a dicha patología, 

por lo tanto, tomando en cuenta el problema que representa esta enfermedad a nivel tanto 

internacional como nacional es que se establece que la presente investigación se basa en 

determinar los valores de microalbuminuria, cistatina C y Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) 

y su distribución por edad y sexo, así como en comparar los valores de microalbuminuria y 

cistatina C según el sexo, edad, tiempo de enfermedad y TFG, y, finalmente, se basa en 

definir la utilidad clínica de los parámetros de microalbuminuria y cistatina C como factores 

indicativos o predictores de un probable fallo renal en los pacientes con diabetes mellitus tipo 

1 y 2 del Centro de Salud Motupe. 
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4. Marco Teórico 

4.1.Diabetes mellitus 

4.1.1. Concepto 

La diabetes mellitus es una patología que representa un problema de salud pública 

primordial tanto a nivel nacional como internacional (Solís Espín et al., 2020). Es 

conceptualizada como un conjunto de enfermedades metabólicas que se caracterizan 

principalmente por la concentración elevada de glucosa en sangre, la cual puede ser producida 

por alteraciones en la secreción de la hormona insulina, en los receptores de la misma, o en 

ambos casos. La falta de control de esta enfermedad podría generar una hiperglucemia de tipo 

crónico que, a largo plazo, se relaciona con un daño a varios órganos (Barquilla García, 

2017).  

4.1.2. Clasificación 

4.1.2.1.Tipo 1 

Este tipo de diabetes mellitus es ocasionada por la destrucción autoinmune de las 

células secretoras de la insulina (células beta), lo cual produce una deficiencia absoluta de esta 

hormona y una tendencia a que se produzca cetoacidosis (Barquilla García, 2017).  

4.1.2.2.Tipo 2 

La diabetes mellitus tipo 2 es ocasionada por un proceso de resistencia a la hormona 

insulina, lo cual, progresivamente, produce una deficiencia de la secreción de la misma 

(Barquilla García, 2017). Es el tipo de diabetes más común y está relacionado mayormente 

con la obesidad y el aumento de la grasa de tipo visceral (ubicada en la zona abdominal) y es 

muy raro el hecho de que este tipo produzca cetoacidosis de forma espontánea (Rojas et al., 

2012).  

4.1.2.3.Gestacional 

Hace referencia a la intolerancia a la glucosa que se determina por primera vez en el 

embarazo (Rojas et al., 2012). En este tipo de diabetes se establece el diagnóstico entre el 

segundo y el tercer trimestre del embarazo y se caracteriza por la falta de antecedentes de 

diabetes mellitus de la paciente (Barquilla García, 2017). 

4.1.2.4.Mody 
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Es un tipo de diabetes que no es dependiente a la insulina, caracterizada por una 

alteración en la secreción esta hormona y es producida por mutaciones autosómicas 

dominantes raras (Gariza Solano et al., 2019). 

4.1.3. Epidemiología 

En la actualidad un aproximado de 327 millones de individuos padecen diabetes 

mellitus. Una proyección realizada por la Organización Mundial de la Salud establece que 

para el año de 2030 esta patología corresponderá a la causa número 7 de mortalidad (Naranjo 

Hernández, 2016). En la forma más común de la diabetes mellitus (tipo 2) la prevalencia ha 

alcanzado niveles epidémicos en los primeros años del siglo XXI. Es considerado que su 

prevalencia puede aumentar de 285 millones de individuos en el año 2010 hasta 438 millones 

de personas en el año 2030, lo que representa un incremento del 54% (Rizo Sánchez y 

Sandoval Rojas, 2016). 

4.1.4. Patogenia 

La etiopatogenia de la diabetes mellitus tipo 1 consta de la infiltración y de la 

destrucción de las células beta, las mismas que son secretoras de la insulina en el páncreas. 

Cuando existe una reducción de la masa de las células beta, disminuye la secreción de esta 

hormona, tanto que los niveles de insulina disponibles no son suficientes para un correcto 

mantenimiento de los niveles normales de glucosa en sangre, lo cual genera hiperglucemia 

(Rizo Sánchez y Sandoval Rojas, 2016).  

La etiopatogenia de la diabetes tipo 2 se relaciona principalmente con la obesidad 

mórbida, esto genera que el páncreas tenga una hiperactividad a causa de la concentración 

constante y elevada de glucosa en sangre, ocasionando una secreción elevada de insulina al 

reaccionar a la hiperglucemia; el organismo no se adapta frente a la elevada demanda de 

insulina y la pérdida de la masa celular a causa de una glucotoxicidad, por tal motivo hay 

alteraciones en el receptor de insulina y el individuo se vuelve insulinoresistente (Cervantes-

Villagrana y Presno-Bernal, 2013). 

4.1.5. Causas 

Las causas que intervienen en el desarrollo de diabetes mellitus tipo 1, en la que se 

produce una destrucción de los islotes de Langerhans en el páncreas son una infección viral, 

autoinmunidad cruzada, agentes químicos, predisposición genética, entre otras. Algunas de las 

causas por las que se produce la diabetes mellitus tipo 2 son la influencia de factores 
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hereditarios, obesidad, sedentarismo, hipertensión arterial, ingesta excesiva de carbohidratos, 

dislipemia, alteraciones hormonales, entre otras (Cervantes-Villagrana y Presno-Bernal, 

2013). 

4.1.6. Factores de riesgo 

Algunos de los factores de riesgo que pueden impulsar el desarrollo de diabetes 

mellitus son los antecedentes de diabetes en familiares, mujeres diagnosticadas previamente 

con diabetes gestacional, dislipidemia, obesidad, sedentarismo, ovario poliquístico, acantosis 

nigricans, hipertensión, pertenencia a etnias o razas específicas como latino, asiático, nativo 

americano o afroamericano, enfermedad cardiovascular, entre otros (Barquilla García, 2017). 

4.1.7. Manifestaciones clínicas 

Algunas de las manifestaciones clínicas que se presentan en casos de concentraciones 

elevadas de glucosa en sangre son vértigo, pérdida de la consciencia, debilidad, aspecto de 

palidez, entumecimiento de lengua o labios, visión borrosa, náuseas, somnolencia, 

irritabilidad, confusión, aumento de frecuencia cardiaca, ira, pesadillas, falta de coordinación, 

escalofríos, convulsiones, ansiedad, debilidad muscular, sudoración, entre otras (Barquilla 

García, 2017). 

4.1.8. Complicaciones 

Una de las complicaciones principales de la diabetes mellitus es la nefropatía 

diabética, la cual es una complicación vascular de tipo crónico en la que se altera la 

microcirculación en los riñones, generando un conjunto de modificaciones en la funcionalidad 

y estructura renal, sobre todo a nivel del glomérulo (Solís Espín et al., 2020). Las úlceras 

neuropáticas son aquellas que cuentan con un gran número de víctimas; un aproximado del 

70% de las amputaciones realizadas en extremidades inferiores se relacionan con esta 

patología (Naranjo Hernández, 2016). 

4.1.9. Diagnóstico 

Las cuatro pruebas básicas que generan indicios son la hemoglobina glicosilada mayor 

o igual a 6,5%, la glucemia basal en ayunas con un resultado mayor o igual a 126 mg/dL, la 

glucemia a las dos horas de una prueba de tolerancia oral con 75 gramos de glucosa con un 

resultado mayor o igual a 200 mg/dL (estas 3 pruebas deben resultar positivas en 2 ocasiones) 

y la glucemia al azar resultando superior o igual a 200 mg/dL junto con signos de diabetes 

mellitus (si esta prueba resulta positiva no se repetiría) (Barquilla García, 2017). 
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4.2.Daño renal  

4.2.1. Concepto 

La nefropatía diabética o enfermedad renal crónica atribuida a la diabetes es una de las 

principales causas de enfermedad y mortalidad en el transcurso de la diabetes mellitus 

(Herrera-Bello et al., 2007). El Acute Kidney Injury Network o AKIN ha definido al daño 

renal agudo como una variación de tipo funcional o estructural o signos de daño en el riñón, a 

su vez incluye cualquier tipo de alteración en un test sanguíneo o de orina, o en una prueba 

imagenológica, con una duración menor a tres meses. En base a los criterios KDIGO (Kidney 

Disease Improving Global Outcome) el daño renal cuenta con 3 estados, el primer estado 

abarca el incremento de 1,5 a 1,9 veces de la concentración en suero de creatinina, el segundo 

incluye el aumento de 2 a 2,9 veces y, finalmente, el tercero se relaciona con un aumento 

mayor o igual a 3 veces (Seijas et al., 2014). 

4.2.2. Clasificación 

4.2.2.1.Etapa I 

Está caracterizada por una hiperfiltración glomerular e hipertrofia renal. Ambas 

características coinciden con el descontrol de tipo metabólico del inicio diabético, sin 

embargo, es reversible usando el tratamiento adecuado con insulina (Herrera-Bello et al., 

2007). Se relaciona con una presión arterial normal en diabetes tipo 1 y normal o aumentada 

en diabetes tipo 2 (Rosas Guzmán et al., 2009). 

4.2.2.2.Etapa II 

En esta etapa se genera la aparición de lesiones a nivel estructural y funcional sin la 

presencia de microalbuminuria. Existe un control glucémico indebido al igual que 

hiperfiltración glomerular, es decir, un filtrado mayor a 150 mL/minuto, concentraciones 

aumentadas de apoproteína A y de prorrenina sérica (Herrera-Bello et al., 2007). Está 

relacionada con los primeros cinco años luego del diagnóstico de diabetes mellitus y se genera 

un engrosamiento de la membrana basal y una dilatación del mesangio; la presión arterial es 

igual al estadio 1 (Rosas Guzmán et al., 2009). 

4.2.2.3.Etapa III 

Es denominada la etapa de nefropatía diabética incipiente, en la cual existe la 

presencia de microalbuminuria (excreción de albúmina de 30-300 miligramos/gramo en la 

orina) y un filtrado glomerular normal, sin embargo, al final de la etapa empieza su descenso 
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(Herrera-Bello et al., 2007). Se relaciona con los seis a quince años luego del diagnóstico de 

diabetes mellitus y la presión arterial aumenta en la diabetes tipo 1 y es normal o aumentada 

en la diabetes tipo 2 (Rosas Guzmán et al., 2009). 

4.2.2.4.Etapa IV 

En esta etapa ya se manifiesta la nefropatía diabética con presencia de proteinuria 

persistente (excreción de albúmina mayor a 300 miligramos/minuto en la orina) (Herrera-

Bello et al., 2007). Se relaciona con los quince a veinticinco años luego del diagnóstico de 

diabetes mellitus y hay hipertensión arterial (Rosas Guzmán et al., 2009). 

4.2.2.5.Etapa V 

Esta etapa corresponde propiamente a la presencia de un fallo renal (Herrera-Bello et 

al., 2007). Se relaciona con los veinticinco a treinta años luego del diagnóstico de diabetes 

mellitus, hay hipertensión arterial y se considera que es la etapa de insuficiencia renal 

terminal pues no existe filtrado glomerular (Rosas Guzmán et al., 2009). 

4.2.3. Epidemiología  

El daño renal de tipo agudo que se adquiere en la población se produce en un 

porcentaje del 70% por causas de tipo prerrenal y en un porcentaje de 17% por causas de tipo 

obstructivas. La enfermedad renal de tipo crónico diagnosticada en base a una tasa de 

filtración glomerular menor a 60 mL/minuto posee una prevalencia de 2,5 a 11% en pacientes 

adultos, sin embargo, si se basa en la presencia de microalbuminuria posee una prevalencia de 

10,5 a 13% (Gaínza de los Ríos, 2020).  

4.2.4. Patogenia 

La fisiopatología correspondiente a la nefropatía diabética no se encuentra clara en su 

totalidad, sin embargo, se conoce que las principales causas serían un descontrol en la 

glicemia del paciente, de forma especial cuando esta se acompaña por hipertensión arterial 

(Meza Letelier et al., 2017). En el desarrollo de la nefropatía diabética se han identificado 3 

fases capilares: 

4.2.4.1.Fase capilar normal 

En esta fase las células mesangiales se encuentran montadas sobre los capilares 

glomerulares de forma normal, al contraerse esta célula se tracciona la membrana basal y se 

disminuye el diámetro de los capilares (Meza Letelier et al., 2017). 
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4.2.4.2.Fase de hiperfiltración/microalbuminuria 

La concentración elevada de glucosa en sangre reduce el efecto de contracción de las 

células mesangiales a causa de que dicha hiperglicemia contribuye a la glicosilación de las 

fibras de F-actina ubicadas en la célula mesangial. Por este motivo es que se produce un 

incremento del diámetro capilar, lo cual genera un aumento de la presión glomerular y una 

hiperfiltración (Meza Letelier et al., 2017). 

4.2.4.3.Fase de macroalbuminuria e insuficiencia renal 

En caso de que la concentración elevada de glucosa en sangre persista por años se 

llega a esta fase. De forma consecuente, la célula mesangial procede a expandirse más y 

continúa la acumulación de lámina densa y matriz, lo cual genera que el capilar del glomérulo 

se encuentre aplastado por la célula mesangial, desencadenando insuficiencia renal (Meza 

Letelier et al., 2017). 

4.2.5. Causas  

Las causas más frecuentes para que se desarrolle una enfermedad renal crónica son la 

hipertensión arterial y la diabetes mellitus, esto debido a la reducción de la secreción de la 

hormona insulina, alteraciones en la expresión de genes responsables de regular la 

hipertensión arterial y la elasticidad, y déficits mitocondriales (Heras Benito y Fernández 

Reyes Luis, 2019). 

4.2.6. Factores de riesgo 

Los factores de riesgo pueden ser enfermedades autoinmunes, tóxicos, litiasis renal, 

obstrucción de las vías urinarias, diabetes, hipertensión, proteinuria elevada, tabaquismo, mal 

control glicémico, entre otros (Bencomo Rodríguez, 2015). 

4.2.7. Manifestaciones clínicas  

En general las manifestaciones de daño renal se basan en un aumento de proteinuria, 

alteraciones en el sedimento de la orina, en los valores de electrolitos, en las estructuras 

histológicas del riñón y en las estructuras evidenciadas por pruebas imagenológicas. Así 

mismo, se presentan síntomas de insuficiencia cardiaca, arritmias, dolores óseos, 

hipocalcemia, hiperfosfatemia, hipermagnesemia, prurito, angina de pecho, disfunción de las 

plaquetas, entre otras manifestaciones clínicas. (Gutiérrez Sánchez et al., 2017). 

4.2.8. Complicaciones 



 

 

12 

 

El daño renal con el tiempo podría generar insuficiencia renal de tipo aguda, la cual 

presenta complicaciones como la acumulación de líquidos en órganos como los pulmones, 

lesiones en el riñón de manera permanente, anemia, patologías óseas, patologías relacionadas 

al corazón, niveles elevados de potasio o calcio (Martínez Ginarte et al., 2020). 

4.2.9. Diagnóstico  

En pacientes que padecen diabetes tipo 1 ha sido observado que una 

albuminuria/creatinuria persistente con un valor entre 10-299 mg/24 horas indica un estado 

inicial de la nefropatía diabético, mientras que en pacientes con diabetes tipo 2 se trataría de 

un marcador de patología renal (Medina et al., 2018). 

4.3.Relación entre diabetes mellitus y daño renal  

Una de las consecuencias patológicas más importantes que puede provocar la diabetes 

mellitus es la nefropatía diabética, la cual generalmente está determinada por la falta de 

control de la enfermedad, lo que produce una hiperglucemia de manera crónica en el 

individuo; uno de los parámetros de laboratorio que permiten la identificación de esta 

complicación es el escape de albúmina, analizado ya sea como macroalbuminuria o como 

microalbuminuria (Martínez Castillo y Bazana Núñez, 2018). 

Predomina una relación de forma directa entre la diabetes mellitus tipo 2 y la 

enfermedad renal crónica debido al efecto directo de los factores solubles de los productos 

finales resultantes del proceso de glucosilación, los cuales generan una alteración 

hemodinámica de la microcirculación en el riñón y el incremento de la presión capilar en el 

glomérulo, además de ello existen cambios en la estructura del glomérulo, tales como fibrosis, 

expansión del mesangio y exceso de matriz extracelular (Pastrana et al., 2020). 

4.4.Tasa de filtrado glomerular (TFG) 

4.4.1. Concepto 

La barrera de filtración perteneciente al glomérulo posee 3 capas, la primera es un 

endotelio fenestrado (posee aberturas para la filtración y secreción) que está recubierto por un 

glucocalix con carga negativa, la segunda es una membrana basal glomerular que contiene 

colágeno de tipo cuatro, nidogen, laminina y glicosaminoglucanos, los cuales tienen carga 

negativa y cumple la función de un filtro por carga y tamaño, y la tercera es una capa de 

podocitos (células especializadas), los cuales poseen prolongaciones que se unen entre sí 

generando un filtro fino (Carvajal-Carvajal, 2017).   
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4.4.2. Utilidad clínica 

La TFG es un parámetro que indica el estado de la función renal de forma global. Se 

considera como la prueba de laboratorio que mejor manifiesta cómo se encuentra el 

funcionamiento de los riñones. Es usada en casos de diagnóstico o seguimiento de aquellos 

pacientes con un daño de la funcionalidad de los riñones, de acoplamiento de una dosis de 

medicamentos nefrotóxicos, de requerir establecer el estado de la enfermedad renal crónica 

por la que atraviesa el paciente, entre otros casos (Tapia, 2019). 

4.4.3. Cálculo de la TFG 

Los valores de referencia de TFG se encuentran entre 90-120 mL/min/1,73m2,  

(Ramírez López et al., 2019). La TFG puede ser calculada por medio de la fórmula de 

clearance de creatinina (mL/minuto), la cual incluye la concentración de creatinina en orina 

(mg/dL) por el volumen urinario (mL) y todo esto sobre la concentración de creatinina sérica 

(mg/dL) (Solís Espín et al., 2020). 

Existe una fórmula que abarca el cálculo de la TFG con el dato previo de creatinina 

sérica, esta se denomina la fórmula de Cockcroft y Gault, la cual genera un resultado en 

mililitros por minuto y se expresa de la siguiente forma: [140-edad (años) x peso (kg)] / [72 x 

creatinina en suero (mg/dL)]; en caso de mujeres el resultado es multiplicado por 0,85. Es 

recomendable ofrecer a los datos corregidos por 1,73m2 de superficie corporal, es decir se 

expresarían como mL/min/1,73m2 (Tranche Iparraguirre et al., 2005). 

4.4.4. Grados de daño renal según el resultado de la TFG 

Existen 5 etapas de enfermedad renal, la primera etapa corresponde a un daño renal 

con TFG normal o elevada en donde el resultado es ≥ 90 mL/minuto/1,73 m2, la segunda 

etapa se trata de un daño renal con una ligera disminución de la TFG con 60 a 89 

mL/minuto/1,73 m2, la tercera etapa “a” incluye una disminución de forma leve a moderada 

de la TFG con 45-59 mL/minuto/1,73 m2, mientras que la “b” abarca una disminución de 

moderada a severa con 30 a 44 mL/minuto/1,73 m2, la cuarta etapa corresponde a una 

disminución grave de la TFG con 15 a 29 mL/minuto/1,73 m2, finalmente, la quinta etapa 

refleja insuficiencia renal con TFG <15 mL/minuto/1,73 m2 (Gorostidi et al., 2014). 

4.5.Microalbuminuria 

4.5.1. Concepto  
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La microalbuminuria corresponde a un aumento de tipo persistente de albúmina en la 

muestra de orina del paciente, con una excreción urinaria de 30-300 mg/g (Relación de 

Albúmina Creatinina) (Carvajal-Carvajal, 2017). Esta es una prueba de laboratorio que sirve 

como marcador de una posible alteración en la función vascular generalizada, a su vez 

corresponde a un predictor de morbimortalidad cardiovascular en aquellos pacientes con 

diabetes mellitus, hipertensión arterial o población en general (Quimiz-Lino et al., 2021). 

4.5.2. Utilidad clínica 

Sirve como un marcador del funcionamiento a nivel glomerular, por lo cual es un 

parámetro que indica si existe daño renal en el individuo, pues su presencia demuestra un 

aumento en la permeabilidad de las células endoteliales, inclusive abarca un nivel de lesión en 

los riñones. Es aplicada como marcador predictivo de patología renal, así como un parámetro 

diagnóstico de una alteración en la función vascular (Quimiz-Lino et al., 2021). 

4.6.Cistatina C  

4.6.1. Concepto 

La cistatina C es una proteína que posee un peso molecular bajo (13 kDa o kilodalton), 

conformada por una cadena de 120 aminoácidos que posee 2 puentes disulfuro y que 

pertenece a la familia dos de la superfamilia denominada “inhibidores de cisteína-proteasas”. 

Esta es producida, de manera constante, por todas las células que presentan núcleo en el 

organismo del individuo y procede a filtrarse de forma libre en el área del glomérulo en 

condiciones fisiológicas, puesto que no se genera su unión con las proteínas (García Esplugas 

et al., 2018). 

Los valores referenciales para la cistatina C en algunos de los líquidos en los que 

mayormente es calculada son de 0,57 a 1,09 mg/L en plasma sanguíneo, de 0,03 a 0,3 mg/L 

en orina y de 3,2 a 12,5 mg/L en líquido cefalorraquídeo (Ramírez López et al., 2019). 

4.6.2. Utilidad clínica 

Su eliminación por el filtrado glomerular le aporta la propiedad de un marcador 

primordial del funcionamiento de dicho proceso en el organismo (Benavides Couto et al., 

2019). Este parámetro posee una utilidad diagnóstica mucho más significativa que pruebas 

básicas como la creatinina debido a que esta no presenta niveles aumentados con respecto a 

los referenciales sino hasta que el filtrado glomerular posee una disminución incluso menor al 

50% con respecto a lo normal (Benavides Couto et al., 2019). 
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Otra de las ventajas que posee la cistatina C frente a la creatinina es que su 

concentración no se ve alterada por parámetros como la masa muscular, el sexo, la edad, la 

raza, la cantidad de proteínas consumidas en la dieta del paciente, entre otros, sino que más 

bien presenta una influencia en su concentración en casos de alteraciones de la glándula 

tiroides, tabaquismo, obesidad, entre otros (Ramírez López et al., 2019). 

4.7.Técnicas de laboratorio 

4.7.1. Microalbuminuria 

4.7.1.1.Tiras reactivas 

La prueba se basa en un colorante denominado sulfoneftaleína o azul de bromofenol, 

el mismo que posee alta afinidad, y se lo aplica con el uso del método de encuadernación de 

diodo para generar cualquier tono de color azul en caso de la presencia de albúmina a un pH 

constante, dicho rango de color puede variar entre verde pálido hasta azul agua. Para realizar 

la Relación de Albúmina Creatinina se mide la creatinina en orina que se basa en la reacción 

de la misma con un complejo colorante-metal, por lo que en una condición alcalina la 

creatinina reacciona con dicho complejo para generar un color púrpura-marrón (Grupo 

Industrial MexLab, 2016). 

4.7.1.2.Radioinmunoensayo 

Se basa en una reacción entre el antígeno y el anticuerpo en la cual los puntos de 

unión ubicados en el anticuerpo son menores a la cantidad total de antígeno, por lo que dichos 

puntos quedan saturados por el mismo, en esta reacción también interviene una cantidad 

específica del antígeno marcado, el mismo que compite con el no marcado por los puntos de 

unión del anticuerpo generándose complejos entre el antígeno-anticuerpo y antígeno marcado-

anticuerpo (Mérida de La Torre y Moreno Campoy, 2015). 

4.7.1.3.Inmunonefelometría o inmunoturbidimetría 

Son los métodos más usados en la práctica clínica, en los cuales se utiliza anticuerpos 

de tipo policlonal y monoclonal con distintas sensibilidades al momento de detectar 

fragmentos de la proteína albúmina o formas alteradas de la misma en la muestra de orina del 

individuo (Molina et al., 2018) 

4.7.1.4.ELISA 

Las moléculas de albúmina se unen a los anticuerpos marcados conjugados que están 

impregnados en la membrana y el exceso del conjugado se elimina de la misma con ayuda de 
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la solución de lavado. Las partículas de oro que se unieron generan una intensidad de color a 

la membrana, la cual es proporcional a la cantidad de albúmina presente en la muestra y puede 

medirse con ayuda de un equipo densitómetro colorimétrico (Betancourt Loza et al., 2016). 

4.7.2. Cistatina C 

4.7.2.1.Inmunofluorescencia 

La prueba de cistatina C por Inmunofluorescencia se basa en un método de 

inmunoidentificación de tipo “sándwich”, pues se produce la unión entre la proteína 

recombinante del detector ubicada en el buffer con el anticuerpo de la muestra de suero 

sanguíneo, lo cual origina complejos de proteína-anticuerpos recombinantes, y se produce la 

migración de los mismos hacia la matriz de nitrocelulosa para ser capturada por el otro 

antígeno que está inmovilizado en la tira reactiva. Mientras mayor sea la cantidad de 

anticuerpo en la muestra sérica, el complejo proteína-anticuerpo se forma más recombinante, 

generando una mayor intensidad de la señal de fluorescencia en la proteína recombinante del 

detector (Boditech Med Incorporated, 2016). 

4.7.2.2.ELISA 

El ELISA tipo sándwich es el que se usa más comúnmente para determinar de forma 

cuantitativa la cistatina C, en él se aplican dos anticuerpos, uno de ellos es un anticuerpo de 

tipo monoclonal para la cistatina C y el otro corresponde a un anticuerpo de tipo policlonal 

biotinilado a cistatina C; esta técnica posee una gran especificidad a causa de que es de tipo 

“sándwich”. De igual forma presenta desventajas pues su desarrollo abarca una gran cantidad 

de tiempo y los reactivos implicados poseen un precio elevado (Ramírez López et al., 2019). 

4.7.2.3.PETIA o Inmunoensayo Turbidimétrico Potenciado por Partículas 

Esta técnica ejerce el uso de microesferas que están recubiertas de anticuerpos anti-

cistatina C, de forma similar que el PENIA, al formarse el complejo entre el antígeno y el 

anticuerpo se produce una modificación en la luz transmitida o absorbancia, por lo que los 

cambios en la misma dependerán de la concentración de cistatina C en la muestra, los mismos 

que se comparan con una curva de calibración basada en una concentración conocida del 

parámetro de cistatina C (Ramírez López et al., 2019). 

4.7.2.4.PENIA o Inmunoensayo Nefelométrico Potenciado por Partículas 

Este ensayo está basado en formar complejos inmunes, es decir complejos antígeno-

anticuerpo, lo cual resulta en la dispersión de luz. Los anticuerpos anti-cistatina C son 
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incubados con la muestra de análisis, por lo que si se genera el complejo inmune se produce 

una dispersión de la luz que es proporcional a la concentración de cistatina C en la muestra 

(Ramírez López et al., 2019). 
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5. Metodología  

Tipo de estudio 

El presente estudio tuvo un enfoque de tipo cuantitativo y no experimental, con un 

diseño transversal, descriptivo y correlacional. Fue no experimental a causa de que no se 

controló las variables relacionadas con el estudio. Fue transversal debido a que se llevó a cabo 

en un tiempo y espacio determinado, es decir, el Centro de Salud Motupe durante el periodo 

mayo-julio del 2022, y fue descriptivo porque se valoró el probable daño renal de los 

pacientes diabéticos según el carácter predictivo de los parámetros de laboratorio de 

microalbuminuria y cistatina C.  

Área de estudio  

El estudio se llevó a cabo en la ciudad de Loja, ubicada al sur del Ecuador, en el 

Centro de Salud Motupe, el cual se encuentra ubicado en el barrio Motupe Bajo, el mismo que 

está al Norte de la ciudad de Loja a unos 7 kilómetros aproximadamente de la ciudad, este 

Centro de Salud pertenece a la Parroquia San Juan del Valle; unidad de salud correspondiente 

al primer nivel de atención de salud que pertenece al Ministerio de Salud Pública y forma 

parte del distrito 11D01, cuenta con servicios de atención a la salud de la comunidad 

correspondiente al sector norte de Motupe de: Medicina General, Medicina Familiar, Gineco-

Obstetra, Odontología, Odontopediatría, Enfermería y Trabajo Social, de igual forma, cuenta 

con la disponibilidad de servicios auxiliares de diagnóstico en Laboratorio Clínico y Farmacia 

Institucional. 

Universo 

El presente estudio trabajó con una población de personas diabéticas tipo 1 y 2 sin 

aparente daño renal que acudieron a ser atendidos en el Centro de Salud Motupe durante los 

meses de mayo a julio del 2022. 

Criterios de inclusión 

• Pacientes con diagnóstico confirmado de diabetes mellitus tipo 1 o 2. 

• Pacientes diabéticos tipo 1 o 2 que se encontraban en el rango de edad entre 18 y 70 

años. 

• Pacientes diabéticos sin aparente daño renal.  
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• Pacientes diabéticos tipo 1 o 2 que desearon participar del estudio y que lo 

demostraron mediante su firma en el documento del consentimiento informado. 

Criterios de exclusión 

• Pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2 con un diagnóstico confirmado de 

insuficiencia renal o previo trasplante. 

• Pacientes diabéticos tipo 1 y 2 con comorbilidades como disfunción tiroidea, tumores 

(carácter benigno o maligno). 

• Pacientes que no cumplieron con las indicaciones señaladas previo a la toma de 

muestras tanto de sangre como de orina. 

Procesamiento de las muestras 

Las muestras recolectadas fueron procesadas de la siguiente forma: en el Laboratorio 

del Centro de Salud Motupe se determinó la microalbuminuria de forma semicuantitativa, en 

el Laboratorio Clínico y Biomolecular “MIBIOGen” se realizó la determinación de los 

valores de cistatina C, y en el Laboratorio Docente de Bioquímica Clínica de la Facultad de la 

Salud Humana de la Universidad Nacional de Loja se analizó el parámetro de creatinina, y 

fueron organizadas de la siguiente manera: 

Fase preanalítica 

• Oficio solicitando la pertinencia del presente tema de investigación dirigido a la 

Gestora de la Carrera de Laboratorio Clínico de la Universidad Nacional de Loja. 

(Anexo 1) 

• Certificado de permiso para la ejecución de la presente investigación en el Centro de 

Salud Motupe dirigido al Director del mismo. (Anexo 2) 

• Certificado de permiso para la ejecución de la investigación en el Laboratorio Clínico 

y Biomolecular “MIBIOGen”. (Anexo 3) 

• Certificado de permiso para visitas observacionales por parte del director del Trabajo 

de Integración Curricular al Laboratorio Clínico y Biomolecular “MIBIOGen” para la 

monitorización del desarrollo del presente estudio. (Anexo 4) 

• Solicitud de permiso para el uso del Laboratorio Docente de Bioquímica Clínica de la 

Facultad de la Salud Humana de la Universidad Nacional de Loja y para el apoyo de la 

técnica docente dirigida al decano de la Facultad de la Salud Humana. (Anexo 5) 
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• Consentimiento informado entregado a los pacientes que fueron parte del presente 

estudio. (Anexo 6) 

• Se aplicó el protocolo para técnica de venopunción mediante jeringa o campana 

Vacutainer a los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2 que acudieron al Centro de 

Salud Motupe. (Anexo 7) 

• En caso de ser necesario se indicó el protocolo para la técnica de toma de muestras de 

orina a los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2 que acudan al Centro de Salud 

Motupe. (Anexo 8) 

• Se aplicó un protocolo de transporte de suero sanguíneo para el traslado de las 

muestras tomadas en el Laboratorio Clínico del Centro de Salud Motupe hacia los 

respectivos laboratorios en donde se analizó la cistatina C y la creatinina. (Anexo 9) 

• Se aplicó un protocolo de conservación de suero sanguíneo para preservar las alícuotas 

usadas en el análisis de creatinina para el cálculo de TFG. (Anexo 10) 

Fase analítica 

• Se llevó a cabo un protocolo de control de calidad en las tiras reactivas para el análisis 

de microalbuminuria de la marca ComboStik 2MAC; así mismo, se llevó a cabo un 

registro de los resultados de los controles pasados. (Anexo 11)  

• Se ejecutó un protocolo de control de calidad en el equipo de Inmunofluorescencia 

¡Chroma II para el análisis de cistatina C; así mismo, se llevó a cabo un registro de los 

resultados de los controles pasados. (Anexo 12) 

• Se analizó el parámetro de microalbuminuria mediante el método de tiras reactivas de 

la marca ComboStik 2MAC (LOT N°211123). (Anexo 13) 

• El parámetro de cistatina C se determinó mediante el método de Inmunofluorescencia 

con el kit “¡chroma TM Cystatin C” de la marca boditech (LOT N°CCRKA18; LOT 

N°CCRXA17). (Anexo 14) 

• Se aplicó un protocolo para el análisis de creatinina sérica mediante la técnica 

espectrofotométrica basada en la reacción de Jaffé de la marca Linear Chemicals, 

(LOT N°16848C) esto contribuyó a la determinación de la TFG. (Anexo 15) 

• Se usó la fórmula de Cockroft-Gault para calcular la tasa de filtración glomerular 

(TFG) en base al valor de creatinina sérica obtenido, esto debido a la falta de un 

método estandarizado. 
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• Se ejecutó un protocolo de control de calidad en el espectrofotómetro para el análisis 

de creatinina sérica con la ayuda de un suero control normal (Linear Chemicals LOT 

N°19082) y de un suero patológico (Linear Chemicals LOT N°19047); así mismo, se 

llevó a cabo un registro de los resultados de los controles pasados en cada corrida de 

muestras. (Anexo 16) 

• Se aplicó un checklist de forma mensual para verificar la aplicación del 

mantenimiento del espectrofotómetro al momento de analizar la creatinina sérica (para 

calcular la TFG). (Anexo 17) 

• Se aplicó un checklist de forma mensual para corroborar el procesamiento adecuado 

de las muestras en los laboratorios correspondientes en los que se analizó la 

microalbuminuria, cistatina C y creatinina sérica (para calcular la TFG) 

respectivamente. (Anexo 18) 

• Se elaboró un registro para anotar los datos necesarios de los pacientes, los cuales se 

recolectaron por entrevista al mismo, y los resultados obtenidos de las pruebas 

correspondientes. (Anexo 19) 

Fase postanalítica 

• Se realizó la validación de los resultados obtenidos con ayuda del encargado del 

laboratorio en donde se procesaron las muestras tanto para el análisis del parámetro de 

microalbuminuria, cistatina C, como creatinina sérica, de igual forma, se validó los 

resultados con ayuda del tutor del presente estudio para luego plasmarlos en el 

formato correspondiente e incorporarlos a la Matriz de Resultados del CSM (Anexo 

20). 

• Tabulación y análisis  

Los datos obtenidos se analizaron con estadística descriptiva o inferencial. Los 

resultados que fueron obtenidos de las pruebas que abarca el presente estudio se 

clasificaron según las variables que han sido planteadas en el anteproyecto, los 

mismos que se tabularon y representaron por medio de tablas de frecuencia y gráficas, 

elaboradas con ayuda del programa computacional Excel, acompañado del análisis y 

la interpretación que correspondió a los datos presentados en el desarrollo del presente 

estudio, así mismo se utilizó el programa estadístico SPSS versión 25. Se aplicó 

pruebas de normalidad, específicamente la prueba de Shapiro-Wilk (población <50 

datos), la cual resultó en que la microalbuminuria fue un dato no paramétrico 

(Pvalor<0,05) y la cistatina C un dato paramétrico (Pvalor>0,05). De igual forma, se 
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llevó a cabo pruebas estadísticas como Anova (sirve para comparar medias en 3 o más 

grupos) y T de Student (sirve para comparar medias en 2 grupos) para la variable 

paramétrica de la cistatina C, por otro lado, se usó la prueba de Chi Cuadrado (sirve 

para comparar 2 o más de 2 distribuciones de proporciones) para la variable no 

paramétrica de la microalbuminuria. 

• Descripción de cómo se presentaron los datos recopilados en la investigación 

Los datos recolectados durante el desarrollo de la presente investigación se 

presentaron en tablas de frecuencia junto a sus correspondientes porcentajes según los 

datos agrupados de acuerdo a los objetivos del presente estudio, tal como lo son las 

variables de edad, sexo y tiempo de diagnóstico de la enfermedad, así mismo, se 

representaron dichas tablas en gráficas estadísticas que facilitaron el análisis y la 

interpretación de los mismos. 

Todo el proceso llevado a cabo en el presente estudio ser sustentó y evidenció por foto 

relatoría o por videos capturados al momento de la ejecución de los distintos procedimientos 

relacionados con la investigación (Anexo 22).  

Instrumentos de recolección de datos 

Con la finalidad de recolectar los datos necesarios para el cumplimiento de los 

objetivos planteados en el presente estudio, se realizó una matriz diseñada para la recolección 

de los datos necesarios de la muestra de pacientes que fue participe del mismo durante el 

periodo de tiempo establecido, por lo cual dicho instrumento permitió el registro de 

información de los distintos pacientes como el nombre, número de cédula, edad, sexo, tiempo 

de diagnóstico de la enfermedad y los resultados que se obtuvieron tanto de 

microalbuminuria, cistatina C, como de creatinina sérica, datos que posteriormente se 

transcribieron y procesaron en el programa SPSS para generar cálculos estadísticos para el 

proceso de tabulación y análisis de los mismos. (Anexo 19) 

Fuentes de información  

Las fuentes de información del presente estudio fueron secundarias, pues se basó en 

libros, artículos científicos, folletos, páginas web y manuales que contienen información 

actualizada y legítima, la cual resultó útil para el planteamiento y desarrollo de los distintos 

componentes que formaron parte de este proyecto de investigación. 

Consideraciones éticas 
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El presente estudio investigativo se realizó en base a los principios bioéticos 

establecidos en la Declaración de Helsinki, esto debido a que, primeramente, contó con el 

consentimiento informado realizado acorde a las normas que establece la Organización 

Mundial de la Salud, por lo que resaltó de forma principal la participación voluntaria y el 

mantenimiento de la confidencialidad en todo el transcurso del estudio (no se resaltó el 

nombre de los pacientes al presentar los datos recolectados). 
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6. Resultados 

La presente investigación se llevó a cabo con una muestra de 44 pacientes diabéticos, 

el sexo femenino representó el 77,3% (n=34) del total de la población, mientras que el sexo 

masculino el 22,7% (n=10) con un promedio de edad de 56 años.  

La cistatina C resultó disminuida en el 17,6%, normal en el 79,4%, y elevada en el 

2,9% de la población de sexo femenino; en el sexo masculino resultó disminuida en un 20%, 

normal en un 80%, y no presentó valores elevados en esta población. Referente a la 

microalbuminuria, el 76,5% presentó normoalbuminuria, el 20,6% microalbuminuria y el 

2,9% macroalbuminuria en la población de sexo femenino; en la población de sexo masculino 

existió un 40% de normoalbuminuria, 20% de microalbuminuria y 40% de macroalbuminuria. 

En cuanto a la TFG presentó 61,8% en el G1, 32,4% en el G2 y 5,9% en el G3a en la 

población de sexo femenino, mientras que en el sexo masculino presentó 60% en el G1, 30% 

en el G2 y 10% en el G3a.  

Con respecto a la edad, la cistatina C presentó un predominio de valores disminuidos 

en el grupo etario de 42-49 años, 50-57 años y 58-65 años con 25% cada uno de ellos, por 

otro lado, existió un predominio de valores normales en el grupo de 58-65 años con un 48,6%, 

mientras que los valores elevados primaron en el grupo de 66-73 años con el 100%. En torno 

a la microalbuminuria, la normoalbuminuria predominó en el grupo etario de 50-57 años con 

el 46,7%, la microalbuminuria primó en el grupo de 58-65 años con el 44,4%, y la 

macroalbuminuria predominó en el grupo de 58-65 años con el 80%. La TFG reflejó un 

predominio del G1 en el grupo etario de 50-57 años con 40,7%, del G2 en el grupo de 58-65 

años con 50%, y del G3a en el grupo de 58-65 años con 100%. 

En cuanto al segundo objetivo que busca comparar los valores de microalbuminuria y 

cistatina C según el sexo y la edad de pacientes diabéticos tipo 1 y 2 incorporando el tiempo 

de la enfermedad y tasa de filtración glomerular, se inició comparando al parámetro de la 

cistatina C con cada una de las variables. En primera instancia se comparó con el sexo, lo cual 

resultó en que no existe diferencia significativa (Pvalor>0,05 se acepta la hipótesis nula) entre 

ambas variables ya que los valores de cistatina C no presentaron variación según el sexo del 

paciente (Tabla 1). 

 



 

 

25 

 

Tabla 8: Medias de la cistatina C según el sexo de los pacientes diabéticos y prueba T de 

Student 

 Sexo N Media P. valor 

Cistatina C 
Femenino 34 0,72 

0,59 
Masculino 10 0,76 

Seguidamente se comparó la cistatina C con la edad, lo cual resultó en que sí existe 

diferencia significativa (Pvalor<0,05) entre ambas variables ya que los valores de cistatina C 

presentaron variación según la edad del paciente (Tabla 2). 

Tabla 9: Medias de la cistatina C según la edad de los pacientes diabéticos y prueba Anova 

Grupo etario   Media N P. valor 

18-25 años  0,35 1 

0,000 

34-41 años  0,52 1 

42-49 años  0,53 5 

50-57 años  0,71 15 

58-65 años  0,78 19 

66-73 años  1,02 3 

Total  0,73 44 

A continuación, se comparó la cistatina C con el tiempo de enfermedad, lo cual resultó 

en que sí existe diferencia significativa (Pvalor<0,05) entre ambas variables ya que los valores 

de cistatina C presentaron variación según el tiempo que llevaba el paciente con diabetes 

mellitus (Tabla 3). 

Tabla 10: Medias de la cistatina C según el tiempo de enfermedad de los pacientes diabéticos 

y prueba Anova 

Tiempo de enfermedad Media N P. valor 

0-4 años 0,65 15 

0,02 

5 años 0,77 5 

6-15 años 0,71 18 

16-25 años 0,98 5 

26-30 años 0,71 1 

Total 0,73 44 

Finalmente, en relación al parámetro de la cistatina C, esta fue comparada con la Tasa 

de Filtrado Glomerular, lo cual resultó en que no existe diferencia significativa (Pvalor>0,05) 

entre ambas variables ya que los valores de cistatina C no presentaron variación según el 

resultado de Tasa de Filtrado Glomerular del paciente (Tabla 4). 
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Tabla 11: Medias de la cistatina C según la Tasa de Filtrado Glomerular de los pacientes 

diabéticos y prueba Anova 

Categorías de TFG Media N P. valor 

Normal o aumentada 0,69 27 

0,12 
Disminución leve 0,78 14 

Disminución de leve a moderada 0,88 3 

Total 0,73 44 
 

Figura 1: Resultados de cistatina C según la Tasa de Filtrado Glomerular de los pacientes 

diabéticos 

 

Por otra parte, al comparar el parámetro de la microalbuminuria con el sexo, resultó en 

que sí hay diferencia significativa entre estas variables (Pvalor<0,05), es decir, los valores de 

microalbuminuria presentaron variación según el sexo del paciente (Tabla 5). 

Tabla 12: Prueba Chi Cuadrado de microalbuminuria y sexo de los pacientes diabéticos 

 
Sexo 

Total 
Femenino Masculino 

Microalbuminuria 

Normoalbuminuria 26 4 30 

Microalbuminuria 7 2 9 

Macroalbuminuria 1 4 5 

Total 34 10 44 

Nota: Chi cuadrado=10,848: P. valor=0,004 

Seguido a ello, se comparó la microalbuminuria con la edad, lo cual resultó en que 

entre estas variables no hay diferencia significativa (Pvalor>0,05), es decir, los valores de 

microalbuminuria no presentaron variación según la edad del paciente (Tabla 6). 
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Tabla 13: Prueba Chi Cuadrado de microalbuminuria y edad de los pacientes diabéticos 

 

Edad agrupada 

Total 18-25 

años 

34-41 

años 

42-49 

años 

50-57 

años 

58-65 

años 

66-73 

años 

Microalbuminuria 

Normoalbuminuria 0 0 3 14 11 2 30 

Microalbuminuria 1 1 2 0 4 1 9 

Macroalbuminuria 0 0 0 1 4 0 5 

Total 1 1 5 15 19 3 44 

Nota: Chi cuadrado=16,533: P. valor=0,085 

Continuando con el análisis de la microalbuminuria, esta fue comparada con el tiempo 

de enfermedad, lo cual resultó en que sí hay diferencia significativa entre estas variables 

(Pvalor<0,05), es decir, los valores de microalbuminuria presentaron variación según el 

tiempo que ha llevado el paciente con diabetes mellitus (Tabla 7). 

Tabla 14: Prueba Chi Cuadrado de microalbuminuria y tiempo de enfermedad de los 

pacientes diabéticos 

Prueba de chi-cuadrado 

 Valor df P. valor 

Chi-cuadrado de Pearson 18,898a 8 0,02 

N de casos válidos 44   

Tabla 8: Frecuencia de microalbuminuria según el tiempo de enfermedad de los pacientes diabéticos 

 

Tiempo de enfermedad 

Total 0-4 

años 

5 

años 

6-15 

años 

16-25 

años 

26-30 

años 

Microalbuminuria 

Normoalbuminuria 12 3 13 2 0 30 

Microalbuminuria 3 1 4 0 1 9 

Macroalbuminuria 0 1 1 3 0 5 

Total 15 5 18 5 1 44 

Finalizando con este parámetro, se comparó a la microalbuminuria con la Tasa de 

Filtrado Glomerular, lo cual resultó en que entre estas variables sí existe diferencia 

significativa (Pvalor<0,05), es decir, los valores de microalbuminuria presentaron variación 

según los resultados de la TFG (Tabla 8). 
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Tabla 9: Prueba Chi Cuadrado de microalbuminuria y Tasa de Filtrado Glomerular de los 

pacientes diabéticos 

Prueba de chi-cuadrado 

 Valor df P. valor 

Chi-cuadrado de Pearson 15,418a 4 0,00 

N de casos válidos 44   

 
Figura 2: Resultados de microalbuminuria según la Tasa de Filtrado Glomerular de los 

pacientes diabéticos 

 

Con respecto al tercer objetivo se definió la utilidad clínica de los parámetros de 

microalbuminuria y cistatina C como factores indicativos o predictores de un probable fallo 

renal en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2, se inició realizando tablas 9 y 10 para 

definir el carácter predictivo de ambos parámetros. 

Tabla 10: Frecuencia entre los resultados de Tasa de Filtrado Glomerular y 

microalbuminuria de los pacientes diabéticos 

 
Microalbuminuria 

Total 
Normoalbuminuria Microalbuminuria Macroalbuminuria 

Categorías 

de TFG  

Normal o 

aumentada 
22 5 0 27 

Disminución 

leve 
7 4 3 14 

Disminución 

de leve a 

moderada 

1 0 2 3 

                      Total 30 9 5 44 
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Existen 5 pacientes en etapa de TFG normal o aumentado con microalbuminuria, 7 

pacientes en la etapa de disminución leve con normoalbuminuria y 1 paciente en la etapa de 

disminución de leve a moderada con normoalbuminuria. 

Tabla 151: Frecuencia entre los resultados de Tasa de Filtrado Glomerular y cistatina C de 

los pacientes diabéticos 

 
Cistatina C 

Total 
Disminuida Normal Elevada 

Categorías de TFG 

Normal o aumentada 6 21 0 27 

Disminución leve 2 11 1 14 

Disminución de leve a moderada 0 3 0 3 

Total 8 35 1 44 

Existen 2 pacientes en etapa de disminución leve con valores de cistatina C 

disminuidos, 11 pacientes en etapa de disminución leve con valores de cistatina C dentro del 

rango normal y 3 pacientes en la etapa de disminución de leve a moderada en relación a la 

TFG con valores de cistatina C dentro del rango normal. 
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7. Discusión 

Al comparar la cistatina C con el sexo no existió diferencia entre ambas variables. En 

relación, la autora Darias (2019) en su artículo expresa que los valores séricos de cistatina C 

se vieron influenciados de forma insignificante por el sexo del paciente (Pvalor>0,05), esto 

presenta similitud con respecto al presente estudio, sin embargo, se diferencian en la 

población de estudio (estudió sujetos sin antecedentes de ERC) y en el método usado para la 

cuantificación de la cistatina C sérica (método turbidimétrico que usa anticuerpos 

inmovilizados sobre partículas de látex). Esto es precisamente lo que se buscaba demostrar 

pues varios artículos establecen que en la concentración de cistatina C no influye el sexo, la 

edad o la ingesta de proteínas, a su vez esto le permite presentar una mayor sensibilidad a los 

cambios pequeños en la TFG, lo cual le confiere su valor predictivo y que sea considerado 

como uno de los mejores marcadores con respecto al filtrado glomerular (Miguel et al., 2018). 

Seguidamente, en el presente estudio se comparó la cistatina C con la edad, lo cual 

resultó en que sí existe diferencia significativa entre ambas variables, al relacionar lo 

mencionado con el artículo de los autores Lopez et al. (2011) se observa similitudes debido a 

que en dicho artículo se establece que sí existe una diferencia significativa entre la cistatina C 

y la edad de los pacientes del grupo de riesgo (n=324) conformado por pacientes diabéticos, 

hipertensos y con hiperlipemia, gracias a ello es que establecieron que a mayor edad del 

paciente, mayor será el valor de cistatina C, además de ello en el grupo de riesgo se determinó 

valores >0,95 mg/L en pacientes mayores de 50 años de edad, esto difiere con el presente 

estudio pues la media de cistatina C en los pacientes del grupo etario de 50-57 años fue de 

0,71 mg/L (n=15), del de 58-65 años de 0,78 mg/L (n=19), y del de 66-73 años de 1,02 mg/L 

(n=3). Así mismo, en el artículo con autoría de Ávila-Rosales et al. (2022) se establece que la 

cistatina C presentó una progresión en el aumento de sus valores conforme al avance de la 

edad de los pacientes; en dicho artículo los pacientes presentaban ERC. Esto sugiere más bien 

que el aumento de los niveles de cistatina C, más que tener dependencia por la edad, posee 

dependencia al tiempo de evolución de la patología y al control de la misma (Tapia, 2019). 

La cistatina C presentó una diferencia significativa al compararla con el tiempo de 

enfermedad, Sapkota et al. (2021), en su estudio observaron una correlación positiva 

significativa con la duración de la diabetes mellitus 2, es decir, a medida que aumenta el 

tiempo de enfermedad, aumentan los valores de cistatina C. A la vez la media que presentaba 

un mayor aumento en la población correspondía al grupo de pacientes que llevaba un tiempo 

de evolución de la diabetes mellitus de 16-25 años (n=5), pues resultó en 0,98 mg/L, lo cual 
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los vuelve un grupo de pacientes propensos a desarrollar complicaciones relacionadas con la 

patología, tal como lo asegura la autora Tapia (2019) en su estudio que constaba de una 

población de estudio de 144 diabéticos y obtuvo como resultados que la complicación que 

predominó fue la neuropatía periférica, seguida por la enfermedad vascular periférica y la 

retinopatía, destacando que el tiempo de evolución en el que más se presentaron dichas 

complicaciones se encontró entre los 5-19 años. Es importante mencionar que estas 

complicaciones, así como la nefropatía, incidentes cardiovasculares, insuficiencia renal 

terminal, amputación de miembros inferiores y pérdida de la visión representan una 

morbilidad significativa influenciada por la glucemia basada en el mal control de la diabetes, 

conllevando al aumento de su mortalidad (Organización Mundial de la Salud, 2016). 

Al comparar la cistatina C con la TFG no existió una diferencia significativa, sin 

embargo, se reflejaron inversamente proporcionales pues mientras menor era la TFG, mayor 

fueron los valores de cistatina C sérica (Figura 1), de forma similar lo expresan Ávila-Rosales 

et al. (2022) en su artículo en el que se contó con 81 pacientes con ERC en fases predialíticas. 

Cabe recalcar que en dicho artículo se usó la fórmula de CKD-EPI creatinina-cistatina C del 

2012 para calcular la TFG, a diferencia del presente estudio en el que se usó la fórmula de 

CG. En contraste, los autores Lopez et al. (2011) establecen en su estudio, en el que se tomó 

como Grupo de Riesgo (n=324) a pacientes diabéticos, hipertensos y con hiperlipemia, que 

existe una correlación significativa entre la cistatina C y el filtrado glomerular, pues 

evidenciaron que los valores de dicho parámetro aumentaban según disminuía la TFG; dicho 

autor usó la fórmula de MDRD4 para el cálculo de la TFG. La fórmula de CG es la única 

fórmula que abarca conjuntamente el peso, con la edad, el género del paciente y su resultado 

de creatinina sérica (Rosas Guzmán et al., 2009), así mismo Guarache et al. (2013) asegura 

que con creatinina no estandarizada la fórmula CG posee mayor precisión que la fórmula 

MDRD al medir la TFG en una población con ERC avanzada y afirma que se recomienda el 

uso de la ecuación CG por su nivel aceptable de precisión y su mayor sencillez al momento 

del cálculo de la TFG. De igual manera, los autores Dalmau et al. (2016) establecen que la 

fórmula de CG determina un 4% más de aquellos casos con IR y que la fórmula MDRD-4 

sobreestima la TFG de los pacientes mayor a los 66 años, mientras que la fórmula de CG la 

sobreestima en pacientes con sobrepeso.  

En la comparación de la variable de la microalbuminuria con el sexo sí existió 

diferencia significativa y hubo mayor frecuencia de microalbuminuria en mujeres (n=7) que 

en hombres (n=2). Comparando dichos resultados con el artículo de Jha et al. (2010) se 

observa diferencias, puesto que en el mismo se determinó una mayor frecuencia de 
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microalbuminuria en hombres (n=48) que en mujeres (n=31). Es importante destacar que la 

técnica usada en dicho estudio era el método inmunoturbidimétrico, mientras que en el 

presente estudio fue el cociente creatinina/microalbuminuria, el cual, al incluir el parámetro 

de la creatinina, se verá influenciado por factores como el sexo, edad, raza, actividad física, 

dieta, tipo de muestra (al azar o de 24 horas), entre otros (Amado y Amado, 2020). 

Al comparar la microalbuminuria con la edad no hubo diferencia significativa, así 

mismo, se observó una mayor frecuencia de microalbuminuria en el grupo etario de 58-65 

años; al comparar dichos resultados con los del artículo de Hinojoza y Paramio (2021) se 

puede observar diferencias en la frecuencia de microalbuminuria según los grupos etarios 

establecidos en dicho estudio, pues destacan mayores casos con microalbuminuria en los 

pacientes con edad ≥70 años, de igual forma, los resultados se compararon con los del 

artículo de Jha et al. (2010), el cual establece una ligera similitud con el presente estudio pues 

en dicho artículo existió mayor frecuencia en el grupo de 45-60 años. Por lo cual, si bien la 

presencia de microalbuminuria puede tender a ser mayor en pacientes con una mayoría de 

edad, no fueron encontradas evidencias bibliográficas que reflejen que la edad del paciente se 

vincule de forma directa con el desarrollo de microalbuminuria. 

La microalbuminuria, al compararla con el tiempo de enfermedad, resultó en que sí 

hubo diferencia significativa, tal como se observa en los resultados del presente estudio pues 

existió microalbuminuria en el estadio 1 (momento de diagnóstico de diabetes), 2 (primeros 5 

años), 3 (6-15 años) y en el 5 (25-30 años), en el estadio 4 (15-25 años) si bien no existió 

frecuencia de microalbuminuria, sí existió de macroalbuminuria (Tabla 8), al comparar estos 

resultados con los del artículo de los autores Hinojoza y Paramio (2021) (n=62 diabéticos) se 

detecta cierta similitud pues obtuvo una mayor frecuencia en los pacientes con 10-19 años de 

tiempo de evolución (n=4), seguido por un tiempo mayor a 20 años (n=3). Esto se corrobora 

con lo establecido por Rosas Guzmán et al. (2009) en su artículo en el que establece que en el 

estadio 1 y 2 la microalbuminuria puede estar presente en forma de episodios y es reversible 

mediante el control de la glucemia, en el estadio 3 ya existe microalbuminuria persistente, en 

el 4 existe macroalbuminuria, y en el 5 la presencia de albuminuria disminuye porque existe 

la posibilidad de que el paciente ya padezca de insuficiencia renal terminal, a no ser que haya 

llevado un control de la enfermedad preciso que ha evitado la progresión del daño renal, así 

mismo, afirmaba que una vez que se presentan manifestaciones como la microalbuminuria 

persistente, la lesión renal de tipo estructural ya se encuentra en un estado muy avanzado y si 

el paciente avanza hasta proteinuria clínica dichas lesiones pasarían a la disminución 

progresiva del filtrado glomerular (FG) relacionada con lesiones de tipo focales de esclerosis 
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glomerular y con el daño túbulo intersticial, lo cual vuelve más probable que se acelere la 

reducción de la filtración glomerular y, por ende, el paciente llegue a padecer insuficiencia 

renal crónica terminal. 

Al comparar los resultados de microalbuminuria con la TFG resultó en que sí existe 

diferencia significativa, esto se logra interpretar por medio de la representación gráfica 

correspondiente (Figura 2) la cual denota que los valores de TFG son superiores en aquellos 

pacientes normoalbuminúricos, con respecto a aquellos con microalbuminuria y 

macroalbuminuria, siendo este último grupo aquel con menor TFG. Los resultados del 

presente estudio son similares en el artículo con autoría de García Esplugas et al. (2018), en el 

cual se obtuvo resultados significativamente más bajos de TFG en el grupo 2 de dicho 

estudio, el cual constaba de pacientes (n=12) con diabetes mellitus tipo 2 que presentaron 

microalbuminuria, con respecto al grupo 1 que abarcaba pacientes (n=36) con diabetes 

mellitus tipo 2 con normoalbuminuria. Es importante destacar que en dicho estudio se empleó 

la detección de microalbuminuria en orina de 24 horas a diferencia de la presente 

investigación que fue en una muestra de orina espontánea, la cual, según Villca-Gonzáles 

(2020) corresponde a un buen predictor y se relaciona con la medición de albuminuria en 

orina de 24H; las Guías KDIGO en el año de 2017 establecen la recomendación de medir 

albuminuria en lugar de proteinuria como tal, esto mediante el uso del cociente 

albuminuria/creatinuria en una muestra al azar como una prueba inicial, acompañado de una 

prueba de albuminuria en muestra de 24H que confirme los resultados previos. 

En cuanto al tercer objetivo, el resultado de aquellos pacientes con la presencia de 

microalbuminuria y TFG normal puede justificarse según lo afirmado por el autor Mascheroni 

(2014), quien destaca que en varias investigaciones se ha considerado a la hiperfiltración 

como una alteración temprana en el proceso de daño renal a causa de diabetes, anticipando 

incluso microalbuminuria, la nefropatía diabética como tal y la ERC, así mismo establece que 

se debe tener presente que en la población con mayoría de edad con DM2 se puede ver 

enmascarada la hiperfiltración por la disminución anual en el filtrado glomerular asociado con 

la edad, la cual se basa en 1 mL/min/año a partir de los 40 años, por lo que también se podría 

mantener en observación a aquellos pacientes con este tipo de filtrado glomerular y que ya 

presentan microalbuminuria en el presente estudio. 

En cuanto a la presencia de microalbuminuria, también puede verse influenciada por 

un proceso febril, ingesta aumentada de proteínas, estrés, ejercicio intenso antes de recolectar 

la muestra, obesidad, tabaquismo, etc. Pueden existir resultados falsos positivos por una 

infección de las vías urinarias o por la menstruación (García-Maset et al., 2022). Así mismo, 
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aquellos resultados de los pacientes con TFG normal y microalbuminuria podrían verse 

influenciados por el origen de la proteinuria; la transitoria puede presentarse por las causas 

mencionadas anteriormente, la ortostática se relaciona con la posición erguida del paciente y 

la proteinuria persistente es propiamente patológica por alteraciones a nivel renal, glomerular 

o tubular y requiere valoración médica (de Lucas e Izquierdo, 2022). 

De igual forma, se debe tomar en cuenta que al aplicar la fórmula de Cockcroft-Gault 

los resultados se verán influenciados por el valor de creatinina sérica, pues mientras mayor 

sea su valor, menor será el resultado de la TFG, por lo cual, en el presente estudio, la 

concentración de creatinina puede verse afectada por sus factores de variabilidad biológica 

como sexo, masa muscular, edad, o el tipo de dieta (consumo reciente de carne), la toma de 

suplementos de creatina, entre otros, así como algunos fármacos (ej: fibratos, cobicistat, etc) 

que demuestran una disminución reversible del analito; inclusive la estimación de FG puede 

verse afectado por patologías que posiblemente el paciente desconoce que padece como una 

enfermedad hepática, malnutrición, edema generalizado o embarazo, así como por 

alteraciones de la masa muscular (ej: amputaciones) (García-Maset et al., 2022). 

Se debe destacar que criterios diagnósticos como la albuminuria, proteinuria, 

modificaciones histológicas en la biopsia renal, alteración del sedimento urinario, alteraciones 

de tipo estructural determinadas por técnicas de imagen, trastornos de tipo hidroeléctricos, 

entre otros, deben persistir por un periodo superior a los 3 meses para diagnosticar una 

Enfermedad Renal Crónica, por tal motivo es que los resultados del presente estudio no 

definirían un diagnóstico del paciente como tal, sino generarían un impulso a mantener en 

observación al paciente con resultados anormales para prevenir el desarrollo de dicha 

patología (García-Maset et al., 2022). Los resultados obtenidos en la presente investigación 

pueden reflejar que aparentemente los pacientes poseían un buen control metabólico 

aplicando diversas medidas que dirigen a la persona a una mejor calidad de vida, tales como 

poseer un sistema periódico de control con su médico, así como adherirse de forma estricta 

tanto a la dieta como al tratamiento terapéutico, recibir educación constante acerca de su 

patología, entre otras medidas que permiten prevenir el progreso del daño renal, al cual son 

propensos estos pacientes (Hinojoza y Paramio, 2021). 
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8. Conclusiones 

• En la determinación de la cistatina C, con respecto a la edad, se identificó un 

predominio de valores elevados en el grupo etario de 66-73 años, mientras que la 

microalbuminuria primó en el grupo de 58-65 años, en cuanto a la TFG se observó que 

sus grados de disminución prevalecieron en el grupo de los 58-65 años. Con respecto 

al sexo, la cistatina C elevada primó en el sexo femenino, al igual que la presencia de 

microalbuminuria y de disminución de TFG, excepto el grado 3a que predominó en el 

sexo masculino. 

• La microalbuminuria presentó diferencia significativa con respecto al sexo, el tiempo 

de enfermedad y la TFG, mientras que no presentó diferencia significativa con la 

edad; el resultado obtenido al comparar la cistatina reflejó que sí existió diferencia 

significativa con la edad y el tiempo de enfermedad, mientras que, con el sexo y la 

TFG, no presentaron diferencia significativa. La similitud de que ambos analitos 

presenten una diferencia significativa con el tiempo de enfermedad sirve como 

evidencia para destacar la importancia de sobrellevar un correcto control de la diabetes 

mellitus para evitar el desarrollo posibles complicaciones relacionadas con dicha 

patología o evitar el progreso de las mismas. 

• La microalbuminuria y la cistatina C sirven como predictores de daño renal en los 

pacientes diabéticos pues evidencian el daño tanto renal como vascular de forma 

temprana, es decir, previo a que exista una disminución de la TFG, lo cual permite que 

el estado de salud de los pacientes se beneficie por las medidas de tipo preventivo y 

terapéutico que lleva a cabo su médico. En ello radica lo primordial de la valoración 

de ambos parámetros, pues permiten detectar una mayor cantidad de pacientes que se 

encuentran en estadios tempranos de Enfermedad Renal Crónica, a la vez que reflejan 

la evolución de la patología. 
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9. Recomendaciones 

• Fomentar las investigaciones de utilidad clínica de biomarcadores que permitan 

establecer estándares en las patologías de tipo crónico con el fin de mejorar el control 

de dichas enfermedades en los pacientes.  

• Mantener un control adecuado de las condiciones preanalíticas en las que se produce 

la recolección de la muestra de orina por parte del paciente, esto debido a que si las 

directrices dadas no son cumplidas podrían verse afectados los resultados de 

microalbuminuria, generando falsos positivos. 

• Las pruebas de microalbuminuria y cistatina C deberían ser implementadas en las 

instituciones de salud especializadas como pruebas de control en pacientes diabéticos 

con la finalidad de prevenir la progresión de daño renal a la que son propensos dichos 

pacientes, esto evitará futuros gastos a nivel del estado por las medidas terapéuticas 

que se llevan a cabo una vez que el paciente ya presenta daño renal, como por ejemplo 

la diálisis. 
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11. Anexos 

Anexo 1: Oficio para solicitar la pertinencia del tema dirigido a la Gestora de la Carrera 

de Laboratorio Clínico de la Universidad Nacional de Loja 
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Anexo 2: Certificado de permiso para la ejecución de la investigación en el Centro de 

Salud Motupe 
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Anexo 3: Certificado de permiso para la ejecución de la investigación en el 

Laboratorio Clínico y Biomolecular “MIBIOGen”
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Anexo 4: Certificado de permiso para visitas observacionales por parte del 

director del Trabajo de Integración Curricular al Laboratorio Clínico y Biomolecular 

“MIBIOGen” 
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Anexo 5: Solicitud de permiso para el uso del Laboratorio Docente de Bioquímica 

Clínica de la Facultad de la Salud Humana de la Universidad Nacional de Loja y para el 

apoyo de la técnica docente 
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Anexo 6: Consentimiento Informado 
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Anexo 7: Protocolo de venopunción con jeringa o campana Vacutainer 
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Anexo 8: Técnica de toma de muestras de orina (sexo masculino y femenino) 
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Anexo 9: Protocolo de transporte de muestras de suero sanguíneo 
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Anexo 10: Protocolo de conservación de suero sanguíneo para preservar las alícuotas 

usadas en el análisis de creatinina para el cálculo de TFG 
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Anexo 11: Protocolo de control de calidad en las tiras reactivas para el análisis de 

microalbuminuria y registro de controles 
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ANÁLISIS DE CONTROLES DE CALIDAD DE MICROALBUMINURIA 

Fecha 
CONTROL PATOLÓGICO CONTROL NORMAL 

Creatinina Microalbuminuria Resultado Creatinina Microalbuminuria Resultado 

18/05/22 50 mg/dL 150 mg/L 
Alto anormal 

(>300 mg/g) 
50 mg/dL 10 mg/dL 

Normal 

(<30 mg/g) 
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Anexo 12: Protocolo de control de calidad en el Equipo de Inmunofluorescencia 

¡Chroma II para el análisis de cistatina C y registro de controles 
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ANÁLISIS DE CONTROLES DE CALIDAD DE CISTATINA C 

Fecha 
CONTROL NORMAL CONTROL PATOLÓGICO Valores de 

referencia Resultado Resultado 

18/05/22 0,63 mg/L 3,24 mg/L 
0,56-1,09 mg/L 

18/07/22 0,70 mg/L 1,93 mg/L 
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Anexo 13: Técnica de análisis de microalbuminuria por tiras reactivas 
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Anexo 14: Protocolo de cistatina C por Inmunofluorescencia 
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Anexo 15: Protocolo de creatinina sérica por espectrofotometría (reacción de Jaffé) 
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Anexo 16: Protocolo de control de calidad para el análisis de creatinina sérica y registro 

de controles 
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ANÁLISIS DE CONTROLES DE CALIDAD DE CREATININA 

Fecha 

CONTROL NORMAL CONTROL PATOLÓGICO 

Absorbancia 

estándar 

Absorbancia 

muestra 
Resultado 

(mg/dL) 

Absorbancia 

estándar 

Absorbancia 

muestra 
Resultado 

(mg/dL) 
1 2 1 2 1 2 1 2 

20/05/22 0,118 0,144 0,132 0,149 1,31 0,118 0,144 0,268 0,314 3,54 

26/05/22 0,096 0,132 0,124 0,147 1,28 0,096 0,132 0,256 0,329 4,06 

01/06/22 0,088 0,121 0,132 0,155 1,39 0,088 0,121 0,267 0,330 3,82 

09/06/22 0,077 0,110 0,130 0,151 1,27 0,077 0,110 0,241 0,310 4,18 

17/06/22 0,083 0,117 0,134 0,156 1,29 0,083 0,117 0,243 0,316 4,29 

30/06/22 0,081 0,113 0,127 0,149 1,38 0,081 0,113 0,243 0,312 4,31 

07/07/22 0,069 0,100 0,137 0,158 1,35 0,069 0,100 0,258 0,322 4,13 

15/07/22 0,075 0,112 0,123 0,149 1,41 0,075 0,112 0,264 0,335 3,84 

21/07/22 0,082 0,112 0,128 0,147 1,27 0,082 0,112 0,253 0,318 4,33 

26/07/22 0,078 0,108 0,135 0,156 1,40 0,078 0,108 0,257 0,320 4,20 

Valores de referencia: 

• Control normal: 1,10-1,66 mg/dL. 

• Control patológico: 3,32-4,84 mg/dL. 
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Anexo 17: Checklist mensual para la aplicación de mantenimiento de equipo 

(espectrofotómetro) 
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Anexo 18: Checklist mensual para el correcto procesamiento de las muestras en los 

distintos laboratorios 
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Anexo 19: Hoja para el registro de los datos de los pacientes y los resultados obtenidos 
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Anexo 20: Formato para emisión de resultados de los pacientes 
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Anexo 21: Certificado de Traductor de Inglés 
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Anexo 22: Evidencia fotográfica del desarrollo del Trabajo de Integración Curricular 
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