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INTRODUCCIÓN 

La diabetes (DB) tipo 2 es una enfermedad 

crónica no transmisible con gran impacto en la 

salud de la población1,2. Es la primera causa de 

falla renal, ceguera y amputaciones no 

traumáticas y se asocia con un incremento de 2 a 

4 veces de enfermedad cardiovascular1,2. En 

Argentina a partir de un proceso de vigilancia 

epidemiológica de enfermedades no trasmisibles 

desarrollado por el Ministerio de Salud de la 

Nación, se estimó que la prevalencia de la DB 

está entre el 8,5 y el 11,9%, siendo más frecuente 

en el hombre que en la mujer3.En nuestro país, la 

   Química Clínica 

RESUMEN  

La presencia de concentraciones elevadas de albúmina en orinase reconoce como un factor de riesgo 

para la progresión de la enfermedad renal y de la enfermedad cardiovascular por lo que su detección 

temprana ofrece la oportunidad de intervención terapéutica con el fin de evitar y/o reducir dichas 

complicaciones. OBJETIVOS: Estudiar la prevalencia de albuminuria en pacientes con diabetes (DB) tipo 

2 y su asociación con factores de riesgo para su desarrollo. MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó un 

estudio observacional, transversal y analítico, que incluyó 202 pacientes con DB tipo 2 de entre 18 a 70 

años. Mediante entrevista se obtuvieron los siguientes datos: sexo, edad, peso, altura, historia de diabetes 

mellitus, hipertensión arterial y/o dislipidemia. Se tomaron muestras de sangre para la determinación de 

creatinina, perfil lipídico y hemoglobina glicosilada; se solicitó la primera orina de la mañana para medir la 

relación albúmina/creatinina (RAC). Se excluyeron 14 pacientes debido a que las muestras de orinas no 

eran aptas para realizar la determinación del RAC.RESULTADOS: Se estudiaron 188 pacientes 

(85masculinos y 103 femeninos). La edad media  fue de 55±8 años con un rango de entre 30 a 70 años. 

La prevalencia deRAC≥30 mg/g fue del 45%; su presentación se asoció con los niveles de hemoglobina 

glicosilada (HbA1c), con el tiempo de evolución de la diabetes, con la presencia y tiempo de evolución de 

hipertensión arterial (HTA). Los factores de riesgo de presentación de RAC≥30 mg/g, fueron los niveles de 

HbA1c>8.0%, la presencia de HTA y ser diabético por más de 10 años. CONCLUSIÓN: En la población 

estudiada la prevalencia de albuminuria con RAC≥30 mg/g fue del 45%. Los factores de riesgo 

modificables que deben ser controlados estrictamente, son la hiperglucemia y la hipertensión arterial. 

 

PALABRAS CLAVES: Albuminuria, Diabetes Tipo 2, Hipertensión Arterial, Enfermedad Renal, 

Enfermedad Cardiovascular. 
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nefropatía diabética y la nefroesclerosis 

hipertensiva son las dos causas principales de 

ingreso a los programas de diálisis4. Actualmente, 

el interés en la enfermedad renal crónica (ERC) 

está focalizado en disminuir su incidencia, por lo 

tanto es fundamental la detección temprana del 

daño renal en las enfermedades que son 

mayormente responsables, es decir, la DB y la 

hipertensión arterial (HTA)4. Ambas son 

enfermedades que frecuentemente coexisten, la 

HTA en el individuo diabético aumenta 

marcadamente el riesgo y acelera el curso de las 

enfermedades cardíacas, enfermedad vascular 

periférica, infarto, retinopatía y nefropatía4. Las 

guías internacionales recomiendan que en los 

pacientes diabéticos y los hipertensos se debe 

realizar la determinación de albúmina en orina5. 

La presencia de albuminuria es a menudo, el 

primer signo de daño renal siendo la evidencia 

más temprana de la presencia de nefropatía 

asociada a diabetes, por lo tanto, su 

determinación puede usarse como un marcador y 

predictor de ERC en los pacientes de mayor 

riesgo6,7. Existe evidencia de que ciertos 

tratamientos pueden retardar la progresión y 

reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular en 

los pacientes con ERC, de ahí la necesidad de 

detectar sistemáticamente la presencia de 

albuminuria5,6,7. En los pacientes con DB tipo 2, la 

albuminuria es un signo precoz que no sólo indica 

un daño vascular en el glomérulo sino que 

también, es un reflejo de enfermedad vascular en 

todo el organismo6,7.  

La albuminuria se define como la pérdida de 

pequeñas cantidades de albúmina en orina, que 

pueden ser cuantificadas a través de la relación 

albúmina/creatinina (RAC) en muestras de orinas 

tomadas al azar, preferentemente en la primera 

micción matinal8. En ausencia de causales que 

puedan alterar los resultados (estados febriles, 

actividad física intensa previa, deshidratación 

entre otros), es decir, en individuos en 

condiciones clínicas estables, la primera orina de 

la mañana en ayunas es la muestra más 

adecuada tanto para la búsqueda de albuminuria 

como para su monitorización8. Las guías 

aconsejan considerar las siguientes categorías 

para definir a RAC: 

 Óptimo < 10 mg/g  

 Normal – Alto: 10-29 mg/g 

 Alto: 30 – 299 mg/g  

 Muy alto > 300 mg/g8,9 

En el curso de la diabetes se producen fenómenos 

hemodinámicos y no hemodinámicos que 

desembocan en el daño renal como ser, la pérdida 

de la autorregulación renal que desencadena el 

aumento de la presión intraglomerular, la lesión 

endotelial por depósitos de material hialino en el 

glomérulo (aumento de la matríz mesangial), la 

pérdida de las cargas negativas (heparansulfatos) 

y la glicosilación no enzimática de las proteínas de 

las hendiduras de la membrana basal 

glomerular10-12. Es la acción conjunta de estos 

fenómenos lo que ocasiona el deterioro 

progresivo que lleva a la nefropatía diabética 

incipiente y manifiesta donde se hace presente la 

albuminuria que con el tiempo puede progresar a 

proteinuria10-12. 

Teniendo en cuenta que la albuminuria es una 

variable relacionada con el pronóstico renal y 

cardiovascular nos propusimos evaluar la 

prevalencia de albuminuria en una población de 

riesgo, como son los pacientes con DB tipo 2  y 

como objetivo secundario investigar la asociación 

de la presencia de albuminuria con factores de 

riesgo. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Tipo de Estudio 
 

Se realizó un estudio observacional, transversal y 

analítico, aprobado por el Comité Institucional de 

Ética e Investigación del Hospital Tránsito 

Cáceres de Allende, en el cual se incluyeron 

pacientes ambulatorios de ambos sexos, mayores 

de 18 años que asistieron regularmente al 

Servicio de Diabetología y Endocrinología durante 

el período diciembre de 2012 – abril de 2014. 

Todos los participantes recibieron información 

adecuada y se obtuvo el respectivo 

consentimiento informado, sólo aquellos 

pacientes que aceptaron fueron incluidos en el 

estudio.  
 

Muestra 
 

Se estudiaron 202 pacientes con DB tipo 2de 

entre 18 a 70 años de ambos sexos sin 

enfermedades agudas al momento de la toma de 

la muestra, se excluyeron a aquellos pacientes 

con evidencia de enfermedad renal o enfermedad 

hepática, infecciones agudas, mujeres 

embarazadas, pacientes con hematuria, 

amputados, vegetarianos/veganos, pacientes con 

índice de masa corporal (IMC) menor a 18,5 kg/m2 

o aquellos que no cumplieron con las condiciones 

de preparación necesarias para llevar a cabo las 

determinaciones analíticas en sangre y en orina; 

teniendo en cuenta éstos criterios se 
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desestimaron 14 pacientes. Mediante una 

entrevista, se obtuvieron los siguientes datos: 

sexo, edad, peso, altura, historia de DB, HTA y 

dislipidemia. A los pacientes incluidos, se les 

solicitó asistir con 12 horas de ayuno y la primera 

orina de la mañana recolectada con las 

indicaciones para urocultivo. 

Con los datos del peso y la altura se calculó el IMC 

[masa (Kg) / [talla (m)2]. Para la evaluación de la 

función renal se utilizó el valor de creatinina y con 

éste se estimó el índice de filtrado glomerular 

(IFG) por CKD – EPI. Un IFG estimado menor a 

60 mL/min/1,73 m2 se consideró como alterado; 

los pacientes con IFG alterado fueron excluidos 

de este estudio. Se consideró como hipertensos a 

aquellos pacientes que presentaron presión 

arterial sistólica > 140 mmHgy/o presión arterial 

diastólica > 90 mmHg o aquellos en tratamiento 

farmacológico por HTA. Se definió como 

dislipidemia el estar recibiendo tratamiento con 

hipolipemiantes o aquellos que presentaron 

niveles de colesterol LDL ≥ 100 mg/dL. El valor de 

RAC se utilizó para establecer dos grupos de 

pacientes, un grupo con valores de RAC≤29 mg/g 

que se consideró como óptimo – normal y el otro 

con valores ≥30 mg/g se consideró como elevado.      
 

Métodos 
 

Se tomaron muestras de sangre para la 

determinación de creatinina, perfil lipídico 

(colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y 

colesterol LDL) y hemoglobina 

glicosilada(HbA1c). Para la determinación de 

creatinina y el perfil lipídico se utilizó una muestra 

de plasma, como anticoagulante se empleó 

heparina de sodio. Las muestras se centrifugaron 

inmediatamente por 10 minutos a 2500 r.p.m. La 

creatinina, tanto en plasma como en orina se 

midió por el método Jaffé cinético colorimétrico 

(con medición del blanco y compensado), 

colesterol total por método enzimático 

colorimétrico, colesterol HDL y LDL por método 

colorimétrico enzimático homogéneo, triglicéridos 

por método enzimático colorimétrico con blanco 

glicerol, HbA1c por inmunoensayoturbidimétrico 

de inhibición para sangre completa hemolizada y 

la determinación de albúmina en orina se realizó 

por inmunoturbidimetría. Todos los analitos fueron 

medidos en autoanalizador para química clínica 

Hitachi 902 utilizando reactivos de la marca 

comercial Roche/Hitachi. Las muestras de plasma 

y sangre entera fueron procesadas en el día, 

mientras que las muestras de orina se 

conservaron refrigeradas a 4°C para luego ser 

procesadas juntas una vez por semana. 
 

Análisis estadístico 
 

El análisis estadístico se realizó mediante el 

empleo del software Infostat. Se determinaron las 

medidas descriptivas para las diferentes 

variables. La distribución normal de los datos, se 

evaluó mediante la prueba de Kolmogorov-

Smirnov. Los resultados de las variables 

continuascon distribución normal se expresan con 

la media ± desviación estándar; aquellas sin 

distribución normal se informan con la mediana y 

el rango intercuartílico(RIC). Para determinar 

diferencias estadísticamente significativas entre 

los grupos de estudio, se emplearon las pruebas 

de chi – cuadrado para las variables categóricas y 

para las variables continuas, pruebas no 

paramétricas (prueba de Mann-Whitney U) y 

paramétricas (prueba t – de Student y análisis 

ANOVA) según la distribución de los datos de las 

variables en estudio.  

El grado de asociación entre las variables se 

determinó mediante el coeficiente de correlación 

Spearman. También se realizó un análisis de 

regresión logística binaria y multivariada, 

considerando como variable dependiente a la 

albuminuria. Un valor p<0,05se consideró 

estadísticamente significativo. 

 

RESULTADOS 

Este estudio incluyó a 188 pacientes con DB tipo 

2, el 45% (85 pacientes) del sexo masculino y el 

55% del sexo femenino (103 pacientes). La edad 

media los mismos, fue de 55±8años con un rango 

de entre 30 a 70 años; el 45% de ellos 

presentaron RAC≥30 mg/g. En la Tabla 2, se 

resumen las características y los datos de 

laboratorio de los dos grupos estudiados. El 

análisis comparativo de los grupos, reveló que no 

existen diferencias estadísticamente significativas 

entre los grupos debidas al sexo, edad, IMC, 

tratamiento con hipoglucemiantes, dislipidemia y 

tratamiento con antihipertensivos. Se observaron 

diferencias estadísticamente significativas 

debidas al tiempo de evolución de la diabetes, 

niveles de HbA1c, presencia y tiempo de 

evolución de HTA. 
 

Tabla 2. Características y datos de laboratorio 

según relación albúmina/creatinina de los dos 

grupos estudiados. 
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El grado de asociación entre los niveles de RAC 

y de HbA1c se determinó con el coeficiente de 

correlación rho de Spearman, encontrándose 

una relación moderada y positiva 

estadísticamente significativa (rs=0,80 p<0,0001). 

La correlación entre el tiempo de evolución de la 

diabetes y la RAC≥30mg/g fue positiva y 

estadísticamente significativa (rs=0,42 p<0,0001), 

es decir que RAC se incrementó a medida que 

aumenta el tiempo de evolución de DB. También 

se estableció una correlación positiva y 

significativa entre el tiempo de evolución de HTA 

y los niveles RAC≥30mg/g (rs=0,66 p<0,0001). 

No se estableció asociación entre RAC y la edad 

de los pacientes estudiados. El análisis por Odds 

Ratio (OR) (Tabla 2) reveló que las posibilidades 

para presentar RAC≥30 mg/g fueron mayores en 

los pacientes cuyos niveles de HbA1c se 

encontraron por encima de 8.0%, en lo pacientes 

hipertensos y en aquellos que presentaron 

diabetes de más de 10 años evolución. 
 

Tabla 2. Análisis Odds Radio para relación 

albúmina/creatinina≥30 mg/g 

 

 

 

DISCUSIÓN 

La prevalencia de RAC≥30mg/g entre los 

diabéticos tipo 2 estudiados fue del 45%; éste 

valor es similar a los reportados por otros 

estudios13,14-19. Por ejemplo, en el estudio 

DEMAND (estudio de cohorte) que incluyó a 

pacientes con DB tipo 2 de 33 países diferentes, 

la prevalencia de albuminuria fue del 39%, siendo 

mayor para los pacientes de los países Asiáticos 

e Hispanos (55%) versus el 40.6% para los 

caucásicos (p<0,0001)18. Al igual que en otros 

trabajos, no se observó diferencia 

estadísticamente significativa debidas al sexo13,14-

19. 

En este trabajo la elevada prevalencia obtenida 

puede ser el resultado de un control glucémico 

pobre por parte de los pacientes estudiados ya 

que ninguno de los pacientes con RAC≥30mg/g 

mantuvo un nivel de HbA1c≤7,0%. La asociación 

americana de diabetes recomienda éste valor 

para reducir complicaciones20. Además este 

estudio reveló una diferencia estadísticamente 

significativa entre la mediana de la HbA1c del  
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grupo con RAC≤29mg/g y la del grupo con 

RAC≥30mg/g (7,5 vs 8,1 p<0,0001). Otras líneas 

de trabajo también informaron diferencias 

significativas para el nivel de HbA1c de acuerdo a 

la ausencia o presencia de albuminuria; Ali y 

col.19comunicaron una media de HbA1c para el 

grupo sin albuminuria de 7,3±1,6 vs 7,7±0,8 

(p<0,001). Aminiety col.21documentaron una 

media estadísticamente significativa de HbA1c, 

7,4±1,1 vs. 8,9±1,1según ausencia o presencia de 

albuminuria, respectivamente (p=0,003).Zaraniet 

y col.5 encontraron una media de 7,4±1,5 para el 

grupo sin albuminuria vs 8,2±2,0 para el grupo con 

albuminuria (p=0,002). En este trabajo, también 

se encontró una correlación positiva y moderada 

entre los niveles de albuminuria y de HbA1c. Esta 

asociación también fue demostrada por 

Kondaveetiy col4 quienes documentaron en su 

trabajo, una correlación menor pero también 

positiva y estadísticamente significativa. 

El riesgo para presentarRAC≥30mg/g se 

incrementó marcadamente con una HbA1c≥8,0%. 

Información similar se ha descripto en otros 

trabajos de investigación, que establecieron que 

el riesgo RAC≥30mg/g es mayor cuanto más 

deficiente es el control glucémico de los pacientes 

determinado por el nivel de HbA1c16,18,21-24. A esto 

se suma, el tiempo de evolución de la diabetes; el 

riesgo de presentar RAC≥30 mg/g, fue 11 veces 

mayor para un diabético de diez o más años de 

evolución. Otros autores, también han podido 

documentar esta asociación21-24. 

En este trabajo un IMC≥30Kg/m2 no resultó ser un 

factor de riesgo estadísticamente significativo 

para la presencia de albuminuria. Zariniy col.5al 

igual que Bose y col.23no establecieron asociación 

ni tampoco demostraron que el IMC≥30Kg/m2 sea 

un factor de riesgo para albuminuria. A diferencia 

de estos trabajos, Yan y col.24y Liuet y col.25 

demostraron que el incremento del IMC produce 

un aumento significativo en la prevalencia de 

albuminuria y una elevación del riesgo para su 

presentación. Debemos destacar, que la obesidad 

con niveles muy elevados de IMC se asocia con 

resistencia a la insulina, HTA, dislipidemia y 

enfermedad cardiovascular aterosclerótica26,27.  

Con respecto a la dislipidemia, la prevalencia 

entre los individuos incluidos fue del 71%sin 

diferencias significativas entre los dos grupos 

estudiados. En otros trabajos tampoco se 

comprobó la relación entre este factor y la 

albuminuria16,19,23,24. Resultaría útil en estudios 

futuros, realizar un seguimiento por un período de 

tiempo mayor ya que la dislipidemia en el contexto 

de ERC, suele manifestarse en estadios más 

avanzados de la enfermedad (estadio 4 – 5) o 

cuando el paciente presenta proteinuria.  

La HTA se observa frecuentemente en el paciente 

diabético, siendo de 1.5 a 2 veces más frecuente 

que en la población general; además, la HTA en 

personas con diabetes incurre en mayores 

riesgos asociados y en eventos adversos28. Un 

estudio multicéntrico realizado en 16 centros de 

Argentina, sobre un total de 1.119 pacientes 

diabéticos, el 49% de ellos presentó HTA, siendo 

el 63% pacientes con una RAC≥30mg/g. En este 

trabajo se constató la asociación entre la 

presencia de RAC≥30mg/g y la HTA. Además, se 

encontró una correlación positiva y significativa 

con el tiempo de evolución (en años)  de la HTA 

del paciente. La media de duración de HTA en 

años para el grupo con RAC≥30mg/g fue de 11±7; 

estos hallazgos concuerdan con los encontrados 

en otros trabajos5,7,20,22,24,25. Las diferentes guías 

sugieren que la presión arterial debe mantenerse 

por debajo de 130/80mmHg en pacientes con DB 

tipo 2 o inclusive menor en pacientes con 

albuminuria o proteinuria21,22,28.  

Las limitaciones del presente estudio derivan de 

su diseño transversal. Se debe tener en cuenta la 

posible variabilidad temporal de los parámetros 

evaluados, en particular de la determinación de la 

RAC. Las guías aconsejan su medición en dos o 

más ocasiones durante un período igual o 

superior a 3 meses, en este caso se efectuó una 

única medición. Además los hallazgos descritos 

representan solo asociaciones y no implican 

causalidad. 

La RAC se debe controlar  al menos anualmente 

en los pacientes que poseen pocos factores de 

riesgo y con una mayor frecuencia en aquellos 

que presentan varios factores de riesgo 

asociados. Resulta indispensable hacer énfasis 

en la optimización del control glucémico, 

combinando modificaciones en el estilo de vida 

así como también mediante la adopción de 

medidas terapéuticas. También es fundamental 

mantener controlada la presión arterial, ya que su 

elevación favorece su presentación. Son éstos los 

factores de riesgo modificables que deben ser 

controlados estrictamente,  de esta forma se 

puede retrasar y/o  revertir la aparición de la 

albúmina en orina y evitar el desarrollo de la 

nefropatía diabética, que una vez que se 

manifiesta no puede ser revertida. 
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