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La diabetes tipo 2 es una enfermedad que afecta
a todas las clases sociales. En México, según la
Encuesta Nacional de Salud en el año 2000, la
prevalencia de diabetes tipo 2 en adultos mayores
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SUMMARY
Objetive: To identify microalbuminuria in pa-
tients with type 2 diabetes.
Material and methods: A descriptive cross-
section study was made in patients with type 2
diabetes with more than a year of evolution.
Microalbuminuria was defined as the presence
of 30 to 300 mg of albumin in urine of 24 hours.
The socio-demographic characteristics, type of
diet, exercise, type of antihypertensive and oral
antihyperglycemic agents were analyzed. Basal
glycemia after one and two months, and renal
state were assessed.
Results: Of 301 type 2 diabetic patients, 251
had microalbuminuria. The mean age was 57.2
years old. Women predominated over men
(1.4:1). The mean for diabetes evolution was nine
years. The complication with more frequency was
hypertensive cardiopathy 78.1 %. A medium
protein diet was present in 49 %. 62.2 % exercised
and 40.2%, less than 30 minutes. Mean GFR
with creatinine clearance was 83.3 + 32 mL/min.
98 % of the cases received oral antihyper-
glycemic agents. Basal glycemia, after one and
two months, was, on average, 171.8 mg/dL,
190.1 mg/dL, and 217.4 mg/dL. 74.5 % of the
patients had hyperglycemia in the first mea-
suring, 79.3 % in the second one, and 70.5 % in
the third one.
Conclusions: The prevalence of microalbumi-
nuria was greater than the reported in literature
(85.3 %). A poor control of glycemia was showed.

RESUMEN
Objetivo: identificar microalbuminuria en pa-
cientes con diabetes tipo 2.
Material y métodos: se realizó estudio trans-
versal y descriptivo en pacientes con diabetes
tipo 2 con más de un año de evolución. Se defi-
nió microalbuminuria como la presencia de 30
a 300 mg de albúmina en orina de 24 horas. Se
analizaron las características sociodemográ-
ficas, el tiempo de evolución, la presencia y tipo
de complicaciones, de alimentación, práctica
de ejercicio y duración, así como el tratamiento
y su cumplimiento. Se evaluó la glucemia ba-
sal, al mes y dos meses y el estado renal.
Resultados: en 301 pacientes diabéticos, 251
presentaron microalbuminuria. La media para
la edad fue de 57.2 años. Predominó el sexo
femenino (1.4:1). El tiempo de evolución de la
diabetes tuvo una media de nueve años. La
complicación más frecuente fue la cardiopatía
hipertensiva (78.1 %); 49 % tuvo una alimen-
tación media en proteínas, 62.2 % realizaba
ejercicio y 40.2 % durante menos de 30 minu-
tos. La media de la depuración de creatinina
fue de 83.3 ± 32 mL/min. Recibieron hipogluce-
miantes orales 98 %. Las glucemias basal, al
mes y dos meses tuvieron una media de 171.8,
190.1 y 217.4 mg/dL, respectivamente; 74.5 % de
los pacientes tuvo hiperglucemia en la primera
medición, 79.3 % en la segunda y 70.5 % en la
tercera.
Conclusiones: la prevalencia de microalbumi-
nuria fue mayor a la reportada en la literatura
(85.3 %). Se evidenció falla en el control de la
glucemia del paciente diabético.

de 20 años aumentó de 6.7 % en 1973 a 7.5 %
en 2000 y se calcula que podría llegar a 12.5 %.
El estado de Coahuila reportó una prevalencia
de 10.1 % en la misma encuesta. En derecho-
habientes del Instituto Mexicano del Seguro
Social la prevalencia es de 8.9 %.1
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Las complicaciones que con mayor frecuencia
pueden presentar estos pacientes son retinopatía,
nefropatía y neuropatía, que generan incremento
en el costo de la atención médica. La diabetes es la
causa más común de insuficiencia renal terminal
en Estados Unidos, con una prevalencia en diabetes
tipo 2 de 60 %. Se estima que en el mundo al-
rededor de 100 mil diabéticos están recibiendo al-
gún tipo de terapia de reemplazo renal.2 El
pronóstico es muy pobre con una mortalidad mayor
de 50 % cuando existe asociación de nefropatía
y diabetes.3

La proteinuria se conoce como el principal
factor de riesgo no sólo de enfermedad renal sino
también de enfermedad cardiovascular en pacientes
con diabetes. Sin embargo, en años recientes el
interés se ha enfocado a estadios tempranos de la
enfermedad renal y cardiovascular por medio de
la detección temprana de microalbuminuria en
pacientes con diabetes tipos 1 y 2.4-6 En la fase
de la lesión renal, la primera proteína que traspa-
sa la membrana glomerular y que se detecta en la
orina es la albúmina. Por esa razón, se menciona
la fase de albuminuria más comúnmente como

microalbuminuria. En fases más avanzadas, ade-
más de la albúmina en la orina se identifican
otras proteínas; este estadio se conoce como fase
de proteinuria.7,8

La microalbuminuria es el primer dato clí-
nico detectable en pacientes con nefropatía dia-
bética y puede ser reversible. Algunos autores
han sugerido que la microalbuminuria precede
al diagnóstico de diabetes y que se debe a eleva-
ciones previas de la concentración plasmática de
glucemia.9 Muchos pacientes tienen microalbu-
minuria al momento del diagnóstico de la dia-
betes tipo 2, debido a que esta enfermedad puede
permanecer por varios años sin diagnóstico. La
prevalencia de microalbuminuria en pacientes
con diabetes tipo 2 se presenta en 15 a 37 % de
los casos y puede variar según el grupo étnico,
la edad o los años de evolución de la diabetes.2,10

Los pacientes con microalbuminuria tienen
entre nueve y 20 veces mayor probabilidad de
progresión a nefropatía que los pacientes sin
microalbuminuria. Todas las causas de mortali-
dad aumentan hasta 148 % con la presencia de
microalbuminuria y la mortalidad cardiovascular
se eleva hasta 15 veces. La microalbuminuria
también puede incrementar el desarrollo de reti-
nopatía, como fue demostrado en un estudio
de seguimiento de 11 años en el cual cerca de
70 % de los diabéticos con microalbuminuria
desarrollaron retinopatía comparado a cero del
grupo sin microalbuminuria.2

Aunque anteriormente se pensaba que el ries-
go de complicaciones renales entre pacientes dia-
béticos tipo 2 era menor que en los tipo 1,
actualmente existe suficiente evidencia que el
riesgo de nefropatía con progresión a estadios
terminales es similar en ambos grupos. Una de
las razones por las que actualmente se manifies-
ta más en pacientes diabéticos tipo 2 se debe a
un mejor control de la hipertensión y la enfer-
medad cardiovascular que mejoran la sobrevida
y permiten la manifestación de la nefropatía
hasta estadios terminales. La nefropatía diabéti-
ca es la principal causa de insuficiencia renal
terminal. Su evolución natural presenta varias
etapas durante un periodo de 10 a 15 años, que
se caracteriza por pequeñas cantidades de pro-
teínas en orina conocida como microalbumi-
nuria, seguida de proteinuria y aumento de la
presión arterial que conduce a insuficiencia re-
nal progresiva seguida de diálisis o muerte.11

Figura 1. Niveles de albúmina urinaria (media) de acuerdo con el tiempo
de duración de la diabetes en 251 pacientes con microalbuminuria
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La detección temprana de la microalbumi-
nuria o proteinuria en los pacientes diabéticos
puede retardar la evolución de la enfermedad
hacia insuficiencia renal terminal por medio de
evaluaciones tempranas y un control estricto de
la presión sanguínea, glucemia y uso apropiado
de medicamentos. Por este motivo, se realizó el
presente estudio, con el objetivo de identificar
la presencia de microalbuminuria en pacientes
con diabetes tipo 2.

Material y métodos

Se trata de un estudio transversal y descriptivo.
Se incluyeron pacientes diabéticos tipo 2 con
más de un año de evolución que acudieron a
atención médica al Hospital General de Zona
con Medicina Familiar 2, del Instituto Mexicano
del Seguro Social en Saltillo, Coahuila, entre el
15 de junio y el 15 de agosto de 2004, que tu-
vieran entre 30 y 300 mg de albúmina en orina
de 24 horas (microalbuminuria), y control de
glucemia basal, al mes y dos meses posteriores a
la evaluación de la albúmina en orina. Se exclu-
yeron los pacientes con insuficiencia renal, in-
suficiencia cardiaca, estado febril, hematuria y
leucocituria. Se eliminaron los pacientes que no
acudieron a seguimiento o que no cumplieron
con la recolección de la orina de 24 horas. Se
solicitó consentimiento informando a los pacien-
tes. El muestreo fue no probabilístico, por con-
veniencia. A los pacientes de consulta externa se
les realizó una encuesta y se les dio instrucción
verbal sobre la recolección de orina de 24 horas:

a) Eliminar la primera orina de las 6:00 a. m.,
recolectar la orina del resto del día e incluir
la de las 6:00 a. m., del día siguiente.

b) Recolectar una pequeña cantidad de orina
en un frasco independiente para realizar el
examen general de orina.

El día que acudieron al laboratorio se les inte-
rrogó sobre la forma de recolección de la orina,
alimentación previa y enfermedades inter-
currentes de vías urinarias. La albúmina urinaria
se determinó en la muestra de la primera micción
matutina por medio de tira reactiva Combur 10
Test. Se midió el volumen urinario para realizar los
cálculos correspondientes en las muestras nega-

tivas para albúmina. Se centrifugó una porción
de la muestra a 3500 rpm y se procedió a su
determinación en el aparato Synchron CX 7,
previamente calibrado. Se interrogaron carac-
terísticas sociodemográficas como edad, sexo,
estado civil, escolaridad y situación laboral.
Respecto a la enfermedad, se indagó el tiempo
de evolución de la enfermedad, tipo de complica-
ciones y de alimentación, si realizaban ejercicio y
su duración. Respecto al contenido proteico en
la alimentación se definió:

1. Alimentación alta en proteínas en los pacien-
tes que ingerían carne roja, leche y sus deri-
vados, huevo y carnes frías todos los días.

2. Alimentación media en proteínas en quienes
ingirieron leche, carne y huevo tres días a la
semana.

3. Alimentación baja en proteínas en quienes
ingerían pollo, pescado, frutas y verduras en
su alimentación diaria.

También se investigó el tipo de medicamen-
tos hipoglucemiantes y antihipertensivos, así
como el cumplimiento del tratamiento. Se defi-
nió como buen cumplimiento si la evaluación
del médico tratante fue favorable en cuanto a la
toma de hipoglucemiantes e antihipertensivos
de acuerdo a las indicaciones. También se eva-
luó por medio de la química sanguínea el con-
trol metabólico en los últimos tres meses. Se
definió hiperglucemia a todos los pacientes que
tuvieron cifras de glucosa en los últimos tres
meses por arriba de 131 mg/dL. El estado renal
se evaluó a través de la tasa de filtración glome-
rular mediante la depuración de creatinina en
orina de 24 horas.

Cuadro I
Comportamiento de la glucemia durante tres meses consecutivos
de seguimiento de 251 pacientes con diabetes y microalbuminuria

Media ± Desviación estándar

Glucemia basal (mg/dL) 171.8 ± 64.7

Glucemia al segundo mes (mg/dL) 190.2 ± 99.4

Glucemia al tercer mes (mg/dL) 217.4 ± 173.7
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Se consideró la presencia de enfermedades
concomitantes como cardiopatía e hipertensión
de acuerdo a la valoración por el médico tratante
y su consignación en el expediente clínico.

Para el análisis estadístico se utilizaron me-
didas de frecuencia simple, de tendencia central
y medidas de dispersión.

Resultados

De los 301 pacientes con diabetes tipo 2, 85.3 %
presentó microalbuminuria, 11.5 % macroalbu-
minuria y 3.2 % sin albuminuria. Ningún paciente
fue excluido ni eliminado. En los 251 pacientes
que reunieron los criterios de inclusión, la me-
diana para la edad fue de 57.2 ± 10.9 años, con
límites de 18 a 83 años con un pico máximo en-
tre los 41 y 60 años. Fueron 148 mujeres y 103
hombres, con una relación de 1.4:1. El estado
civil fue de 200 pacientes (79.7 %) casados, 12
(4.8 %) divorciados, ocho (3.2 %) solteros y 31

(12.4 %) viudos. En cuanto a la escolaridad, 144
(57.4 %) con primaria, 39 (15.5 %) con secun-
daria, 20 (8 %) con preparatoria, 14 (5.6 %) con
carrera técnica y 34 (13.5 %) con licenciatura;
67.5 % tuvo menos de 10 años de evolución de
la diabetes y 94.8 % menos de 20 años, con una
media de 9 ± 6.5 años y límites de 1 a 40 años.
En la figura 1 se puede observar el tiempo de
duración de la diabetes en relación con los pa-
rámetros de la microalbuminuria.

La hipertensión estuvo presente en 147 (58.5 %)
pacientes. El tiempo de duración de la hiperten-
sión tuvo una media de 8.8 ± 6.2 años; 26.7 %
de los pacientes tuvo menos de cinco años de
evolución, 13.1 % de 6 a 10 años, 8.8 % de 11
a 15 años y 9.2 % de 16 años o más. De 55 pa-
cientes con complicaciones, 29 (52.7 %) tuvie-
ron cardiopatía, 11 (20 %) nefropatía, nueve
(1.6 %) angiopatía, seis (1 %) retinopatía, nue-
ve (1.6 %) otras. En 196 pacientes no se obtuvo
información en relación a las complicaciones.

La alimentación alta en proteínas se registró
en 44 (17.5 %) casos, media en 123 (49 %) y
baja en 84 (33.5 %).

Dos tercios de los pacientes realizaban algún
tipo de ejercicio con una duración menor a 30
minutos en 101 (40.2 %) casos y mayor a 30
minutos en 55 (21.9 %). No se obtuvo infor-
mación en 95 (37.8 %); 81.3 % de los casos mos-
tró glucemias elevadas aun cuando en 238 casos
(94.8 %) el médico tratante reportó buen cumpli-
miento al tratamiento. Las glucemias basales, al mes
y dos meses tuvieron una media mayor a 131
mg/dL (cuadro I). Hubo hiperglucemia en la
primera medición en 184 casos (74.5 %), en la
segunda medición en 199 (79.3 %) y en la ter-
cera medición en 177 (70.5 %).

El comportamiento en relación a la función
renal puede observarse en el cuadro II. La me-
dia de la urea fue 34.4 ± 20.9 mg/dL. La media
de la tasa de filtración glomerular con la depura-
ción de creatinina fue de 83.3 + 32 mL/minuto;
53 % de los pacientes con hipertensión tuvo tam-
bién depuración de creatinina disminuida (cua-
dro III).

El 98 % de lo casos estaba recibiendo algún
tipo de hipoglucemiantes. La glibenclamida fue
el hipoglucemiante más utilizado mientras que
para la hipertensión se emplearon con mayor fre-
cuencia inhibidores de la enzima de conversión
(cuadro IV).

Cuadro II
Comportamiento en relación a las pruebas de función renal
en 251 pacientes con diabetes y microalbuminuria

Tipo de examen  n %

Urea (mg/dL)*
Normal 145 57.8
Alta 100 39.8
Sin datos 6 2.4

Creatinina (mg/dL)
≤ 1 242 96.4
1.1 a 1.9 8 3.2
≥ 2 1 0.4

Tasa de FG por medio de la depuración de creatinina**
Normal 110 43.8
Baja 113 45.0
Alta 27 10.8
Sin datos 1 0.4

* Valores normales de urea = 9 a 32 mg/dL
* * Valores normales de depuración de creatinina:

hombre = 85 a 125 mL/minuto; mujeres = 75 a 115 mL/minuto
FG = filtración glomerular
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Discusión

La detección temprana y adecuada de microal-
buminuria es crucial en el tratamiento del pacien-
te diabético. En etapas avanzadas, la insuficiencia
renal genera costos directos e indirectos muy
altos tanto para el paciente como para los sistemas
de salud. La prevalencia de microalbuminuria
en el presente estudio fue superior a lo reportado
en la literatura médica. Esto puede explicarse
debido a que dos terceras partes de la población
estudiada tenían más de 10 años de evolución
de la diabetes y podría haber relación con la falla
en el control de la glucemia en estos pacientes.
La microalbuminuria tuvo una presentación tem-
prana desde los primeros cinco años de evolución
de la diabetes (37.8 %), lo cual evidencia un
inicio silencioso del daño renal. En esta muestra, la
mitad de los pacientes mostró depuración de
creatinina disminuida asociada a hipertensión,
es decir, el daño renal se encontró en la etapa III
de la nefropatía diabética.

Una limitación de este estudio es haber uti-
lizado la tasa de filtración glomerular mediante
la depuración de creatinina en lugar de la fór-
mula de Cockcroft-Gault, debido a que la sen-
sibilidad es baja para identificar daño renal (45
y 57 %) y a que existen dificultades para que el
paciente recolecte la orina en forma adecuada
en lo periodos establecidos de 12 a 24 horas, lo
cual puede alterar los resultados.12 Leyva Jiménez
y colaboradores reportaron una correlación sig-
nificativa entre ambas formas de medir la tasa
de filtración glomerular, lo que favorece la utili-
zación de la fórmula de Cockcroft-Gault por
ser un método más simple, donde sólo se re-
quiere una medición única de la creatinina
sérica.12 Otro inconveniente es la medición única
de la microalbuminuria, ya que el primer dato
clínico de la nefropatía diabética suele ser un
incremento persistente de microalbuminuria por
lo menos en 2 o 3 determinaciones consecuti-
vas de orina. Conforme avanza la enfermedad
suele manifestarse como síndrome nefrótico y
finalmente insuficiencia renal avanzada, inevi-
table cuando la proteinuria ya está establecida.

Los pacientes con diabetes tipo 2 y micro-
albuminuria frecuentemente tienen las lesiones
clásicas del síndrome de Kimmelstiel-Wilson
(glomeruloesclerosis acompañada de depósitos
nodulares de hialina), pero una proporción con-

siderable puede no tener lesiones vasculares ni
intersticiales con cambios glomerulares mínimos
o ninguna lesión. Posteriormente algunos pacientes
tienen isquemia como resultado de estenosis
aterosclerótica de la arteria renal o microembo-
lismo de colesterol. Aproximadamente 20 % de
los pacientes con diabetes tipo 2 tiene una forma
no diabética de enfermedad renal.13

Estudios transversales y longitudinales han
identificado factores de riesgo asociados a nefro-
patía como la hipertensión arterial, altas con-
centraciones de hemoglobina glucosilada y de
colesterol, tabaquismo, edad avanzada, altos ni-
veles de resistencia a la insulina, sexo masculino,
con un riesgo más bajo que entre mujeres, por lo
menos antes de la menopausia, y posiblemente una
dieta alta en proteínas.10,14,15 Sin embargo, en el
presente estudio se encontró mayor frecuencia en
mujeres que en hombres y mayor prevalencia
en edades entre los 41 y 60 años. La hipertensión
también estuvo presente en 69 % de los pacientes,
los cuales tuvieron más de 10 años de evolución
del padecimiento.

La nefropatía diabética suele tener una pato-
genia genética, metabólica, hemodinámica y
autoinmune. La identificación de genes de pro-
tección o susceptibilidad puede ayudar a identi-
ficar al paciente diabético con riesgo e instituir
un tratamiento intensivo oportunamente. El pri-
mer grupo de genes que se identificó fue el que
codifica para el sistema renina-angiotensina, por
su gran polimorfismo, ya sea por inserción o
deleción (I/D ACD gene). A pesar de las difi-
cultades metodológicas para el estudio genético,

Cuadro III
Relación entre depuración de creatinina e hipertensión en 250*
pacientes con diabetes y microalbuminuria

Hipertensión
Depuración de creatinina* Sí No Total**

Normal 66 44 110
Baja 60 53 113
Alta 21 6 27
Total 147 103 250

* Sin datos de depuración de creatinina en un paciente
* * p = 0.06
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parece ser que el genotipo II ACE es de protec-
ción al igual que el gen Perlecean que codifica
para heparán sulfato.15 Existe evidencia suficiente
que demuestra que la predisposición genética a
la hipertensión arterial incrementa la suscepti-
bilidad a la afectación renal en la diabetes. En
pacientes con diabetes tipo I, algunos autores han
demostrado que la hipertensión en cualquiera de
los padres multiplica por cuatro el riesgo de pa-
decer nefropatía. Igualmente es frecuente una
historia familiar de hipertensión arterial sistémica
y de complicaciones cardiovasculares en enfermos
con nefropatía, tanto en diabéticos tipo 1 como en
diabéticos tipo 2, así mismo, el antecedente fa-
miliar de afectación cardiovascular aumenta el
riesgo de desarrollar nefropatía.16 El tratamiento
antihipertensivo reduce la albuminuria y disminu-
ye el riesgo de progresión de albuminuria, aun en
pacientes diabéticos con tensión arterial normal.17

Respecto a la glucemia, estudios prospectivos
recientes proporcionan evidencia de que el ries-
go de desarrollo y progresión de la albuminuria
puede reducirse sustancialmente mejorando el
control de la glucemia.18,19 El estudio The Diabetes

Control and Complications Trial (DCCT) demos-
tró el poderoso impacto del control de la glucemia
en las manifestaciones tempranas de las compli-
caciones microvasculares. En el presente estudio
la mayor parte de los pacientes se mantuvo en

cifras altas de glucemia en las tres mediciones
realizadas, coincidiendo con la prevalencia tan alta
de microalbuminuria encontrada. También exis-
te evidencia de que la dieta alta en proteínas in-
crementa el riesgo de nefropatía y de progresión
a enfermedad renal terminal. En este estudio se
encontró que sólo una pequeña proporción de
los pacientes tenía una dieta alta en proteínas.
Si bien aún es controvertido, hay que advertir a
los diabéticos no llevar una dieta diaria de más
de 0.8 a 1 g por kg de peso.

La microalbuminuria debe ser vista como un
indicador de la necesidad de tratamiento antihi-
pertensivo y debe tratar de identificarse por lo
menos una vez al año. Los resultados de la micro-
albuminuria no pueden ser interpretados correc-
tamente ante la presencia de fiebre, infección
urinaria, hiperglucemia no controlada, hiper-
tensión e insuficiencia cardiaca congestiva.20 Son
de particular relevancia los estudios recientes en
esta área en los que se incluyen evaluaciones del
control de la glucemia y reducción estricta de la
presión sanguínea, particularmente con medi-
camentos como los que interrumpen el sistema
renina-angiotensina-aldosterona.21

En este estudio es evidente el pobre resultado
de la práctica médica rutinaria en el control del
paciente diabético y la identificación de compli-
caciones. Por lo anterior, es necesario instrumentar
y desarrollar programas dirigidos a la detección
temprana y adecuada del daño renal por medio
de la medición de la microalbuminuria. Ade-
más, debe realizarse el estudio periódico del pa-
ciente diabético con determinación de creatinina
sérica cada seis meses, urocultivo periódico, de-
puración de creatinina, urocultivo y toma de la
presión arterial en reposo, por lo menos durante
cinco minutos, tanto sentado, acostado y de pie,
para la detección oportuna de complicaciones
que eviten el daño renal. El médico tratante debe
recomendar medidas higiénico-dietéticas y me-
dicamentosas para prevenir dichas complicacio-
nes y mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Conclusiones

En este estudio la prevalencia de la microalbu-
minuria fue superior a la reportada en la litera-
tura. Ésta se hizo patente desde los primero años
de evolución de la diabetes, presentando mayor

Cuadro IV
Distribución en relación al tipo de tratamiento recibido
y su cumplimiento en 251 pacientes con diabetes y microalbuminuria

Terapéutica recibida n %

Medicamentos hipoglucemiantes
Metformina 46 18.3
Glibenclamida 170 67.7
Metformina más glibenclamida 18 7.2
Otros 12 4.8
Sin datos 5 2.0

Medicamentos antihipertensivos
Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA II) 14 5.5
Inhibidores de la enzima de conversión (IECA) 111 44.2
Betabloqueadores 17 6.7
Sin datos 109 43.4

Cumplimiento al tratamiento 238 94.8
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prevalencia en relación a la duración de la en-
fermedad. Fue notable el pobre control del pa-
ciente diabético, manifestado por glucemias
elevadas durante el periodo de evaluación.
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