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Trascendencia de la determinación precoz de
microalbuminuria en el riesgo vascular global
y nefropatía diabética
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INTRODUCCIÓN

La microalbuminuria (mAlb) fue descrita inicial-
mente por Keen y Chloverakis1, quienes desarrolla-
ron en 1963 un radioinmunoensayo para detectar
eliminaciones urinarias de albúmina elevadas, pero
por debajo del nivel de proteinuria detectado por las
tiras reactivas, ya que podrían ser importantes en la
valoración de la historia natural de los daños rena-
les precoces de los diabéticos.
Desde las descripciones iniciales de la importan-

cia de la mAlb como un signo incipiente de enfer-
medad renal y de su poder de predicción de daño
renal progresivo en los pacientes con diabetes tipo
12,3, han aparecido multitud de estudios a gran es-
cala que demuestran la importancia de la mAlb
como signo clave para implementar las intervencio-
nes para prevenir la progresión de la nefropatía dia-
bética. 
Desde las primeras publicaciones relacionadas

con la mAlb se encontró una relación entre la pre-
sencia de mAlb y un incremento en la mortalidad
cardiovascular, especialmente en los pacientes de
edad avanzada y factores de riesgo cardiovascular
asociados como son los pacientes con diabetes tipo
24,5, de tal forma que la mAlb se asociaba de forma
mucho más fuerte a la muerte prematura de origen
cardiovascular que a la progresión del daño renal en
estadio terminal6.
El término mAlb para muchos autores se trata de

un término incorrecto puesto que parece definir una
albuminuria de pequeño peso molecular, propo-
niendo el más adecuado de oligoalbuminuria, tér-
mino más correcto para definir una eliminación de

albúmina en orina ligeramente elevada. Sin embar-
go, el éxito que desde un inicio tuvo el término
mAlb hace difícil su cambio.
La presencia de proteínas en la orina, incluso en

pequeñas cantidades, es signo de complicaciones re-
nales y cardiovasculares que no debemos pasar por
alto. Las personas con mAlb tienen un riesgo eleva-
do no sólo de desarrollar una enfermedad renal clí-
nica (proteinuria y/o insuficiencia renal) sino tam-
bién de enfermedad y mortalidad cardiovascular. 

DEFINICIÓN DE MICROALBUMINURIA

Por término medio la eliminación de albúmina en
orina en estudios sobre población sana es de 4-6
µg/min. El percentil 90 es próximo a 20 µg/min o lo
que es lo mismo 30 mg/24 horas, motivo por lo que
se seleccionó como nivel a partir del cual se consi-
dera que los pacientes presentan una eliminación
urinaria de proteínas elevada. Sin embargo las tiras
reactivas sólo detectan la presencia de albúmina en
orina por encima de unos 300 mg/24 horas si la diu-
resis es de aproximadamente 1 litro. Cualquier eli-
minación urinaria de proteínas por encima de esta
cantidad se le denomina macroalbuminuria o mejor
albuminuria o proteinuria clínica. La mAlb viene de-
finida entonces como la eliminación urinaria de al-
búmina de 20-200 µg/minuto o lo que es lo mismo
30-300 mg/24 horas7.
Como se ha comentado anteriormente, el primer

análisis sensible y específico para detectar pequeñas
cantidades de albúmina en orina fue el radioinmu-
noanálisis, técnica muy sensible y exacta, pero que
tiene el inconveniente de precisar el manejo de ma-
terial radiactivo y la corta vida del agente marcado.
Se dispone en la actualidad de muchas otras técni-
cas de laboratorio para medir pequeñas concentra-
ciones de albúmina en orina. Se han utilizado para
su determinación múltiples metodologías, pero la ne-
felometría y la inmunoturbidometría tienen la ven-
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taja de que además de su fiabilidad, se adaptan bien
a los laboratorios clínicos al permitir su automati-
zación rápida, lo que permite el procesamiento de
gran número de muestras y tener un coste bajo.
También se dispone de pruebas que ofrecen la po-

sibilidad de la determinación de la mAlb en la con-
sulta. Tienen la ventaja de acercar la prueba al pa-
ciente. La más difundida es la tira Micral-test, basado
en una técnica de inmunocaptura específica, en la
que la reacción de color está mediada por una en-
zima ligada a anticuerpos. Es una técnica que si bien
tiene la ventaja de no depender del envío de la orina
al laboratorio y la inmediatez del resultado, ha de-
mostrado una sensibilidad demasiado relacionada
con la pericia del personal encargado de la deter-
minación, y por otra parte sus resultados son sólo
cualitativos y el precio no es inferior a las determi-
naciones del laboratorio. Tienen gran utilidad en me-
dios en los que no se posee acceso a determina-
ciones cuantitativas de laboratorio.
La recogida de orina de 24 horas es engorrosa

para los pacientes a los que en muchas ocasiones
impide la realización de sus actividades diarias con
normalidad. Además está sujeta a inexactitudes de-
bido a pérdidas de cantidades variables de orina
sobre todo en los pacientes con dificultades de com-
prensión del método, dificultades de recogida de la
orina, pacientes no muy motivados, etc. Las inexac-
titudes en la recogida total de la orina de un perio-
do determinado imposibilitan el diagnóstico y el
seguimiento adecuado de la evolución de la elimi-
nación de la orina en un paciente dado. Por este
motivo, se ha generalizado el uso de la determina-
ción de la concentración urinaria de albúmina en
muestras de orina aleatoria o mejor de la primera
orina de la mañana. El riesgo del error en el cálcu-
lo de la eliminación urinaria de albúmina, debido a
que la orina sea más o menos concentrada, se mi-
nimiza al relacionar la eliminación urinaria de al-
búmina con la concentración urinaria de creatinina
de la misma muestra. La concentración de albúmi-
na y creatinina en la primera muestra de la maña-
na se correlaciona muy bien con la eliminación uri-

naria de albúmina en la orina de 24 horas con una
elevada sensibilidad y especificidad8. De esta ma-
nera, no es necesario recoger toda la orina de 24
horas. 
Las correlaciones de los rangos de eliminación de

albúmina en orina entre los diferentes métodos se
recogen en la tabla I.

La eliminación urinaria de albúmina varía de un
día para otro en el mismo paciente. El coeficiente
de variación en el mismo individuo de un día a otro
puede ser mayor del 50%9. Múltiples factores pue-
den aumentar la eliminación urinaria de albúmina,
entre los más importantes se incluyen: infección uri-
naria, insuficiencia cardíaca congestiva, ejercicio,
fiebre, deficiente control glucémico, flujo vaginal,
etc. La recogida de la primera orina de la mañana
puede eliminar al menos el efecto del ejercicio.
Todos estas alteraciones deben tenerse en cuenta a
la hora de recoger la muestra e interpretar los re-
sultados.
En vista de las habituales variaciones en la elimi-

nación urinaria de albúmina se exige para el diag-
nóstico de la mAlb al menos 2 resultados positivos
en 3 determinaciones consecutivas, separadas por 2-
3 meses entre cada toma, y en ausencia de factores
con efecto conocido sobre la determinación urina-
ria de albúmina (infección urinaria, fiebre, hiperglu-
cemia severa, etc.)10. 
La albúmina en la orina es muy estable a tempe-

ratura ambiente, de forma que las muestras de orina
no precisan ser congeladas para determinaciones
aplazadas varios días desde la fecha de recolección.
Esta característica favorece la posibilidad de centra-
lizar su determinación para abaratar costes de de-
terminación.

MICROALBUMINURIA EN LA DIABETES MELLITUS

Posteriormente a los estudios de Viberti y Mogen-
sen en los que establecieron la relación entre la pre-
sencia de mAlb y la progresión de la nefropatía dia-
bética y la mortalidad de causa cardiovascular en
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Tabla I. Definición de eliminación urinaria de albúmina

Método de medida Normal Microalbuminuria Albuminuria

Eliminación en orina < 20 µg/min ó 20-200 µg/min ó > 200 µg/min ó 
minutada* < 30 mg/24 horas 30-300 mg/24 horas > 300 mg/24 horas

Relación albúmina/creatinina† < 30 mg/g creatinina 30-300 mg/g creatinina > 300 mg/g creatinina

* Orina de 24 horas.
† Primera orina de la mañana.



los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2, múl-
tiples estudios transversales, prospectivos y retros-
pectivos, han demostrado consistentemente el incre-
mento de la incidencia de morbi-mortalidad
cardiovascular en los pacientes diabéticos con mAlb.
Los resultados de un meta-ánálisis de 11 estudios
longitudinales con 2.138 pacientes diabéticos tipo 2
y mAlb, seguidos durante una media de 6,4 años,
demuestran que los pacientes con mAlb tienen un
riesgo de más del doble de morbi-mortalidad car-
diovascular que los pacientes normoalbuminúricos.
Este incremento en el riesgo se mantuvo tras el ajus-
te para otros factores de riesgo cardiovascular (edad,
hipertensión, tabaco, dislipemia, hipertrofia ventri-
cular izquierda, obesidad abdominal e hipergluce-
mia)11.

Microalbuminuria en pacientes con diabetes tipo 1

En los pacientes con diabetes tipo 1 la presencia
de mAlb es un buen predictor de enfermedad renal
establecida. En estos pacientes, la presencia de mAlb
se asocia con la duración de la diabetes, elevación
de la presión arterial y pobre control glucémico2,3.
El valor predictivo de la mAlb respecto al desarro-
llo de nefropatía en 5 años fue del 29%, mientras
que el valor predictivo de la ausencia de mAlb res-
pecto al no-desarrollo de nefropatía clínica en el
mismo periodo de seguimiento es del 99,5%12. Los
estudios prospectivos en pacientes con diabetes tipo
1 verifican claramente que la mAlb proporciona una
identificación sensible de pacientes diabéticos en
riesgo de desarrollar una nefropatía diabética.
La prevalencia acumulada de mAlb en los pa-

cientes con diabetes tipo 1 es de aproximadamente
35%. La prevalencia de mAlb en una muestra gran-
de de pacientes con diabetes tipo 1 es de aproxi-
madamente 20%. El tiempo medio de duración de
la diabetes en los pacientes con mAlb es de unos 20
años. La mAlb se detecta raramente en los pacientes
con diabetes tipo 1 de menos de 5 años de evolu-
ción de la diabetes. Sólo al 47% de los pacientes
con mAlb diagnosticados mediante una sola muestra
se les diagnosticará mAlb persistente basado el diag-
nóstico en 3 muestras consecutivas de orina13. La
mAlb se observa raramente antes de la pubertad.
El estudio DCCT14 demostró sin lugar a dudas que

el grado de control metabólico tiene una traducción
importante en la prevención primaria y secundaria
de enfermedad renal en los pacientes con diabetes
tipo 1. Así, control óptimo de la glicemia con trata-
miento intensivo redujo la aparición de mAlb en un
39% comparado con los pacientes seguidos con tra-
tamiento estándar. 

El tratamiento de la hipertensión ha demostrado
tener una gran trascendencia sobre la evolución de
la mAlb, la progresión del daño renal y la morbi-
mortalidad cardiovascular en los pacientes con dia-
betes tipo 1. Además, el tratamiento con IECAs pos-
pone el desarrollo y progreso de la nefropatía
diabética en pacientes con diabetes tipo 1 de forma
independiente de su efecto sobre la presión arte-
rial15. Los estudios con seguimiento prolongado de
un elevado número de pacientes han demostrado
que la mAlb en los pacientes con diabetes tipo 1 se
asocia también a un incremento en la mortalidad
cardiovascular16.

Microalbuminuria en pacientes con
diabetes tipo 2

Desde los primeros estudios sobre la mAlb en los
pacientes tipo 2 se ha descrito una gran heteroge-
neidad en la prevalencia de mAlb dependiendo del
grupo étnico estudiado. En general se admite que en
poblaciones de raza caucásica la prevalencia de
mAlb es del 20-30%. Del mismo modo se asoció
claramente la presencia de mAlb con la morbi-mor-
talidad cardiovascular en estos pacientes. Actual-
mente se acepta que la mAlb es el marcador de ries-
go más potente de mortalidad en los pacientes con
diabetes tipo 2. 
Al contrario que lo descrito para los pacientes con

diabetes tipo 1, la información disponible de la mAlb
sobre la progresión de la enfermedad renal es más
limitada, debido a las diferencias entre las distintas
poblaciones de pacientes con diabetes tipo 2, la di-
ficultad en la determinación del inicio de la diabe-
tes, la carencia de estudios con suficiente segui-
miento, y a la elevada mortalidad de estos pacientes
con mAlb. La mortalidad es mucho más elevada en
los pacientes con mAlb (28%) que en los pacientes
normoalbuminúricos (4%)17, lo que compite con el
tiempo necesario para el desarrollo de nefropatía clí-
nica y el descenso de función renal. Sin embargo, la
reducción del filtrado glomerular en los pacientes
con proteinuria es comparable a la de los pacientes
diabéticos tipo 218. Como norma general, los cono-
cimientos obtenidos de estudios sobre nefropatía dia-
bética en pacientes con diabetes tipo 1 son aplica-
bles a los pacientes con diabetes tipo 2 (tabla II).
Estudios epidemiológicos demuestran que en un pe-

riodo de 10 años del 20-40% de los pacientes diabé-
ticos tipo 2 con mAlb progresarán a nefropatía clínica. 
Al igual que el estudio DCCT demostró el efecto

del control glucémico sobre la progresión de la en-
fermedad renal en los pacientes con diabetes tipo 1,
en los pacientes con diabetes tipo 2 el estudio
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UKPDS demostró que la reducción en la HbA1c de
poco más del 1%, redujo la progresión de la enfer-
medad microvascular en un 25%. 
Varios estudios han demostrado que el tratamiento

antihipertensivo reduce la eliminación urinaria de al-
búmina y que el tratamiento con IECAs y ARA-II re-
ducen e incluso normalizan la mAlb. El estudio IRMA-
2 (Irbesartan Reduction of Microalbuminuria in type
2 diabetes) fue uno de los primeros en demostrar una
espectacular reducción de la progresión de la mAlb
a proteinuria clínica (superior al 70%), de forma in-
dependiente a su efecto sobre la presión arterial.
Recientemente el estudio BENEDICT (Preventing

Microalbuminuria in Type 2 Diabetes) realizado en
601 pacientes diabéticos tipo 2 con hipertensión, pero
con eliminación urinaria de albúmina dentro de la
normalidad («normoalbuminúricos»), el tratamiento
con trandolapril redujo un 40% (p < 0,001) la apari-
ción de mAlb19, lo que indica que todos los pacien-
tes diabéticos hipertensos se benefician del bloqueo
del sistema renina-angiotensina de forma indepen-
diente de su efecto sobre la presión arterial. Se trata-
ría del primer estudio que demuestra las posibilidad
de prevención primaria de la enfermedad renal en los
pacientes hipertensos con diabetes tipo 2. Es proba-
ble que los mismos beneficios pudieran ser aplicables
a los pacientes diabéticos no hipertensos, si bien no
existen datos que avalen esta posibilidad.
Los tratamientos convencionales con reconocido

efecto y los nuevos tratamientos con posible poten-
cial sobre la mAlb se exponen en la tabla III.

MICROALBUMINURIA EN PACIENTES NO
DIABÉTICOS

La mAlb, además de su papel como factor de
riesgo para el desarrollo de nefropatía y daño

renal avanzado, ha sido implicada como factor de
riesgo independiente para enfermedad cardiovas-
cular y mortalidad cardiovascular prematura en
pacientes con diabetes tipo 1, diabetes tipo 2 y
en pacientes con hipertensión arterial no diabéti-
cos. Parving20 fue el primero en establecer la re-
lación entre mAlb e hipertensión en ausencia de
diabetes. En pacientes con hipertensión esencial,
la mAlb se asocia significativamente con eleva-
ción de la presión arterial y con signos de daño
orgánico. Los pacientes hipertensos esenciales con
mAlb necesitarían una evaluación más cuidadosa
y un control de la presión arterial más estricto.
Estudios poblacionales han documentado que la
mAlb se asocia con factores de riesgo que se con-
sideran comúnmente como parte del síndrome
metabólico (resistencia periférica a la insulina,
obesidad, hipertensión y mAlb).
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Tabla II. Factores promotores de progresión de microalbuminuria a nefropatía en pacientes con diabetes tipo 1
y 2

Diabetes tipo I Diabetes tipo 2

Pobre control glucémico Pobre control glucémico
Presión arterial elevada Presión arterial elevada (Hipertensión en el 90%)
Elevada EUA inicial Elevada EUA inicial
Incremento con duración de la diabetes Incremento de la EUA 15-50% por año
Hiperlipemia Hiperlipemia
Tabaquismo Tabaquismo
Sexo masculino
Incidencia familiar de nefropatía y E. cardiovascular Incidencia familiar de nefropatía y E. cardiovascular

EUA = Eliminación Urinaria de Albúmina

Tabla III. Intervenciones para reducir la eliminación
urinaria de albúmina

• Intervenciones convencionales:
– Mejoría del control glucémico 
– Tratamiento anti-hipertensivo
– Bloqueo del sistema RAA (IECAs y ARA-II)

• Nuevos tratamientos:
– Hipolipemiantes (estatinas)
– Tiazolidinedionas
– Antioxidantes
– Antagonistas de la aldosterona
– Inhibición de la protein kinasa C (Ruboxistaunin)
– Inhibición de los productos de glicosilación avanzados
– Tratamiento con glucosaminoglicanos
– Bloqueo de receptores de la vasopresina
– Antagonismo de receptores de la hormona del crecimiento



La prevalencia de mAlb en pacientes con hiper-
tensión varía de forma importante de un estudio a
otro. En el estudio de Agrawal21 realizado en
11.343 pacientes hipertensos no diabéticos, con
una edad media de 57 años, la prevalencia era del
32% de los hombres y en el 28% de las mujeres.
La presencia de mAlb se correlacionó con la edad,
y con la severidad y duración de la hipertensión22.
Existe una correlación significativa entre tensión ar-
terial sistólica nocturna, diastólica nocturna y sis-
tólica de las 24 horas con la EUA en los pacien-
tes con hipertensión. Los pacientes hipertensos con
mAlb manifiestan una alteración del ritmo circa-
diano de su perfil de presión arterial. Existe una
mayor EUA en los pacientes hipertensos «no-dip-
pers»23. 
El gran interés despertado por el estudio de la

mAlb en los pacientes con hipertensión deriva de su
asociación con un incremento de 2,5 veces en el
riesgo de presentar complicaciones cardiovasculares,
tales como hipertrofia de ventrículo izquierdo e is-
quemia miocárdica24,25. El valor predictivo de la
mAlb persiste cuando los datos son corregidos para
edad, sexo, obesidad y niveles de presión arterial.
Los pacientes hipertensos con mAlb tienen incre-
mentado el grosor de la pared carotídea, mayor re-
tinopatía hipertensiva y enfermedad vascular perifé-
rica. Los pacientes hipertensos con mAlb, tienen
además una mayor incidencia de accidentes cere-
bro-vasculares y eventos cardio-vasculares compara-
dos con los pacientes sin mAlb. 
Son pocos los estudios prospectivos diseñados

para demostrar si la mAlb predice enfermedad car-
diovascular y mortalidad, sin embargo los estudios
realizados parecen soportar esta observación. En un
estudio con 2.085 pacientes hipertensos no diabéti-
cos, seguidos durante más de 10 años se comprobó
que el riesgo de cardiopatía isquémica en los pa-
cientes con mAlb fue 2,3 veces más elevado com-
parado con los pacientes con normoalbuminúricos
(resultados ajustados para colesterol total, HDL co-
lesterol, índice de masa corporal y presión sanguí-
nea)26.
La evidencia de la presencia de daño renal aso-

ciado a la mAlb en los pacientes hipertensos es
menos concluyente que en los pacientes diabéti-
cos. Son necesarios buenos estudios epidemioló-
gicos prospectivos que determinen el valor pro-
nóstico de la mAlb en el desarrollo de enfermedad
renal y cardiovascular en la hipertensión esencial
y lo que es aún más importante, se precisan estu-
dios de intervención para conocer si la corrección
de la mAlb con el tratamiento, modifica de forma
significativa el riesgo de enfermedad renal y car-
díaca27.

RELACIÓN DE LA MICROALBUMINURIA CON
LA RESISTENCIA A LA INSULINA, ALTERACIONES
LIPÍDICAS Y ARTERIOESCLEROSIS

Existe una correlación directa entre la resistencia
a la insulina y la severidad de la hipertensión. Nu-
merosos pacientes con hipertensión arterial esencial
presentan incrementada resistencia a la insulina, in-
cluso en pacientes adultos no obesos28.
Existe una correlación positiva entre la elimina-

ción urinaria de albúmina (EUA), los niveles de in-
sulina plasmática en ayunas y la severidad de en-
fermedad coronaria. Los pacientes con más edad,
más elevado BMI, con mayor hábito de fumar y
estilo de vida sedentario tienen con frecuencia re-
sistencia a la insulina e hiperinsulinemia y dislipi-
demia, incluyendo descenso de la HDL. Varias
líneas de evidencia sugieren que los pacientes hi-
pertensos con hiperinsulinemia excretan mayores
cantidades de albúmina urinaria29. Se ha descrito
una correlación significativa entre EUA y los nive-
les de triglicéridos, apolipoproteína B, y una rela-
ción inversa con los niveles de colesterol HDL. Los
pacientes hipertensos no diabéticos con mAlb tie-
nen los triglicéridos más elevados, el colesterol
HDL más bajo y la relación LDL/HDL más eleva-
da que los pacientes sin mAlb. Existe una corre-
lación positiva entre la lipoproteína (a) y la pre-
sencia de mAlb30. 
Algunos autores han sugerido que la hiperinsu-

linemia puede estar asociada a un mayor riesgo
cardiovascular31. Los pacientes hipertensos con hi-
perinsulinemia excretan mayores cantidades urina-
rias de albúmina. Los pacientes con mAlb tienen
una significativa mayor respuesta insulínica a la so-
brecarga oral de glucosa que los pacientes nor-
moalbuminúricos. Los pacientes hipertensos con
mAlb presentan una mayor resistencia a la insuli-
na, presentando una reducción del 35% en la cap-
tación periférica de glucosa comparados con los
normoalbuminúricos. Por otra parte, varios autores
han demostrado una estrecha correlación entre la
EUA y los niveles de glucosa sérica en sujetos sin
diabetes. Los pacientes diabéticos tipo 2 con mAlb
tienen una mayor resistencia a la insulina que los
pacientes diabéticos sin mAlb y la presencia de
mAlb en sujetos sin diabetes predice el desarrollo
futuro de diabetes tipo 232.
En suma, la mAlb puede ser considerada como

una manifestación del daño metabólico que predis-
pone al desarrollo de diabetes tipo 2. La hiperinsu-
linemia podría contribuir a la aparición de mAlb a
través de la alteración de la función endotelial. La
disfunción endotelial podría ser la causa de la mAlb
y de la resistencia a la insulina. McFarlane33 ha hi-
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potetizado que la mAlb puede identificar una dis-
función endotelial generalizada cardiovascular y
renal y un incremento en el estrés oxidativo. Ruilo-
pe34 ha sugerido que la mAlb es el marcador renal
de un incremento generalizado de la permeabilidad
endotelial que puede promover un aumento del ries-
go cardiovascular al permitir la iniciación del depó-
sito de la placa arterioesclerótica. Esta hipótesis es
por el momento especulativa (fig. 1).
La causa de la asociación entre mAlb y las alte-

raciones de los lípidos plasmáticos no esta bien acla-
rada. La mAlb y la hiperlipidemia se encuentran fre-
cuentemente asociadas independientemente de la
dieta o IMC. Una posible explicación a esta asocia-
ción sería que incluso la pérdida de mínimas canti-
dades urinarias de proteínas puede causar un incre-
mento en los niveles séricos de lipoproteínas. La

pérdida de grandes cantidades de proteínas urinarias
como sucede en el síndrome nefrótico, puede con-
ducir a un incremento en colesterol total, colesterol
LDL y Lipoproteína (a). La relación entre la mAlb y
la dislipidemia no se explica por la obesidad o el
incremento del BMI, pero puede ser secundaria a la
hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina vista
en los pacientes obesos. Otra explicación a la aso-
ciación de mAlb y las alteraciones lipídicas es que
la hiperlipidemia sea la causa del daño renal y de
la mAlb. Las alteraciones lipídicas pueden contribuir
al daño renal acelerando la arterioesclerosis. La hi-
perlipidemia ha demostrado tener un papel directo
en la progresión del daño renal en varios modelos
experimentales35. Las dietas enriquecidas en coles-
terol pueden causar albuminuria y glomeruloescle-
rosis en diferentes especies animales. El tratamiento
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Fig. 1.—Relación entre
microalbuminuria y
enfermedad vascular.



con estatinas y otros agentes hipolipemiantes dismi-
nuyen el daño renal en varios modelos experimen-
tales de daño renal. Según esta teoría la acumula-
ción de lípidos a nivel mesangial, podría ser la causa
de la glomeruloesclerosis acelerada, de forma simi-
lar al proceso que sucede sobre la pared vascular
que causa la arterioesclerosis36.

POSIBLES EXPLICACIONES DE LA RELACIÓN
ENTRE ENFERMEDAD VASCULAR Y
MICROALBUMINURIA

La relación entre la vasculopatía aterotrombóti-
ca y la mAlb que se observa tanto en sujetos dia-
béticos como no diabéticos, podría tener varias ex-
plicaciones. Las asociaciones pueden responder a
la existencia de una causa, de un efecto o de un
antecedente común (fig. 1). Parece difícil sostener
que la mAlb per se o las alteraciones renales aso-
ciadas al aumento de la excreción urinaria de al-
búmina puedan inducir directamente la formación
de ateroma o trombosis, a pesar de que diversos
estudios ligan la presencia de proteinuria con la
progresión de alteraciones estructurales renales, o
que la presencia de proteinuria de rango nefróti-
co se asocia con alteraciones en las lipoproteínas
plasmáticas. 
La presión arterial sistólica como diastólica son

mayores en los pacientes con mAlb que en los con-
troles con normoalbuminuria, ya sean diabéticos
como no diabéticos. Aunque parte del incremento
del riesgo cardiovascular pudiera estar relacionado
con este incremento en la presión arterial, existe una
clara relación entre mAlb, hipertrofia ventricular iz-
quierda y mortalidad cardiovascular independiente y
no justificado por el incremento de la presión arte-
rial. Otra explicación podría ser la asociación de la
presencia de mAlb con la pérdida de variación diur-
na de la presión arterial. 
Se ha sugerido que la mAlb puede representar la

manifestación renal de una alteración generalizada
de la función endotelial que serviría de base a la re-
lación con la enfermedad cardiovascular37. Se ha
descrito una relación entre la tasa de eliminación
urinaria de albúmina y los niveles del factor de von
Willebrand, la hemostasia y la fibrinolisis. De esta
forma la presencia de mAlb por una parte y de la
vasculopatía aterotrombótica por otra, serían mani-
festaciones de una misma causa, la presencia de una
extensa alteración de la función endotelial.
Aun cuando la mAlb y la vasculopatía arterioes-

clerótica fueran ambas consecuencia de un proceso
que cause una lesión endotelial difusa, está todavía
sin definir la naturaleza de este proceso. 

CONCLUSIONES

La mAlb es un factor de riesgo de enfermedad
renal establecida y morbi-mortalidad en los pacien-
tes diabéticos tipo 1 y 2. Su determinación es un as-
pecto importante para el adecuado conocimiento y
tratamiento de estos pacientes. 
La mAlb es un factor de riesgo de morbi-mortali-

dad en pacientes hipertensos no diabéticos. 
Su determinación seriada es una herramienta útil

para identificar el subgrupo de pacientes con eleva-
do riesgo de enfermedad renal y cardiovascular y que
necesitan in tratamiento más precoz, más intensivo y
con mayor seguimiento ya que se pueden beneficiar
de un tratamiento precoz y más intensivo. 
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