
El concepto de microalbuminuria (mAlb) fue introducido
en 1982 como marcador biológico precoz de nefropatía
diabética y mortalidad; posteriormente se introdujo como
factor de riesgo cardiovascular, de mortalidad en la pobla-
ción general y de disfunción endotelial y/o alteración vas-
cular sistémica en la hipertensión arterial esencial (HTA).

En estudios epidemiológicos realizados en poblaciones
no diabéticas se ha observado que la prevalencia de micro-
albuminuria positiva era variable según el criterio de selec-
ción, la situación geográfica, la raza y/o la presencia de hi-
pertensión arterial (HTA).

La subpoblación con mayor riesgo de presentar microal-
buminuria es la población con HTA y que las cifras mas
elevadas de la Creatinina están en la subpoblación de HTA
y Diabetes Mellitus, siendo la hipertensión el hecho deter-
minante.  Mientras que la mAlb+ en la Diabetes sugiere
una lesión vascular y renal inicial agravada por la HTA, en
hipertensión sola no esta demostrado que la presencia de
microalbuminuria significa lesión renal sino probablemen-
te es un indicador de daño endotelial y riesgo cardiovascu-
lar asociado.

Por ello consideramos que es cuestionable la determina-
ción sistemática de microalbuminuria en la población gene-
ral, en ausencia de otros factores de riesgo cardiovascular1.

Parking y cols., publicaron hace décadas la relación
existente entre la HTA y la secreción elevada de proteínas
en orina. Pero en general, la proteína acompaña ya a una
función renal disminuida. Por ello es interesante la más re-
ciente descripción del valor pronóstico de la microalbumi-
nuria, como una elevación anormal de la excreción urina-
ria de albúmina en ausencia de proteinuria clínica. La
mayoría de grupos han confirmado la correlación existente
entre la HTA y la microalbuminuria. Y su normalización
después de controlar las cifras tensionales. En definitiva en
los pacientes Hipertensos la microalbuminuria además de
ser un marcador precoz de afección renal se correlaciona
con el daño orgánico global con el desarrollo futuro de
complicaciones cardiovasculares2. Es importante señalar
como factor predictor de daño renal el estudio de la pre-
sencia de microalbuminuria en diabéticos lo que demues-
tra la relación existente entre HTA y la presencia de micro-
albuminuria en una fase aun reversible de daño renal3.

La Microalbuminuria anormal es de 30-300 mg/24
horas. En estudios de la población general, se sugiere que
una filtración glomerular (TFG) levemente reducida (60- 89
ml./min.) se asocia con riesgo aumentado para enfermedad
cardiovascular (ECV).

Similar a lo que ocurre con la disminución de la TFG, la
presencia de microalbuminuria es un importante factor pre-
dictor de enfermedad cardiovascular4.

Normalmente solo moléculas de bajo peso molecular
acceden a la orina. Las grandes moléculas son atrapadas
por la barrera glomerular. Si ésta se altera, las moléculas de
mayor tamaño como la albúmina alcanzan el espacio uriní-
fero. La presencia de albuminuria ha sido reconocida como
un signo adverso en el pronóstico de la enfermedad renal.

Por muchos años solo fue un marcador de la severidad
de la enfermedad y se consideró que la albúmina era una
molécula con características para ejercer la presión oncóti-
ca y actuar como carrier en la circulación.

Un hallazgo en la progresión de la enfermedad glomerular
es la presencia de proteinuria. La hipótesis que el grado de
proteinuria se correlaciona con la progresión de la enferme-
dad ayuda a la idea de que es un elemento independiente en
el desarrollo de la nefropatía y no un simple marcador de la
enfermedad renal. Recientemente se sugirió que podría in-
fluenciar a las células que contacta y actuar como señal para
iniciar procesos moleculares. Se ha visto que los pacientes
que tienen mayor albuminuria desarrollan cicatrices tubu-
lointersticiales y progresan a la insuficiencia renal crónica
Aunque la albúmina normalmente tiene acción antioxidante
en el túbulo, cuando su concentración aumenta, los daños
que produce en las células expuestas son graves por ejem-
plo: en la célula del túbulo proximal (CTP), la albúmina esti-
mula la cascada PI3 kinasa y pp77 con lo que se incrementa
la mitosis, su función es mantener la homeostasis del sitio,
pero su aumento alteraría el mecanismo de homeotasis y
provocaría daño intersticial5. B. Brenner y col. introdujeron
el concepto de que la progresión de la perdida funcional
renal es el resultado de cambios hemodinámicos compensa-
torios a nivel glomerular, fundamentalmente hipertensión e
hiperfiltración glomerular de las nefronas remanentes. T Ber-
tani y col. Destacaron la importancia del daño tubulointersti-
cial asociado a la proteinuria, sugiriendo que las proteínas
filtradas a través del capilar glomerular pueden tener toxici-
dad renal intrínseca y contribuyen al progreso del daño
renal6. La detección de Microalbuminuria permite el rápido
diagnóstico de nefropatía incipiente y en forma más relevan-
te predecir el desarrollo de proteinuria clínica y de aumento
de mortalidad. Un control glucémico optimizado ha demos-
trado ser efectivo como prevención primaria pero no como
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prevención secundaria, esto significa que con el control se
previene efectivamente el desarrollo y la progresión de Mi-
croalbuminuria. No se observa esta mejoría en los pacientes
con microalbuminura ya desarrollada. Los IECA han demos-
trado reducción de la Microalbuminuria en pacientes con
diabetes, independientemente del grado de reducción de la
presión arterial. Los IECA; Quinapril y Benzapril reducen la
Microalbuminuria y la progresión de la enfermedad aun en
la nefropatía ya establecida. Los antagonistas de la angioten-
sina II, Candesartan e Irbesartan también han logrado reducir
la excreción proteica en pacientes diabéticos. El metoprolol
ha demostrado un control razonable de la presión arterial
pero se ha demostrado su falta de eficacia en reducir la ex-
creción proteica comparada con enalapril. Los diuréticos no
han demostrado mejorar o estabilizar la Microalbuminuria.
Los bloqueantes cálcicos (nitrendipina, amlodipina) han de-
mostrado una eficacia comparable al enalapril en reducir la
progresión de la declinación de tasa de filtración glomerular
en pacientes diabéticos con y sin Microalbuminuria7.
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