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Correlación entre microalbuminuria, grado de estenosis y ateromatosis 

coronaria en el infarto
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RESUMEN

Antecedentes: la microalbuminuria es la excreción de concentraciones muy bajas de albúmina en la orina. Este padecimiento se mani-
fiesta de diferente manera cuando se tiene un cuadro isquémico coronario. Las manifestaciones pueden aparecer en las primeras horas 
del inicio del evento cardiovascular y marcan un pronóstico para la evolución y mortalidad intrahospitalaria.
Objetivo: evaluar si las concentraciones de microalbuminuria se relacionan con la aterosclerosis coronaria y el grado de estrechamiento 
de la lesión u otros segmentos coronarios producidos por un infarto.
Pacientes y método: estudio observacional y transversal al que se incluyeron pacientes del Centro Médico ABC con infarto agudo de 
miocardio, angina inestable o infarto sin elevación del segmento ST. A todos los pacientes se les practicó coronariografía con fines diag-
nóstico-terapéuticos. Se determinó la concentración de microalbuminuria para relacionarla con los hallazgos angiográficos de estenosis, 
ateromatosis y concentración de proteína C reactiva.
Resultados: se registraron 37 pacientes: 27 (72.9%) con microalbuminuria y 10 (27.02%) sin microalbuminuria. La media de edad fue 
55.9 ± 13 vs 65.5 ± 17 años; hipertensión arterial 48.1 vs 14.81%; tabaquismo 59.26 vs 18.52%; diabetes 25.93 vs 3.7%; creatinina 1.04 
± 0.45 vs 1.12 ± 0.25; colesterol total 198 vs 180 mg/dL; triglicéridos 159 vs 150 mg/dL; LDL 103.09 vs 110.09 mg/dL; HDL 45.38 vs 38 
mg/dL; proteína C reactiva 0.72 vs 0.52 mg/L, respectivamente.
Conclusiones: en los pacientes con síndrome coronario agudo la microalbuminuria tiene relación con el grado de ateromatosis y estenosis 
coronaria, pero no con la concentración de proteína C reactiva.
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ABSTRACT

Background: Microalbuminuria is defined as the presence of low urine albumin levels and is a clinical expression of endotelial damage, it 
has a strong association with cardiovascular mortality and during an acute coronary syndrome it has prognostic correlationship.
Objetive: To measure semiquantitative microalbuminuria to establish the relationship between coronary affection and the correlation with 
reactive C protein levels.
Methods: We included patients who were admitted to the emergency room with an acute coronary syndrome(SICA), and a diagnostic-
therapeutic coronariography was made. Microalbumin levels were determined using reactive strips at their arrival to the ER and the levels 
were correlated to the angiographic findings such as stenosis or atheromathosis and to levels of PCR.
Results: 37 patients, 27 (72.9%) had microalbuminuria and 10 (27.02%) not. The average age was 55.9 ± 13 years and 65.5 ± 17 years in 
each group. The characteristics of the population were: hypertension (48.1 vs 14.81%, p = 0.474), smoking (59.26 vs 18.52%, p = 0.445), 
diabetes (25.93 vs 3.7%, p = 0.288), creatinin (1.04 ± 0.45 vs 1.12 ± 0.25, p = 0.584), cholesterol (198 vs 180 mg/dL, p = 0.838), trygliceri-
des (159 vs 150 mg/dL, p = 0.95), LDL (103.09 ± 46.26 vs 110.09 ± 33.12 mg/dL, p = 0.645), HDL (45.38 ± 16.09 vs 38 ± 16.09 mg/dL, p = 
0.218), PCR (0.72 vs 0.52 mg/L, p = 0.255). The levels of microalbuminuria correlated with the atheromatosis degree, r = 0.50 (p = 0.001) 
and with the coronary occlusion (r = 0.489, p = 0.002). Microalbuminuria didn’t correlate with PCR (r = 0.001, p = 0.888).
Conclusions: Measured by a semiquantitative method, microalbuminuria correlates with the degree of atheromatosis and coronary stenosis 
in a SICA. PCR didn’t correlated with microalbuminuria.
Key words: microalbuminuria, myocardial infarction, PCR, atherothrombosis atheromatosis.

*	 Residente de tercer año de Cardiología.
**	 Nefrólogo e internista.
***	 Jefe del Curso de Cardiología.
	 Servicio de Cardiología, Hospital ABC, México, DF.

Correspondencia: Dr. ���������������������������������������������     Tobías Rotberg Jagode. Av. Explanada 920, co-
lonia Lomas Virreyes, CP 11000, México, DF. Tel.: (55) 5520-6294
Recibido: abril, 2007. Aceptado: agosto, 2007.

La versión completa de este artículo también está disponible en 
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx

En la actualidad, la enfermedad isquémica 
coronaria constituye un padecimiento 
de suma importancia en todo el mundo; 
su transición epidemiológica se ha incre-

mentado en los últimos 20 años. Este padecimiento 
representa la principal causa de muerte, seguida de 
la diabetes mellitus relacionada con complicaciones 
cardiovasculares.1 La evolución de la enfermedad 
aterosclerosa se relaciona con diversos factores de 
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de microalbuminuria en las primeras 24 horas de 
estancia hospitalaria, y los pacientes con diabetes 
tipo 2, hipertensión arterial e hipercolesterolemia. Se 
excluyó a quienes no cumplieron con los criterios de 
las muestras séricas de colesterol, triglicéridos, LDL 
y HDL, y en los que no se obtuvieron muestras de 
orina para determinar la microalbuminuria en las 
primeras 24 horas de estancia hospitalaria, mediante  
un método semicuantitativo con tiras reactivas (Micral 
test II, Roche).

El infarto agudo de miocardio se definió, según los 
criterios clínicos, de laboratorio y gabinete, como la 
elevación del segmento ST (más de 1 mV) y troponina 
I mayor que 0.05 ng/dL, mediante enzimoinmunoen-
sayo de micropartículas (MEIA) relacionado con 
dolor torácico, disnea y descarga neurovegetativa.13 Se 
consideró microalbuminuria cuando la elevación en 
la excreción urinaria fue mayor de 25 mg/L, con base 
en la determinación semicuantitativa, a intervalos de 
0, 25, 50 y más de 100 µg/dL.

La determinación de ateromatosis se realizó con el 
índice de Hamsten, mediante la división preestable-
cida de 15 segmentos coronarios,14 donde se tipifica 
cada segmento según las características de extensión 
y el tamaño de la placa (cuadro 1). Cada segmento 
recibió una puntuación y se dividió entre el número 
total de segmentos analizados.3 Con el índice de Gen-
sini se valoró cada segmento coronario con base en 
el porcentaje de reducción del lumen intracoronario 
(cuadro 1). Si en esta valoración, dentro del mismo 
segmento coronario, se encontró más de una lesión, el 
puntaje se sumó hasta un máximo de 16. La suma de 
los puntajes se dividió entre el número de segmentos 
analizados.3

Análisis estadístico

Se utilizó el programa SPSS-10 para Windows. Las 
variables continuas se describieron como media ± 
desviación estándar (M ± DE). En el caso de distri-
bución sesgada se expresaron los datos en mediana e 
intervalos intercuartilares [Md (25°-75°)]. La diferencia 
entre variables continuas se comparó con la prueba 
de t de Student y la U de Mann-Whitney según la 
distribución. La diferencia entre variables categóricas 
se probó con la χ2 o la prueba exacta de Fisher. Para 
conocer la correlación entre microalbuminuria y el 
índice de Gensini y Hamsten se utilizó la prueba de 

riego, como el índice de Framingham2 y su asociación 
con las concentraciones séricas de colesterol, lipopro-
teínas de baja densidad (LDL) y alta densidad (HDL) 
y enfermedad aterosclerosa sistémica y coronaria.3 
Está comprobado que su adecuado control detiene 
la formación de placa ateromatosa, e incluso se logra 
la regresión con tratamiento agresivo.4-6

La Encuesta Nacional de Salud (ENSA 2000) reportó 
una correlación directa entre hipertensión, proteinuria 
y obesidad, con elevado riesgo de padecer enferme-
dades cardiovasculares. Dicho estudio demostró que 
9.7% de la población abierta manifestaba proteinuria e 
hipertensión arterial (40%) y 7.9% padecía proteinuria 
sin hipertensión arterial.7

La microalbuminuria es la excreción de concentra-
ciones muy bajas de albúmina en la orina (límite de 
30 a 300 µg/min). En los pacientes sanos la excreción 
normal varía de 1.5 a 20 µg/min (media de 6.5 µg/
min). En los pacientes con concentraciones alteradas 
se estima un incremento de 25 µg/min al año.8 La 
importancia de su determinación se relaciona con la 
mortalidad ocasionada, principalmente, por episodios 
cardiovasculares9 y aumenta cuando se agregan otros 
factores, como: hipertensión, diabetes mellitus, sexo 
femenino, edad y sobrepeso.9,10

La microalbuminuria se manifiesta de diferente 
manera cuando se tiene un cuadro isquémico coro-
nario. Las manifestaciones pueden aparecer en las 
primeras horas del inicio del evento cardiovascular y 
marcan un pronóstico para la evolución y mortalidad 
intrahospitalaria.11,12

El objetivo de este estudio fue evaluar si las con-
centraciones de microalbuminuria se relacionan con 
aterosclerosis coronaria y el grado de estrechamiento 
de la lesión u otros segmentos coronarios producidos 
por un infarto.

PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio observacional y transversal en un 
grupo de pacientes que ingresaron al servicio de ur-
gencias del Centro Médico ABC (septiembre del 2005 a 
agosto del 2006) con infarto agudo de miocardio, angi-
na inestable o infarto sin elevación del segmento ST. Se 
incluyeron los pacientes que se trasladaron a la sala de 
hemodinamia para practicarles angiografía coronaria 
(con fines diagnóstico-terapéuticos) y determinación 
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Spearman. En la comparación de los puntajes del 
índice (grupos categorizados por las concentraciones 
de microalbuminuria semicuantitativa) se utilizó la 
prueba de Kruskal-Wallis.

RESULTADOS

Se registraron 45 pacientes con infarto agudo de mio-
cardio: tres tuvieron tratamiento para trombólisis, dos 
se trasladaron a otro hospital y tres no completaron los 
estudios de laboratorio. La muestra total incluyó 37 pa-
cientes que se dividieron en dos grupos: 27 (72.9%) con 
microalbuminuria y 10 (27.02%) sin microalbuminuria. 
Las características demográficas fueron similares en 

ambos grupos. La media de edad en los pacientes con 
microalbuminuria fue de 55.9 ± 13, en comparación 
con 65.5 ± 17 años del grupo sin microalbuminuria. 
Los pacientes con microalbuminuria tuvieron antece-
dentes cardiovasculares familiares (44.44 vs 18.52%, 
p = 0.503), hipertensión arterial (48.1 vs 14.81%, 
p = 0.474), tabaquismo (59.26 vs 18.52%, p = 0.445) y 
diabetes (25.93 vs 3.7%, p = 0.288); no hubo diferencia 
estadística en ambos grupos. Los dos grupos resulta-
ron con cifras similares en la tensión arterial media 
(121.85 ± 27.8 vs 120.9 ± 19.92, p = 0.92). Los resultados 
de laboratorio mostraron que la creatinina sérica (1.04 
± 0.45 vs 1.12 ± 0.25, p = 0.584) fue menor en el grupo 
con microalbuminuria. El perfil de lípidos resultó con 

Cuadro 1. Características demográficas de la población

Variable

Microalbuminuria positiva Microalbuminuria negativa

pn = 27 n = 10

Edad (años) M ± DE 55.9 ± 13 65.5 ± 16.93 0.72 †

Hombres (%) 17 (63) 7 (70) 0.503 ¥

Antecedentes cardiovasculares familiares (%) 12 (44) 5 (50) 0.526 ¥

Antecedente de hipertensión (%) 13 (48) 4 (40) 0.474 ¥

Tabaquismo positivo (%) 5 (50) 16 (59) 0.445 ¥

Antecedente de diabetes (%) 7 (25.9) 1 (10) 0.288 ¥

Grosor de la pared del ventrículo izquierdo (mm) M ± DE 10.7 ± 1.32 10.3 ± 1.25 0.409 †

Creatinina sérica mg/dL M ± DE 1.04 ± 0.45 1.12 ± 0.25 0.584 †

Tensión arterial media (mmHg)  M ± DE 121.85 ± 27.8 120.9 ± 19.92 0.92 †

HDL mg/dL M ± DE 45.38 ± 16.09 38 ± 16.09 0.218 †

LDL mg/dL M ± DE 103.09 ± 46.26 110.9 ± 33.12 0.645 †

Infarto sin elevación del ST n(%) 2 (7.4) 3 (30) 0.11 ¥

Estenosis crítica en la arteria descendente anterior (%) M ± DE 91.4 ±11.45 70 ± 24.49 0.044 †

Estenosis crítica en la arteria CX % M ± DE 82 ± 19.39 75 ± 20.82 0.529 †

Estenosis crítica en la arteria CD % M ± DE 82.06 ± 23.92 78 ± 24.65 0.744 †

Killip y kimball Md (25 a 75°) 1 (1-1) 1 (1-1) 0.625 ‡

Colesterol total mg/dL Md (25 a 75°) 198 (152-236) 180 (157-218) 0.838 ‡

Triglicéridos mg/dL Md (25 a 75°) 159 (128-312) 150 (132-254) 0.95 ‡

Troponina I ng/mL Md (25 a 75°) 10 (4-26) 5.75 (0.175-9.75) 0.84 ‡

Proteína C reactiva mg/L Md (25 a 75°) 0.72 (0.35-1.62) 0.52 (0.155-1) 0.255 ‡

Índice de Hamsten Md (25 a 75°) 0.8 (0.53-1.33) 0.56 (0.27-0.81) 0.13 ‡

Índice de Gensini Md (25 a 75°) 1.3 (0.73-2.4) 0.97 (0.235-1.36) 0.15 ‡

† Expresado en media ± DE cálculo de p mediante la t de Student.
‡ Expresado en media e intervalo intercuartilar, cálculo de p por Mann-Whitney.
¥ Expresado en %, cálculo de p por exacta de Fisher.
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elevadas concentraciones de colesterol total (198 vs 180 
mg/dL, p = 0.838) y triglicéridos (159 vs 150 mg/dL, 
p = 0.95) en el mismo grupo. Las LDL (103.09 ± 46.26 
vs 110.09 ± 33.12 mg/dL, p = 0.645) y HDL (45.38 ± 
16.09 vs 38 ± 16.09 mg/dL, p = 0.218) se encontraron 
más elevadas en los pacientes sin microalbuminuria. 
La troponina (10 vs 5.75 ng/dL, p = 0.84) y la proteína 
C reactiva (0.72 vs 0.52 mg/dL, p = 0.255) estuvieron 
elevadas en los pacientes con microalbuminuria. 
Al caracterizar el segmento coronario afectado, los 
pacientes con microalbuminuria tuvieron mayor inci-
dencia de estenosis de la arteria descendente anterior. 
(91.4 ± 11.45% vs 70 ± 24.49%, p = 0.044) (cuadro 1).

La cantidad de pacientes con oclusión coronaria fue 
similar en ambos grupos (cuadro 2); no hubo diferen-
cia estadística significativa (p = 0.385).

Las figuras 1 y 2 muestran la correlación entre las 
concentraciones de microabuminuria y el grado de 
aterosclerosis y ateromatosis coronaria mediante el 
método de Spearman. La determinación de microal-
buminuria semicuantitativa se correlacionó con el 
índice de ateromatosis de Hamsten (r = 0.50, p = 
0.001) y de Gensini (r = 0.489, p = 0.002), pero no con 
la concentración de proteína C reactiva (r = 0.001, p = 
0.888) en el grupo de pacientes con microalbuminuria 
(cuadro 3).

Cuadro 2. Índice de Hamsten de ateromatosis (se consideraron dos características de lesiones coronarias: extensión y tamaño de la 
placa). Índice de Gensini para otorgar una puntuación a cada segmento coronario

Oclusión (índice de Hamsten) Puntaje

Extensión

Pared normal 0

Una a dos placas 1

Más de dos placas localizadas en varios segmentos (separados por segmentos normales) 2

Más de dos placas que originaron las alteraciones en la pared vascular 3

Tamaño de la placa

Leve afección (< 10% de reducción del diámetro) 1

Afección intermedia (10 a 25% de reducción del diámetro) 2

Placa larga (>25% de reducción del diámetro) 3

Estenosis (Índice de Gensini) Puntaje

Vaso normal o con lesión menor a 25% 0
Reducción del lumen de 20 a 50% 1
Reducción del lumen de 50 a 75% 2
Reducción del lumen de 75 a 90% 4

Reducción del lumen de 90 a 99% con paso de medio de contraste anterógrado 8
Oclusión total 16

Cuadro 3. distribución de las lesiones responsables del infarto agudo de miocardio en las principales arterias coronarias

Arteria principal responsable Microalbuminuria positiva, n = 27 Microalbuminuria negativa, n = 10

Descendente anterior 59.30% 60%

Circunfleja 18.50% 10%

Coronaria derecha 32.20% 20%

Carrillo Guevara JE y col.
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DISCUSIÓN

Los aspectos más estudiados en la patogenia de la 
microalbuminuria se relacionan con el aumento de 
la permeabilidad vascular. Para que esto ocurra debe 
coexistir el factor de crecimiento vascular endotelial 
(VEGF), el cual se encuentra elevado en respuesta a la 
hipoxia o por productos avanzados de glucosilación, 
ambos coexisten en pacientes con diabetes mellitus. 
El VEGF tiene un efecto mitogénico en la célula en-
dotelial influido por el factor-1-α. Se han detectado 
concentraciones elevadas de este último cuando el 
paciente manifiesta un síndrome coronario agudo; sin 
embargo, dicho factor no sólo se libera en el corazón, 
sino en  cualquier órgano con isquemia.15

Los factores de riesgo cardiovascular no tradicio-
nales, como las elevadas concentraciones de inhibidor 
del plasminógeno tisular (PAI-1), la trombomodulina, 
homocisteína, IL-6, IL-1 y resistencia a la insulina, se 
asocian con microalbuminuria en los pacientes con 
hipertensión y diabetes.16 Hace poco se comentó que 
dicha interacción la producían los  productos avan-
zados de la glucosilación (AGE)17 y originaban un 
proceso inflamatorio al unirse con su receptor celular 
(RAGE) en las células endoteliales, los macrófagos 
y las células musculares vasculares. La unión con el 
receptor aumenta la permeabilidad vascular y funcio-
na como factor quimiotáctico al liberar las citocinas 
secretadas por la trascripción intranuclear de los genes 
relacionados con la IL-1, IL-6, Fn-Kβ, y el VEGF17-18 en 
la microalbuminuria.19

En este estudio se demostró la correlación directa-
mente proporcional entre la microalbuminuria, grado 

de ateromatosis y estenosis coronaria mediante un 
método semicuantitativo que coincidió con varias 
investigaciones en población anglosajona.20 Esto de-
muestra la importancia de la microalbuminuria como 
factor de riesgo cardiovascular, tanto en las guías de 
hipertensión, síndrome metabólico y diabetes melli-
tus; sin embargo, es un marcador poco utilizado por 
los clínicos.

Los pacientes con microalbuminuria tuvieron más 
antecedentes de hipertensión arterial, tabaquismo, 
diabetes mellitus y vasculares familiares. No obstante, 
las LDL y HDL fueron inesperadamente más bajas. 
Esto quizá se relacione con la microalbuminuria como 
factor pronóstico para eventos vasculares.23

Los pacientes con microalbuminuria tuvieron ma-
yor incidencia de estenosis de la arteria descendente 
anterior. Esta diferencia se relaciona, quizá, con ma-
yor afectación del segmento miocárdico que origina 
la liberación de citocinas, permeabilidad vascular y 
pérdida de las proteínas, y una ateromatosis subclínica 
que ocasiona, al desestabilizarse una placa, mayor 
respuesta inflamatoria y manifestaciones más graves 
por la cantidad de albuminuria.

Los resultados demuestran una población variada 
con elevadas concentraciones de microalbuminuria, 
desde pacientes mayores con múltiples factores de 
riesgo coronario, hasta un joven sin factores de riesgo, 
con espasmo coronario y sin elevación de microalbu-
minuria.

Aunque la proteína C reactiva fue más elevada en 
el grupo con microalbuminuria, no se correlacionó 
estadísticamente con la medición semicuantitativa de 
esta última. Esto se explica, quizá, porque la elevación 

Figura 1. Correlación entre el índice de ateromatosis de Hamsten 
y la medición semicuantitativa de microalbuminuria.

Figura 2. Correlación entre el índice de estenosis de Gensini y la 
medición semicuantitativa de microalbuminuria.

Correlación entre microalbuminuria, grado de estenosis y ateromatosis coronaria en el infarto
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de la proteína C se asocia con episodios vasculares 
de cualquier segmento. En cambio, la microalbumi-
nuria es más específica de la enfermedad isquémica 
coronaria aguda.21 También se ha demostrado que 
la concentración de proteína C reactiva mayor de 6 
ng/L aumenta el riesgo cardiovascular,22 pues en este 
estudio se encontró una mediana de 10 ng/L.

CONCLUSIONES

La determinación de la microalbuminuria, después 
de un infarto agudo de miocardio, se correlaciona con 
elevado riesgo de ateromatosis y estenosis coronaria 
mediante el método semicuantitativo. Esta técnica 
proporciona resultados rápidos, es de bajo costo y fácil 
de realizar. La proteína C reactiva, como marcador de 
inflamación, no se correlacionó con las concentracio-
nes de microalbuminuria determinada por el método 
semicuantitativo.
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