
Introducción

Hace ya más de 30 años se puso de manifiesto
por primera vez una elevación de la concentra-
ción de insulina en el suero de pacientes con
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Antecedentes. Aunque la hiperinsulinemia se comporta como
un factor de riesgo independiente de enfermedad coronaria y
cerebrovascular, sólo algunos estudios han investigado la rela-
ción entre la resistencia a la insulina y la afectación precoz de
órganos diana en los sujetos hipertensos.
Objetivo. Valorar si el nivel de insulinemia es un determinan-
te independiente de afectación temprana cardíaca o renal en
pacientes no tratados con hipertensión arterial grados 1-2.
Pacientes y métodos. De la cohorte de pacientes hipertensos
del estudio Hospitalet, 125 sujetos aceptaron participar en el
estudio de la insulinemia que se determinó mediante ra-
dioinmunoensayo. A estos pacientes, formando parte del
protocolo básico de la Unidad de Hipertensión Arterial, se
les efectuó una determinación de la excreción urinaria de
albúmina (EUA) de 24 horas por nefelometría y una ecocar-
diografía. Se consideró microalbuminuria una EUA entre 30
y 300 mg/24 horas. Se definió como hipertrofia ventricular
izquierda un índice de masa ventricular izquierda superior o
igual a 125 g/m2.
Resultados. Los pacientes incluidos presentaron una edad
media de 41,0 años (desviación estándar [DE]: 11,8). El
40,8 % eran mujeres. La presión arterial diagnóstica media
fue de 150,1 (DE: 10,5)/95,1 (DE: 5,0) mmHg. Se detectó hi-
perinsulinemia basal en un 8,8% de los pacientes, hipertrofia
del ventrículo izquierdo en 26 sujetos (23,2 %; IC 95 %:
15,4 %-31,0 %) y microalbuminuria en 12 casos (13,3 %; 
IC 95%: 7,1%-22,1%). Las determinaciones ecocardiográfi-
cas y la EUA no se correlacionaron de forma estadísticamen-
te significativa con el nivel de insulinemia basal ni tras sobre-
carga oral de glucosa. Tampoco se observaron diferencias en
dichas variables al comparar únicamente a los pacientes 
en los terciles superior e inferior de los niveles de insulinemia.
Conclusión. No se ha observado asociación entre la insufi-
ciencia basal o tras sobrecarga oral de glucosa y la afecta-
ción ecocardiográfica o el nivel de excreción urinaria de al-
búmina en sujetos con hipertensión grados 1-2 no tratados
farmacológicamente.

Palabras clave: masa ventricular, microalbuminuria, hipertensión
arterial ligera, resistencia a la insulina.

Absence of relationship between insulinemia
and organic involvement in non treated
hypertensive patients grades 1-2
Background. Hyperinsulinemia has been described as an in-
dependent determinant of coronary and cerebrovascular di-
sease, but only a few studies have assessed the relationship
between insulin resistance and early target-organ damage in
hypertensive patients.
Aim. To assess the independent contribution of insulinemia
as a determinant of early renal or cardiac damage in untrea-
ted patients with stages 1-2 hypertension.
Patients and methods. A hundred and twenty-five subjects
from the cohort of hypertensive patients in the Hospitalet
study, accepted to participate in the study of insulinemia,
which was determined by radioimmunoassay. Following the
protocol of the Hypertension Unit, those patients underwent
an echocardiogram and a 24-hour albumin urinary excretion
determination (AUE). Microalbuminuria was defined as an
AUE between 30 and 300 mg/24 hours, and left ventricular
hypertrophy as a left ventricular mass index greater or equal
to 125 g/m2.
Resul ts. Patients’  mean age was 41.0 (SD: 11.8) years,
40.8 % were women. Diagnostic blood pressure was 150,1
(SD: 10,5)/95,1 (SD: 5,0) mmHg. Hyperinsulinemia was de-
tected in 8.8 % of the patients. Left ventricular hypertrophy
was diagnosed in 26 subjects (23.2 %; CI 95 %: 15.4 %-
31.0 %), and microalbuminuria in 12 (13.3 %; CI 95 %:
7.1 %-22.1 %). Echocardiographic variables and AUE sho-
wed no statistically significant correlation with either fasting
plasma insulin or insulinemia after an oral glucose tolerance
test. No differences were observed, neither in AUE nor in
any of the echocardiography parameters, when comparing
patients in the highest and lowest tertiles of insulin concen-
trations.
Conclusion. We did not observe any association between
fasting or postprandial insulin concentrations and early renal
or cardiac damage in untreated patients with stages 1-2 hy-
pertension.

Key words: Left ventricular mass, microalbuminuria, mild hy-
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hipertensión arterial esencial (HTA)1. Posterior-
mente se ha observado que como grupo los su-
jetos hipertensos presentaban unos mayores ni-
veles de glucosa plasmática y de respuesta
insulínica a la sobrecarga oral de glucosa con
respecto a sujetos normotensos, tanto en hiper-
tensos obesos como en no obesos2. Estas mayo-
res concentraciones de glucosa e insulina en los
pacientes hipertensos resultan de una resisten-
cia tisular periférica a la acción de la insulina
para estimular la captación de glucosa y se ha
propuesto que dichas anormalidades desempe-
ñarían un papel en la etiología y curso de la hi-
pertensión3, 4.
Los resultados del San Antonio Heart Study pu-
sieron de manifiesto que los niveles basales de
insulinemia predecían el desarrollo de hiperten-
sión tanto en sujetos obesos como en individuos
con normopeso5. Posteriormente, otros estudios
prospectivos han observado que la hiperinsuli-
nemia es un factor de riesgo independiente de
enfermedad coronaria6, 7 que se asocia a un in-
cremento en la mortalidad cardiovascular8 y en
la incidencia de ictus9.
Menos conocida es la relación entre resistencia
a la insulina y afectación precoz de órganos
diana en los sujetos hipertensos. Algunos estu-
dios han observado una asociación entre resis-
tencia a la insulina o hiperinsulinemia e hiper-
trofia ventricular izquierda y otras alteraciones
de la geometría cardíaca10-14 o con la microal-
buminuria15, 16.
El objetivo de este estudio es valorar si el nivel
de insulinemia es un determinante indepen-
diente de afectación temprana cardíaca (masa
ventricular izquierda) o renal (excreción urina-
ria de albúmina) en pacientes con hipertensión
arterial grados 1-2 no tratados.

Pacientes y métodos
Doscientos cuarenta pacientes con HTA ligera
según la clasificación antigua de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) y de la Socie-
dad Internacional de Hipertensión (SIH) (vigen-
te en el momento del diseño de este estudio17,
que correspondería a la HTA grado 1-2 según la
nueva clasificación de la OMS y de la SIH pu-
blicada en 199918) no tratados farmacológica-
mente fueron incluidos en el estudio Hospitalet.
Se consideraron criterios de exclusión un índice
de masa corporal (IMC) superior a 35 kg/m2, la
diabetes mellitus, la insuficiencia renal definida
como una creatinemia ≥ 140 µmol/l, la existen-
cia de enfermedad valvular u otras enfermeda-
des cardíacas previas, el antecedente de com-
plicaciones clínicas derivadas de la HTA o la
presencia de enfermedades crónicas o graves
que impidieran el seguimiento. La cifra de pre-
sión arterial (PA) basal para la inclusión del pa-

ciente en el estudio se obtuvo como la media
de 3 determinaciones en 2 días diferentes, con
un intervalo de al menos 4 semanas entre la pri-
mera y la tercera determinación. Las caracterís-
ticas principales de este estudio han sido publi-
cadas previamente19.
Un subgrupo de 125 sujetos del estudio Hospi-
talet aceptaron participar en el estudio de insu-
linemia. Además del protocolo básico, en todos
ellos se practicó una determinación de insuline-
mia basal y en 71 de ellos (57 %) una determi-
nación de insulina basal tras sobrecarga oral de
75 g de glucosa. La determinación de la insuli-
na se realizó mediante radioinmunoensayo.

Valoración de la afectación 
de órganos diana

De los 125 sujetos incluidos en el estudio se lle-
vó a cabo una determinación de la excreción
urinaria de albúmina en orina de 24 horas (EUA)
por nefelometría en 92 casos (74%). Previamen-
te a la recogida se les indicó que no realizaran
actividad física intensa. Se consideró microalbu-
minuria la EUA entre 30-300 mg/24 h. En 40 su-
jetos se realizaron 2 determinaciones de EUA/
24 h, obteniéndose un coeficiente de correlación
intraclase igual al 87,8%.
Se obtuvo un ecocardiograma de buena calidad
en 113 casos (89 %). La metodología del estudio
ecocardiográfico ha sido previamente publicada
por nuestro grupo20. De forma resumida, el estu-
dio ecocardiográfico se realizó en modo M bajo
control bidimensional con un Toshiba SSH-140A
usando 2 transductores de 2,5 y 3,5 Mhz. Las
medidas de las dimensiones internas del diáme-
tro del ventrículo izquierdo (DVI) y de la aurí-
cula izquierda (AI), así como del grosor de la
pared posterior (PP) y del tabique interventricu-
lar (TIV) se realizaron en diástole siguiendo las
recomendaciones de la Sociedad Americana de
Ecocardiografía21 y se expresaron en milímetros,
y el cálculo de la masa ventricular izquierda se
realizó mediante la fórmula de la convención
de Penn22, 23, corrigiéndose posteriormente para
el cálculo del índice de masa ventricular iz-
quierda (IMVI). El grosor relativo de la pared
(GRP) se calculó (2 × PP/DVI). Se definió la hi-
pertrofia ventricular izquierda como la presen-
cia de un IMVI ≥ 125 g/m2 y la alteración del
grosor relativo de la pared como un valor
≥ 0,4524.

Análisis estadístico

El análisis de los datos se realizó con el paquete
estadístico SPSS para Windows. Para las varia-
bles cuantitativas se presenta la media y una
desviación estándar (media [DE]), o la mediana
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y los valores mínimo y máximo. Para las varia-
bles categóricas se ha calculado la proporción
correspondiente y el intervalo de confianza al
95 %. Tras el estudio descriptivo inicial se anali-
zó la asociación del nivel de insulinemia basal
y tras sobrecarga oral de glucosa con las distin-
tas mediciones ecocardiográficas y la excreción
urinaria de albúmina. Dicho análisis se efectuó,
en primer lugar, mediante la estimación del coe-
ficiente de correlación de Pearson, o el de Spear-
man como alternativa no paramétrica, conside-
rando todas las variables de forma cuantitativa.
Además se aplicó una “ t”  de Student para datos
independientes (o U de Mann-Whitney en caso
de no cumplirse el supuesto de normalidad) 
para comparar la afectación cardíaca y renal 
en los pacientes situados en el tercil superior y en
el tercil inferior de insulinemia, tanto basal co-
mo tras sobrecarga de glucosa. Todas las prue-
bas estadísticas han sido bilaterales, con un ni-
vel de significación de 0,05.

Resultados

Los 125 pacientes incluidos en el estudio pre-
sentaron una media de edad de 41,0 años (DE:
11,8 años). El 40,8 % eran mujeres. En la mayo-
ría de ellos la antigüedad del diagnóstico de hi-

pertensión arterial era inferior o igual a 12 me-
ses (62 %) y no se había instaurado tratamiento
previo farmacológico antihipertensivo (78,5 %).
La PA arterial diagnóstica media en este grupo
fue de 150,1 (DE: 10,5)/95,1 (DE: 5,0) mmHg.
En la tabla 1 se resumen las principales caracte-
rísticas de los 125 sujetos estudiados.
Con relación a los distintos factores de riesgo
cardiovascular asociados a la hipertensión en
estos pacientes (tabla 2), 38 sujetos (30,4%) pre-
sentaban un índice de masa corporal superior o
igual a 30 kg/m2; eran fumadores 37 individuos
(29,6%) y en 49 pacientes (39%) la colesterole-
mia total era superior o igual a 6,2 mmol/l. Se
observó hiperinsulinemia basal en un 8,8 % de
los pacientes, situándose la mediana de insuline-
mia basal en 12,6 µU/ml (mínimo, 4; máximo,
125) y la mediana de insulinemia tras sobrecar-
ga oral de glucosa en 59,4 µU/ml (mínimo, 9; 
máximo, 268).
En cuanto a la afectación temprana de órganos
diana se encontró hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo en 26 sujetos (23,2 %; IC 95%: 15,4 %-
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TABLA 1
Principales características demográficas y clínicas 

de los pacientes hipertensos estudiados

Edad media (DE) 41,0 (11,8)
≤ 40 años n = 58 (46,4%)
> 50 años n = 67 (53,6%)

Sexo
74 varones (59,2%)
51 mujeres (40,8%)

PA diagnóstica (mmHg)
PAS media (DE) 150,1 (10,5)
PAD media (DE) 95,1 (5,0)

FC diagnóstica (latidos/min)
Media (DE) 75,0 (8,3)

Antecedentes familiares
HTA n = 79 (64,2%)
ACV n = 25 (20,3%)

Antigüedad de la HTA (meses)
≤ 12 meses 62 %
> 12 meses 38 %

Tratamiento previo de la HTA
No n = 95 (78,5%)
Sí n = 26 (21,5%)
No consta n = 4

DE: desviación estándar; PA: presión arterial; PAS: presión arterial
sistólica; PAD: presión arterial diastólica; FC: frecuencia cardíaca;
HTA: hipertensión arterial; ACV: accidente cerebrovascular.

TABLA 2
Factores de riesgo cardiovascular en los pacientes

hipertensos estudiados

Perfil lipídico
Colesterol total (mmol/l)* 5,89 (1,2)
c-LDL* 4,08 (1,03)
c-HDL* 1,33 (0,43)
Triglicéridos* 1,36 (0,97)
Colesterol total

< 6,2 n = 76 (61 %)
≥ 6,2 n = 49 (39 %)
< 5,2 n = 38 (30,4%)
≥ 5,2 n = 87 (69,6%)

c-HDL reducido n = 20 (17,9%)
c-HDL normal n = 92 (82,1%)
Triglicéridos elevados (≥ 2,3) n = 13 (10,4%)

Índice de masa corporal* 27,4 (3,8)
IMC < 25 (kg/m2) n = 30 (24 %)
IMC ≥ 25 y < 30 n = 57 (45,6%)
IMC ≥ 30 n = 38 (30,4%)

Tabaco
No fumador n = 88 (70,4%)
Fumador n = 37 (29,6%)

Insulinemia basal y tras sobrecarga 
oral de glucosa (120’)

Basal
Insulinemia ≥ 25 µU/ml n = 11 (8,8%)
Media (DE) 15,6 (14,7 %)
Mediana (mínimo-máximo) 12,6 (4-125)

Tras sobrecarga oral de glucosa
Media (DE) 81,4 (61,1)
Mediana (mínimo-máximo) 59,4 (9-268)

* Media (desviación estándar); IMC: índice de masa corporal; DE:
desviación estándar.



31,0 %) y un incremento del GRP en 12 casos
(10,6 %; IC 95%: 4,5%-16,4 %). En un total de
33 casos (29%; IC 95%: 21,0 %-37,9 %) se ha-
lló una ecografía patológica, es decir, con hi-
pertrofia ventricular izquierda y/o incremento
del GRP. Presentaron microalbuminuria 12 casos
(13,3 %; IC 95 %: 7,1%-22,1 %).
No se observó ninguna correlación estadística-
mente significativa entre los distintos paráme-
tros ecocardiográficos o EUA y el nivel de insu-
linemia basal o tras sobrecarga oral de glucosa
(tabla 3).
Cuando se compararon los sujetos situados en
el tercil inferior y el superior de insulinemia ba-
sal (tabla 4) o de insulinemia tras sobrecarga
oral de glucosa (tabla 5) tampoco se observaron
diferencias en los distintos parámetros ecocar-
diográficos ni en los niveles de EUA.

Discusión

En este estudio llevado a cabo en 125 sujetos
de edad joven o mediana con HTA grado 1-2 y
una corta duración conocida de su HTA no se
observó ninguna relación entre el nivel de insu-

linemia basal y tras sobrecarga oral de glucosa
con la afectación temprana de órganos diana,
medida a través del estudio ecocardiográfico o
de la excreción urinaria de albúmina.
La hiperinsulinemia ha sido asociada a reten-
ción hidrosalina25, así como a activación del
sistema nervioso simpático26, factores ambos
que pueden inducir hipertrofia ventricular iz-
quierda, por lo que cabría esperar una posible
asociación entre hiperinsulinemia e hipertrofia
ventricular izquierda. Es interesante hacer notar
que incluso en sujetos no hipertensos con hi-
pertrofia ventricular izquierda secundaria a es-
tenosis aórtica se ha observado una asociación
con resistencia a la insulina27. Phillips et al28 es-
tudiaron sujetos no obesos con PA normal alta y
observaron que la sensibilidad a la insulina es-
taba relacionada con la masa ventricular iz-
quierda, independientemente de la PA.
Algunos autores han observado una relación
entre resistencia a la insulina, determinada a
través del estudio del clamp euglucémico hiper-
insulinémico y engrosamiento de la pared ven-
tricular izquierda11, 12. Entre las limitaciones de
este estudio hay que señalar que el nivel de in-
sulinemia basal o tras sobrecarga oral de gluco-
sa es un índice indirecto de resistencia a la in-
sulina aunque, no obstante, es un marcador
pronóstico independiente de enfermedad coro-
naria y otras enfermedades cardiovasculares6-9.
A diferencia de lo observado por nuestro grupo,
Ohya et al, en un estudio llevado a cabo en 210
normotensos y 180 sujetos con HTA ligera a
moderada, no diabéticos, observaron que tanto
los niveles de insulina tras sobrecarga oral de
glucosa o la suma de insulinemia basal e insuli-
nemia tras sobrecarga eran más elevados en los
sujetos que presentaban hipertrofia concéntrica
o remodelamiento concéntrico13. Hay que seña-
lar, no obstante, que la prevalencia de alteracio-
nes ecocardiográficas era baja en nuestro estu-
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TABLA 3
Coeficientes de correlación entre la insulinemia 
y algunos factores de afectación de órgano diana

INSULINEMIA INSULINEMIA
BASAL TRAS SOG*

Diámetro AI (mm) –0,10 0,07
Masa VI (g) –0,11 –0,07
Índice MVI (g/m2) –0,13 –0,14
GRP –0,02 –0,12
Fracción de eyección (%) –0,00 –0,10
EUA (mg/24 h) 0,08 –0,17

* Insulinemia tras sobrecarga oral de glucosa; AI: aurícula izquierda;
VI: ventrículo izquierdo; MVI: masa ventricular izquierda; GRP: gro-
sor relativo de la pared; EUA: excreción urinaria de albúmina.

TABLA 4
Afectación precoz de órganos diana según el nivel
de insulinemia basal en ayunas dividido en terciles

TERCIL INFERIOR TERCIL SUPERIOR
(< 10 µU/ml) (≥ 14,5 µU/ml)

Edad (años) 41,0 (11,6) 39,0 (13,3)
Diámetro AI (mm) 34,7 (4,8) 35,9 (6,1)
Fracción eyección (%) 61,0 (8,4) 60,8 (7,6)
Masa VI (g) 198,0 (57) 194,6 (57)
Índice MVI (g/m2) 109,8 (27) 102,2 (26)
GRP 0,36 (0,08) 0,37 (0,06)
EUA* 10,6 (3,1-228,8) 9,3 (3,5-77,0)

* Mediana (valor mínimo-máximo); AI: aurícula izquierda; VI: ventricu-
lar izquierda; MVI: masa ventricular izquierda; GRP: grosor relativo
de la pared; EUA: excreción urinaria de albúmina.

TABLA 5
Afectación precoz de órganos diana según el nivel

de insulinemia tras sobrecarga oral de glucosa
dividido en terciles

TERCIL INFERIOR TERCIL SUPERIOR
(< 46,7 µU/ml) (≥ 87,7 µU/ml)

Edad (años) 44,6 (11,2) 42,2 (10,7)
Diámetro AI (mm) 34,5 (4,6) 37,0 (5,9)
Fracción eyección (%) 64,9 (6,9) 60,2 (8,6)
Masa VI (g) 193,9 (56) 193,2 (51)
Índice MVI (g/m2) 106,7 (27) 97,8 (22)
GRP 0,3 (0,07) 0,4 (0,06)
EUA* 10,0 (4,1-227,7) 9,0 (2,0-22,8)

* Mediana (valor mínimo-máximo); AI: aurícula izquierda; VI: ventricu-
lar izquierda; MVI: masa ventricular izquierda; GRP: grosor relativo
de la pared; EUA: excreción urinaria de albúmina.



dio (23%), mientras que en el estudio anterior-
mente mencionado, un 59 % presentaban hi-
pertrofia ventricular izquierda y el 70% de los
sujetos presentaban alguna alteración ecocar-
diográfica. Por otro lado, Verdecchia et al han
observado en 101 sujetos hipertensos nunca
tratados, no diabéticos, que la insulinemia tras
sobrecarga oral de glucosa y el factor-1 de cre-
cimiento de la insulina eran determinantes in-
dependientes y potentes de la masa ventricular
izquierda y de la geometría cardíaca14. Scuteri
et al en un número pequeño de pacientes de
50 a 80 años de edad también observaron una
asociación entre hiperinsulinemia e incremento
de la masa ventricular izquierda29.
Un trabajo muy recientemente publicado30 lle-
vado a cabo en 50 sujetos no diabéticos de un
rango de edad similar a la población estudiada
por nuestro grupo y con una PA media de 72 a
132 mmHg, en el que se utilizó la técnica del
clamp, no se observó una relación indepen-
diente (cuando se tuvo en cuenta la masa cor-
poral y la presión arterial) entre concentración
o secreción de insulina y masa ventricular iz-
quierda. Tal como señalan los autores de este
trabajo en la discusión de su manuscrito, la re-
lación entre insulina y masa ventricular izquier-
da reportada en la literatura es heterogénea y
conflictiva, dependiendo del tipo de pacientes
estudiados (sanos, obesos, hipertensos, diabéti-
cos o combinación de ellos), por lo que pue-
den existir múltiples factores de confusión.
Tomando como base los resultados de nuestro
estudio, la ausencia de relación entre hiperin-
sulinemia y masa ventricular izquierda o microal-
buminuria puede deberse a la población estu-
diada. Se trata de hipertensos jóvenes, en el
rango de HTA ligera, no diabéticos y sin repre-
sentación de sujetos con obesidad extrema (se
excluyeron los individuos con IMC > 35 kg/m2)
con una media de edad de 41 años y una histo-
ria reciente de HTA, por lo que no es compara-
ble con estudios de otras poblaciones de hiper-
tensos publicados en la literatura. Por otra parte
estos resultados irían en contra del posible pa-
pel patogenético de la hiperinsulinemia en la
génesis de la afección de órganos diana.
Como ya hemos mencionado anteriormente,
tampoco se observó en este estudio ninguna
correlación entre el nivel de insulinemia basal
o tras sobrecarga y la EUA. En consonancia con
nuestros resultados, Grandi et al31 y Pedrinelli
et al32 tampoco observaron asociación entre
microalbuminuria e insulinemia. Por el contra-
rio, Redón et al, estudiando 49 hipertensos jó-
venes con HTA ligera, vieron que tras ajustar
por edad, sexo, índice de masa corporal y nive-
les de PA medio durante la monitorización am-
bulatoria de la presión arterial durante 24 ho-
ras, el nivel de insulinemia basal se asociaba de

forma independiente con un incremento en la
EUA y que las variaciones en los niveles de in-
sulina explicaban un 33% de la varianza de la
EUA15. Bianchi et al observaron que los hiper-
tensos con microalbuminuria presentaban ma-
yores niveles de insulinemia tras sobrecarga
oral de glucosa que los sujetos normotensos16.
Nuestro grupo también ha observado previa-
mente que los sujetos con HTA ligera no trata-
da presentaban mayores niveles de insulinemia
tras sobrecarga oral de glucosa, así como ma-
yores niveles de excreción urinaria de albúmina
con respecto a los normotensos33, pero dentro
del grupo de hipertensos no existía asociación
entre microalbuminuria e insulinemia. Es difícil
conocer el porqué de estos resultados contra-
dictorios entre diferentes estudios. Algunos auto-
res han observado una relación entre microal-
buminuria y factores de crecimiento derivados
del endotelio34. No obstante, Olsen et al no
han observado asociación entre disfunción en-
dotelial y sensibilidad a la insulina35, que po-
dría ser un nexo de unión que explicara la aso-
ciación entre microalbuminuria e insulinemia
observada por algunos autores.
En conclusión, en este trabajo de tipo transver-
sal y llevado a cabo en sujetos hipertensos no
tratados farmacológicamente, a diferencia de lo
encontrado por otros autores, no hemos obser-
vado asociación entre el nivel de insulinemia
basal o tras sobrecarga oral de glucosa y la
afectación ecocardiográfica o el nivel de excre-
ción urinaria de albúmina.
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