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        Resumen:  Desde la consulta de Pediatría de Atención Primaria puede llevarse a cabo una evaluación y 
una aproximación diagnóstica adecuada de la mayoría de los trastornos nefrourológicos. En 
el caso de pacientes con proteinuria, una adecuada historia clínica y exploración física y unas 
herramientas diagnósticas básicas (material para la recogida de muestras de orina, pruebas de 
laboratorio y estudios de imagen de primera línea) pueden orientar este hallazgo y diferenciar pa-
cientes cuyo manejo puede desarrollarse de forma ambulatoria de aquéllos otros que precisarán 
valoración en una unidad especializada.
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 Approach to diagnosis of proteinuria in children
 Abstract: Initial evaluation of most part of nephrological anomalies can be possible through 

Primary Care level. In the specific case of pediatric patients with proteinuria, a complete clinic 
history and physical examination and any simple diagnostic tools (appropriate equipment for uri-
ne samples, basic laboratory tests, and common imaging studies) could guide this pathological 
feature and discriminate between patients for ambulatory management and those with more 
serious conditions advising assessment by a pediatric nephrologist.
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El pediatra general debe saber hacer una evalua-
ción básica de la mayoría de los trastornos nefrouro-
lógicos. Para ello, además de estar familiarizado con 
los síntomas y signos relacionados con las principales 
patologías, ha de conocer qué pruebas puede realizar 
y en qué momento deben ser solicitadas, interpretan-
do correctamente sus resultados(1). La mayoría de los 
pediatras de Atención Primaria tienen en su consulta 
tiras de orina, bolsas recolectoras, sondas y material 
para obtención de una muestra de orina en condi-
ciones adecuadas; tienen acceso a los estudios de 
imagen de primera línea y a las pruebas de laborato-

rio necesarias para la confirmación diagnóstica y va-
loración de la gravedad de los principales síndromes 
nefrourológicos(1,2). Aunque cuando se enfrentan a un 
niño con signos nefrourológicos suelen o bien enviarlo 
a una unidad hospitalaria sin realizar investigación al-
guna, o iniciar un proceso diagnóstico sistematizado 
que puede rendir la información necesaria para ex-
cluir causas graves y precisar aquellas que en teoría 
podrían ser manejadas desde el centro de salud. De 
ambas actitudes, esta última es la más lógica y resul-
ta menos gravosa; por tanto, es la que debemos de 
plantearnos.
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En todo caso, nuestra actuación también va es-
tar condicionada por los medios disponibles y por la 
proximidad de una unidad hospitalaria de referencia. 
Es necesario recordar algunos puntos sobre las mues-
tras de orina que pueden evitar errores frecuentes(3). Su 
obtención se realizará  en condiciones adecuadas (sin 
modificaciones de horarios ni de dieta y en recipiente 
especial), con un procesamiento (conservación, marca-
do y envío) bien organizado y en los tiempos requeridos 
(de acuerdo con el laboratorio de nuestro hospital de 
referencia). Casi todos los estudios básicos de orina se 
pueden completar a partir de una muestra de 10 ml. La 
recogida de orina de 24 horas debe ser considerada 
por el pediatra general como una prueba de segunda 
línea y aplicable de forma ambulatoria exclusivamente 
en el niño mayor y dentro de un ambiente familiar favo-
rable. Cuando dentro de los estudios se quiera valorar 
algún parámetro sanguíneo la extracción debe de ser 
simultánea a la recogida de la muestra de orina.

PROTEINURIA

La proteinuria debe conside-
rarse como un marcador de le-
sión renal y constituye uno de los 
datos clínicos más importantes 
para el nefrólogo(4); es, además, 
el factor aislado más significati-
vo para determinar el avance y 
progresión de la nefropatía(4-7). 
Existen proteinurias aisladas, las 
cuales no siempre se asocian con disfunción renal pa-
tológica, como lo es la proteinuria ortostática, que no 
requiere más que un seguimiento periódico; y proteinu-
rias asociadas, producto de alguna disfunción renal o 
sistémica, como lo es un síndrome nefrótico, que pue-
den necesitar la valoración o internamiento hospitalario 
para estimar la afectación del estado general y descar-
tar posibles complicaciones, incluido el progreso hacia 
un fallo renal(8). 

Definición de la proteinuria

La proteinuria puede objetivarse y estudiarse desde 
tres niveles(9-13):

A) Cualitativamente. La presencia de albúmina en 
la orina en cantidad excesiva indica glomerulopatía o 
defecto en su reabsorción tubular, pero en este últi-
mo caso existirá aumento en mayor medida de otras 
proteínas como la ć-2 microglobulina. Es útil, en esta 
situación, analizar la relación entre albúmina y ć-2 mi-
croglobulina urinarias (mg/mg). Los valores normales 
de este cociente se encuentran entre 30 y 200. Valores 
menores a 30 corresponden a proteinurias tubulares, 
mientras que en las proteinurias glomerulares dicho 
cociente alcanza valores entre 1.000 y 15.000. Sin 
embargo, la intensidad de la proteinuria glomerular no 
siempre tiene una buena correlación con el grado de 
lesión, de modo que una proteinuria de rango nefrótico 
puede corresponder a lesiones glomerulares mínimas 

y una proteinuria de rango no nefrótico puede corres-
ponder a lesiones glomerulares avanzadas.

B) Semicuantitativamente. La proteinuria de 24 horas 
se puede estimar a partir de una sola micción, evitan-
do el problema que supone la recolección de orina de 
24 horas en pacientes de corta edad. El método más 
extendido, sencillo y asequible es la tira reactiva, que 
detecta fundamentalmente albúmina. Tiene elevada 
especificidad pero es menos sensible que los métodos 
cuantitativos; por tanto, es aceptable como método de 
cribado pero su positividad exige confirmación en el la-
boratorio(3,13). Sus principales limitaciones son los falsos 
negativos en orinas muy diluidas y falsos positivos en 
orinas muy concentradas, con pH alcalino o tras el uso 
de desinfectantes. Tiene una buena correlación con el 
cociente urinario albúmina/creatinina. La muestra de 
orina más fiable y menos sujeta a variaciones es la ori-
na de la noche (primera orina de la mañana) (Tabla I).

La eliminación urinaria de albúmina en niveles no de-
tectables por métodos de laboratorio habituales semi-
cuantitativos constituye la llamada microalbuminuria. 
En niños pueden considerarse como valores normales 
cifras inferiores a 46 (mg/g) en menores de 2 años y a 
33 (mg/g) en mayores de 2 años. La importancia prác-
tica de la determinación de este índice radica en su 
especificidad como indicador de lesión glomerular. 

C) Cuantitativamente. Consiste en medir la cantidad 
de proteínas eliminadas por unidad de tiempo(13-16). 
Para evitar la aportación de la proteinuria ortostática se 
prefiere la medida a partir de las 12 horas de sueño. La 
cantidad de proteína obtenida (en miligramos) se divide 
entre el número de horas que duró la recolección y se 
relaciona con la superficie corporal (en m2), conside-
rándose como valor normal el inferior a 4 mg/m2/hora 
(en todo caso menor de 150 mg/día), como proteinuria 
moderada 4-40 mg/m2/hora; y proteinuria masiva o de 
rango nefrótico por encima de 40 mg/m2/ hora. 

La medida del cociente albúmina/creatinina o de pro-
teína/creatinina en una muestra aislada de orina ofrece 
una estimación adecuada de su excreción en orina de 
24 horas y se utiliza de manera fiable como método 
diagnóstico y de seguimiento de la proteinuria en niños 
(Tabla II).

De valor complementario es el estudio de la selecti-
vidad de proteinuria, realizada midiendo la depuración 
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de 2 proteínas de diferente peso molecular: transferrina 
(88.000 Da) e inmunoglobulina G (160.000 Da). Se de-
termina la concentración de ambas en orina y plasma y 
se calcula el índice de selectividad o cociente entre los 
aclaramientos de IgG y transferrina. Esta prueba sirve 
para estimar la selectividad del filtro glomerular en rela-
ción al tamaño de las moléculas que permite su paso al 
espacio de Bowman. Su valor normal es menor de 0,1 
(indica buena selectividad); de 0,1 a 0,2 indica mediana 
selectividad y mayor de 0,2 indica pobre selectividad. 
El síndrome nefrótico con proteinuria de buena selecti-
vidad generalmente es corticosensible y se asocia con 
lesiones glomerulares mínimas. Cuando la selectividad 
es baja responde peor al tratamiento y se suele asociar 
a lesiones glomerulares complejas.

Clasificación fisiopatológica

Tal como se ha referido, la proteinuria se puede divi-
dir en dos grandes grupos(1,5): la proteinuria aislada (no 
asociado a patología renal o sistémica) y la proteinu-
ria asociada (evidencia de patología renal o sistémica), 
cada uno en relación con diferentes entidades clínicas 
(Tabla III)(17,18).

Proteinurias aisladas(1,8,9)

Proteinuria funcional

Es una forma común de pro-
teinuria que se presenta asocia-
da a la fiebre, ejercicio excesi-
vo, exposición al frío, el estrés 
emocional, las convulsiones e 
inclusive al embarazo normal. A 
este tipo de proteinuria se le co-
noce como “funcional” porque 
no existen defectos renales in-

trínsecos, sean estructurales o funcionales. Es causada 
por cambios hemodinámicos que favorecen un aumen-
to en la filtración glomerular de las proteínas plasmáti-
cas, se suele resolver espontáneamente en unos días y 
no se asocia con patología renal progresiva. 

Proteinuria transitoria idiopática

Este tipo de proteinuria es bastante frecuente en ni-
ños, adolescentes y adultos jóvenes. Representa la va-
riedad más común de las proteinurias benignas. Estos 
pacientes son asintomáticos y generalmente se des-
cubre casualmente en algún examen de control o en 
estudios de tamizaje, considerados hoy sin justificación 
en su utilidad clínica(19). 

Proteinuria intermitente idiopática

Los pacientes con este tipo de proteinuria benigna 
presentan proteinuria independientemente de la posi-
ción corporal en al menos un 50% de las muestras de 
orina recogidas al azar, pero no en todas. La mayoría 
de los pacientes son jóvenes y presentan exámenes 
de función renal normal. Estudios de seguimiento de 
hasta 40 años han mostrado que la evolución de estos 

pacientes, en ausencia 
de enfermedades sis-
témicas asociadas, es 
bastante buena y no 
difieren de la de la po-
blación general.  Al ser 
la progresión a la insu-
ficiencia renal poco pro-
bable se recomienda un 
seguimiento anual en 
Atención Primaria.

Proteinuria ortostáti-
ca (postural)

Es la variedad de pro-
teinuria benigna mejor 
estudiada(20-22). En esta 
entidad la excreción 
proteica es mayor al 
estar de pie que al es-
tar acostado: la per-
sona con proteinuria 
ortostática no presen-
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tan proteinuria cuando están echada (tras el descanso 
nocturno), lo que resulta decisivo en el diagnóstico y 
permite diferenciarla del verdadero nefrópata que sí pre-
sentan proteinuria al estar en esa posición. Afecta prin-
cipalmente a los adolescentes y rara vez se diagnostica 
en pacientes mayores de 30 años. Existen dos varie-
dades: 1) Transitoria, la cual solo se evidencia en unas 
cuantas oportunidades, y probablemente corresponde 
a una proteinuria funcional; y 2) Persistente, la cual se 
presenta a lo largo de los años y generalmente mejora y 
desaparece con el crecimiento, durante la adolesencia. 
Los cambios hemodinámicos asociados a este tipo de 
proteinuria corresponden a dos modelos: 1) los pacien-
tes que presentan una hipersensibilidad hacia la vaso-
constricción arteriolar mediada por la angiotensina II, y 
2) una compresión física de alguna de las venas renales 
(principalmente la izquierda), de manera que se pueda 
producir una sobrecarga en un riñón ya predispuesto 
(estos casos se corresponden con biopsias renales en 
las que se observan depósitos de C3/C4). 

Proteinuria aislada persistente(1,17,18)

Corresponde a un grupo de pacientes con proteinuria 
en todas o casi todas las muestras tomadas al azar, sin 
importar su posición (de pie / acostado), que no pre-
sentan patología asociada o alteraciones en las pruebas 
de función renal. Se manifiesta en niños, adolescentes 
y adultos jóvenes, y existe una preponderancia mascu-
lina. Algunos estudios han mostrado que hasta un 60% 
tienen una alteración renal histológica de tipo mínimo. 
Actualmente no existen estudios a largo plazo que per-
mitan definir su evolución, y al comprender un grupo 
heterogéneo que pudiera presentar grandes variaciones 
en la etiología se recomienda un seguimiento periódico.

Proteinuria asociada(1,17,18)

Proteinuria no nefrótica

Se deben considerar en este grupo patologías tubu-
lointersticiales y vasculares como la nefritis intersticial, la 
nefropatía por reflujo, el riñón poliquístico, la nefropatía 
medicamentosa (AINES/aminoglucósidos), exposición a 
metales pesados y las nefropatías asociadas a hiperca-
lemia e hiperuricemia. También debe recordarse que la 
necrosis tubular aguda puede llevar a proteinuria masiva. 
Algunas enfermedades sistémicas como el lupus erite-
matoso sistémico y las discrasias sanguíneas, pueden 
producir estas proteinurias. También ciertas enfermeda-
des congénitas con nefropatía, como la cistinosis, enfer-
medad de Wilson, la enfermedad de Fanconi y la anemia 
de células falciformes. La microalbuminuria, como va-
riedad de proteinuria glomerular se puede detectar pre-
cozmente en los pacientes diabéticos y se puede usar 
como un marcador pronóstico de la nefropatía diabética 
en pacientes insulino-dependientes. La proteinuria tu-
bular suele ser de tipo ligera-moderada y se caracteriza 
por presentar proteínas de bajo peso molecular, prin-
cipalmente las beta2-microglobulinas y otras como las 
lisozimas e insulina. En la fisiopatología de la proteinuria 

tubular la albúmina tiene un papel secundario. Finalmen-
te, la proteinuria por sobrecarga se presenta cuando hay 
un aumento importante en la concentración plasmática 
de proteínas, como en la hemoglobinuria por anemia 
hemolítica y la mioglobinuria en la rabdomiolisis severa, 
además de en ciertas enfermedades menos frecuentes.

Proteinuria nefrótica

El síndrome nefrótico se caracteriza por una tétrada 
diagnóstica: proteinuria masiva, hipoalbuminemia, ede-
ma e hiperlipidemia. La gran pérdida urinaria de proteí-
nas lleva a la hipoalbuminemia y esta a los edemas e 
hiperlipidemia, lo cual predispone al paciente a eventos 
tromboembólicos, disfunción renal tubular y mayor sus-
ceptibilidad a las infecciones. Si hay presencia de un 
sedimento urinario persistentemente anormal se debe-
ríamos tener en cuenta la presencia de una glomerulo-
nefritis primaria o secundaria a enfermedades sistémicas 
tipo lupus eritematoso o vasculitis, aunque el lupus sis-
témico ocasionalmente se asocia con glomerulonefritis 
membranosa y proteinuria sin sedimento. Cuando se 
han descartado otras posibilidades de glomerulopatías 
secundarias, como amiloidosis, nefrotoxicidad e inclu-
sive hipertensión prolongada desconocida, se debe 
pensar en enfermedad glomerular primaria. La glomeru-
lonefritis membranosa, la glomerulosclerosis focal seg-
mentarla y la nefropatía de cambios mínimos son las 
causas primarias más comunes(23), especialmente esta 
última. La nefropatía por IgA también puede presentarse 
con proteinuria nefrótica, aunque la hematuria es lo más 
llamativo en este síndrome, a veces manifestándose de 
forma recurrente. 

Tratamiento(24-32)

No disponemos de una terapia que actúe directa y 
específicamente sobre la proteinuria, pero el control de 
las patologías de fondo puede modificar sus niveles. En 
los casos de pérdida significativa de proteínas se reco-
mienda una dieta baja en sodio y no superior a 1 - 2 g/
kg/día de proteínas al día, valorando el uso juicioso y 
seleccionado de diuréticos ante la presencia de edemas 
importantes. Se debe evaluar el empleo de estatinas 
para la dislipidemias y la profilaxis anticoagulante en pa-
cientes con hipoalbuminemia severa. Debe descartarse 
la presencia de hipertensión arterial asociada, siendo de 
elección los inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECAS, siendo el más empleado enalapril) 
o bloqueadores de los receptores de angiotensina II 
(ARA II, con losartán como fármaco más utilizado). Ca-
racterísticamente, estos dos mismos grupos de fárma-
cos también pueden emplearse por su potencial anti-
proteinúrico en pacientes con cifras normales de tensión 
arterial, ya que la experiencia clínica recoge la ausencia 
de efecto hipotensor en este tipo de enfermos. Además 
es posible su uso de forma combinada, con el fin de 
administrar dosis más bajas e intentar disminuir los po-
sibles efectos secundarios. En patologías autoinmunes 
con glomerulopatía se han utilizado diferentes tratamien-
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tos inmunosupresores, con respuestas variables. En el 
síndrome nefrótico en edad pediátrica los principales 
fármacos empleados son los corticoides. Dentro de este 
grupo la nefropatía por cambios mínimos es la causa 
más común. Estos pacientes suelen responder a la cor-
ticoterapia, y se recomienda su inicio en aquellos casos 

en los que los hallazgos clínicos sean muy sugestivos de 
esta patología, aunque no se disponga de confirmación 
histológica. De hecho, la respuesta clínica al tratamiento 
constituye un factor de buen pronóstico a largo plazo 
y permite diferenciar a estos pacientes en dos grupos 
(sensibles o resistentes a los esteroides)
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