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RESUMEN 

La microalbuminuria es un predictor de enfermedad cardiovascular y mortalidad en adultos. En población infantil 
ha tomado interés debido a que algunas enfermedades cardiovasculares y la aterosclerosis inician en la niñez, con 
consecuencias en la vida adulta. En niños con diabetes mellitus su importancia ha sido debidamente descrita como 
marcador para identificar a aquellos niños que desarrollan daño renal.  
Este artículo revisa la definición, los mecanismos patogénicos en la barrera de filtración glomerular  y describe la 
importancia de la microalbuminuria en otras enfermedades que afectan a la población infantil, diferentes a diabe-
tes mellitus como método para evaluar el daño renal.
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ABSTRACT

Microalbuminuria is a predictor of cardiovascular disease and mortality in adults. In infant population hast taken 
interest because cardiovascular diseases and atherosclerotic process begins in childhood with consequences pro-
bably in adulthood. In children is well described its importance in diabetes mellitus as marker to identify those that 
probably develop renal impairment.
This article reviews the definition, patogenic mechanism in the glomerular filtration barrier and describes the im-
portance of microalbuminuria in infant population to evaluate renal impairment due to other diseases different to 
diabetes mellitus. 
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INTRODUCCIÓN

La determinación de la albúmina en orina ha to-
mado interés clínico en la población infantil debido a que 
las enfermedades cardiovasculares y otras relacionadas 
se remontan desde las dos primeras décadas de la vida.1 
Por definición, la microalbuminuria se refiere a una ex-
creción de una cantidad pequeña de proteínas (albúmina) 
en orina. Término utilizado hace 30 años, refiriéndose a 
la excreción del albúmina de 30-300mg por día, nivel que 
se encuentra por debajo de lo detectado en orina por una 
tira reactiva estándar. Actualmente se define como una 
excreción urinaria de albúmina (AER) de 20-200 mg/min 
o de 30-300mg en una muestra de orina de 24h o recolec-
ción nocturna.1 En población infantil, la recolección de 
orina es complicada en comparación con una muestra al 
azar de orina, en consecuencia, han surgido alternativas 
simples como la concentración de albúmina en orina o 
la relación albúmina-creatinina en una muestra de orina. 
En población adulta se ha validado la relación albúmi-
na-creatinina en una muestra de orina en numerosos es-
tudios epidemiológicos realizados en población general, 
sin embargo, acerca de la población infantil hay pocos 
de tales estudios.2 En general, la media del valor para el 
rango normal de la excreción de albúmina se encuentra 
en 2 y 6 mg/min, asimismo, existe un ligero incremento 
conforme avanza la edad hasta la adolescencia. El per-
centil 95 de la distribución de la excreción de albúmina 
es más variable, encontrándose de 4.35 a 28 mg/min.2 
Menor cantidad de estudios se ha realizado para definir el 
rango normal de la relación albúmina-creatinina en una 
muestra de orina en niños, empero, la media se encuentra 
aproximadamente entre 8 y 10 mg/g en niños mayores 
de 6 años.2 El propósito del presente estudio es presentar 
una revisión de la microalbuminuria durante la infancia, 
para lo cual se realizó una búsqueda de artículos origina-
les gratuitos en Pubmed y Ebsco, publicados en el perio-
do de 1999 a 2017. 

BARRERA DE FILTRACIÓN GLOMERULAR 

La tasa de filtración glomerular se realiza a través 
de una barrera de filtración glomerular compleja. La inte-

gridad del glomérulo depende de la función e interacción 
de al menos 3 distintas estructuras:1 

1) Endotelio fenestrado glomerular: son células al-
tamente especializadas con áreas compuestas por  
numerosos poros transcelulares de 60-80nm de diá-
metro, los cuales se refieren como fenestraciones. 
Estas fenestraciones se encuentran cubiertas por un 
glucocalix.1 El cual es una capa delgada parecida a 
un diafragma de gel compuesto por glicoproteínas y 
proteoglucanos, que excluyen las macromoléculas 
(cargadas) del ultrafiltrado.3 

2) Podocitos: forman la parte más externa de la barrera 
de filtración glomerular. Las brechas entre los podo-
citos, llamadas diafragmas de filtración o también 
conocidos como diafragma en hendidura, hacen a la 
barrea aún más restrictiva al agua y a las macromo-
léculas.1

3) Membrana basal glomerular: es una lámina basal es-
pecializada, constituida por una malla de colágenos 
y lamininas, la cual se adjunta de proteoglicanos car-
gados negativamente.1

En esta barrera glomerular los capilares son al-
tamente especializados, con alta permeabilidad al agua, 
pero poca permeabilidad a los solutos; altamente resis-
tentes a la fuga de macromoléculas (como albúmina).1 
Además de las células mesangiales y la matriz extrace-
lular alrededor de las nefronas que ayudan a mantener la 
estructura y la función de la barrera glomerular.3

Algunos cambios estructurales típicos pueden 
observarse en enfermedades glomerulares cuando la mi-
croalbuminuria se presenta. Estos cambios tempranos in-
cluyen: un incremento en el tamaño glomerular, engrosa-
miento de la membrana basal glomerular, expansión del 
mesangio y borramiento de los podocitos.4,5 El daño al 
glucocalix puede afectar la selectividad de la carga de la 
barrera de filtración glomerular, llevando a un incremen-
to en la fuga de albúmina en el ultrafiltrado.3 En ratones 
tratados con enzimas degradantes de glicocalix, se obser-
vó que la reducción del grosor del glicocalix endotelial 
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glomerular coincidía con el aumento en la excreción de 
albúmina.6 

IMPORTANCIA DE LA MICROALBUMINURIA

Diabetes mellitus

En pacientes con diabetes mellitus e hipertensión 
arterial, la microalbuminuria continúa siendo un pre-
dictor independiente de enfermedad renal progresiva y  
cardiovascular, que también ha surgido como un factor 
de riesgo importante para el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular, como causa de muerte de la población en 
general.1 En modelos animales con diabetes, el defecto 
primario observado ha sido la pérdida de la selectividad 
de la carga, lo cual incrementa el flujo de albúmina.7 Tan-
to en diabetes tipo 1 y 2, los defectos en la selectividad de 
la carga se presentan de manera más temprana que la pér-
dida de la selectividad del tamaño.8, 9 En la mayoría de los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la nefropa-
tía comienza con microalbuminuria, la cual aumenta pro-
gresivamente hasta la proteinuria y luego comienza a de-
caer en paralelo con la tasa de filtración glomerular.10 En 
los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, a los 25 años 
de evolución, 25-40% desarrollarán complicaciones re-
nales. En estos pacientes, al momento que la proteinuria 
es detectable por las pruebas clínicas usuales, la función 
renal se encuentra ya dañada y poco puede hacerse para 
detener la progresión del daño.11 Viberti y colaboradores 
(1982) observaron en pacientes diabéticos tipo 1 que el 
nivel de excreción de albúmina en orina entre 30-140mg/
min confería un riesgo 24 veces más elevado de nefropa-
tía diabética, con respecto a aquellos que tenían un nivel 
de excreción de albúmina por debajo 30 mg/min.11 

Obesidad 

En un estudio de 86 niños con obesidad, edad 
media 13 años e IMC media de 30.4kg/m2, al ser com-
parados con 79 niños con peso normal, edad media de 
13.5 años y una media de IMC 18.2kg/m2, se observó 
que la relación albúmina-creatinina en orina se encon-
traba más elevada en el grupo obeso (11.7mg/g vs 9.0 

mg/g, p=0.003).12 Encontrándose también que el nivel de 
excreción de albúmina en orina se encontraba más eleva-
do en el grupo de niños con obesidad, particularmente en 
aquellos niños con hiperinsulinemia en ayuno, curva de 
tolerancia a la glucosa alterada  e hipercolesterolemia.12  
En otro estudio, donde se incluyeron 277 niños con obe-
sidad (edad media 13 años  y una media de IMC 36kg/
m2), se observó una prevalencia de  microalbuminuria de 
10.1%. Los niños con microalbuminuria presentaban ni-
veles más elevados de glicemia e insulina durante el es-
tudio de la curva de tolerancia a la glucosa, que aquellos 
niños sin microalbuminuria.13

Síndrome Hemolítico Urémico (SHU)

La microalbuminuria se ha utilizado como mar-
cador pronóstico para el desarrollo de enfermedad renal 
crónica después de un evento de Síndrome Urémico He-
molítico (SHU). Treinta y cinco niños con edad entre 6 
a 18 meses, al ser estudiados después de un episodio de  
SHU diarrea-positivo, se observó que la sensibilidad de la 
proteinuria como marcador pronóstico para el desarrollo 
de enfermedad renal crónica fue de 22%. Sin embargo, la 
sensibilidad se incrementó a 67% cuando se consideró la 
microalbuminuria.14 En otro estudio de 19 niños con un 
seguimiento de 5 años después de una epidemia de SHU 
por contaminación del agua, se observó que la relación 
albúmina-creatinina en una muestra de la primera orina 
de la mañana, estaba más elevada en los niños con SHU, 
que en los sujetos control (20 vs 3%, p<0.05).15

Nefrotoxicidad por medicamentos

Al estudiarse 160 muestras séricas y urinarias  de 
66 niños con diferentes tipos de tumor, se evaluó la acti-
vidad de la N-acetil-b-glucosaminidasa (NAG) y los ni-
veles de microalbuminuria. Se observaron cambios sig-
nificativos en los niveles de microalbuminuria pre y post 
tratamiento en aquellos niños que fueron tratados con ci-
clofosfamida (p=0.032) e ifosfamida (p=0.014); aunque 
sin observar cambios significativos en los niveles séricos 
de creatinina pre y post tratamiento, tanto con ciclofos-
famida (p=0.94) como con ifosfamida (p=0.99). Lo cual 
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sugirió daño tubular, sin embargo, la NAG mostró mayor 
sensibilidad que la determinación de microalbuminuria.16

Otras enfermedades 

Se refiere que la microalbuminuria es de utilidad 
en la detección de daño renal, durante el seguimiento de 
niños con anemia de células falciformes. En 150 niños 
con diagnóstico de anemia de células falciformes, en los 
cuales se determinó la relación albúmina-creatinina en 
orina y definiendo microalbuminuria como la relación 
albúmina-creatinina >30-299mg/g, se observó que en el 
grupo de niños con anemia de células falciformes que 
presentaba microalbuminuria, la  edad promedio fue sig-
nificativamente más elevada al compararla con un grupo 
de niños sin microalbuminuria (10.5 ± 4.2 años vs 8.4 ± 
4.3años; p = 0.023). Vale la pena la observación de que 
66.7% de los niños con anemia de células falciformes 
eran mayores de 9 años de edad.17  

La utilidad de la microalbuminuria también ha 
sido evaluada en el estado de la función renal en niños 
con  agenesia renal unilateral o displasia renal multiquís-
tica. En un estudio en el que se incluyeron 66 niños  con 
estos padecimientos, se tomó en consideración como mi-
croalbuminuria a la excreción del albúmina >20mg/min. 
Se registró una prevalencia de microalbuminuria de 23% 
y se correlacionó  la presencia de microalbuminuria en 
estos niños con el IMC (r=0.47, p<0.001).18

CONCLUSIÓN 

La microalbuminuria, tanto en la población infan-
til como en la población adulta es un indicador de dis-
función endotelial generalizada. Se continúa consideran-
do como una vía patológica de daño renal y del sistema 
vascular sistémico. Los niveles de excreción de albúmina 
en orina siguen siendo de utilidad para evaluar el riesgo 
cardiovascular en niños, así como el desarrollo de nefro-
patía diabética. En la actualidad, aún se evalúa su utilidad 
como un factor pronóstico en otras enfermedades rena-
les. Sin embargo, es necesario realizar más estudios para 
demostrar la consistencia de ésta como factor de riesgo. 

Asimismo, es necesario hacer estudios que nos ayuden a 
determinar el valor de corte  de la microalbuminuria que 
podría considerarse como significativo en otras enferme-
dades que promueven daño renal. Para, posteriormente, 
poder evaluar estrategias terapéuticas que reduzcan es-
tos niveles de albúmina y establecer si tales reducciones 
resultan de beneficio clínico para la población afectada. 
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