
PROTOCOLO DE REFERENCIA CONTRARREFERENCIA 

PROTEINURIA 

Definición: 

 

La excreción urinaria de proteínas en el adulto normal debe ser inferior a 150 mg / día. Las 

tasas mayores de excreción de proteínas que persisten en más de una medición requieren 

evaluación, ya que implican un aumento de la permeabilidad glomerular que permite la 

filtración de macromoléculas normalmente no filtrado como la albúmina. 

 

Proteinuria aislada se define como proteinuria sin hematuria, o una concentración de 

creatinina sérica elevada. En la mayoría de los casos de proteinuria aislada, el paciente se 

encuentra asintomático y su pesquisa es casual  durante el análisis de orina de rutina. La 

existencia de: proteinuria mayor a 3 g / día, lipiduria, edema y / o un sedimento urinario 

activo (glóbulos rojos dismórficos, cilindros hemáticos) es indicador de enfermedad renal 

más importante. 

 

Se recomienda la pesquisa rutinaria de proteinuria sólo en pacientes de alto riesgo como 

mayores de 60 años, portadores de diabetes o hipertensión arterial. La detección temprana 

de la proteinuria es importante porque constituye un factor de progresión de falla renal y su 

manejo ha demostrado retardar este deterioro. 

 

Tipos de proteinuria  

 

1.- Glomerular: 

 

Es la forma más común de proteinuria persistente, se debe al aumento de filtración de 

macromoléculas a través de la pared del capilar glomerular, como la albúmina con un peso 

molecular de 69000 g/mol. En esta categoría se encuentran la proteinuria asociada a 

nefropatía diabética y otras glomerulopatías, así como condiciones más benignas como la 

proteinuria ortostática o inducida por ejercicio. La mayoría de los pacientes con causas 

benignas de la proteinuria aislada excretan menos de 1 a 2 g / día. 

 

La albúmina es la única proteína que detecta la cinta reactiva.  

 

2.- Tubular: 

 

La proteinuria tubular está dada por proteínas de bajo peso molecular (<25.000 g/mol),  

como la ß2-microglobulina, las cadenas ligeras de inmunoglobulina, la proteína fijadora de 

retinol, y aminoácidos. Estas proteínas pueden ser filtrados en el glomérulo y luego son 

reabsorbidas casi completamente en el túbulo proximal. La interferencia con la reabsorción 

tubular proximal, por enfermedades tubulointersticiales o incluso algunas enfermedades 

glomerulares primarias, puede dar lugar a aumento de la excreción de estas proteínas.  
 
La proteinuria tubular no se detecta mediante cinta reactiva, requiere el uso de ácido 

sulfosalicílico que detecta todas las proteínas (Proteinuria de 24 horas). 



3.- Por sobrecarga: 

 

Aumento de la excreción de proteínas de bajo peso molecular por sobreproducción. La 

carga filtrada supera la capacidad normal de reabsorción proximal. Generalmente es debido 

a las cadenas livianas de inmunoglobulinas en el mieloma múltiple, pero también puede ser 

por  lisozima (leucemia mielomonocítica aguda), mioglobina (rabdomiolisis), o la 

hemoglobina (hemólisis intravascular).  

 

 

Principales causas de proteinuria no nefrótica 
 

Tipo Frecuencia Fisiopatología 

Primero excluir 

Proteinuria transitoria 
secundaria a estrés (fiebre 
o ejercicio intenso) 

4 % en hombres 
7 % en mujeres 

Alteraciones de permeabilidad 
glomerular mediadas por 
norepinefrina o angiotensina II 

Proteinuria ortostática 2 a 5 % en adolescentes 
Poco común sobre 30 
años 

No claro: Alteraciones 
hemodinámicas glomerulares o 
neurohumoral. 

Causas Hemodinámicas 

Insuficiencia cardiaca, 
hipertensión renovascular. 

  Posiblemente angiotensina II y, en 
insuficiencia cardiaca, 
norepinefrina incrementan 
pemeabilidad glomerular. 

Glomerular   Anormalidades en capilar 
glomerular. 

Enfermedades glomerulares 
Nefropatía diabética 

Aumenta frecuencia con 
diabetes de larga data 

  

Nefropatía por reflujo otras 
enfermedades 
tubuliinersticiales 

  Injuria glomerular secundaria a 
cambios hemodinámicos y 
estructurales por pérdida nefronal 

Sobrecarga 

Mieloma multiple con 
nefropatía por cilindros 

Poco común Sobreproducción de cadenzas 
livianas, obstrucción tubular.  

 



 

Determinación del grado de excreción de proteínas es una parte central de la evaluación de 

pacientes con enfermedades renales agudas y crónicas. La cuantificación de la excreción de 

proteínas es clínicamente importante por varias razones: 

 

• La mayoría de los pacientes con las formas benignas de la proteinuria aislada excretan 

menos de 1 a 2 g / día. 

 

• El grado de proteinuria es importante en el pronóstico en pacientes con una enfermedad 

glomerular primaria, como la nefropatía membranosa o glomeruloesclerosis focal y 

segmentaria. La progresión a insuficiencia renal en estos trastornos con mayor frecuencia 

en pacientes con proteinuria en rango nefrótico, mientras que aquellos con proteinuria leve 

generalmente tienen un pronóstico benigno y no suelen ser tratados con agentes 

inmunosupresores. 

 

• El grado de proteinuria se utiliza para supervisar la respuesta al tratamiento, como ocurre 

con los medicamentos inmunosupresores para enfermedades glomerulares primarias o 

inhibición de la angiotensina para frenar la progresión de la enfermedad de proteinuria 

renal crónica.  

 

Diagnóstico:  

 

El enfrentamiento del paciente con proteinuria que es detectada por método de screening 

semicuantitativo (cinta reactiva) tiene 3 pasos 

 

1.- Confirmación inicial 

 

Se deben descartar los falsos positivos evitando recolectar la muestra durante cuadro febril, 

posterior a ejercicio vigoroso o durante infusión de vasoactivos. 

 

La confirmación se realiza con métodos turbidométricos o colorimétricos para detección de 

proteínas totales (proteinuria de 24 horas o índice proteinuria/creatininuria en primera orina 

de la mañana). La disparidad entre la cinta reactiva (levemente positiva) y los métodos 

turbidométricos (fuertemente positivo) sugieren la presencia de globinuria. 

En esta etapa se debe evaluar con sedimento urinario la presencia de hematíes y cilindros. 

 

2.- Evaluación preliminar 

 

Anamnesis y examen físico dirigidos 

Estudio de función renal, hemograma y perfil bioquímico 

Ecografía renal No hay en APS 

Según hallazgos realizados se dirige estudio 

 

3.- Evaluación definitiva  

 

Se debe derivar para realizar el estudio 



 

Categoría Fisiopatológica Estudio 

Glomerular Proteinuria 24 horas o IPC 

Sedimento urinario 

C3, C4 

Albúmina sérica 

Colesterol sérico 

Electroforesis de proteínas séricas y en orina 

(sospecha amiloidosis) 

Biopsia renal 

 

Tubular B2 microglobulina urinaria 

Screening metales pesados 

Electroforesis orina 

 

Sobrecarga Electroforesis orina 

Electroforesis sérica 

Cadenas livianas urinarias 

Espectofotometría urinaria 

 

 

 

Referencia a Nivel Secundario: 

 

La referencia a nivel secundario debe realizarse por el documento de Interconsulta 

oficial del Servicio de Salud y debe incluir antecedentes, examen físico relevante, 

exámenes de laboratorio que confirman diagnóstico y la hipótesis diagnóstica. 

 

 

� *Se referirá a Nivel secundario toda las proteinurias persistentes (2 o más 

exámenes) con evaluación inicial, adjuntando exámenes realizados (antiguos y 

nuevos)                        IC a Nefrología en el CDT 

� *Confirmado el diagnostico con 2 exámenes se deriva a Medicina Interna en 

CRS La Florida y CRS HPH. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Historia, examen físico 

Sedimento de orina 

Normal Anormal 

Proteinuria 

Derivar a nefrología* 

Repetir proteinuria cuantitativa 

Negativa 
Positiva 

Proteinuria 

transitoria 
BUN, creatinina, medición 

cuantitativa de proteinuria 

Función renal normal, 

proteinuria < 3g y 

menor de 30 años 

Descartar proteinuria 

ortostática 

Proteinuria de 8 hrs/noche 

< 50 mg 

Proteinuria ortostática 

Función renal anormal, 

proteinuria > 3g o 

mayor de 30 años 

Derivar a nefrología* 

Proteinuria de 8 hrs/noche 

>50 mg 

Derivar a nefrología 
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