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La proteinuria está definida por la presencia de proteínas en la orina. En los adultos se refiere 
a una excreción urinaria de estas superior a 150 mg en 24 horas. Se ha utilizado como un marcador 
de lesión renal, constituyéndose en uno de los datos más importantes para el nefrólogo. Sin 
embargo, patologías tan comunes como la hipertensión arterial y la Diabetes Mellitus 
frecuentemente manifiestan sus afecciones renales con la presencia de proteinuria, convirtiéndose 
ahora en un marcador de enfermedades sistémicas y no solo renales.  Normalmente, un individuo 
filtra 5000 mg de proteínas cada día, de los cuales 4950 mg son reabsorbidos en el túbulo proximal 
del riñón, de manera que la cantidad excretada es poca.  En el presente artículo se exponen los 
diferentes tipos de proteinuria con base en conceptos fisiopatológicos. Hay varios métodos de 
laboratorio que permiten la cuantificación de la proteinuria, siendo la relación proteinuria / 
creatinuria y la orina de 24 horas las más utilizadas.  La relevancia de esta revisión se muestra al 
tomar en cuenta que la proteinuria es el factor aislado más importante para determinar el avance 
y progresión de la enfermedad renal.  También se ha mostrado que el riesgo añadido por la 
presencia de proteinuria fue superior al causado por el tabaco, la diabetes o la hipertrofia 
ventricular izquierda para la presencia de eventos isquémicos cardiovasculares. La proteinuria es 
más que solo proteínas en la orina, es una señal de alerta.
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Históricamente, la proteinuria se ha utilizado como un marcador de lesión renal, 
constituyéndose en uno de los datos más importantes para el nefrólogo. Sin embargo, con los 
avances en los campos de la fisiología, la fisiopatología y la medicina interna, el estudio y manejo 
de algunas proteinurias ha pasado de las manos de los especialistas hacia las de los médicos de 
atención primaria. Patologías tan comunes como la hipertensión arterial y Diabetes Mellitus 
frecuentemente manifiestan sus afecciones renales con la presencia de proteinuria, convirtiéndose 
ahora en un marcador de enfermedades sistémicas y no solo renales. 

No todas las proteinurias son iguales. Existen proteinurias “aisladas”, las cuales no se asocian 
con disfunción renal patológica, como lo es la proteinuria ortostática,  que solo requieren más 
que un seguimiento periódico. Pero también existen proteinurias “asociadas”, producto de alguna 
disfunción renal o sistémica, como lo es un síndrome nefrótico, que requieren la participación 
activa del médico para evitar el progreso a una falla renal severa. Es únicamente con el 
conocimiento del funcionamiento renal normal y la manera como las enfermedades pueden 
alterar este equilibro, que se logra entender los mecanismos por los cuales se produce la 
proteinuria. En esta revisión se abarca la definición, fisiología, fisiopatología, métodos de 
diagnóstico y algunas generalidades del tratamiento de las proteinurias, con el propósito de  que 
el médico tenga un concepto integral de lo que significa la presencia de proteínas en la orina.
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Definición

La proteinuria es la presencia de proteínas en la orina. 
Clínicamente, en adultos, una excreción urinaria de proteínas 
superior a 150 mg en 24 horas, define  la proteinuria.1 En 
niños este criterio varía según la edad y el peso. En neonatos 
(<30 días) es de 145 mg/m2/24 hrs, en lactantes (1 año), 110 
mg/m2/24 hrs y en niños (2 a 10 años), 85 mg/m2/24hrs.2,3

Proteínas plasmáticas – albúmina

Frente a las 3000-5000 proteínas intracelulares 
estudiadas, solo se han descrito algunos cientos de proteínas 
plasmáticas. Con excepción de las hormonas peptídicas y de 
las inmunoglobulinas, las proteínas circulantes son de 
síntesis preferentemente hepática,4 algunas de ellas son los 
factores de coagulación, los factores del sistema de 
complemento, las lipoproteínas y las proteínas reactivas de 
fase aguda. La concentración normal de las proteínas en 
suero es de 6.6 a 8.7 g/dl.4,5

La principal proteína plasmática es la albúmina, la cual 
tiene una concentración de 4.0 g/dL en suero (representa 
cerca del el 50-60% de las proteínas plasmáticas). Tiene un 
peso de 66kD, está compuesta por 585 AA y es de forma 
elíptica. Se producen de 9 a 12g c/d y es muy soluble. Es 
predominantemente extravascular, con un total de 160g en el 
intersticio y 140g en el volumen circulatorio. Alrededor del 
5% se filtra por los capilares cada hora, y se recicla cada l8 
horas, por medio del sistema linfático. La albúmina aporta el 
70% de la presión oncótica intravascular.5 Dentro de las 
funciones más importantes de la albúmina están: ser una 
molécula de transporte (carga negativa débil), comportarse 
como una molécula antioxidante (grupo tiol), modular la 
filtración capilar (presión oncótica), modular la coagulación 
como antitrombótico (prolonga la vida media del óxido 
nítrico) y como búffer.6,7

Manejo renal de proteínas

En cuanto al manejo renal de las proteínas, se observará 
que cada parte del riñón desempeña un papel determinante 
(Figura 1). 

En un individuo adulto, la masa filtrada diariamente, es 
decir, el producto de la tasa de filtración glomerular por la 
concentración de proteínas en el filtrado, es 5 g/d.5 La 
filtración proteica está determinada por las diferentes capas 
de la membrana filtrante glomerular. La primera capa, el 
endotelio vascular, que presenta fenestraciones de hasta 70 
nm, limita el paso de los componentes celulares del plasma 
y, generalmente, no tiene un papel limitante respecto al agua 
y a los solutos pequeños.5,8 Luego la membrana basal 
glomerular, que tiene un grosor de aproximadamente 300-
350 nm, está compuesta por tres capas: la lámina rara interna, 
la lámina densa y la lámina rara externa. Los componentes 
principales de esta capa son el colágeno tipo IV, la laminina, 
el nidógeno y los proteoglicanos (perlecan y agrina),9 de 
manera que constituyen un filtro físico para moléculas con 
un peso molecular superior a 1 kDa, y además tiene carga 
negativa, que complementa su función de filtración.5,10 A 
pesar de que antes se consideraba esta segunda capa como la 
principal determinante de la filtración glomerular, se ha visto 
que es la tercera capa la que define las características  del 
ultrafiltrado. La tercera capa está compuesta por elementos 
celulares llamados pedículos, los cuales están unidos entre 
ellos por “slit diaphragms”, que son los principales limitantes 
de la filtración, contienen poros de 4 a 14nm y presentan 
glicoproteínas con cargas negativas. Ante el microscopío 
electrónico da la apariencia de una matriz molecular 
compleja. La nefrina es el principal componente proteico 
determinante de la  filtración a este nivel, pero además hay 
otras proteínas que participan, como la podocina, la CD2AP, 
y la neph-l.10,11 Aunque ha habido grandes avances en estos 
estudios, todavía observa la filtración de algunas sustancias, 
como la albúmina, que en teoría, no deberían filtrarse. 
Basándose en esto, se han desarrollado varias teorías de 
modelos matemáticos que explicarían la filtración de tales 
sustancias. La más aceptada es la que propone la existencia 
de un isoporo (4-5 nm) que limita la filtración “normal”, 
pero además refiere la existencia de “shunts” no selectivos 
(14nm), los cuales permitirían el paso de algunas sustancias 
grandes o muy negativas.12

La reabsorción tubular renal desempeña un papel muy 
importante para evitar la depleción proteica corporal. 
Diariamente, la masa reabsorbida (masa filtrada – masa 
excretada) es cercana a 4950 mg/d. La reabsorción proteica 
ocurre principalmente en el túbulo proximal, en las porciones 
Sl y S2.5,13 Es una reabsorción mediada por endocitosis, la 
cual se produce gracias a la participación de las proteínas 
megalina y cubilina, que actúan como receptores en el lumen 
tubular.9,13 La megalina tiene un peso molecular de 600 kDa 
y pertenece a la familia de LDLR. En su estructura presenta 
4 agrupamientos de cisteína, los cuales funcionan como 
puntos de unión para sus diferentes ligandos, principalmente 
para las proteínas y el calcio.14 La cubilina tiene un peso 
molecular de 460 kDa y también se conoce como el “receptor 
del factor intrínseco del intestino”. Presenta 27 dominios 
CUB, los cuales participan en la unión de sustancias. De las 
dos proteínas, la megalina es la principal (más de 40 

Figura 1. Manejo renal de las proteínas
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ligandos), mientras que la cubilina (aprox. 15 ligandos) llega 
a complementar la función de la primera.13,14

La secreción proteica tubular tiene lugar solo en la parte 
ascendente del  asa de Henle.5,8 La única proteína descrita 
hasta ahora, secretada hacia el lumen tubular, es la proteína 
de Tamm-Horsfall, también conocida como uromodulina. 
Se trata de una glicoproteína del tipo fostatidilinositol, de 95 
kDa de peso molecular y consta de 616 AA; es formada 
exclusivamente en el riñón y es secretada en al asa ascendente 
de Henle. UMOD es el gene encargado de codificar la 
uromodulina y se encuentra en el cromosoma 16p.15,16 Es la 
proteína urinaria más común en condiciones fisiológicas y se 
pueden secretar desde 50 hasta 200mg/d (masa secretada). 
Tiene 48 residuos de cisteína que le dan una conformación 
única y expone 8 sitios para glicosilación y enlace.16 También 
contiene un dominio que funciona como receptor para el 
calcio. Dentro de sus funciones se han descrito: 1-formar 
agregados linfocitarios e interferir con la función linfocitaria: 
puede modular la función de citokinas a nivel tubular; 2-
competir con la uroplakina para la adhesión de fimbrias de 
Escherichia coli tipo 1, proveyendo protección contra las 
infecciones, lo que logra al unirse a la adhesina FimH; 3- 
inhibir la agregación de cristales de oxalato de calcio en el 
lumen  tubular.17-19

Métodos de laboratorio para determinar la proteinuria

Hay diferentes opciones para determinar o cuantificar la 
presencia de proteínas en la orina. El “dipstick” tiene la 
ventaja de ser un método rápido y barato, sin embargo, 
ofrece muchos falsos positivos. Se basa en un método 
colorimétrico y da los resultados en rangos: negativo (0-10 
mg/dL), trazas (10-20 mg/dL), + (30 mg/dL), ++ (100 mg/
dL), +++ (300 mg/dL) y ++++ (1000 mg/dL). Es bastante 
sensible para la albúmina, pero no detecta proteínas pequeñas 
como las macro y micro globulinas ni las proteínas Bence 
Jones.3,20,21

Existe otro método, que cada vez se usa menos, y se 
basa en el ácido sulfosalicílico (SSA). Es una prueba 
cualitativa  basada en la turbidez comparada, es más sensible 
para proteínas de bajo peso y logra detectar niveles desde 4 
mg/dl.21 

En los últimos 5 -7 años se ha comenzado a utilizar más 
la relación proteinuria / creatinuria, con el fin de cuantificar 
la cantidad de proteinuria en una muestra aislada. Se ha 
observado una buena correlación con la orina de 24 hrs. y es 
fácil de interpretar: por ej. una relación de 0.2 = 0.2 grs 
proteínas / 24hrs; relación 3.5 = 3.5 grs / 24hrs. No se debe 
utilizar la primera muestra matutina para esta relación 
proteinuria/creatinuria, dado que los cambios en la tasa de 
filtración renal, por estar acostado mucho tiempo, podría dar 
un resultado mayor de lo real.22-24

 La orina de 24 hrs sigue siendo la prueba de oro para el 
estudio de la proteinuria. Se descarta la primera orina del día 

y se continúa la recolecta hasta la del día siguiente. La 
ventaja de la orina de 24 hrs no es solo la posibilidad de 
cuantificar la proteinuria total, sino que también permite 
identificar cuáles proteínas se están secretando para poder 
clasificar las proteinurias y orientarse en el posible 
mecanismo fisiopatológico.25-27

Clasificación fisiopatológica

A lo largo de los años han surgido diversas clasificaciones 
de la proteinuria, sin embargo, algunas, más que simplificar 
el entendimiento de la patología, la han complicado. En la 
presente revisión se expondrá una clasificación que pretende 
simplificar el panorama. La proteinuria se puede dividir en 
dos grandes grupos (cuadro 1): la proteinuria aislada (no 
asociado a patología renal o sistémica) y la proteinuria 
asociada (evidencia de patología renal o sistémica).

Proteinuria aislada

Proteinuria funcional

Es una forma común de proteinuria que se presenta 
asociada a la fiebre,28 el ejercicio excesivo,29,30 la exposición 
al frío, el estrés emocional, las convulsiones e inclusive al 
embarazo normal.31,32 A este tipo de proteinuria se le conoce 
como funcional porque no existen defectos renales intrínsicos 
estructurales ni funcionales. Es causada por cambios 
hemodinámicos que favorecen un aumento en la filtración 
glomerular de las proteínas plasmáticas. Se suele resolver 
espontáneamente unos días después de la noxa precipitante 
y no se asocia con patología renal progresiva. En el caso de 
la proteinuria postejercicio, se han identificado tantos 
aumentos en la permeabilidad glomerular como descensos 
en la reabsorción tubular. 

Proteinuria transitoria idiopática

Este tipo de proteinuria es bastante frecuente en niños, 
adolescentes y adultos jóvenes. Representa la variedad más 
común de las proteinurias benignas.33 Estos pacientes son 
asintomáticos y generalmente se descubre la proteinuria en 
algún examen de control o tamizaje. No existe sedimento 
urinario característico y suele resolverse espontáneamente, 
de manera que no aparece en otros controles. No se han 

Cuadro 1.Clasificación de la proteinuria

•  Proteinuria aislada benigna

1.  Proteinuria funcional
2.  Proteinuria transitoria idiopática
3.  Proteinuria intermitente idiopática 
4.  Proteinuria ortostática / (postural)

•  Proteinuria aislada persistente
•  Proteinuria asociada

1.  Proteinuria no nefrótica
2.  Proteinuria nefrótica
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documentado riesgos en el largo plazo asociados con este 
tipo de proteinuria, y probablemente se debe a cambios 
transitorios en el perfil hemodinámico renal.34 El paciente no 
amerita biopsia renal y su control consiste en repetir las 
muestras dos o tres veces más, para determinar si en efecto 
la proteinuria es transitoria, intermitente o persistente; esto 
debe hacerse antes de abarcar estudios complementarios 
innecesarios.

Proteinuria intermitente idiopática

Los pacientes con este tipo de proteinuria benigna 
presentan proteinuria independiente de la posición corporal 
en al menos un 50% de las muestras de orina recogidas al 
azar, pero no en todas.35-37 La mayoría de los pacientes son 
jóvenes, menores de 30 años, presentan exámenes de función 
renal normal y mantienen presiones arteriales normales. En 
biopsias renales, se ha mostrado que hasta el 60% de los 
pacientes pueden presentan lesiones glomerulares leves que 
incluyen esclerosis e hipercelularidad. Sin embargo, estudios 
de seguimiento de hasta 40 años, han indicado que la 
evolución de estos pacientes, en ausencia de enfermedades 
sistémicas asociadas, es bastante buena y no difieren de la de 
la población general. En este grupo, la progresión a la 
insuficiencia renal es poco probable, de manera que se 
recomienda un seguimiento anual, pero generalmente no 
amerita manejo especializado.

Proteinuria ortostática (postural)

Es probablemente la variedad de proteinuria benigna 
mejor estudiada.38-44 La excreción proteica es mayor, 
independiente de la condición, al estar de pie que al estar  
acostado.41 Sin embargo, las personas con proteinuria 
ortostática no presentan proteinuria cuando están acostadas; 
este punto es crítico en el diagnóstico, dado que los pacientes 
nefrópatas sí presentan proteinuria al estar en esa posición. 
La mayoría de las personas con proteinuria ortostática tienen 
excreciones diarias menores a 2 g /día; estos pacientes no 
pueden ser portadores de hipertensión arterial y deben tener 
pruebas de función renal normal. Afecta principalmente a 
los adolescentes y rara vez se diagnostica en pacientes 
mayores de 30 años.38,39 Existen dos variedades 1-transitoria, 
la cual solo se evidencia en unas cuantas oportunidades, y 
probablemente corresponde a una proteinuria funcional; 2- 
persistente, la cual se presenta a lo largo de los años y 
generalmente mejora y desaparece con el crecimiento, 
durante la adolesencia. El mecanismo fisiopatológico aún no 
se ha determinado, sin embargo, se ha mostrado que debe 
existir algún factor renal predisponente asociado con alguna 
alteración hemodinámica renal.43 Los estudios que han 
incluido biopsias renales han mostrado, en ocasiones, 
cambios renales mínimos similares a la hipercelularidad 
mesangial y expansión mesangial.44 Recientemente se han 
mostrado depósitos mesangiales de complementos (C3 y 
C4) en casi todas las biopsias relacionadas con proteinuria 
ortostática.45 Los cambios hemodinámicos asociados a este 
tipo de proteinuria corresponden a dos modelos: 1) los 

pacientes que presentan una hipersensibilidad hacia la 
vasoconstricción arteriolar mediada por la angiotensina II, y  
2) una compresión física de alguna de las venas renales 
(principalmente la izquierda)46, de manera que se pueda 
producir a una proteinuria por sobrecarga en un riñón ya 
predispuesto (depósitos de C3/C4).43 En estudios en el largo 
plazo (20 años) se ha mostrado que el pronóstico es bastante 
bueno.39 Solamente un 15% de los pacientes continuarán 
presentando proteinuria luego de los 30 años y rara vez 
alguno avanzará hacia la insuficiencia renal.

Proteinuria aislada persistente

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 presentan patología 
asociada o alteraciones en las pruebas de función renal.47,48 
Se manifiesta en niños, adolescentes y adultos jóvenes, y 
existe una prevalencia masculina. Algunos estudios han 
mostrado que hasta un 60% tienen una alteración renal 
histológica de tipo mínimo, que algunos autores proponen 
como cambios iniciales de lesiones glomerulares.49-51 
Actualmente no existen estudios en el largo plazo que 
abarquen esta población. Al comprender un grupo muy 
heterogéneo que puede presentar grandes variaciones en la 
proteinuria y cambios histológicos, la gran mayoría de los 
expertos recomienda un seguimiento periódico.

Proteinuria asociada

Proteinuria no nefrótica

La proteinuria no nefrótica se refiere a las proteinuria en 
el rango de 150 a 3,500 mg/24hrs. Una proteinuria asociada 
con valores menores a 2 g/24hr no excluye patología 
glomerular, sin embargo, se deben considerar patologías 
tubulointersticiales 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 hipercalemia e 
hiperuriciemia. También debe recordarse que la necrosis 
tubular aguda puede llevar a proteinuria de hasta 2 gr/24hr. 
Algunas enfermedades sistémicas como por ejemplo, la 
hipertensión arterial, el lupus eritematoso sistémico y las 
discrasias sanguíneas, pueden producir estas 
proteinurias.10,20,27

La microalbuminuria, una variedad de proteinuria 
glomerular, se define como la excreción de 30 a 300 mg de 
albúmina en 24 hrs. La microalbuminuria generalmente se 
detecta temprano en los pacientes diabéticos y se puede usar 
como un marcador pronóstico de la nefropatía diabética en 
pacientes insulina-dependientes.21,52

La proteinuria tubular rara vez excede 2 gr/24hr. Es el 
resultado de una reabsorción inadecuada del filtrado proteico 
normal del glomérulo. Este tipo de proteinuria se caracteriza 
por presentar proteínas de baja masa molecular, 
principalmente las beta2-microglobulinas y otras como las  
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lisozimas e insulina. Estas pequeñas proteínas se filtran 
normalmente por el glomérulo y son reabsorbidas y 
degradadas en el túbulo proximal; en presencia de lesión 
tubular estas proteínas serán excretadas en su forma original. 
En la fisiopatología de la proteinuria tubular la albúmina 
tiene un papel secundario.20,21,27

La proteinuria por sobrecarga se presenta cuando hay un 
aumento importante en la concentración plasmática de 
proteínas, de manera que aumenta la filtración proteica en 
los glomérulos normales. Esta carga de proteínas, sobrepasa 
la capacidad tubular de reabsorción y, por ende, aumenta la 
excreción. El mieloma múltiple, al presentar una gran 
cantidad de cadenas livianas monoclonales, es una causa 
relativamente común de proteinuria por sobrecarga; otras 
incluyen: la hemoglobinuria por anemia hemolítica, la 
mioglobinuria en la rabdomiolisis severa y la lisosimuria en 
la leucemia mielomoncítica.53

Proteinuria nefrótica

El síndrome nefrótico, como tal, incluye una tétrada 
diagnóstica: proteinuria mayor a 3.5grs/1.73m2/24hrs, 
hipoalbuminemia, edema e hiperlipidemia.27,53 La gran 
pérdida urinaria de proteínas lleva a la hipoalbuminemia y 
esta a los edemas e hiperlipidemia, lo cual predispone al 
paciente a eventos tromboembólicos, disfunción renal 
tubular y mayor susceptibilidad a las infecciones. 
Prácticamente cualquier glomerulopatía podría conducir a 
un síndrome nefrótico, pero es muy importante determinar si 
esta proteinuria es aislada o se asocia con la presencia de 
sedimentos (celulares o cilíndricos). Si hay presencia de un 
sedimento urinario persistente se debería tener en cuenta una 
glomerulonefritis primaria o secundaria a enfermedades 
sistémicas tipo lupus, o vasculitis. Si un paciente presenta 
proteinuria en el rango nefrótico y no se asocia con 
sedimentos anormales, siempre se debe tener en cuenta la 
posibilidad de una nefropatía diabética. 

El lupus eritematoso sistémico ocasionalmente se asocia 
con glomerulonefritis membranosa y proteinuria sin 
sedimento. Cuando se han descartado otras posibilidades de 
glomerluopatías secundarias, como por ejemplo amiloidosis, 
nefrotoxicidad e inclusive hipertensión, se debe pensar en 
enfermedad glomerular primaria. La glomerulonefritis 
membranosa, la glomerulosclerosis focal segmentarla  y la 
nefrosis lipoidea (o de mínimos cambios) son las causas 
primarias más comunes. La nefropatía por IgA también 
puede presentarse con proteinuria nefrótica, aunque la 
hematuria es lo más llamativo en este síndrome.20,21,27 El 
diagnóstico de este tipo de proteinuria casi siempre requerirá 
una biopsia renal.

Proteinuria como factor pronóstico

Mucho se ha hablado del pronóstico clínico de la 
proteinuria y, actualmente, se considera que es el factor 
aislado más importante para determinar el avance y 

progresión de la enfermedad renal. La proteinuria es un 
factor de riesgo que acelera la insuficiencia renal. En el 
trasplante renal la proteinuria se relaciona con una menor 
supervivencia del injerto y del paciente.54 También se ha 
visto una correlación entre la tasa de proteinuria y la 
incidencia de muerte por factores cardiovasculares, de 
manera que una persona cardiópata con proteinuria tiene 
mayor riesgo de tener un síndrome coronario agudo, que una 
persona cardiópata sin proteinuria. En el INSIGHT 
(international nifedipine GITS study: intervention as a goal 
in hypertension treatment) se comparó el efecto sobre la 
morbimortalidad cardiovascular del tratamiento con 
nifedipina de liberación sostenida, con el del tratamiento 
diurético en 6.321 pacientes hipertensos de 55 a 80 años de 
edad, con al menos un factor de riesgo añadido. La 
proteinuria, definida por una excreción urinaria 0,5 gramos 
en 24 horas, ocasionó un pronóstico especialmente 
desfavorable al duplicar la probabilidad de sufrir un evento 
(riesgo relativo 2,08; IC 95% 1,42-3,06). El riesgo añadido 
por la presencia de proteinuria fue superior al causado por 
otros factores de riesgo clásicos, como el consumo de tabaco, 
la diabetes o la hipertrofia ventricular izquierda e, incluso, 
superior al de situaciones de alto riesgo establecidas por el 
antecedente de enfermedad coronaria o de enfermedad 
arterial periférica.55,56 En el estudio LIFE (losartan 
intervention for endpoint reduction) se comparó la 
morbimortalidad cardiovascular y total en pacientes 
hipertensos de 67 años de edad media con hipertrofia 
ventricular izquierda electrocardiográfica, según recibieran 
tratamiento basado en losartán o atenolol.57,58 En un análisis 
reciente del estudio se evaluó la relación entre la albuminuria, 
medida mediante el índice albúmina/creatinina, y el riesgo 
cardiovascular, y se observó un efecto deletéreo del nivel de 
excreción urinaria de albúmina desde los niveles más bajos, 
incluso en el rango de la normalidad.59

En el estudio HOPE se determinó la excreción urinaria 
de albúmina mediante el índice albúmina/creatinina y se 
definió la microalbuminuria por un valor igual o superior a 2 
mg/mmol. La prevalencia de microalbuminuria fue del 
32,6% en los pacientes con diabetes y del 14,8% en los no 
diabéticos. La presencia de microalbuminuria ocasionó un 
riesgo aumentado de los eventos incluidos en la variable 
principal (muerte cardiovascular e infarto de miocardio o 
ictus no mortales), tanto en los diabéticos (riesgo relativo 
ajustado 1,97; IC del 95% 1,68-2,31) como en los pacientes 
no diabéticos (riesgo relativo ajustado 1,61; IC del 95% 
1,36-1,90). La microalbuminuria confirió un riesgo relativo 
ajustado de muerte por cualquier causa de 2,09 (IC 95% 
1,84-2,38). También se describió un incremento progresivo 
del riesgo cardiovascular asociado a la microalbuminuria 
desde los niveles considerados normales, de tal forma que 
por cada aumento de 0,4 mg/mmol en el índice albúmina/
creatinina, se observó un aumento del 5,9% en la probabilidad 
de sufrir un evento cardiovascular principal. Los autores del 
estudio concluyeron que cualquier grado de aumento en la 
albuminuria es un factor de riesgo cardiovascular en 
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pacientes con enfermedad vascular establecida o con diabetes 
y otros factores de riesgo.60

Indistintintamente de la causa de la proteinuria, la 
esperanza de vida de una persona con proteinuria constante 
o progresiva es menor a la de la población general 
comparable.61

Tratamiento

Aún no existe un medicamento que actúe directamente 
sobre la proteinuria, pero el control de las patologías de 
fondo puede modificar el nivel de proteinuria.53 Se 
recomienda una dieta con entre 40 y 60 g de proteínas al día. 
Para los edemas se sugiere la restricción sódica y el uso de 
diuréticos. Se debe valorar el empleo de estatinas para la 
dislipidemias.62 En pacientes con hipoalbuminemia 
importante es preciso considerar la profilaxis de 
anticoagulación: aspirina versus plavix. El buen manejo de 
la presión arterial es clave (PAS 110 -130 mmHg) y para ello 
se utilizan principalmente los inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina, bloqueadores de los 
receptores de angiotensina II, y los beta-bloqueadores.63,64 
En patologías autoinmunes y, sobre todo, en el caso de  las 
glomerluopatias, se han utilizado diferentes tratamientos 
imunosupresores con respuestas variables.

_____________________________________________________

Abstract
_____________________________________________________

Proteinuria is defined as the urinary excretion of more 
than 150 mg of protein in 24 hours.  Proteinuria has been 
used as a marker of renal disease, becoming one of the 
nephrologists’ most used markers.  Common conditions 
such as arterial hypertension and Diabetes Mellitus express 
their renal damage as proteinuria, which has become a 
marker of systemic and not only renal disease.  Normally, an 
individual filters 5000mg of proteins each day, of which 
4950 mg are reabsorbed in the proximal kidney tubule.  In 
the present article we analyze the different types of 
proteinuria based on pathophysiological concepts.  Currently, 
there are many laboratory methods for proteinuria 
quantification, but the proteinuria / creatinuria ratio and the 
24 hour urine collection continue to be the more commonly 
utilized.  Proteinuria has been shown to be individually the 
most important factor used to predict the progression of 
renal disease.  The importance of proteinuria has also been 
confirmed in cardiac patients, becoming a risk factor for 
ischemic cardiovascular disease even more important than 
other classic ones such as smoking, diabetes or left ventricular 
hypertrophy.  Proteinuria is more than just proteins in the 
urine, it’s a sign of alert.
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