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RESUMEN

Se ha estudiado el efecto de una infusién intravenosa de aminodcidos sobre
lafuncion renal en pacientes portadores de patologia renal (vascular = hipertensos
esenciales, glomerular = glomerulonefritis mesangial IgA y tubulointersticial =
rinones poliquisticos) con filtrado glomerular conservado. Los casos de patologia
glomerular y tubulointersticial eran normotensos.

Al comparar, contra lo sucedido en un grupo de sujetos normales, comproba-
mos que los aminoacidos inducen aumentos significativos (p < 0,05-0,01) del
filtrado glomerular (FG) y del flujo plasmético renal (FPR), asi como de la elimina-
cién urinaria de PGE2. La comparacién entre grupos mostré, sin embargo, que los
sujetos portadores de patologia vascular renal primaria respondian con aumentos
significativamente menores de FG y FPR (p < 0,05).

No se observaron cambios en la funcién tubular, en el sistema renina-
angiotensina-aldosterona ni en los niveles de tensién arterial.

Estos datos muestran cémo la reserva funcional renal sigue intacta en enfer-
medades parenquimatosas renales cuando el filtrado glomerular es mayor del
75 %, Al mismo tiempo parecen indicar que la patologia vascular primaria podria
ejercer un cierto efecto protector sobre el desarrollo de la hipetfiltracion.
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DIFFERENT RENAL RESPONSE TO AN INTRAVENOUS AMINOACID
INFUSION IN ESSENTIAL ARTERIAL HYPERTENSION

- SUMMARY

The effect of an intravenous aminoacid infusion on renal function has been
investigated in 3 groups of patients diagnosed as having essential hypertension,
normotensive mesangial IgA nephropathy and normotensive adult polycystic
kidney disease. The results were compared with those obtained in a group of
normotensive volunteers. ' )

The aminoacid infusion induced significant increases (p' < 0.05-0.01) of both
glomerular filtration rate (GFR) and renal plasma flow (RPF) in any of the groups
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studied. Nevertheless, the comparison of the percent changes of GFR and RPF
obtained during the study revealed a significantly lower increase of both
parameters in'the group of essential hypertensives (p < 0.05).

No change was observed in tubular function, the renin-angioten--
sin-aldosterone system non in glod pressure along the study in any of the groups

studied.

These results point to the existence of a normal renal funcional reserve in
renal diseases when GFR is above 75 %. They also seem to indicate that primary
renal vascular damage can blunt partially the glomerular hyperfiltration.

Key words: Aminoacids. Hyperfiltration. PGE2. IgA. Polycystic Kidney Disea-

se.

Introduccién

Las dietas con alto contenido proteico inducen un
aumento significativo en el flujo plasmatico renal y

en el filtrado glomerular '-3. Este fenémeno tiene una

considerable importancia clinica ya que las dietas hi-
poproteicas enlentecen la progresion de la insuficien-
cia renal 46,

Un efecto similar al obtenido sobre la hemodina-
mica intrarrenal -con el contenido proteico de la dieta
se ha descrito con {a infusion intravenosa de solucio-
nes de aminoacidos cominmente utilizadas en nutri-
cién parenteral 7.

La vasodilatacién renal inducida de una u otra for-
ma se ha postulado que induce una hiperperfusién
glomerular capaz de inducir con el tiempo esclerosis
glomerular y, por tanto, facilitar la progresién de la
insuficiencia renal crénica ® °. Los mecanismos me-
diadores de esta vasodilatacién renal no son bien co-
nocidos, aunque se sabe que la deplecién de sodio y
la produccién renal de prostaglandinas actuarian co-
mo mediadores .

El objetivo de este trabajo era investigar la respues-
ta de la funcién renal frente a una infusién intraveno-
sa de aminodcidos en sujetos portadores de distintos
tipos de patologia renal (vascular, glomerular e in-
tersticial) con filtrado glomerular conservado, com-
parandola-con la de sujetos normales.

Material y métodos

A)  Grupos de estudio

El estudio fue realizado en los siguientes grupos de
individuos portadores de patologia renal, con filtrado
glomerular conservado.

A1) Cinco pacientes con hipertension arterial
esencial leve, diagnosticados segin metodologia
habitual ''. Tres eran varones y dos mujeres. Sus eda-
des oscilaban entre los veintinueve y cuarenta y un
afos (33 + 8,1 anos). La medicacién hipotensora, si
la tomaban fue retirada dos semanas antes de la
prueba.

A2) Seis pacientes con glomerulonefritis mesan-
gial con dep6sitos de IgA, diagnosticada mediante
biopsia renal percutanea. Tres eran mujeres y tres va-
rones. Todos tenian tensiones arteriales normales.
Ninguno present6 en el momento del estudio protei-
nurias superiores a 0,75 gramos por veinticuatro ho-
ras ni tenian hematuria macroscépica. Sus edades os-
cilaban entre veintidés y treinta y seis afios (27 + 7,8
anos).

A3) Cinco sujetos con poliquistosis renal, diag-
nosticada seglin métodos habituales (ecografia abdo-
minal, urografia endovenosa, etc.). La tensién arterial
era en todos ellos normal. Ninguno presentaba, en el
momento del estudio, proteinuria superior a 0,75
gramos por veinticuatro horas, litiasis renal, hematu-
ria o infeccidn urinaria, Tres eran mujeres y dos varo-
nes. Sus edades oscilaban entre los veinticuatro y los
treinta y siete anos (29,5 * 6,8 anos).

Los valores fueron comparados con los obtenidos
en similares condiciones en un grupo de nueve suje-
tos normales, seis varones y tres hembras, de edad
entre veinticuatro y treinta y un afos (27 £ 4,5
anos).

B) Diseno experimental

En situacién de ingesta libre de sodio, tras el repo-
so nocturno, y habiendo tomado la Gltima comida
doce horas antes, se administran 20 ml/kg. de peso
de agua en treinta minutos para facilitar la diuresis. A
continuacién se realizan dos determinaciones de
aclaramientos de inulina y paraaminohipdrico en pe-
riodos de treinta minutos segiin técnica habitual '°,
Continuando en situacién basal, se extraen muestras
de sangre para la determinacion de sodio, potasio,
cloro, osmolalidad, actividad de renina plasmatica,
aldosterona, calcio, fosforo y glucemia. En la orina
recogida en los mismos periodos de treinta minutos
se miden los valores de sodio, potasio, cloro, osmo-
lalidad, calcio, fésforo y PGE2. Se recogen ademas .
dos tomas de tensién arterial.

Tras estas recogidas basales de muestras tanto de
sangre como de orina, permaneciendo siempre el
sujeto en decubito supino, se inicia una perfusién
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continua endovenosa de una solucién de aminoAci-
dos al 10 % de las habitualmente utilizadas en nutri-
cién parenteral, a una velocidad de 0,75 ml/kg/hora.
Esta infusion se prolonga por espacio de seis horas y
cada dos se realizan las mismas determinaciones
plasmaticas y urinarias que se hicieron basalmente.
La tension arterial y la frecuencia cardiaca se to-
man cada treinta minutos. :
El volumen de la diuresis es repuesto horariamente
con agua por via oral. .
C) Determinaciones clinicas 'y bioquimicas

La tensién arterial y la frecuencia cardiaca fueron
medidas mediante un método osciloscépico intermi-
tente no invasivo (Dynamap Johnson & Johnson).

Los valores de sodio, potasio, cloro, calcio, fésfo-
ro, osmolaridad y glucemia, asi como sus eliminacio-
nes urinarias, fueron determinados mediante técnicas
habituales de laboratorio, Las concentraciones plas-
maticas y urinarias de inulina y paraaminohipdrico se
valoraron segin técnica ya descrita '°. 4

La actividad de renina plasmatica se midié segin
la técnica de Haber y cols. '?, modificada por Eps-
tein y cols. '3, y el valor de aldosterona plasmitica
de acuerdo con el método de Sancho y Haber '#, La
eliminacion urinaria de PGE2 se determiné por técni-
ca ya descrita '°. :

D) Anadlisis estadistico

Para expresar los resultados se utiliza la media arit-
mética como parametro de centralizacién y el error
estandar de la media como pardmetro de dispersion.
Se han comparado las medias mediante el test de la t
de Student para muestras pareadas y no pareadas y
mediante el andlisis de la varianza. Se define como
estadisticamente significativa la diferencia que arroja
una p < 0,05 para dos colas.

Resultados
Sujetos normales

Como puede verse en la tabla I, en los controles
normales el flujo plasmatico renal y el filtrado glome-
rular ascendieron significativamente (p < 0,01), sien-
do los cambios porcentuales a las seis horas de infu-
sion 45,8 y 55,6, respectivamente. Los restantes pa-
rametros medidos no se maodificaron, con excepcién
de la excreci6n urinaria de PGE2, que ascendi6 sig-
nificativamente (p < 0,01).

Pacientes con hipertensién arterial
esencial

Los valores obtenidos en este grupo de pacientes
se muestran en la tabla 1. Puede observarse cémo la
infusién endovenosa de aminoacidos elevé significa-
tivamente los valores de flujo plasmético renal y de
filtrado glomerular. El aclaramiento de inulina ascen-
dié a 132 * 7 y 139 * 10 ml/min. en la cuarta y
sexta horas, respectivamente (p < 0,05 vs valor ini-
cial), lo cual supuso incrementos del 28 y del 35 %,
respecticvamente. El aclaramiento de paraaminohi-
pdrico subi6 a 456 = 31 y 538 = 58 ml/min. en la
cuarta y sexta horas (p < 0,05 vs valor inicial). Esto
supuso un incremento porcentual de un 9,8 y
29,1 %, respectivamente. La excrecion urinaria ‘de
PGE2 también se elevé significativamente a partir de
la cuarta hora (p < 0,05 vs valor inicial). El resto de
parametros estudiados no sufrié modificacién alguna
durante la prueba.

Pacientes con GN mesangial IgA

En la tabla Il se muestran los valores obtenidos du-
rante la prueba en estos pacientes, en los diferentes
parametros estudiados. El filtrado glomerular subié a

Tabla 1. Resultados obtenidos en los sujetos normales y en condiciones de ingesta libre de sodio

Inicial Dos: horas Cuatro horas Seis horas ANOVA
FG Cinulina (mI/min.) .................. 106 £ 6 108 = 10 139 + 12* 165 + 12*
FPR C PAH (ml/min.) ................... 517 + 29 526 = 33 614 + 48* 754 + 60*
Vol. U (ml/min.) ....................... 9,3+1,6 8,6 +1,8 10,7 £ 1,7 95+ 1,6 NS
Na U (ueq/min.) ....................... 252 + 38 248 + 3 310 + 54 330 = 51 NS
FeNa% ............ . .. 1,7 £0,2 1,6 £0,2 1,6 £ 0,2 1,4 £ 0,2 NS
FeK % ..o 20,3 £ 2 21,54+ 25 20,6 + 3,4 15,6 + 2 NS
FePOL % .o 9,5+ 2,2 7,515 10,4 £ 2,4 10,7 £ 1,1 NS
FeCa% ... 1,6 £ 0,2 1,8 +0,3 1,4+0,2 0,9+0,2 NS .
ARP (n ml/h.) ........................ 1,4 +0,4 1,5+ 0,5 1,0 £ 0,1 0,8 0,1 NS
AP (ngdl) ........ e i 29+0,4 3,m3 *+0,8 3,0x0,6 2,903 NS
PGE, U (pg/min.) ...................... 665 = 6 810 £ 110 954 X 175* 1.034 + 153*
Osm P (mosm/l.) ....................... 281 £ 3 277 £ 1 279 £ 2 278 + 2 NS
Osm U (mosm/l.) e e e 125 = 33 235 + 80 151 £ 45 177 + 48 NS
TAS(mmHg) ...... .. ... 111 £ 4 110 £ 5 114 £ 2 114 £ 3 NS
TAD (mmHg) ........ ... . 74 £ 5 68 *+ 4 70+ 4 66 *+ 2 NS
Valores expresados en X ESM, excepto en la TA (X & SD)

*p < 0,01 vs valor basal.
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Tabla Il. Resultados obtenidos en los pacientes con hipertensién arterial esencial

Inicial Dos horas Cuatro horas Seis horas ANOVA
FG o 103 = 10 102 + 2 132+ 7+ 139 £ 10*
FPR ot 415 + 31 418 + 25 456 + 31* 535 + 58*
Vol. Uml/min.) ....................... 9,4+ 1,2 \ 95%2 10+1,9 12,1 £ 2,4 NS
Na U (ueq/min.) ....................... 249 = 41 310 £ 52 . 219 £ 43 343 + 49 NS
FENA% oo 1,8 0,2 2,1 0,1 2,4 0,3 2,6 0,2 NS
FEK % oot 22,2+8 21,04 £ 1 28,8 £ 7 23,14 11 NS
FEPOL % oo 11,4 2 14,1+ 3 15,9 + 2,7 16,2 + 2,6 NS
FECA% oo 1,5+ 0,1 20,4 1,2 £ 0,2 1,3 £ 0,1
ARP (ng/mifh) ... ... ... 0,9.% 0,1 1,8 £ 0,4 1,1 £0,2 1,2 £ 0,2 NS
AP(ng/ml) 6,8+ 1,4 6,9 + 0,9 56+ 1,5 5,9+ 1,2 NS
PGE, U (pg/min.) .............o... 0., 710 + 8 850 = 9 1.034 + 103* 1.052 * 112*
OsmP(mosm/l.) ..........ccooiiiiii.. 287 7 287 *+ 4 287 = 8 287 + 6 NS
Osm U mosmyl) ..., 128,5 £ 19 143 + 22 112 £ 17 123 £ 13 NS
TAS(MMHE) ..o 150,2 = 10 154,6 + 14 " 7150,6 £ 11 152,2 £ 13 NS
TAD (mmHg) . 6+ 7 96,4 = 6 95,8 + 6 96,2 + 9 NS
Tabla Ill. Resultados obtenidos en pacientes con glomerulonefritis mesangial IgA '

Inicial Dos horas Cuatro horas Seis horas ANOVA
[ T 116 £ 19 134 + 28 140 + 35* 182 + 40*
FPR . 386,7 £ 49 427,8 £ 38 494,2 + 29* 561 + 61*
Vol. U (ml/min.) ....................... 49 + 1 6,2+ 1,3 7,7+ 0,9 7,2+ 1,1 NS
Na U (heg/min.) .....ooovieiinnoo ..l 211 + 51 194 £ 5 272 + 62 314+ 70 NS
FeNa% ..., 1,69 £ 0,2 1,2 £0,1 1,74 £ 0,2 1,72 £ 0,2 NS
FEK% o e 23,3 %5 16,9 + 2,3 18,6 + 4,7 16,5 + 3, NS
FePOL% ..o 13,4 + 4,1 6,58 + 1,4 9+ 2,1 10,4 + 3,1 NS
FECA% oo 1,04 £ 0,2 0,84 + 0,2 1,06 + 0,1 0,98 + 0,2 NS
ARP (n ml/h.) ........................ 0,86 + 0,1 0,7 £0,2 0,88 £ 0,1 0,92 £ 0,1 NS
AP(ng/dl) ... 6,4 1,2 6,3 % 1,1 5,24 £ 0,9 7+1,4 NS
PGE, U (pg/min.) ...................... 692 + 59 740 = 8 998 + 91* 915 + 89*
OsmP(mosm/l.) ....................... 285 %5 285,+ 3 285,2 + 2 2858+ 5 NS
OsmUmosm/l) ... iiii... . 155,6 + 14 131 + 21 107 + 13 101,2 £ 19 NS
TASMMHE) .o 121+ 6 115,8 £ 5 1182 £ 5 115+ 6 NS
TAD (mmHg) ..o 742+ 4 72,2 %5 70,8 £7 73,8 + 4 NS
Tabla IV. Resuitados obtenidos en pacientes con poliquistosis renal

Basal Dos horas Cuatro horas Seis horas ANOVA
FG 99 + 12 131 £ 19* 126 + 20* 150 £ 25*
FPR 328 *+ 51 417 *+ 50* 446 + 57* 513 = 100*
Vol. U (ml/min.) ....................... 7,16 £ 1,8 7,02 t1,5 9,4 + 2,2 11,4 £ 3,1 NS
Na U (ref/min.) ........................ 327,9 £ 48 315,4 £ 51 269,4 + 43 , 317,6 £ 64 NS
FENA % oot 1,62 + 0,4 1,94 + 0,7 1,8 +0,4 1,66 £ 0,5 NS
FEK % oo 18,1 + 2 14,3 + 4 14,25 + 3,4 16,9 + 2,6 NS
FEPOL % oo, 149 + 3 9:7 +2,9 8,87 +3 11,7 £ 2,6 NS
FeCa% .o 1,55+ 0,4 1,42 £ 0,6 0,85 + 0,3 0,75 + 0,2 NS
ARP (n ml/h.) ........................ 3,15+ 0,6 3+04 3,26 = 0,6 2,58 + 0,2 NS
AP(ng/dl) ... ... 8,6 1,4 11,22 £ 2 10,3 +1,9 " 8,02 +0.9 NS
PCE, U (pg/min.) ...................... 598 + 6 589 + 71 798 + 89 902 + 81*
Osm P (mosm/l.) ....................... 274,89 276,4 £ 6 272,6 £ 11 274,2 £ 9 NS
Osm U (mosm/l.) ...................... 199,5 = 41 249,4 + 61 192,2 + 39 121,6 £ 31 NS
TAS(MMHE) .« oo 130,2 + 7 124 £ 6 1254 + 8 126:8 + 7 NS
TAD (mmHg) ......................... 75 + 4 71,2+ 3 73,8 3 77 £ 5 NS

*p < 0,05 vs basal.

140 £ 35 ml/min. y 182 £ 40 ml/min. en la cuarta y
sexta horas, respectivamente, lo cual supuso un in-

cremento maximo de un 56,8 % y arrojé un

0,05 vs valor inicial. El flujo plasmatico renal ascen-

p <

di6 a 494 +.29 y 561 = 61 ml/min. (p < 0,05 vs
valor inicial), que supuso un incremento del 45,3 %.

La excrecion urinaria de PGE2 subi6 a 998 = 91 y
915 + 89 pg/min. (p < 0,05 vs valor inicial). El resto
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de los parametros evaluados no sufrié modificaciones
durante la infusién endovenosa de aminoacidos.

Pacientes con poliquistosis renal

Los resultados obtenidos en este grupo de pacien-
tes se muestran en la tabla IV. El filtrado glomerular
sufrié un incremento de un 51,5 %, con valores que
alcanzaron los 131 £ 19 ml/min. en la segunda hora
y 150 * 25 ml/min. en la sexta hora (p < 0,05 vs
valor inicial). El aclaramiento de paraaminohipdrico
subié a 446 657 mi/min. en la cuarta hora y 513 *
100 ml/min. en la sexta hora (p < 0,05 vs valor ini-
cial), lo que supuso un incremento de un 56 %. .

La excrecion urinaria de PGE2 ascendié desde 598
* 62 pg/min. a 902 + 81 pg/min. en la sexta hora (p
< 0,05).

Comparacion de los valores
en los distintos grupos

La comparacién de las modificaciones del filtrado
glomerular, expresadas como incrementos respecto
al valor basal, no mostré diferencias entre los sujetos
normales y los portadores de glomerulonefritis me-
sangial IgA o poliquistosis renal. Sin embargo, la res-
puesta fue significativamente menor (p < 0,05) en los
hipertensos esenciales.

Discusion

Todos los pacientes incluidos en este estudio pre-
sentan algin tipo de patologia renal, si bien su filtra-
do glomerular basal estd conservado por encima de
los 90 ml/min. En presencia de filtrado glomerular
conservado se ha descrito, ‘en respuesta a una’ so-,
brecarga proteica por via oral, cémo los pacientes
con nefropatias parenquimatosas crénicas presentan
aumentos del filtrado glomerular y del flujo plasmati-
co renal 3. Este aumento se ha definido como la re-
serva funcional del rifién y se le concede importancia
patogénica en la progresién de la insuficiencia renal,
dado que en estadios mas avanzados de insuficiencia
renal dichos aumentos en respuesta a una sobrecarga
proteica oral no aparecen '®. El presente estudio de-
muestra que en respuesta a una infusién intravenosa
de amioacidos la reserva funcional renal permanece
intacta en sujetos portadores de patologia renal no
primariamente vascular cuando el filtrado glomerular
esta conservado. Sin embargo, la modificacién de la
hemodinamica intrarrenal inducida por los aminoéci-
dos es significativamente menor, partiendo de niveles
similares de filtrado glomerular, cuando existe una
afectacién vascular renal inicial, como es el caso de
los hipertensos esenciales. El dafio renal, tanto es-
tructural como funcionai, es una constante en los pa-
cientes con hipertensién arterial esencial, incluso en
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"estadios!iniciales de la enfermedad '”. Es ademas un

hecho demostrado que en la hipertensién arterial
existen alteraciones de la hemodindmica intrarrenal
que se traducen en comportamientos diferentes a los
de un rifdn sano frente a estimulos vasopresores y
vasodilatadores '8, Se ha descrito cémo a medida
que aumenta la tensién arterial el flujo plasmatico re-
nal cae y la fraccion de filtracién aumenta '°, y ello
se ha puesto en relacion con alteraciones vasculares
renales tanto anatémicas como funcionales '8.

La diferente disposicién de las resistencias vascula-
res del rindn del paciente hipertenso deberia, en teo-
ria, proteger a dichos pacientes contra la denomina-
da <«hiperfiltracién» que aparece en respuesta a una
dieta con un contenido alto de proteinas. En este sen-
tido existe evidencia experimental de que la hiper-
tension arterial protege al rifin del desarrollo de da-
no renal secundario a la hiperfiltracion 2°. :

Los parametros hemodindmicos intrarrenales medi-
dos en el presente estudio se modifican en respuesta
a la infusién de aminodcidos, si bien esta respuesta
es menor que la observada en sujetos sanos y en pa-
cientes renales con afectacién glomerular o intersti-
cial, y esto pudiera ser explicado por un aumento del
tono vascular, que hace que la respuesta vascular re-
nal a los agentes vasoactivos sea menor, tal y como
propusieron Hollenberg y cols. '®. En este sentido
queda una puerta abierta a la investigacién, ya que
teéricamente los farmacos hipotensores que actGan
fundamentalmente abriendo o vasodilatando el lecho
aferente podrian tener un efecto pernicioso, facilitan-
do el posible dano renal de la hiperfiltracién mante-
nida, mientras que los firmacos hipotensores que va-
sodilatan sobre todo el lecho eferente podrian, en
parte, contrarrestar este efecto. De hecho, hay tra-
bajos que parecen demostrar cémo una hipertensién
arterial controlada adecuadamente mediante los far-
macos habituales (diurético, simpaticolitico y vasodi-
latador) no modifica la progresién hacia la insuficien-
cia renal en animales parcialmente nefrectomizados,
cuando se compara su evolucién con la de animales
no tratados 2'- “2. Sin embargo, otros autores si reco-
nocen que el control de la hipertensién alarga el
tiempo de vida de las nefronas remanentes en el mis-
mo modelo experimental 23, Es interesante resaltar
que en este (ltimo trabajo el farmaco utilizado es un
inhibidor de la enzima de conversién. De cualquier
forma, seran necesarios trabajos experimentales con
medidas de flujos y presiones capilares, utilizando
unos y otros farmacos y ensayos clinicos randomiza-
dos a largo plazo para poder aclarar este punto.

En los pacientes con glomerulonefritis mesangial
con depdsitos de IgA no se observé esa hiporrespues-
ta. Los aumentos de los flujos plasmaticos renales y
de los filtrados glomerulares fueron muy similares a
los observados en sujetos normales ante el mismo
estimulo °. Ello es indicativo de que la capacidad de



respuesta renal frente a la sobrecarga proteica esta
conservada y, por lo tanto, que estos pacientes son
susceptibles de que una hiperfiltracion mantenida
contribuya al empeoramiento progresivo de la fun-
cién renal. Teéricamente, el dafo mesangial podria
haber afectado a la respuesta hemodinamica intrarre-
nal; el hecho de que no ocurra asi reafirma la idea de
que los mecanismos efectores de la hiperfiltracion
son puramente hemodindmicos.

Algo muy similar puede ser comentado de los re-
sultados obtenidos en los pacientes con poliquistosis
renal; en ellos, al igual que en los enfermos glomeru-
lares, la hiperfiltracion secundaria a la sobrecarga
proteica aparece como un posible factor contri-
buyente al deterioro del funcionalismo renal, sumado
a los demas factores ya descritos, tanto en pacientes
con GN mesangial IgA 24, 25 como en pacientes con
poliquistosis renal 2°.

Se puede, por lo tanto, concluir que los pacientes
con afectacién vascular renal presentan una menor
respuesta a la sobrecarga proteica aguda. A esta afir-
macién contribuye también un trabajo reciente en el
que pacientes que anos antes habian sufrido una glo-
merulonefritis postestreptocdcica presentan igual-
mente una hiporrespuesta a la sobrecarga
proteica ?’, habida cuenta del potencial dafo estruc-
tural vascular renal que tienen estos pacientes 28, En
ello se distinguen de pacientes con afectacion me-
sangial e intersticial.

De estos resultados se puede concluir que la res-
triccién proteica de la dieta en estadios iniciales de
las enfermedades renales evitaria la hiperfiltracion
glomerular y, a través de ello, se enlenteceria la pro-
gresion de la insuficiencia renal.
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