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Introduccién

En el tratamiento del sindrome nefrético han sido re-
comendadas, entre otras medidas, dietas con alto conte-
nido en proteinas con la esperanza de que esto llevara
consigo un aumento de las proteinas plasmaticas y se
compensaran las pérdidas urinarias de las mismas y, por
tanto, evitar una hipotética malnutricion *2.

Sin embargo, los hechos observados de que las dietas
ricas en proteinas pueden acelerar el deterioro de la fun-
cion renal*® y que las dietas pobres pueden frenar el des-
censo de la misma® han motivado que se haya replan-
teado el tratamiento dietético de los pacientes con sin-
drome nefrotico en lo que al contenido proteico se re-
fiere.

En este sentido se han llevado a cabo varios estudios,
tanto en animales como en humanos con sindrome ne-
frético, en los que se emplearon dietas de diferente con-
tenido proteico. En ellos se observa que aunque las die-
tas de alto contenido favorecen un aumento de la sinte-
sis de la albtimina, también provocan un aumento de la
proteinuria y de la albuminaria. Por el contrario, las de me-
nor contenido de proteinas disminuyen la albuminuria y
la proteinuria y, paradojicamente en algunas ocasiones,
aumentan la masa plasmatica de albimina '©4,

Por otra parte, se sabe que los inhibidores del enzima
de conversion disminuyen la proteinuria en diversas en-
fermedades renales 2. Cuando aquéllos se han adminis-
trado a ratas nefroticas alimentadas con dietas hiperpro-
teicas, han tenido un efecto beneficioso a corto plazo?';
sin embargo, cuando se han asociado en humanos, jun-
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to con dietas ricas en proteinas, no se ha podido demos-
trar efecto beneficioso adicional?.

El propésito de nuestro estudio fue valorar el compor-
tamiento de diversos parametros clinicos y bioquimicos
en un grupo de pacientes con sindrome nefrético cuan-
do se trataban con dos dietas de diferente contenido pro-
teico durante seis meses (0,8 g de prot/kg/diay 1,6 g de
prot/kg/dia) y si la adicion del captopril al final del perio-
do de tratamiento modificaba en algin sentido los para-
metros.

Material y métodos

Sujetos

En la policlinica de nuestro hospital se escogio un gru-
po de pacientes (10 varones y nueve mujeres; edad me-
dia, 46,92 £ 13,99 afos), de los que se obtuvo consenti-
miento informado, con arreglo al criterio de que tuvieran:
a) una creatinina plasmatica igual o inferior a 2 mg%;
b) una proteinuria igual o superior a 3,5 g cada 24 horas,
y ¢) una albmina plasmatica igual o inferior a 3,5 g%. Los
datos dlinicos de los pacientes se resumen en la tabla .

Diserio experimental

Se dise6 un estudio prospectivo, aleatorio y cruzado
segun el tipo de tratamiento dietético que se les iba a ad-
ministrar, dividiendo a los pacientes en dos grupos:

Grupo A} Dieta de 0,8 g de prot/kg/dia.

Grupo B} Dieta de 1,6 g de prot/kg/dia.

La duracion del tratamiento con cada una de las dietas
fue de seis meses. Se establecié un «periodo de lavado»
de dos meses con dieta libre para pasar de una dieta a
la otra. El contenido calorico de cada dieta era de 35 a
40 calorfas por kilogramo de peso y dia. No se tuvo en
cuenta la relacion acidos grasos saturados y no saturados.
A todos los pacientes se les aconsejé que tomaran los ali-
mentos sin sal. Durante los Gltimos dos meses, al final de
cada tratamiento dietético, se les administr6 el inhibidor
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Caracteristicas clinicas de los pacientes

Tabla 1.
Caso n.’ Paciente Edad Sexo Diagnostico Tratamiento e}-ecars'tnt:g?o
1 AAR. 44 \% G.N. Ms. - Si
2 B.A.E. 61 M GN. M. Hidd!. Si
3 B.B.E. 27 M GN. LES. Furos. No
4 C.PJ. 29 Vv G.N. Mp. Furos. Si
5 F.CC. 35 V CN. M. - Si
6 D.B.L. 40 M G.N. Mp. Hidd!l. p-blo. Si
7 G.O.E 66 v GN.F.yS. Hidlc. Nif. Triam. Si
8 GRT. 36 M H.FS. Hidlc. p-blo. Triam. Si
9 G.GC 38 M GN. F.y Ex. Hidlc. Furos. B-blo. No
10 GS.P. 36 M CN. M Clort. -blo. Si
11 H.H.S. 40 \' GN. Ms p-blo. Hidra. Si
12 M.H.P. 56 v Amiloidosis Clort. Si
13 M.H.R. 53 M Amiloidosis Furso. Triam. No
14 MM.L. 59 M GN. - Si
15 P.OA. 64 A GN. M. Nitren. Si
16 PRL 61 v GN. M. Espir. Si
17 PSJ. 44 \ GN. M. Espir. Clort. Si
18 T.GV. 72 M Amiloidosis Esgir. Furos. Si
19 UTA. 30 v G.N. Mp. B-blo. Si
Abreviaturas:

G.N. Ms.: Glomerulonefritis mesangial 1gG-1gA.
G.N. M.: Glomerulonefritis membranosa.

Hidlc.: Hidroclorotiazida.

Clor.: Clortalidona.
Furos.: Furosemida.
Espir.: Espironolactona.
Triam.: Triamterene.
Nif.: Nifedipina.
Nitren.: Nitrendipino.
Hidr.: Hidralacina.

G.N. LES.: Glomerulonefritis lapica.

G.N. Mp.: Glomerulonefritis membranoproliferativa.

GN. F. y S.: Glomerulonefritis focal y segmentaria.

H.F.S.: Hialinosis focal y segmentaria.

GN. F. y Ex: Glomerulonefritis focal con proliferacion extracapilar.
G.N.: Glomerulonefritis sin etiquetar.

B-blo.: Betabloqueantes.

del enzima de conversion captopril, a razon de 25 mg al
dia, distribuidos en dos dosis. Se hicieron controles clini-
cos y bioquimicos cada dos meses, y cuando hubo que
modificar el tratamiento hipotensor o el diurético se es-
per6 a hacerlo dentro del «periodo de lavado».

Parametros estudiados

Respecto a los clinicos, se tomaron la presion arterial
y las medidas antropométricas que incluian el grosor del
pliegue cuténeo tricipital y la circunferencia media del bra-
zo. Las mediciones se hicieron con el sujeto en ortosta-
tismo, en el brazo no dominante que estaba relajado y pe-
gado al cuerpo. Para medir el grosor del pliegue se utilizo
un calibrador de Langer; la medicion se hacia en la parte
posterior del brazo, en el punto medio de la distancia que
hay entre el acromion y el olécranon; aqui se tomaba un
pellizco vertical sobre el que se aplicaba el calibrador. La
circunferencia media fue medida por una cinta métrica
metalica y con un metro de los usados para costura, co-
locados a la misma altura que la medicion anterior. To-
das las medidas, en cada visita clinica, fueron hechas por
triplicado y por el mismo observador, eligiéndose como
medida definitiva el valor medio. El area muscular del bra-
zo fue calculada seg(in las formulas referidas en la litera-
tura®,

En relacién con los parametros hematolégicos se hicie-
ron hemograma, ferritina, transferrina, hierro, indice de sa-
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turacion y se determinaron el factor IX, VIII, actividad del
plasminogeno, antitrombina lll, proteina C y fibrinogeno.
De los bioquimicos, se evaluaron el colesterol total, co-
lesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, la apolipoprotei-
na A-l, la apolipoproteina B, el calcio, el fésforo, las pro-
teinas totales, la creatinina, la urea, el filtrado glomerular
por el aclaramiento de creatinina, albimina plasmatica,
proteinuria, albuminuria, natriuresis, creatininuria y la fos-
faturia.

Se valoro el estado nutricional a través de las medidas
antropométricas, el indice de masa corporal (peso en ki-
logramos dividido por el cuadrado de la talla en metros),
del peso, y se calculé ademas la tasa de catabolismo pro-
teico como forma de comprobar la ingesta proteica de
los pacientes. Asi, se calculé dicha tasa de la siguiente ma-
nera: se utilizo la excrecion de nitrégeno ureico utinario,
al que se le afiadia el nitrogeno de la proteinuria (asu-
miendo que cada 6,25 g de proteinas tienen 1 g de nitr6-
geno) y el nitrgeno no ureico (aceptando que era de

31 mg/kg/dia) 2.

Tratamiento estadistico

Los datos fueron procesados con el paquete estadisti-
co SPSS/PC +V - 3,1. Los resultados se presentan como
la media + una desviacion estandar. Todas las pruebas
son bilaterales y se ofrece el grado exacto de significa-
cion. La comparacion de medias se ha hecho a lo largo



del tiempo de estudio con los datos basales. Como prue-
bas estadisticas se han empleado la t de Student para da-
tos pareados y la T de Wilcoxon cuando las variables no
cumplian la ley normal. El analisis de la varianza para me-
didas repetidas cuando hubo que comparar los resulta-
dos de acuerdo con el tiempo de evolucién, la prueba
de Friedman cuando las varianzas no eran homogéneas
y, finalmente, el andlisis de regresion simple. Se empleo,
ademas, el analisis de regresion miltiple «paso a paso» y
el método <hacia adelante».

Resultados

Dieta de 0,8 gramos de proteinas por kilo y dia

La presion arterial sistolica y la diast6lica no sufrieron va-
riaciones destacables a lo largo del estudio.

Cuando los pacientes estuvieron con esta dieta no se
observaron cambios en la hemoglobina, hematocrito, fac-
tor VIll, plasminégeno, antitrombina Il ni en la proteina C.
El factor IX cambi6 significativamente con valores basales
de 149,7 £ 111,8 %, 195,6 £ 100 % (p = 0,031) a los dos
meses, 205+ 115% (p=0,009) a los cuatro y 180 %
92,4 % a los seis.

Con respecto al metabolismo lipidico hay que desta-
car que el colesterol total se modifico significativamente
a lo largo del tiempo, pasando de unos valores iniciales
de 311,5 £ 110,17 mg% a 283,9 + 79,7 (p = 0,037) a los dos
meses, 287,6 + 91,4 mg% (p = 0,047) a los cuatro meses
y 271,4 + 90,7 mg% (p = 0,008) a los seis meses (fig. 1). Es-
tas cuatro variaciones: inicial, a los dos, cuatro y seis me-
ses, respectivamente, se corresponden en las figuras y en
los resultados donde se mencionan expresamente. De
aqui en adelante, estos cuatro datos se indicaran, segan
el orden citado, en bloque y entre corchetes para facilitar
la lectura. El colesterol HDL, el colesterol LDL, la apolipo-
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proteina A-l y los triglicéridos no se modificaron a lo lar-
go del estudio. La apolipoproteina B descendi6 paulatina-
mente [203,3 £ 65,3 mg%, 183,7 + 49,8 mg%,
179,7 £ 59,4 mg% (p = 0,066), 172,6 + 98,7 mg%
(p = 0,046)].

En relacion con las alteraciones de la funcién renal hay
que destacar que la urea, el inverso de la creatinina y el
aclaramiento de creatinina no se modificaron. Las cifras
de creatinina fueron de [1,7 £ 0,68 mg%, 1,8 + 0,67 mg%,
1,8 £0,78 mg%, 1,9 10,7 mg% (p = 0,056)]. La proteinu-
riafue descendiendo lenta y progresivamente (fig. 2)
[6,56+29g/24 h, 6,35+3,48/24 h, 556 +2,8g/24 h,
4,42 + 2,3 8/24 h (p = 0,000)). Cuando haciamos la com-
paracion de todas las medias a lo largo del tiempo sola-
mente se observé variacion significativa entre la proteinu-
ria en el tiempo basal y la de los seis meses. La albu-
minuria también descendio: [3,9 1,8 g/24 h,
4,06 +25 g/24 h, 3,26 +2,0 g/24 h (p=0,015),
26+1,5 g/24 h (p=0,008)]. La natriuresis fue de
(110 + 69 mEq/24 h, 130 + 84 mEq/24 h,
111 £ 55 mEq/24 h, 109 + 69 mEq/24 h). La creatinina uri-
naria, la fosfaturia, la diuresis y la urea urinaria no sufrie-
ron variaciones.

Otros parametros bioquimicos destacables fueron la
elevacion de las proteinas totales, que ascendieron pro-
gresivamente durante el tiempo de estudio [5,74 + 0,79 g%,
5,8410,88 g%, 6,06+ 1,0 g% (p=0,017), 6,09+ 0,9 g%
{p=10,001)], y la elevacion de la albamina, que vari6 a lo
largo del estudio, segin se muestra en la figura 3:
[3,15+ 0,79 g%, 3,24 + 0,63 g%, 3,6 + 0,9 g% (p = 0,000),
3,410,89 g% (p=0,010)].

Valoracion del estado nutricional

La circunferencia media del brazo registr6 los siguien-
tes valores: [29,42 2,76 cm, 28,89 + 2,7 cm (p = 0,017),
28,83 + 2,7 cm (p = 0,047), 28,63 + 2,9 cm (p = 0,020)]. El
pliegue cutaneo tricipital apenas cambié durante el estu-
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Fig. 1.—Dieta de 0,8 g/k/dia. Modificaciones del colesterol.

Fig. 2.—Dieta de 0,8 g/k/dia. Variaciones de la proteinuria.
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Fig. 3.—Dieta de 0,8 g/k/dia. Variaciones de la albtimina plasmética.

dio [16,07 £+ 9,2 mm, 15,9 +8,8 mm, 15,7 £ 8,7 mm,
15,38 + 8,4 mm]. Las modificaciones del area muscular del
brazo fueron las siguientes: [39,73 + 11,1 cm’,
37,84 £ 10,3 c¢cm* (p = 0,027), 33,9 £13,2 cm’,
37,88 £ 8,9 cm’ (p = 0,055)]. La masa muscular total vari6
segln se sefiala a continuacion: [23,0 + 6,4 kg,
22,1+ 6,06 kg (p=0,024), 20,2+ 6,99 kg, 21,8 £ 5,39 kg
(p = 0,056)]. La tasa de catabolismo proteico no sufrié mo-
dificaciones notorias a lo largo del estudio: [1,08 £ 0,33 g
de prot/kg/dia, 0,98 £ 0,17 g de prot/kg/dia,
1,02 + 0,14 g de prot/kg/dia, 0,96 + 0,20 g de
prot/kg/dia].

Dieta de 1,6 gramos de proteinas por kilo y dia
La presion arterial sistolica aumenté durante gran parte

del periodo de estudio para descender al final, se-
gun muestra la figura 4: [130,8 +15,8 mmHg,

136,4 £ 21,5 mmHg (p = 0,080), 143,6 + 15,8 mmHg
(p=0,001), 135,6 + 16,5 mmHg]. La presion diastélica no
se modifico.

No se observaron variaciones en la hemoglobina plas-
mética, hematocrito, hierro, ferritina, factor IX, factor VIII,
plasmindgeno, antitrombina 1ll, proteina C ni el fibrino-
geno.

El metabolismo lipidico no cambi6 sustancialmente a
lo largo del estudio, sin que se modificaran las cifras del
colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéri-
dos, apolipoproteina A-l y apolipoproteina B.

En lo que se refiere a los parametros de funcién renal
no se evidenciaron cambios en la creatinina plasmatica:
[1,4 + 0,59 mg%, 1,5+ 0,81 mg%, 1,7 + 1,03 mg,
1,6 £ 1,18 mg%), filtrado glomerular, albuminuria y protei-
nuria. Las cifras de urea en sangre aumentaron sustancial-
mente a lo largo del estudio [65,1 £ 26,8 mg%,
71,2 £ 36,7 mg%, 80,5 * 41,5 mg% (p = 0,018),
83,4 + 42,0 mg% (p = 0,012)] (fig. 5). La creatinina urinaria
fluctu6 notablemente con arreglo a las siguientes valora-
ciones: [1.069 £ 361,4 mg/dia, 1.186  359,2 mg/dia
(p=0,008), 1.169 + 326,3 mg/dia, 1.319 £ 356 mg/dia
(p = 0,055)]. La fosfaturia también ascendié cuando los pa-
cientes ingerian una dieta de mayor contenido proteico:
[761 + 138,8 mg/dia, 850 + 100,7 mg/dia (p = 0,079),
874 + 255,2 mg/dia, 962 + 328 (p = 0,099)]. La natriuresis
fue de [101 %54 mEq/24 h, 126 £ 65 mEq/24 h,
102 + 48 mEq/24 h, 98 + 16 mEq/24 h]. Otras alteraciones
bioquimicas que no sufrieron variaciones mientras los pa-
cientes estaban con la dieta hiperproteica fueron el cal-
cio i6nico, el fosforo, las proteinas totales y la albimina.

Con respecto a los parametros nutricionales, no refle-
jaron alteraciones importantes la circunferencia del ante-
brazo, el pliegue tricipital, el area muscular del antebrazo

la masa muscular total; sin embargo, la tasa de catabo-
ismo proteico vario a lo largo del estudio segln los da-
tos siguientes: [1,16 + 0,21 g de prot/kg/dia, 1,411 0,15 g
de prot/kg/dia (p = 0,004), 1,38 £ 0,18 g de prot/kg/dia
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Fig. 4.—-Dieta de 1,6 g/k/dfa. Modificaciones de la presion sist6lica.

90

Fig. 5.—Dieta de 1,6 g/k/dia. Modificaciones de-la urea plasmatica.



(p=10,019), 1,43+ 043 g de prot/kg/dia {p = 0,091)]. El
indice de masa corporal tampoco se modifico, aunque si
lo hizo el indice creatinina/talla conforme a las valoracio-
nes siguientes: [6,69 + 1,99 mg/cm, 17,42+1,9 mg/cm
(p=0,009), 7,4 = 1,9 mg/cm (p = 0,008), 8,2 + 1,9 mg/cm
(p=10,052)].

Andlisis con el estudio de la regresion

Al analizar estos datos con el estudio de la regresion
observabamos que el colesterol total tenia unos coeficien-
tes de correlacion parcial mayores de 0,90 (p = 0,000) en
ambos tipos de dieta con el colesterol LDL y de 0,89
(p = 0,000) con la apolipoproteina B. Ademas, en la dieta
de 0,8 g su correlacion con la albimina era de -0,67
(p=0,000), mientras que en la de 1,6 era de -0,84
(p = 0,000). Cuando procesabamos estos datos con el
analisis de la regresion multiple, usando como variable de-
pendiente el colesterol total (excluyendo al colesterol LDL
y la lipoproteina B), apreciabamos que las dinicas variables
que entraban en el modelo eran la albmina plasmatica
(R miltiple = 0,86 —en adelante, R.m.—; coeficiente de
determinacion, 0,75 —en adelante, c.d.—; p = 0,000) yel
aclaramiento de albamina (R.m.=0,89, c.d.= 0,80,
p = 0,0000). Respecto a los triglicéridos, su coeficiente de
correlacion simple era de 0,72 {p = 0,000) con el aclara-
miento de albimina, y bajo andlisis con la regresion mal-
tiple la Gnica variable que entraba era el aclaramiento de
albtmina (Rm. = 0,72, c.d. = 0,52, p = 0,0000).

El colesterol LDL tenia un coeficiente de correlacién
parcial negativo con la albumina, r=-0,76 (p = 0,000), y
positivo con el aclaramiento de albimina, r= 0,76
(p = 0,000); también existia un coeficiente de correlacion
parcial positivo con la apolipoproteina B de 0,86
(p=0,000); cuando aplicibamos analisis de regresion
mdltiple se observaba que la primera variable en entrar
en el modelo era el aclaramiento de albimina, con una
R.m. de 0,76 y un c.d. = 0,58 (p = 0,0000); la segunda y
la Gltima, la alﬁﬂmina plasmatica, con un Rm. de 0,82 y
un c.d. = 0,67, p = 0,000. La apolipoproteina B se relacio-
naba también con la albamina (r= -0,75, p = 0,000), con
la proteinuria (r= 0,54, p = 0,000) y con el aclaramiento
de albtmina (r= 0,71, p = 0,000). Cuando haciamos ana-
lisis de regresion mdltiple, si los enfermos estaban con la
dieta de 1,6, la primera variable independiente que en-
traba en el modelo era de aclaramiento de albtmina, con
una Rm. de 0,77, c.d.= 0,71, p= 0,000, y la segunda y
dltima, la albmina plasmatica, con una R.m. de 0,76,
c.d. = 0,50, p = 0,000.

Discusion

La modificacion de la presion arterial cuando los pa-
cientes estaban con la dieta hiperproteica podria justifi-
carse por el hecho de que las dietas ricas en proteinas ac-
tivan el sistema renina-angiotensina? %,
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La mayoria de los factores de la coagulacién analizados
no cambiaron sustancialmente bajo ninguna de las dos
dietas; Gnicamente la elevacion del factor IX y el descen-
so del fibrinogeno cuando los pacientes estaban con la
dieta de 0,8 g podrian explicarse en el sentido de que su
variacion estuviera ligada o fuera paralela a la de la pro-
teinuria.

Respecto a la diferente evolucién del metabolismo Ii-
pidico bajo ambas dietas es interesante destacar el des-
censo del colesterol total y de la apolipoproteina B cuan-
do los pacientes estaban bajo la dieta pobre en protei-
nas; este hecho ha sido reseftiado también en la literatu-
ra™; sin embargo, la causa de este descenso no tiene una
explicacion facil. Cuando analizabamos a través del ana-
lisis de regresion multiple el comportamiento de los dife-
rentes componente lipidicos con otras variables (alb(mi-
na, proteinuria, albuminuria, C. albimina), la variable que
tenia coeficiente de determinacion mas elevado era el
C. albtmina. Si aceptamos que éste refleja de alguna for-
ma la selectividad glomerular', esto conllevarfa cambios
paralelos en el aclaramiento de otras macromoléculas que
pudieran influir en el metabolismo lipidico3' 2. Por el con-
trario, algunos autores también han demostrado que las
dietas hipoproteicas per se no descienden el colesterol?*
ni mejoran la selectividad glomerular3. De todas formas,
estos hallazgos podrian ser beneficiosos a largo plazo, no
s6lo por la prevencion del efecto aterosclerotico de la hi-
perlipidemia >, sino también por la implicacion de la
misma en la génesis de la glomerulosclerosis 3 3,

La disminucion de la proteinuria observada mientras
los pacientes estuvieron con la dieta de 0,8 g podria ser
beneficiosa a largo plazo, teniendo en cuenta el efecto de-
letéreo que la proteinuria tiene sobre la funcion renal en
diversas enfermedades renales*#3, en el sentido de que
resulta lesiva para los glomérulos, facilitando una vacuoli-
zacion de las células epiteliales, fusion pedicelar y progre-
sion hacia la esclerosis focal. Dicho efecto beneficioso
ha sido sugerido como una consecuencia de la mejoria
de la permeabilidad glomerular cuando los pacientes es-
taban con dietas hipoproteicas?. 2,

La elevacion de albdmina plasmética y de las proteinas
totales cuando los pacientes estaban con la dieta pobre
en proteinas no tiene una explicacion sencilla, aunque ya
ha sido resefiado ™, y su hallazgo tampoco ha sido cons-
tante?*?. Se ha serialado que con dicha dieta aumenta-
Ha el capital plasmatico de la albmina™. Otros autores
han encontrado que sus valores ascienden tanto si los pa-
cientes estan con una dieta normal como con una hipo-
proteica®.

El aumento de la excrecion de creatinina cuando los
pacientes estan con dietas hiperproteicas es un hecho ya
conocido*®. Algo similar ocurria con la eliminacién urina-
ria del f6sforo, siendo menor bajo la dieta pobre en pro-
teinas, circunstancia que podria ser beneficiosa teniendo
en cuenta el papel patogénico del fosforo en el progreso
de la enfermedad renal % 47,

El cumplimiento dietético no fue el adecuado, sobre
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todo cuando los pacientes estaban con la dieta de 1,6 g;
ciertamente este hallazgo no es patrimonio de estas tie-
fras; asi, también se aprecia en algin sesudo ensayo cli-
nica donde advierten sobre este riesgo* 4,

Cuando afadiamos captopril no observabamos efecto
antiproteindrico adicional, como asi ha sido sefalado por
otros autores®, lo que pudo ser debido a que la dosis
del farmaco fue pequenia, que el tiempo de observacion
fue corto (dos meses) o que los coeficientes de variacion
de la proteinuria eran muy altos (del orden del 50 %).

la disminucién de la circunferencia media del brazo,
del area muscular del brazo y de la masa muscular total
mientras los pacientes estaban con la dieta hipoproteica
podria significar que éstos tenian riesgo de desarrollar cier-
to estado de malnutricién, aunque también se ha comen-
tado que las medidas antropométricas pueden no ser fia-
bles en pacientes con hipoalbuminemia por el exceso de
agua que existe en el espacio intersticial*.

Finalmente, de nuestras observaciones se podria inferir
que los pacientes con sindrome nefrético pueden ser tra-
tados con dieta moderadamente restrictiva en proteinas
(0,8 g de prot/kg/dia) en base a que con ella se logra un
descenso de la hiperdipidemia, proteinuria, fosfaturia, al-
buminuria y del fibrinogeno; aunque de cara a evitar un
hipotético estado de malnutricion habria que vigilar muy
de cerca el estado nutritivo de los pacientes. La adicion
del captopril puede ser beneficiosa al contribuir a la dis-
minucion de la proteinuria, aunque en nuestro estudio
no se demostr6 efecto antiproteindrico del mismo.
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