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INTRODUCC!ON 

En 1955, Perera y colaboradores (1) demostraron que 
después de 20 anos de evolución el 50~ de los pacientes con 
hipertensión arterial esencial desarrollaban proteinuria y 
20~ de ellos Insuficiencia renal. Estos cambios han sido tr~ 

dicionalmentc asociados con arteria y ilrterioesclerosis, le
siones que son capaces de producir esclerosis glomerular e -

insuficiencia renal (2). 

Esta asociación entre esclerosis glomerular e hipe~ 
tensión ha sido también enfatizada en otro tipo de patología 
renal como en la mayoría de las glomerulonefritis (3) siendo 
bien conocido que la progresión a la insuficiencia renal en 
la glomerulonefritis postestreptococica es debida a la pre-
sencla de hiperten~ión y glomeruloesclerosis (4). 

Recientemente Hostetter y Brenner (5) demostraron 
en un modelo disminución de la masa renal que la progresion
de la lesión a la esclerosis glomerular y a la insuficiencia 
renal es mediada por un incremento en el flujo plasmático •! 
nal, en la presión hidrostática transcapilar y en la filtra
ción glomerular. Esto sugiere que la hipertensión glomerular 
podría ser un mecanismo de dano importante capaz de producir 
destrucción capilar y esclerosis glomerular (6) lo cual abre 
la posibilidad de que el daílo renal secundario a la hiperte~ 

sión pueda ser mediado por un incremento en la presión 9lon1~ 

rular. Basados en esta teoria se han iniciado estudios para
demostrar la presencia de hiperfiltración en diferentes en
fermedades en humanos. Bosch y colaboradores (7) han demos-
trado recientemente que la ingestión de proteínas tanto agu
da como cr6nicamente aumenta la tasa de filtración glomeru--
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lar. El incremento agudo en la tasa de filtración glomerular 
despu!s de la ingesti6" de protefnas representa por lo tanto 
un indicador de la reserva funcional renill y pet·mite detec-

tar la presencia de hiperfillraci6n. 

El objetivo de este estudio es evaluar la rospuesta 

de la tasa de filt1·ación glomcrular a una carga aguda oral -

de proteínas en un gruµo de voluntarios normales y de paciel!. 

tes con hipertensión artr.rial esencial mi~ntras estaban hi
pertensos y después de haberles normalizado la presión arte
rial con diferentes esquemas antihipertensivos. 
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MATERIAL METOOOS 

A). Estudios en individuos normales. 

Se estudiaron cuarenta individuos para servir de
control. Este grupo incluyó a 17 mujeres y 23 hombres con -
una edad que varió entre 19 y 50 anos con una media do 28.7 
! J.5 aftas. Luego de permanecer en ayuno por 12 horas, los -
voluntarios fueron admitidos en la unidad metabólica a las -
Bam. donde permanecieron acostados hasta el final del ostu
dio. 

Se les canalizaron dos venas periféricas, la prime
ra para obtener las muestras de sangre y la segunda para in
fundirles una solución de 131 Iodotalamato a la dósis l.2uCi/ 
kg diluidos en 300 ml de solución glocosada al s:. a razón de 
60ml/hr. Inmediatamente antes de iniciar la infusión se les 
inyectó un bolo de 0.8uCi/kg de la misrr.a substancia diluída en
Sml. de solución glucosada. En 11 de estos sujetos tambi0n 
se midió el flujo plas,ltico renal a~adiendo 115 r-hipuran -
(l.4uCi/kg) a la solución y (O.luCi/kg) como bolo. Oesµués -
de una hora de equilibrio se pidió a los voluntarios que va· 
ciaran completamente la vejiga para iniciar la recolección -
de 3 depuraciones de 30 minutos. Durante todo el estudio se
les administró suficiente cantidad de agua por vía oral para 
mantener un volumen urinario mayor a Sml/min. 

Una vez obtenidas las depuraciones basales se les -
administró una carga oral aguda de proteínas (COAP) de !gr/ 
kg constituida de caseinato de calcio diluido en 100-BODml.
de leche. El equivalente nutric1ona1 de la COAP es de 600 -
calorías, 10 mEq de sodio y 14 mEq de potasio. 
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Sesenta minutos después de la COAP se recolectaron 
otras 4 depuraciones de 30 minutos. 

Para verificar si la diferencia en los resultados -
de la depuración antes y después de la COAP no se debió a -
expansión de volumen o incremento en el fulo urinario (lava
do medular) 5 de estos sujetos recibieron una carga oral ag!'_ 
da de agua (COAA) en un volumen similar en lugar de la - -

COAP. 

En la figura J se aprecia el protocolo de estudio -
utilizado para determinar la respuesta hen1odin~n1ica renal -

tanto a la COAP como a la COAA. 

Se estudió la respuesta a la COAP en 16 pacientes
con hipertensión arterial esencial. Todos los pacientes fue
ron admitidos en la Unidad Metaból tea por un período de 10 -
días y una semana antes del internamiento se les retiró toda 

medicación antlhipertensiva. Durante la hospitalización los
pacientes recibieron una dieta constante de 2000 calo- -

rias, 34 mEq de sodio, 100 mEq de potasio y 30 gr. de prote! 
nas. Todos los pacientes fueron sometidos previamente a una
cuidadosa evaluación clínica para descartar una posible hi
pertensión secundaria que incluyó: urografía excretora crong_ 
metrada, gammagrafía renal, electrocardiograma, ecocardiogr-ª. 

ma, rayos X de tórax y exámenes de laboratorio de rutina co~ 

p 1 e tos. 

Una vez que los pacientes lograron un balance meta
bólico (3 a 4 días después de su ingreso) se determin6 la --
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respuesta a la COAP en las mismas condiciones que a los volu~ 
tarios. Después de terminar el estudio, se inició mcdicaci6n
antihipertensiva hasta disminuir la presión artc1·ial a nive-
les normales. 

El tratamiento antihipertensivo incluyó: sólo diur~ 
tico (furosernide 80mg/dfa) en un paciente, diurético (clorta· 
lidona SOmg/dfa) mis inhibidores de la enzima conversora (ca2 
topril 75 a 150mg/dla) en trece pacientes, clortolidona (50rug/ 
dia) en l paciente y a un paciente se le nor1naliz6 la presión 
arterial solamente con <lleta baja en sal (lOmEq/dfa). 

Tres a cuatro dlas después de normalizar la presión 
arterial se volvió a deterriinar la respuesta a la CO/,P siguien
do el mismo protocólo. 

Diariamente se determinó: peso corporal (7am, 7pm), 
volumen urinario, sodio, potasio y creatinina urinaria. La -
pres10n arterial se midió cinco veces al dfa {7am, llam, 3pm, 

7pm y llpm) en tres diferrentes posiciones (acostado, sentado 
y parado). Los exámenes Je laboratorio de 1·utina fueron real! 
zados a su ingreso y el dia de los estudios de resp11esla a la 

COAP e incluyeron: hemoglobina, hematocrito, cuanta de leuco
citos, nitrógeno uréico, creatinina, ácido arico, glucosa, s~ 

dio1 potasio, cloro y urianálisis. 

O). Determinación de la Filtración Glomerular L.f.l~_j_o _ _i'_l__a~
tico Renal. 

Se calculó la tasa de filtración glomerular y el 
flujo plasmltico renal usando la fórmula de la depuración: 
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(U) • cuentas en orina 

= volumen urinario por minuto 

=cuentas en plasn1a 

Para lo cual se contaron muestras de un n;l de plas

ma y de orina en un contador de radiaciones gamma (Ames Gamm.~_ 

cord) por un periodo de 5 minutos. Se usaron variaciones en -

la ventana para contar secuencialmente 131 !-iodotalamato 
(200 - 1 MKew) y 125 !-hipuran (U-50 V-ew). Cor:10 los dos espec

tros de radiación se interfieren n1utuamente fue necesario de
terminar una constante de corrección la que permitió calcular 

las cuentas de 131
1 y 125

1 con la siguiente ecuación: 

131 1 1311 _ (125¡ X O.OOlg) 

125 1 1251 _ ( 131 1 X 0.05lB) 

D). Det~~inaci6n de la Absorción de Proteínas 

Para determinar si las proteínas fueron abasorbidas 

en igual proporción y analizar la relación entre la absorción 

de protelnas y el incremento en lu tasa de filtración glomcr.!!. 

lar, se midió el alfa·amino·nitr6geno en muestras de plasma ~ 

en 10 pacientes en hipertensión y 10 pacientes en norrnoten~ión. 

El alfa-amino-nitrógeno fue dete1·minado por el método calorim~ 

trico modificado de Moore, S. y Stein, \LH. (8) en 0.6 rnl de 

muestras de plasnra obtenidas en los 8 perfodos de depuración. 
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E). Análisis Estadlstico 

Los resultados están expresados como mcdta ~ e1·ror 

estandar. El andlisis estadlstico se llevó a cabo con la pru! 
ba de Student ya sea pareada o no pareada y los resulta
dos fueron considerados significativos cuanto P < O.OS 
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RESULTADOS 

A). Voluntarios Normales 

La figura 2 representa la respuesta de la tasa de -

filtración glomerular (FG) a la COAP. Los valores basales son 

el promedio de las 3 depuraciones obtenidas antes de la COAP. 

Como se puede ver la FG aumentó de 108 ±. 4ml/min a 122 ±. 5ml/ 
min a los 60 minutos después de la COAP y posteriormente si

guió incrementándose a los 90, 120 y 150 minutos después de -

la COAP (123 ±. G, 178 ±. 5 y 126 ±. 6 respectivamente). Todos -
estos valores fueron estadlsticamente diferentes (P < 0.05) -

del valor control. En 12 de estos sujetos se analizó simultá

neamente la respuesta de la FG y el flujo plasmático renal 

(FPR) {FIGURA 3). El incremento en la FPR siguió el mismo pa

trón que la FG, el incremento a los 60, 90, 120 y 150 minutos 

después de la COAP fue de 402 ±. 29ml/min Vs 454 ±. 52, 435 ±. 
41, 448 ±. 50 y 454 .:':: 50ml/min respectivamente. Todos los VI!_ 

lores excepto el obtenido a los 90 minutos fueron estadístic'!_ 

mente diferentes del control (P < 0.05). La determinación si-

mul tánea de 1 a FG y FPR en estos 12 sujetos permitió evaluar-

los cambios en 1 a fracción de filtración { FF). La COAP no mo-
di f i có los valores basa 1 es de FF (O. 25 ±. O.O! Vs 0.25 ±. 0.02. 
o. 26 .:':: O .O!, 0.24 ±. o .01 y 0.24 ±. 0.01 p > o. 05). 

De este modo podemos decir que la COAP se asocia con 

un incremento en la FG y FPR en todos los sujetos normales. -

La administración de una COAA en lugar de la COAP siguiendo -

el mismo protcólo en 5 de estos sujetos no produjo cambios en 

la FG. (107 ±. 8ml/min Vs 110 ±. 6, 113 ± 9, 104 _:t 10, 103 ±. 
5ml/min P > 0.05)· {FIGURA 4), lo cual permite afirmar que -

el incremento en FG es debido a la ingestión de proteínas· y -

no a cambios en el flujo urinario. 
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B). Pacientes llipertensos 

Dieciseis pacientes con hipertensi6n arterial esen-

cial se estudiaron en la Unidad Metabólica. La tabla 1 prese~ 

ta las características clínicas de estos pacientes y el trat~ 

miento que se utilizó para disminuir la presión arterial. Co

mo se puede ver este grupo incluye a 9 mujeres y 7 hombres -

con una edad que vari6 entre 30 y til años y una media de 46.4 

± 2 años. El tiempo de evolución de la hipertensión· varió en

tre 3 y 25 años con una media de 13 ± 2 años. Todos los pacic~ 

tes se encontraban hipertensos cuando ingresaron a la Unidad Me

tab61 ica. La presión arterial media (PAM) sin tratamiento os

ciló entre 107 y 155mmHg. Después de 3 días de tratamiento -

antihipertensivo, la PAM descendió en todos menos uno a valo

res normales (90 y 123 con una media de 100 ± 2mmHg P < 0.05). 

En relaci6n a los otros parlmetros clínicos y exlme

nes de laboratorio de rutina que se realizaron, podemos decir que el -

tratamiento antihipertensivo se asoció a cambios tanto el pe

so como el sodio y potasio sericos, los cuales descendieron

(69 ± 2kg Vs 67.5 ± 2kg, 141.4 ± 0.6mEq/l Vs 138.7 ± 0.4mEq/l 

y 3.9 ± O.lmEq/l Vs 3.6 ± O.lmEq/l respectivamente P <O.OS>; 

mientras que el nitrógeno uréico, ácido úrico y hematocrito -

se elevaron (7.5 ± 0.7mg/dl Vs 9.1±0.6mg/dl, 4.8 ± O.lmg/dl Vs 

7.2 ± 0.6mg/dl y 45.8 ± 2;i Vs 47 .2 ± 2:·. respectivamente P < 0.05). La - -

creatinina sérica no se alteró (0.9 ± O.lmg/dl Vs 0.9 ± O.Jmg/dl P > 
0.05), as! como tampoco la glicemia, cuenta de leucocitos y el urianáli-

sis. 

Los valores de 1a FG antes y después de la COAP en

presencia de hipertensión y con tratamiento antihipertensivo

pueden verse en la tabla II y FIGURA 5. Cuando los pacientes

se encontraban hipertenoos no hubo incremento de la FG a los 
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60, 90, 120 y 150 minutos después de la COAP (84 ± 4ml/min Vs 
82 + 8, 89 ± 5, 77 ± 6, 82 ± 5ml/min respectivamente P > 
0.05). Con el tratamiento antihipertensivo los valores basa-
les de FG descendieron significativamente (84 ± 4ml/mln Vs 66 
± 3ml/min P < 0.05) y al administrar la COAP hubo incremento 
significativo a los 60, 90, 120 y 150 minutos. Es muy Intere
sante el notar que los valores máximos de FG a los 150 minu-
tos despuls de lo COAP cuando los pacientes se encontraban 
normotensos son muy similares a los valores basales cuando -
los pacientes se encontraban hlpertensos (89 ± 5m1/min Vs 84± 
4ml/min P > 0.05). 

En la tabla 111 {FIGURA 6) se muestran los resulta
dos de 6 pacientes en los que se determinó simultáneamente la 
respuesta del FPR a la COAP. Los cambios en FPR fueron slmt-
lares a los ocurridos con la FG cuando los pacientes estaban
hipertensos, el FPR no se incrementó después de la COAP mien
tras que la normalización de la presión arterial se asoció a 
una disminución en los valores basales (315 ± 13ml/min Vs 
289 ± 16ml/min P < 0.05) y un incremento a los 90, 120 y 150 
minutos después de la COAP (289 ± 13ml/min Vs 325 ± 20, 
331 ± 31, 316 ± 28ml/min respectivamente), sin embargo estas
diferencias no fueron estadísticamente significativas { P > 
0.05). 

Los valores a los 150 minutos despuls de la COAP -
fueron similares a los valores basales en presencia de hiper
tensión (316 ! 28ml/min Vs 315 ! 17ml/min P > 0.05). Los V! 
lores de la FF se encuentran extresados en la tabla IV y se -
puede apreciar que fueron similares tanto en hipertensión co
mo en normotensión 1 encontrándose un incremento a los 90 min~ 

tos después de la COAP cuando los pacientes estaban hiperten-
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sos (0.27 .+: .11 Vs 0.29 :': 0.07 P < 0.05) y alos 60 minutos -
despuls de la COAP cuando los pacientes estaban normotensos -
(0.26 :': 0.02 Vs 0.29 :': 0.07 P < 0.05). 

Deterrninacion de Alfa-Amino-Nitró~e_!'_IJ_ 

La figura 7 muestra los resultados obtenidos con la 
determinación del alfa-amino-nitrógeno en los pacientes con -
hipertensión arterial esencial. Los valores basales se obtu-
vleron de las muestras tomadas antes de la COAP. Como puede
verse la COAP se asoció con un incremento en los valores de 
alfa-amini-nitrógeno a los 30, 60 y 90 minutos posteriores 
la ingestión (P < 0.05) mientras que los valores en plasma 
los 120 y 150 minutos no fueron estadísticamente diferentes 
del control. Este incremento en el alfa-amino-nitrógeno pre
cedió a los cambios en 1a FG y fue semejante con y sin trata
miento antihipertensivo. 



TABLA !. PACllNTES OON lllPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

IJUHACIC\~ T.A.M. T.A.M. DIETA THATAMI INfO 
NCT>IDHE SEXO Ell\!J DE fl.T.A. SIN TX CW TX &JDIO ANTlllIPE!m:NSI\U 

(.~S) 1111ilg rrmlg mEq mg/DIA 

A.C. M 32 6 afios !lS 102 34 Cnptopril 75 mg, Cl.ORTALIOONA SO mg 

,J.C. M S9 25 afies 129 IZ3 34 Cnptoprll ISO mg, CUJRTALIOONA SO mg 

R.O. M 47 6 ílÍlOS 117 90 34 Cnptopril 75 mg, 01JRTALIOONA SO mg 

B.~I. so 20 afias llS 106 34 Cnptopril 75 mg, CUJRJ'ALIOONA SO mg 

~l.H. M 49 3 aJi.os 107 100 34 Cl.ORTAl.IOONA SO mg 

D. L. S2 25 nilos 108 87 34 Captoprll 75 mg, CUJRTALIOONA SO mg 

c.s. 40 4 afias IZ6 107 34 Captopri 1 75 mg, CUJRTALIOONA SO mg 

ll.G. M 43 S nños 117 101 34 Captopril 75 mg, CUJRTALIOONA SO mg 

D.J. 41 15 anos !14 99 34 Captopril 75 mg, CUJRfALIOONA SO mg 

M.G. 48 15 aiios 155 ll2 34 Minoxidil 10 mg, 01JRTALIOONA SO mg 

G.M. 4S :?5 niios IZO 103 34 Captopril 75 mg, CLOITTALIOONA SO mg 

!.G. M (11 14 nilos 137 95 34 Captopril ISO mp,, 01JRfALIOONA SO mg 

!..M.C. 30 1•1 nf\os 121 90 34 FlJl{JSF.MIDll 80 mg 

M.C. M S3 7 nfio~ llZ 96 34 01ptopril SO mg, CUJRfALIOONA SO mg 

S.A. 48 3 aiios 125 100 34 Cnptopril SO mg, 

1.1.r..c. 44 15 ilÍÍOS IZO 96 JO 

:\= 4f>.4 x= 12.h X= 121. 1 X= 100.4 
. 

z.o : 2.11 3.0 2.2 

• r o.os \'s. T.A.M. SIN Tlo\TA\lllNl'O 



TADl.J\ ll FI LTRACION Gl.OMERU!.1>R I;N (l'.G.) 

l'AC!ENTES POR llli'ERTf:NSJON ARTERIAL l'Sf:NCIAL 

SIN TRATAMIENTO ffi~ TIIATAM!ENTO 

CONTROL POST· C.O.A.P. • F. G. CONTROL POST· e.o.A.!' .. F. C. 
NOllBRE F. G. 60 1 90 1 12.0' 1 so' F.G. {<O. 90. 120 1 150' 

ml/min m1/min ml/mín ml/min ml/min ml/mín ml/min ml /min ml/mín ml/min 

A.C. 94 (,9 91 57 6) 69 73 76 97 98 
.1.G. 69 31 95 39 60 60 46 67 64 114 
R.O. 76 77 80 70 72 66 72 72 79 76 
B.M. 74 48 95 34 73 SS 43 93 (17 102 
M. H. 99 120 117 104 9] -19 89 52 ·17 116 
D.¡,. 89 96 98 10•1 116 85 (>) 94 109 109 

c. s. 80 85 83 94 94 64 (>7 69 90 90 
R.G. 100 13Z 1Z6 100 119 90 121 113 108 113 
D.J. 73 73 64 76 86 57 62 82 48 57 

ft.G. 80 65 72 85 63 75 [18 66 lll4 90 
G.M. 85 10(1 83 83 86 66 74 89 89 14 
!. c. 6•1 51 71 58 61 50 69 83 97 80 
L.~I. C. 65 51 58 57 57 .¡¡ 48 48 58 56 

M.C. 111 148 103 101 73 97 !14 77 ªº S.A. 72 66 84 61 59 73 114 78 75 73 

ll.G.C. 113 95 109 !10 107 78 9I 70 92 91 

X• 84 :;¡. X= X• X= ~- 65. 1· X= • X= 
. 

:X=81. 3•x·B8. 7 • 82. 4 89. 3 77.1 81. 6 75' ¡ 79.l 

: 3. 9 : 8 4, 7 6. l .: s. 3 : 3. 3 + 5.6 : 4 .6 .: 5. l : 4.8 

• p o. os Vs. CONTROL 

+ p o.os Vs. CONTROL SIN TRATAN!ENTO 
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TRATAMIENTO 

msr- C.0.1\.P.- F.l'.H. 
60' 90 f 120' 150' 

ml/min rnl/min ml/min mJ/min 

30·1 298 338 438 

338 371 336 336 

453 ·1'16 377 ·139 

26J 210 267 271 

235 237 283 188 

2li 3<12 342 361 

X= 301 x· m :r. 339 

35 + 36 + J7 ·lll 
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CONTH!ll. POS!'- e.o.A.!'. - F .P. !l. 
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m1/min 1111/min ml/min ml/min ml/min 

·-----------~ 

24(> !93 300 382 382 

26(¡ ~58 253 2~0 263 

31·1 368 3ü9 :155 370 

273 228 316 192 207 

328 228 238 38! 344 

304 31' 38(! 386 331 

x• 7.t>5 X= 325 x•rn X• 316 
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TillllA !\'. l'Hf\CC!ON DE FlLTRi\CION (FF) 

PACIENTES CON llIPERTENS!ON ARTERIAL ESENC! AL 

(()).'TROL rosr- C.ltA.P.- F.F. (l)NTROL l'OST- C.0.1\.1'.- F.F. 
NOMBRE F.F. 60 1 90' 120' !SO' I'. r. (lQl 90' 120 1 150 1 

D. L. . 32 • 31 • 33 .30 .26 • 35 • 35 .31 . 28 .28 

c.s. . 24 . 25 • 22 .27 . 28 • 2S • 26 . 27 .31 .34 

R.G. .26 • 29 • 28 .2r1 • 27 . 29 • 33 ,31 .30 .30 

ll .. J. • 27 • 28 • 30 .28 • 32 • 23 • 27 . 26 • 25 .27 

M.(;. . 26 • 28 .30 .30 • 33 • 24 • 30 • 28 . 27 . 26 

C.M. .25 . 29 • 29 .29 • 24 . 22 • 24 .22 . 24 • 22 

X= • 27 X= • 28 X= . 29 • X= X= .28 .29 X= • 26 X= .29 • X= . 28 X= • 28 X= .28 

:. .11 :. • 08 :. . lS + .07 :. .14 + .02 :. .07 + .02 :. .01 :. .02 

• I' o.OS Vs. CWHROL 
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DISCUSION 

Desde hace muchos anos se ha propuesto la existencia 
de una relación entre la ingestión de prote!nas y la función
renal. Es así corno Ambard ( 9 ) hace ya más de 80 años demos
tró que la ingestión alta de prote!nas era capaz de empeorar 
los sin tornas el inicos cr. pacientes urémicos. En la década de 
los veintes, e~tas observaciones fueron ampliamente confirma
das en diferentes modelos ex~erimentales, tanto en conejos -

( 10) como en ratas ( 11 ) en los cuales se demostró que un ·~

mento en la ingestión de proteínas se asociaba a un daño es
tructural renal. Esta relación fue mejor caracterizada en los 
años treinta cuando se asoció la ingestión de proteínas con -
un aumento en la FG y en el FPR ( 12 ), y se propuso un posible 
mecanismo entre la ingestión de proteínas y el daño renal. -
Pullman en 1954 ( 13 ) estudió la respuesta renal a la inges
tión de protelnas en humanos y demostró que un aumento de prQ 
te!nas en la dieta de 0.3g/kg/día a 2.6g/kg/día era capaz de 
producir un aumento de 22ml/min/l.73m2 en la FG y de 102mVmin/ 
l. 73m2 en el FPR. Estas observaciones fueron recientemente corfirmadas -
por Bosch y colaboradores ( 7 ) , quienes demostraron que cuan 
do se incrementa la ingeslión de prote!nas tanto aguda como -
crónicamente se produce un aumento significativo en la FG de
terminada ya sea por medio de la depuración de creatinina o -
depuración de inulina. En base a estos datos, propusieron la 
existencia de una reserva renal en todo sujeto sano, la cual
puede ser evaluada mediante la respuesta de la FG a la inges
tión de proteínas. 

Los resultados obtenidos en nuestros voluntarios nor 
males estan de acuerdo con estos estudios, ya que la COAP se 
asoció con un incremento en la FG y en el FPR, mismo que fue 
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evidente a partir de los 60 n'inutos después de la inaestión de nroteinas 

y se mantuvo durante los 150 minutos del estudio. Los car.1bios en la FG 

y el FPR fueron similares de tal forma nue la íí permoneci6 constante, 

estos datos estan acorde con lo previal'1ente derrostrado por Pullman .v co

laboradores ( 13) al analizar los car1bios en FF ccn una ingestión cróni

ca de proteínas. Con estas observaciones se ruede deducir ~ue la inges

tión de protC!fnas tunto a!]uda corro crónican-.cnte esta asociarla con una -
vasodila tación renal. 

El mecanismo responsable de la vasodilatación rroducid~ par

la ingestión de protcinas es aún desconocido. l;i relación ten't:-oral entre 

lllfa-amino-nttrógcno y la respuesta renal encontreoda en rilcientcs nor_ 

motensos, nos hace ver que dicha respuesta no depende de la rersistencia 

de niveles elevados de alfa-amino-ni tróreno, ya que 120 1~'inutos r!cs¡:u6j

de la ingestión de proteínas, la tasa de filtración 9lorrerular nemanece 

todavia elevada aún cuando los nivele::; sanguíneos <le alfa-ilr1ino-nitróqr.

no han retornado u los valores basales. Estcs rPs•iltadcs su9ieren nor -

lo tanto la existencia de un cediador entre la ingestión de rrote!nas ." 

la respuesta renal. Entre estos posit>l~s F.ediadores parecen Pnc0nlrarse 

alqunas hormonas (14 ), Se'" dcr.10strado cuc el ~iluca,ón (15) :1rcnuce -

vasodilatación renal e incrementa la tasa de filtración olomc~rulr1r. lri -

cual hace de esta hormona ur. buen candidato c1 mediador. Sin cr .. barco --
Brenner y colaboradores (16) han demostrado recienterrente en un tro<1elo

de disrdnución de la masa renal c;ue la 1·,i!Jofisintor,1fa rreviene la rror.rg_ 

sión del daño renal inducic!o por la insestión de proteínas, evidencias -

que su9ieren la particirac~ó:i de las ílonnor:as hipofisiariJs corre r:·cdi_i! 

doras de la respuestu renal a la inaesta de proteínas. 

Con estos datos poderr.os concluir qur. la in~!?stlón de proteí

nas ya sea en fonra agudn o crónica produce vasodilatación renal e incr"e. 

r.1enta la tasa de filtración 0lo~erulilr. fstr. aur.entQ p11ede ser interpre~ 
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tado como un<t rnectirla de la reserva funcionill ren<'-1 ,v por crinsinuiente -· 
la falta de esta re!:nuf'sta suriere una función renal r.i\Y.il"a o hipcrfil-·

tración. 

En ílllP~tos rwcientes hiriertcnscs la ingestión Ce ~rotf''ÍnJS -

no aunentó la tasa de filtración 9101:iE:rular ni el HF, sui:iriendo c:ut! -

cuando estan hipertensos se enct.:entran con una función rencl r~áxir 1 t1. -« 

Cuando se disminuyó 1rJ. presión 3rterial con diferente~ trataF..ientcs rinti

hipertensivos, los valores basales de la tasa Ce filtracié'n !110·:·.erulilr 

disminuyeron y al adr.inistrarseles l? co.t.!' se produjo lll'i íllJr.ento r:n ln. -

tasa de filtración glor.erular y de rrir. [~ 1.~u_v interesante rotar c:ue -

los Vé\lores 1ráxir.ms de la FG y r~r. alc;inzcdcs Cr.sr·16s de l;:i. C0/1'1 fuf~ron 

sir.iilares a los valores basales ele la rr y í?P r.uando los racient~s es~ 

taban hi'.':'ertensos. Los valores en plast:'fl de alfi!-nrrino-riitróc·~no fueror. 

similares tanto en hipertensión corro en normctensi6n, excl11yr.r.Co t1sf lil 

oosibilidad de (!ue estas dos diferentes rr.spuestils sei'.n secundarias a d_i 

ferentes estirrulos. EstC's datos ar-oyan ror lo tantc ~l conce¡ito dr cwe 

la elevación de la presión senQuinea eroduce oinerfiltración en 101 ;>a

cientes con hir,ertensión artericl esencicl, rrisra {~ue es revcrtiéíl. cuan

do se normaliza 1 a presión iH tPri al i ndependientcr·entr. del tra ta1; i entn -

antihipertensivo utilizado. 

Algunas observaciones Sii.'1il?res fueron re:wrtadas r;cr n~sis 

y colaboradores ( 17) en 1950, cuanC:o demostraron que en :acientes hiper~ 

tensos los carr.bios en la rr. y en el Frl~ eran indenendientes de la in-

9es ti ón de pro tei nas pe ro Ci rcc tar.C'.n te re 1 aci onadcs CfJn 1 a i nges ti ñn de 

sal .v con el nivel de la presión Sdnsufnca. 

flcsteter .Y Drenner ( 5 } dcn0straron recientcr;entc en un r·9 

delo rle disirinución de la r:asil ren(l1, rue la hiperfi1tración e<itá asocif. 

da con un aurrentc en flu.io rlasrfitico QlGt'erular, en rresión ci1riL~r -

l)lor.:erular y en nresión hic!r~ulica transcaril<'r. runcur:, estvs rernlta-
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dos fueron obtenidos en cni1i;ales nomotensos. r.1uchos r.cdelos ex_oerin'PntQ 

le:; de hirertensi.1n ccr"parten llSt:ls ca1~acterístic11S herodiná~ica:.. !'zar 

y colaborado•e~ (1976) ( 18) en estudios de f"icropL•nciór. realiz"cos en 

ratas Holtz1·an cost·inrestión de ~,11 encontraron valeres ?Urientac~os en -

la tas;:¡ de filtracién '.'lcr11cruli1r r.or nefront; debidcs ¿i la con)inación dP. 

los efectr.s rircr!ucidos ror IJTlíl f•l0vación rr.1 flujo rlus1:1fitico ~10r.·crular 

y vn au11Pnto r;;arcado en lil riresión hic!rostfitiCil rlel CLIPililr ~lorierulvr, 

Estos anir1ale'.i característicarrente 1)resert;iron severo dílr.o rcnnl Cün ~1~_ 

1reruloesclerosis n11rcial o corrrlcta en un olto rinrcentri..~c cir: ~lcncrulos 

(18 ). F.esultados sir.ilc.rc:; fueran encontraCc!'. en 1J1 tudel o rlr> hir,erten·· 

si6n de Goldhlatt de dos rifiones v un clio ( 19) cuando se eotuóio al ri_ 

iión ccntrAlateral. ~e encontré ic¡uJlnEnte ~ui: lil clrvacirin Je la ;:rc:.ién 

san')uinea ec:.t~ asocil!da ccn un incre!!'ento C'n la tas.1 Ce fi1trilci6r. ~lrn1~~ 

rular ;¡or nefrona, en el flujo ~las1:-ático t}lor:crular '.J en la r-resión 11i

drostática de1capilar12lor~1erular. Cnn estos ~citos r~::!recc 11·uy claro r:ue

li! hinerten'lif.n arterio1 puede inc!ucir hiperfiltración ~' c'ai'o u la nefrQ 

na, ¡:ior lo 1~·enos en al~unos 1'cdelos experfrentalr.s Ce hipertensión tilles 

coro el post-s.t.1 ~' ~l rr.novasculcr. 

Sin e1~ 1bar~0, en ratíl.~ esrontílnea11'.(mtr. nin~rtense:i t l"OdPlO -

r;ue es consideraéf"' er:uivvlentC' ,..,, de la hi;)ertensión esencial en h1rcn0s 

les cambins herr.odinárricos ~lcf'. 1rruli!res n0 son tan c1aros(20~21).Estuciios 

Ce n·icrocunción rP.~liZíldO!:. en C1lor1erulos stiperficiales ~an dcro.1;tradc la 

presencia de un fl1do f)lasr:-:ático nlor1erular nDrr'Jl o ciis~:inuido \1 un(! -

nresión hidrostática en el c11r,i lar ~lorerul1ir nC'rr.al ccn lo cue ne se -

riuede r.cner en evidencia a ces,1r r1P la existencia de hipertensión li\ f!rQ. 

sr.ncia de hirerfiltración en' estcs anir~ales. ~in err:h3r~D, la función de 

lñs nefronas nrofunc!Js 1arcce ser muy diferente, Feld .v colñboradores en 

1977 ( 22) dc1::ostrarcn que las ratas csoontáneai:-cnte hir~rtenr;rs cl~sa- -

rrcllan daño renal en las nr.,fronils 11rof1mdar; v cuela lesión rro<:resa de 

los c;1orrerulos yur.tar.1edulrires :1acia los nlor:erulos sunerficiales. Para-

explicar este fenómeno !>e propu:.c el concepto de cue las nefrn~ 
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nas profundas estan sor.etirias a mayores rresiones rlebic'o a un defecto r.n 

la autu1egulación. l'ás recientemente ( 23) se ha demstrado rue la rre

sién hidrostática del capilar C:1C11'1erular estil efectivar~ente ~urentcCa en 

las nefronas profundas y c.:ue no existe tal c!Mectr en l~ autorre~ulación. 

f.der.i5s Ban\: y col atvradores ( 24) ~an r!c:rnstraCo 1 a nrc;encic Ce l:i¡:ier'\l 

tración en rutas cs~ontáncar~ente hirC'rtens<iS uninefrcctof"1iufa::;, :-resen-

tanCo así un r:.ccanisM .. fisiopatoló~ico ;iara r.;:~lic[lr el <J¿iñn éc las r.efr.c. 

nas en este tipo ~e ratas. 

Estos datos experier·entales van de acuerdo con nuestros rlatos 

obtenidos en racientes con hiriertensión esencial, lo ~uP sui:iere l"]ue 1? ... 

hiperfiltración puede repr!:!sentar un ~ecanisn:c de dafio renal en hu1nr.nos.

El hecho ~e qui? actualriente la hipertensión esencie:l no sea una caL1 s1~ íl'UY 

frecuente de insuficiencia renal ( 2 ) es !>rn~able"1ente el resultado d~ • 
un tratarriento antihipertensivo efectivo. 
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