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INTRODUCCION

El aumento de ia tasa de filtracién glomeru-
tar y del reflujo plasmaético renal después de una
carga de amincécidos o protefnas refleja el
méximo potencial de funcién renal 14-22, L,
vasodilatacion e hiperfiltracién renal que ocurre
después de la carga proteica puede ser causada
por los mismaos mecanismos por 10 que una dieta
hiperproteica persistenie induce una elevacion
cronica en el flujo plasmético renal, ia tasa de
filtracién glomerular y la presién trascapilar
hidréulica 14, con disminucién de la resistencia
vascular renal 12, sin alteracién en Ja presi6n
arterial, excrecién renal de electrolitos, actividad
plasmaética de renina o concentracin plasmética
de aldosterona20. Por otro 1ado, se ha demostrade
que al envejecerocurrenanivel renal alieraciones
estructurales importantes y cambios fisiologicos
como disminucidn del reflujo sanguineo renal,
disminuci6n de la tasa de filtracion glomeruiar,
disminucion de reabsorcion tubular renal y
proteinuria progresiva, gue parecen estar dados
por aumentos de la presi6n del capilar glomeru-
lar y del reflujo, sin embargo la reserva funcional
renal hace que no se presenten sfntomas cifnicos
importantes 11-19-21 Esto ocurre adn con
creatinina sérica normal por disminucién de la
funci6nrenal y de la masa muscular4-5-14. Ante
estos dos hechos bien conocidos, decidimos medir
la reserva funcional renal en pacientes ancianos
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utilizando una carga proteica. (Filtracién glo-
merular postcarga proteica-Filtracién glomeru-
lar basal: Reserva funcional renal)¥,

MATERIAL Y METODOS

Se realiza estudio prospectivoen 18 pacientes
mayores de 65 afios, intemados en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital Dr. Fernando
Escalante Pradilla, sin evidencia de patologfa
renal o que estuvieran recibiendo drogas
nefrotdxicas. A los 18 pacientes se les realizé
inicialmente historia clfnica y exploracidn ffsica
{incluyendo peso corporal y medicién de la
presion arterial en 3 tomas diferentes), filtracién
glomerular (segtn aclaramiento de creatinina),
proteinuria de 24 horas, nitrSgeno ureico,
creatinina sérica, calcio, fésforo, Posteriormente
se les administr6 una dieta con alto contenido
proteicos (3 gramos por kilo de peso) por 5 dfas
y s¢ procedi6 a medir nuevamente os pardimetros
mencionados al inicio del estudio, y de esta
forma calcular la variacién gue ocurri6 con la
tasa de filtraci6n glomerular, la proteinuria de 24
horas, as{ como en los otros aspectos. Una vez
completadoslosestudios pre y postcarga proteica,
se procesan 108 datos, a los cuales se les calculd
la desviacion standar y el nivel de significancia
paradoscolas, seginla T de Student{con niveles
significativos para p menor 0.05 y altamente
significativos para p menor 0.01.

RESULTADOS:

De los 18 pacientes, 14 pertenecen al sexo
masculino (77%) y 4 al femenino (22%). Las
edades oscilaron entre 66 y 79 afios, con un
promedio global de 71.77 afios £ 4.4 (72.5£6.5
para las mujeres y 71.5 & 3.32 afios para los
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hombres. P mayor 0.05). La presi6n arterial
media (presién diastélica + 1/3 presién de pulso).

DISCUSION:

La reserva funcional renal significa la

capacidad del rifién, en determinadas
circunstancias de aumentar su tasa de filtracidn
glomerular, y se hadeterminado que puede serde
hasta un 30%, 13-17-18 en nuestros pacienies
ancianos, la tasa de filtracién glomerular
disminuy6 en un 17%, demostrdndose no solo
que estos pacientes no poseen reserva funcional
renal, sino que probablemente dependen de un
cierto grado de hiperfiltracién, para mantener el
filtrado glomerular en limites aceptables, esto
explicado por la glomeruloesclerosis del anciano.
Se ha explicado el dafio glomerularen el anciano
de diversas formas:
a} Desproporcién entre varios subtipos de
receptores de catecolaminas (hay disminucién
de D 1 para dopamina y alfa 1 y bela 2}, 1o que
crea un desbalance en la densidad relativa de
estosreceptores, pudiendollevara dafiorenal 11,
b) A través de engrosamiento de la membrana
basal glomerular, progresivo, asf como
disminucién de la selectividad de 1a excrecién de
protefnas, 1o cual a su vez lleva a aumento de 1a
matriz mesangial y aparicién de esclerosis glo-
merular2; también se ha visto pérdida de la
masa renal, aumento del mesan%io y del grosor
de la membrana basal tubular 21,

c) La presencia de factores inmunoidgicos y
ambientales como causa de esta disminucion de
funcion renal ha sido postulada por diversos
autores, 21,
d) Finalmente se ha pretendido explicar este
hecho en funcién de la ingesta crénica de dietas
hiperproteicas, propias de nuestra sociedad 2-3-
6-10-11

La causa del internamiento fue por procesos
infecciososen 5 pacientes (2 procesos celuifticos,
2 cuadros de bronguitis aguda uno de
tromboflebitis superficial), 5 pacientes fueron
internados por procesos neopldsicos (4 géstricos
y 1 linfoproliferativo), 2 pacientes por proceso
osteoartrdsico, 2 por iulceras de miembros
inferiores, y un pacientes por cada una de estas
causas: penfigoide, isquemiacerebral iransitoria,
cuadro vertiginoso y cefalea en estudio. Los
medicamentos empleados fueron: Penicilina en
6 pacientes, acetaminofén en 2 casas, &cido acetil
salicflico en 1 caso y en los otros pacientes se
utilizaron medidas locales 0 fueron internados
para estudio. Respecto a los datos de presién
arterial (calculadasegtn presidn arterial medida:
presidn diasiélica + 1/3 presidn de pulso), tasade
filtracién glomerular, nitr6geno ureico y
creatininas séricas, proteinuria de 24 horas, pe-
sos, calcio y f6sforo séricos, se anotan en los
cuadros N° 1-2-3 y 4. La dieta utilizada fue en
promedio de 174129.8 gramos por d{a, variando
entre 120 y 200. Sin variaciones para cada sexo.

CUADRO No. 1
~ Presion arterial media y peso en 18 pacientes pre y post carga proteica.

Pre carga {Rango) Post carga (Rango)

Presién

Arterial media 89.6 £ 10.5 (73-103) mmHg 8761109 (73-103) mmHg (+}
Mujeres 96.5%6.5 (90-103) mmHg 945+8.5 {86-103) mmHg (+)
Hombres 87.7£10.6 (73-103) mmHg 85.7+10.8 (73-103) mmHg (+)
Peso 592%125 (39-74.5) Kgs 5941139 (38-74) Kgs (+)
Mujeres 560 14.0 {40-70) Kgs 56.7 £ 14.2 (42-71) Kgs (+)
Hombres 60.2 £13.6 (39-74.5) Kgs 60.3+13.7 (4271} Kgs (+)

(+): P mayor 0.05
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CUADRO No. 2

Tasa de filitracion glomerular y proteinuria de 24 horas

en 18 pacientes pre y post carga proteica

Pre carga (Rango) Pos carga (Rango)
Tasa de
Filtracién
Glomerular 63.81+14.8 (4G-84) mi/min 535186 (45-69) m¥Ymin (+)
Mujcres 66.6117.0 {(49-83) mi/min 56.5+£95 (47-66) m¥/min (+)
Hombres 63.2+ 140 (40-84) m¥/min 52718.2 (45-69) m¥/min (+)
Proteinuria
24 horas 338 £ 167 (110-716) mg/24 h 337 £ 147 (210-730y mg/24 h (+)
Mujeres 300 £ 50 {250-350) mg/24 h 325 £45 (280-370) mg/24 h (+)
Hombres 350 + 187 (110-710) mg/24 h 341 £ 165 (210-730) mg/24 h (+)
(+): P mayor 0.5

CUADRO No. 3
Nitrégeno ureico y creatinina sérica en 18 pacientes pre y post carga proteica

Pre carga {Rango) Pos carga (Rango)
Nitrégeno
ureico 15.451£4.17 (8-22.7) mg/dl 17.5+4.38 (11-23.8) mg/di (+)
Mujeres 16.45 £2.45 (14-18.9) mg/dl 17.723.7 (14-21.4) mg/dl (+)
Hombres 15.17£4.5 "~ (8-22.7) mg/dl 174£45 (11-23.8) mg/di (+)
Creatinina 1.22£0.25 (0.85-1.7) mg/dl 1.27 £0.36 (0.74-2.1) mg/di (+)
Mujeres 1.16£0.24 {0.92-1.4) mg/dl 1.17+£0.23 {0.94-1.4) mg/di (+)
Hombres 1.23£0.25 (0.85-1.7) mg/dl 1.30 £0.38 {0.74-2.1) mg/dl (+)
{+): P mayor 0.05

CUADRO No. 4

Calcio y fosforo séricos en 18 pacientes pre y post carga proteica

Pre carga {Rango) Pos carga (Rango)
Cakio 8.5510.84 (7.5-10.3) mg/di 3.05+0.85 (7.9-10.3) mg/dl (+)
Mujeres 9.54 £0.76 (8.8-10.3) mg/di 9.68 £0.62 (8.0-10.3) mg/dl (+)
Hombres 8.24 £ (.56 (7.5-9.3) mg/d] 8.871£0.82 (7.9-10.3) mg/dl (+)
Fésforo 3.42+0.46 {2.4-4.1) mg/dl 348 1£0.62 (2.4-4.3) mg/dl (+)
Mujeres 3451 0.15 (3.3-3.6) mg/dl 2741054 (2.2-3.2) mg/di (+)
Hombres 3411053 (2.4-4.1) mg/dl 372045 (2.4-4.3) mg/di (+)

{+): P mayor 0.5
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Griéfico Ne. 1: Mecanismos inductores de aumento de la tasa de filtracién glomerular.
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Sinembargo, pareciera ser una mezcla de factores
lo que lleva al ancianoc a disminuir su filtracién
glomerular y atener dafiorenal. Se hademostrado
claramente el efecto perjudicial de la dieta
hiperproteica, especialmente en aquelios casos
en donde ocurre injuria renal previa. Asf se ha
visto que en pacientes con enfermedad renal de
diversa etiologfa, la disminuci6n de la creatinina
es 11 veces mayoren aguellosque consumen una
dieta sin restriccién proteica, en comparaci6n
con quienes estdn restringidos 18. La dieta
hiperproteica lieva a un aumien(os en la {asa de
filtracitén glomcrular y del flujo plasméticos re-
nal a través de la induccién del glucagén
plasmatico, que parece estimular la liberacin de
otro factor humoral llamado giomerulopresina,
sintetizado en el higado 1-14-15-19, que causa
vasodilatacién de arteriola aferente con aumento
de la tasa de filtracién glomerular, aumento de Ia
presidn neta de ultrafiltraci6n, elevando ademés
la fracci6n de filtracién 22, También se ha

filtracién glomerular por
nefrona individual

Aumento tasa de flujo
Hquido tubular {mecédnico}

/ Bloqueo de
mitogénesis

cm@

Aumenl%) tamafio celular x liberacidn de

Aumento funcidn transporte

inhibidores

observado papel de ia prostaglandinas en el
aumnento de la tasa de filtracién glomerular 22,
que estarfa dado a través de una acCién permisiva
con el glucagln 14-20, se ha demostrado que la
utilizacién de antiinflamatorios no esteroideos,
que bloquean la sfntesis de prostaglandinas,
disminuyen o anvlan fa respuesta inducida por la
dieta hiperproteica 12. Otra accién de la dieta
hiperproteica serfa el modificar el intercambio
de la membrana luminal de Na+K+ ¢nrespuesta
a dicha dieta y al ndimero de ncfronas
(aumentdndose el intercambio) 13, ambién in-
duce cambiosadaptativos tsbulares con aumento
de la presién glomerular y el flujo plasmético 2-
6-24, ge plantea finalmente si esta dieta puede
inducir la liberacién de hormonas o suslancias
vasoactivas, aunque no ha podido ser demostrada
una suslancia en particular o accién a través de
diferentes hormonas (somatoslatina, glucagon,
insulina, hormona del crecimiento, factor
natriurético atrial y algunas prostaglandinas
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vasodilatadoras) 7-10-12-16. Otros mecanismos
se anotan en ¢l Gréfico N° 1 9. Igualmente s¢ ha
demostrado que diversas protefnas inducen
diferentes tasas de hiperfiltracion renal 8. De
acuerdo a estos datos, pareciera ser que la dieta
conrestriccion de protefnas ¢scapazde mantener
una adecuada reserva funcional renal, através de
no permitir unahiperfiltraci6n, y estarfaindicada
enaquellos pacientes con dafio renal previooque
tengan una enfermedad que potenciaimente
complique la funcién renal (diabetes,
hipertensién, arterioesclerosis), o en quicnes
reciban medicamentos nefrotéxicos. Se ha
reportado cambios en el metabolismo del calcio
y f6sforo con dieta con restriccién de protefnas,
asf se ha visto disminucién en ¢l fosfato s€rico
17, acompafiado de un pequefiopero significativo
aumento del calcio total 17, con disminucién del
proyecto calcio-fésforo, también se ha visto
disminucién de ios niveles de PTH 3-17, en
nuestros casos se observé un aumento no
significativotantoenel calciocomoeneifésforo.
Merece mencionarse también el hecho que no se
ha demostrado la aparicién de desnutricién con
ladietaconrestriccién proteica 17-23,en nuestros
casos se registré un aumento promedio de 200
gramos con la dieta, valor no significativo, pero
que pareciera tener valor en pacientes
hospitalizados y con una dieta ajena a sus
costumbres habituales. En conclusién es
importante conocerlainduccién de hiperfiltracién
renal através de la dicta hiperproteica, que puede
explicar algunos cambios glomeruloesclerdticos
en el anciano. También merece resallarse ia
pérdida de reserva funcional renal en el paciente
viejo, ya que este es quien ¢sid mds propenso a
injuria en estos Organos por diferentes
enfermedades sistémicas, especialmente diabe-
tes mellitus, hipertensién  arterial,
arterioesclerosis. Y como Gitimo punto debe
tenerse presente esta ausenciade reserva fuacional
renal en vista que el viejo es el paciente que més
medicamentos recibe, debiendo valorarse siempre

la interaccion y ajustarse la dosis de acuerdo con
su capacidad de excrecion.
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RESUMEN:

Se ha demostrado quc una dieta rica en
prote(nas (3 g/kg de peso) es capaz de aumeniar
la tasa de filtraci6n glomerular hasta en un 30%
€n pacientes sanos, representando este porcentaje
la reserva funcional renal. Estudiamos en forma
prospectiva un grupo de 18 pacientes entre 66 y
79 aflos, sin patologfa renal evidente, a fin de
determinar su funcién renal inicial y el aumento
de la filtracién glomeruiar que una dieta
hiperproteica puede tener en ellos. Despuésde 5
dfas de dicta con 3 g/kg de peso de protefnas, no
se logré obtener una mejorfa en la filtracién
glomerular, tampoco se aumentS la excrecion de
proteinuria en 24 horas, todo lo contrario, se
disminuy6 1la filiracién glomerular un 17%.
También se aument6 los niveles de creatinina y
nitrégeno ureicos en en forma no significativa,
No variaron los niveles de calcio, f6sforo ni el
peso corporal. Se concluye que el envejecimiento
y las dietas hiperproteicas propias de las
sociedades occidentales, son capaces de disminuir
la reserva funcional renal, y podrian representar
la glomeruloesclerosis del viejo. Ademés, dada
esta ausencia de reserva funcional renal, el
paciente anciano se torna mds susceptible a los
diversos factores néxicos, por carecer de un
mecanismo adaptativos como lo viene siendo la
capacidad de hiperfiltracién glomerular,

SUMMARY:

High protein diet increases glomerular fil-
tration rate throught 30% of previous determina-
tions with normal dict. We study prospectibly 18
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patients between 66 and 79 years old, without
renal pathology and determined increases in glo-
meruiar filtration rate after protein dict.. After S
days in high protein diet, we cannot increase
glomerular filtration rate, proteinuria, creatinine
or blood urea nitrogen in significant leves. There
are not variations in calcium, phosphorus nor
body weight.. We concluded that elderly and
high protein diet reduced renal! functional re-
serve and may represent glomerulosclerosis in
elderly, also, they are prone to kidney injury
because 1ost an adaptative mechanism, like glo-
merular hyperfiltration.
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