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GLICEMIA Y PERFIL LIPIDICO EN PACIENTES 
CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL 
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RESUMEN 

Se realizó un estud io comparativo de los parámetros 
bioquímicos: g lucosa, colesterol tota l, triglicéridos y 
lipoproteínas de alta (HDL) y baja (LDL) densidad, deter
minados en el suero de sujetos sanos y de pacientes con 
insuficiencia renal crónica, sometidos a diáli sis peritoneal 
ambulatori a continua (D.P.A.C.) o a hemodiáli sis. Tanto 
para los individuos tratados con hemodiálisis como con 
D.P.A .C. los niveles de glucosa, permanecieron dentro del 
rango normal. El tratamiento de hemodiálisis fue más efi
caz que el de D.P.A.C. en el mantenimiento de los valores 
normales o deseables de trigl icéridos (88, 17 ± 50,61 y 213,42 
± 191 ,27 mg/dl) yLDL( I11,92 ± 7,19 y 158,83± 11 ,53 mg/dl 
respectivamente) . Ta nto para e l proced imi ento de 
hemodiálisis como para el de D.P.A.C. , se encontraron va
lores reducidos de las HDL hacia los lím ites normales ba
jos. 

PALABRAS CLAVES Parámetros bioquímicos, Controles 
sanos, 1-lemodiálisis, Diálisis Peritoneal Ambulatoria Con
tinua 

ABSTRACT 

In this study we comparet some biochem ical param
eters: (glucose, total cholestero l, high density (HDL) 
and low density (LDL) lipoprotein s) determined in se
rum of healthy subjects and of patients with chronic 
renal failure treated by continuous ambulatory perito
neal dialysis (C.A.P.D.) or by hemodialys is. Glucose lev
els were in the normal range in patients on hemodialysis 
or C.A.P.D. 1-lemodialysis treatment was more effective 
in the maintenance ofnormal or desirable level s oftrig-
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lycerides (88. 17 ±5 0,6 1 and 2 13.42 ± 19 1,27 mg/dl) and 
LDL ( 111.92 ±7, 19 and 158.83 ± 11 ,53 respectively). Pa
tients on C.A.P.D or hem odialysis showed low normal 
leve ls ofi-IDL. 

K EY WORDS Biochemical parameters, 1-lealthy subjects, 
1-lemodialys is, Co ntinuou s Ambulatory Peritoneal 
Dialysis 

INTROOUCCION 

Durante las dos ú !timas décadas el tratamiento con 
diáli sis se ha hecho extensivo a la gran mayoría de los 
pacientes con insuficien cia rena l cró ni ca terminal. Ade
más, los avances tecnológicos en este campo han permi
tido la aparición de nuevas técni cas y un mejor conoci
mi ento tanto de la enfermedad com o del tratamiento 
(Douthat el al., 1995). 

La diáli sis tiene como objeti vo el mantenimiento del 
equilibrio hidroelectro lít ico y la elim inaci ón de los pro
ductos de desecho del organ ismo, y está indicada para 
suj etos con anom alías h idroe lectrol ít icas graves, o con 
síntomas urémicos, y en aque llos cu ya funci ón renal es 
igual o inferior al 5% de lo normal. El tratamiento se basa 
en lo s prin c ipi os de difus ión o de puració n y de 
convección y existen para ello dos tipos de proced imien
tos: la hemodiálisis en la cua l la sangre se bombea al 
interior de un dializador que posee un a mem brana 
semipermeable artificial y la diáli sis peritoneal, realizada 
en la cavidad abdominal, actu ando el peritoneo como 
membrana dializante (Fox el al., 1993; Martín , 1993). 

Con los procedimientos de diá li sis, se pueden aliviar 
alteraciones propias de la insuficien cia rena l crónica. Se 
ha encontrado que en los pacientes urém icos varios de 
los parámetros estudiados son anormales; se presenta 
intolerancia de los hidratos de carbono : glicem ia normal 
en ayunas , hiperin su linemia, hiperg lucagonemia y mo
dificación de la respuesta tisu lar.l-lipertrigliceridemia que 
es la más común, existe en el 70% de los pacientes con la 
enfermedad en fase terminal y alteraciones de la compo
sición de las principales fracciones de 1 ipoproteínas : a u-
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mento de las lipoproteínas de muy baja densidad, (VLDL) 
y baj a dens idad (LDL) y reducción de las lipoproteínas 
de a lta dens idad (HDL) (Mujai s el al. , 1 989; Delarue el 

al., 1 994 ; Lauvari el al., 1 994 ; Segarra et al. , 1 995). 

MATERIALES Y METO DOS 

Se estudi ó un grupo de 24 pacientes con diagnósti
co de Insufic ienc ia Renal Crónica Terminal (I.R.C.T.), pro
cedentes de la Un id ad de Nefrología y Diálisis del Hos
pita l Un ivers itario " Antonio Patricio de Alcalá" , de la 
ciudad de C umaná, Estado Sucre. Los pacientes fueron 
se lecc ionados al azar, de ambos sexos y con edades com
prendidas e ntre 19 y 69 años , de ellos , 12 tratados con 
Hemodiá li sis y 12 con Diálisis Peritoneal Ambulatoria 
Conti nu a (D.P.A.C.). Desde el punto de vista etiológico 
se encontra ron como causas de la I.R.C.T.: 

1) G lomerulonefri tis Crónica, 2) Nefropatía Lúpica, 
3) Nefroca lcinosis, 4) Hipertensión Maligna y 5) ldiopá
ti ca. Simul táneamente se estudió un grupo de 12 indivi
duos de am bos sexos (6 mujeres y 6 hombres), con eda
des comprendidas entre 24 y 42 años, sin antecedentes 
famil iares o persona les de enfermedad renal y sin signos 
y s íntomas de ésta, quienes fueron designados como 
contro les. 

Los pacien tes en hemodiálisis fueron hospitalizados 
durante el proced imi ento por un período de 4-5 horas 
por ses ión, dos veces por semana a diferencia de los 
pacientes en D. P.A.C. , quienes realizaron 3-4 recambios 
por d ía , con una du ración entre 30 a 40 m in u tos, cada 4 
a 6 horas en forma ambulatoria. 

Las muestras de sangre completa (9- 1Om 1) obtenidas 
por punción venosa se dejaron en reposo entre 15 y 25 
minutos, ti empo necesario para la retracción del coágu
lo . Luego se procedió a su centrifugación a 3000 rpm 
durante 1 O minutos y el suero sanguíneo obtenido fue 
utilizado para la determinación de los parámetros: gluco
sa (Tood el al., 1 985) , lipoproteínas de alta densidad 
(HDL), tri g licéridos y colesterol total (Kaplan y Pesce, 
1991). Las lipoproteínas de baja densidad (LDL) se esti 
maron mediante la fórmula colestero l total- (triglicéridos/ 
5 + HDL), propuesta por Friedenwald el al. ( 1 972) para 
los casos con trigliceridemia inferior a 400 mg/d l y en 
aquellos con un va lor superior sé\ determ inaron por e l 
método de precipitación con polivinilsul fato (Assman, 
1979). 

A los pacientes sometidos a hemodiáli s is se les to
maron muestras antes e inmediatamente después del pro
cedimiento (aproximadamente a las 7 am y 12 am), a 
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aquellos en D.P.A .C. antes del primer recambio del día y 
a los controles ( 14 horas de ayuno) a las 7 a m. 

Las muestras tomadas pre-hemodiálisis, las de los 
pacientes en D.P.A.C. y los controles se analizaron des
pués de su recolección , no así las de post-hemodiálisis, 
las cuales se conservaron bajo congelación para su aná
lisis posterior en la mañana siguiente. 

Las pruebas estadísticas aplicadas incluyeron análi
sis de varianza de una sola vía para medir las diferencias 
entre tratamientos y, comparación de las medias por 
parámetro por el método de la diferencia mínima signifi
cativa de Bayes a un nivel de con fiabilidad del99% (Steel 
y Torrie, 1 980). 

RESULTADOS Y DISCUSION 

El análisis de varianza para las concentraciones de 
glucosa sérica en los individuos sometidos a D.P.A.C. o 
a hemodiál isis no mostró diferencias entre los tratamien
tos (F = 0,75) de tal manera que los promedios (Fig. 1) 
obtenidos fueron similares entre sí , variaron entre 80,08 
± 11 ,06 y87,50 ± 13,10mg/d l. 

Debido a la continua absorción de glucosa a través 
del peritoneo desde el líquido dializante en los pacientes 
bajo el régimen de D.P.A .C. , se esperaba el desarrollo de 
una hiperglicemia, com o ha sido reportada por 
Siamopoulos el al. ( 1 992). Sin embargo, los resultados 
muestran valores de glicem ia dentro de los límites nor
males (Fig. 1) de 70 a 1 1 O mg/d l indicados por Todd el al. 

(1985). 
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Fig . l. Concentraciones de glucosa en el suero de los sujetos 
contro les y de los pacientes bajo el régimen de hemodiális is o de 
D.P.A.C. 
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Algunos autores (Ferrannin i el al. , 1989; Delarue et 

al., 1994 ), han señalado una adaptación fu ncional basada 
en el aumento de la oxidación de glucosa por el incremen
to temporal de la concentración de insul ina, lo cual indu
ce a una mayor tasa de uti lización celular de la glucosa y 
por lo tanto al mantenimiento de los nive les normales de 
ésta en el plasma. Grodstein el al. (1981) señalaron que la 
glucosa del líquido diali zante constituye una parte consi
derable del in sumo total de energía, pudiendo ser, por un 
lado beneficiosa para el desgaste físico que se produce 
en la insufici encia renal crónica, pero por otro dañ ina, al 
contribuir a una hipettrigliceridem ia. 

En los pac ientes sometidos a hemodiális is también 
se presentaron va lores de glucosa (Fig. 1) dentro de los 
límites normales (70-110 mg/dl ), lo cual puede atribuir
se a un in sum o adecuado de la misma en el líquido 
diali zante o a una acción aum entada de la lipoproteína
lipasa. 

El aná li sis de varianza para los valores de triglicéridos 
séricos en los sujetos bajo el rég imen de hemodiáli sis o 
de D.P.A .C. y en los ind ividuos contro les mostró dife
rencias altamente significati vas entre los va lores obteni
dos (F= 4,48). 

Bajo el tratamiento de D.P.A.C. se encontró un valor 
medio aum entado de los triglicéridos (2 13,42 ± 19 1,27 
mg/dl), estadísticamente di ferente a los obtenidos en pre
(83,92 ± 28,25 mg/dl) y post-hemod iális is (88, 17 ± 50,61 
mg/dl) y en los sujetos contro les (98,83 ± 32,21 mg/dl) 
como se muestra en la Figura 2; los cuales estuvieron en 
el rango normal de 40 a 150 mg/dl señalado por Kap lan 
y Pesce ( 1991 ). 
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Fig. 2. Valores de Trigli cé ri dos obtenidos en e l sue ro de los contro les 
y de las pe rsonas tratad as con he modiálisis o con D. P.A.C . DMS 
(0,0 1): di fe rencia m ínima significativa a l 1% de probab ilidad . 
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La hiperlipidemia es una anormalidad frecuente
mente observada en paci entes con in suficiencia re 
na l crónica , tratado s con hemodi á li s is o con 
D .P .A.C. , s iendo un a de las má s comune s, la 
hipertrig liceridemia ( Barb aga llo e l a l ., 1992; 
Olivares el al ., 1992). En es te estudio sólo se ob
servó en los paci entes en D.P.A.C., la mi sma pue
de tener las s ig ui entes ca usas: 1) e l exceso de 
hidrato s de carbono por la continua absorción de 
g lucosa des dt; e l líquido di a li zante (4 veces/día) 
co ndu ce a l desa rrollo de un mecanismo compensa
torio: aum ento de la oxid ac ión de glucosa mediada 
por e l in creme nto te mpo ral de la concentración de 
ins ulina . Esta razó n ha sido discutida ampliamen
te en los trabajos de Ferrannini e l al. (1989) y 
De laure el al. ( 1994); 2) el aumento de la síntesis 
d e las lip op ro t eí nas ricas en triglicéridos o 
lip oproteínas de mu y baja densidad (VLDL), la re
du cc ión de l catabo lismo de las mismas a consecuen
cia de la dis minución de la actividad de la enzima 
lipoproteína-l ipasa (posiblemente por ausencia de 
un activador primario o presencia de un inhibidor) 
y e l resu lta nte retardo en la e limin ación producen 
una acum ulación de éstas en e l pl as ma (Heuck y 
Ritz, 1980; Sedin y Giebis ch, 1992 ); 3) alteracio
nes en las VLDL por cambios en la d istr ib ución de 
las apoproteínas, no permi ten que éstas sean reco
nocidas por la enzima lipo proteína-li pasa, la cual 
se encarga de la remoción de los tri g licéri dos del 
plasma (Steele el al., 1989; Sedin y Giebi sch, 1992). 

Para los pacientes en hemodiá lisis son varias las 
razones que pueden ex plic ar la au sencia de 
h ipertrigl iceridem ia: l . la concentrac ión de glucosa 
en la solución dializante (1 00-200 mg/dl ) se encuen
tra en el .espectro fisiológico y no aumenta la carga de 
hidratos de carbono; 2. el número de diá lisis (dos) por 
semana es adecuado para mantener e l sumin istro de 
glucosa necesario para el metabolismo energético sin 
inducir e 1 desarro !lo de mecanismos adap tativos 
compensatorios; 3. la heparina aumenta la acción de 
la lipopro teína- lipasa se nsible que hid ro liza los 
triglicéridos con liberación de ácidos grasos con la 
consecuente disminución de la concentración sérica 
(Mujais et al. , 1989; Olbricht, 199 1 ) . 

Los niveles de colestero l tota l en los suj etos some
tidos a hemod iálisis o a D.P. A.C ., y en los individuos 
contro les mostraron diferencias altamente significati
vas entre sí (F= 11 ,64) y variaron entre 148,00 ± 9,95 
y 220,08 ± 12,62 mg/dl , con e l menor va lor corres
pondiente al estado de pre-hemod iáli sis y el mayor a 
aque llos sujetos en D.P.A.C. (Fig. 3). 
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Fig. 3 . Nive les de Coles terol Total en los sujetos controles y en 
aquellos someti dos al tratamient o de hemodiáli sis o de D.P.A.C. 
DMS (0,01): d ife rencia mínima signifi cativa al 1% de probabilidad. 

Después de la hemod iálisis, los individuos mostraron 
una mayor concentrac ión de colesterol ( 166,75 ± 7,16 
mg/d l), aunque dentro del rango deseable(< 200 mg/dl). 
Roger el al. ( 1992) encontraron un aumento en la concen
trac ión de prote ínas totales debido a hemoconcentración 
después de la hemodiáli sis, la cual podría ser aplicable en 
este caso. E l aum ento del colesterol también podría 
imputarse a un incremento de su síntesis en el hígado 
( co lesterogénes is hepática) a partir del acetato presente 
en e l líquido di alizante, como ha sido señalado por 1-lakim 
y Lazarus ( 1989) y Sed in y Giebisch ( 1992); es claro, que la 
canti dad de acetato suministrada es la adecuada al no 
incrementarse la concentración de colesterol por encima 
de l rango deseab le . 1-l euck y Ritz ( 1980) demostraron en 
estud ios rea li zados con e l marcador acetato-e, que la can
tidad de éste convertida en lípidos era menor del 5% de la 
carga tota l su min istrada. De acuerdo a Kaplan y Pesce 
( 199 1), e l sum inis tro de glucosa en el líquido dializante 
también podría incrementar li ge ramente los niveles de 
colestero l por un aumento de la síntesis de acetilcoenzima 
A, precursora de co lesterol. 

En los pac ientes tratados con D.P.A.C., el aumen
to de la concentración de colesterol (220,08 ± 12,62 
mg/dl ) por e ncima del rango deseable(< 200 mg/dl) 
puede se r debida a un incremento de la síntesis de 
acet il coe nz ima A , por continuo suministro de los 
ca rbohidratos monoméricos glucosa y lactato en el lí
quido diali zante , como lo señalaron Armstrong el al. 
( 1980) y Miller el al. (1983) . 

Las concentraciones de las lipoproteínas de alta den
s idad (HDL) en los pacientes tratadi)S con hemodiálisis o 
con D.P.A .C., y en los sujetos controles mostraron dife
rencias altamente significativas (F= 22,84). 

Los valores promedios oscilaron entre 28,92 ± 1,58 y 
54,83 ± 2,36 mg/dl, con los valores menores en los pa
cientes dializados (28 ,92 ± 1 ,58, 37,33 ± 2 ,21 y 34, 17 ± 
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3,15 mg/dl para pre- y post-hemodiálisis y D.P.A.C. res
pectivamente), siendo diferentes (p s 0,01) a los contro
les (54,83 ± 2,36 mg/dl), como se muestra en la Figura 4. 
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Fi g. 4. Concentraciones de Lipoproteínas de Alta Densidad (I-IDL) 
en los individu os co ntrole s y e n los pacientes tratado s con 
hcm odiáli s is o con D.P.i\ .C. DMS (0 ,01) : diferencia mínima 
significativa al 1% de probabilidad . 

Todas las determinaciones estuvieron dentro del 
rango reportado como norma l (33-98 mg/dl en muje
res y 27-78 mg/dl en hombres) por Kaplan y Pesce 
(1991) . Sin embargo , en los pacientes dializados se 
presentaron hacia los límites bajos, aproximadamen
te con una reducción de un 47 a un 32%. Resultados 
similares fueron obtenidos por Breckenridge el al. 
(1982) y Rubiés-Prat el al. (1987). 

La reducción en los niveles de HDL en los pacientes 
dializados podría explicarse en base a las consideracio
nes de Méndez el al. ( 1988), Kaplan y Pesce ( 1991) y 
Sed in y Giebisch ( 1992): tanto las HDL como la lecitina
colesterol aciltransferasa (LCA T) son componentes del 
complejo colesterol éster para la formación de ésteres 
de colesterol , la LCA T ca ta l iza la transferencia de un 
residuo de ácido graso desde la lecitina al colesterol li
bre en el plasma; como las 1 ipoproteínas preferencia les 
de la LCAT son las HDL, la mayor parte del colesterol 
esterificado se forma a partir de éstas, el cual es trans
ferido directamente hacia los tejidos adiposos o hacia el 
hígado a través de receptores no identificados o indi
rectamente a las VLDL o LDL, de tal manera que una 
reducción de la Apo A-1 , componente proteico princi
pal de las HDL que activa la LCAT, consecuentemente 
conduce a una reducción de la actividad de la LCAT y 
de la tasa de síntesis de HDL. Rubiés-Prat el al. (1987) 
y Steele el al. ( 1989) encontraron una reducción de la 
Apo A-1 en pacientes tratados con hemodiálisis o con 
D.P.A.C. y demostraron la pérdida de ésta y de las HDL 
a través del dializado en los sujetos bajo el régimen de 
D.P.A.C . Es posible que en los hemodializados , tam
bién ocurra pérdida de la Apo A-1 y de las HDL durante 
el proceso. 
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Las concentrac iones de lipoproteínas de baja densi 
dad (LDL) en los pacientes tratados con hemodiál isis o 
con D.P.A.C. y en los individuos controles mostraron di
ferencias altamente signi ficativas (F= 8,25) entre sí . 
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Fig. 5. Niveles de Lipoprotcinas de !:laja Densidad (LIJL) en el suero 
de los individuos controles y en aque llos sometidos al tratamiento 
de hemodiá lisis r de D.P.A.C. DMS (0 ,01): diferencia mínima 
signiticativa al 1% de probab ilidad. 

Los niveles promedios de LDL (Fig. 5) en las diferentes 
condiciones se encontraron en el rango norma l de 76 a 178 
mg/dl señalado por Friedenwald el al. ( 1972), los cuales 
variaron entre 102,25 ± 10,29 y 158,83 ± 1 1,53 mg/d l, con el 
mayor va lor correspondiente a los pacientes tratados con 
D.P.A.C. , lo cua l puede ser debido a la reducción del 
"clearance" de las LDL, cuyo principal responsable es el 
hígado. De acuerdo con Kesaniemi et al. (1987), los re
ceptores LDL hepáticos eliminan alrededor del61% de las 
LDL del plasma. 

Para la reducción del "clearance" de las LDL se han 
propuesto varias expl icaciones: l. las LDL en los pacien
tes urém icos pueden ser alteradas de tal manera que la 
in teracció n con los receptores LDL Apo -8 /E es 
distorsionada por grupos carbamilo procedentes de la urea 
que modifican la LDL apoproteína 8 (Shapiro, 1993); 2. 
alteración en la composición química de las LDL por en
riquecimiento con triglicéridos; 3. reducción de la fun
ción de los receptores Apo 8 /E y la expresión del ARN 
mensajero en linfocitos de pacientes urém icos (Portman 
el al., 1992). 

Aviram ( 1993) y Horkko el al. ( 1995) consideraron a 
las LDL como las partículas más aterogénicas presentes 
en el plasma y sef\alaron que el retardo en su eliminación 
contribuye con la permanencia de las mismas en la san
gre circu lante, produciéndose carbamilación, oxidación 
o interacción con glucosam inoglucanos, procesos asocia
dos con la ateroesclerosis . 

Dado los efectos agravantes del tratamiento de 
D.P.A.C. con respecto a los parámetros lipídicos, tales 
como la man ifestación de hipertrigliceridemia, colesterol 
y LDL elevadas y HDL bajas, los pacientes bajo este régi-
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men tienen mayor riesgo de sufrir enfermedades 
cardiovascu lares debidas a hiperlipidemia como la 
ateroesc lerosis, no quedando exentos los pacientes de 
hemodiá li sis de sufrir de estas enfermedades por otras 
razones, ta les como enfermedad de la arteria coronaria, 
trastornos de l ritmo, hipertrofia ventricular izquierda y 
pericardit is. 

CONCLUSIONES 

l . El tratamiento de hemodiálisis fue más eficaz 
que el de D.P.A.C. en el mantenimiento de los valores 
normales o deseables de triglicéridos y LDL. 

2. La hipertrigliceridemia fue un rasgo resaltante 
de los pacientes en D.P.A.C. 

3. Tanto para el procedimiento de hemodiálisis 
como para el de D.P.A.C., se encontraron valores reduci
dos de las HDL hacia los límites normales bajos . 
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