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ANTECEDENTES C!ENTIFICOS 

La insuficb:ncia renal crónica es unJ caus:1 import,intc 1..k morbi· 

mortalidad en los pacientes <liabéfo.:o:i <le larga evolución 1• 

Actuahm:ntc se aCL'pta que esta complic:1ción puede ser tratada 

satisfoctoriamentc mediante diálisis e incluso traspl;,intc renal 2 . 

La diálisis pcritoncal se ha aceptado como mejor altl.'rnativa en 

estos pacientes dL·bido a que ofrt!cC mejor control de la hipertensión ar

terial y <le la uremia 3 ·4 ·5 y además pcm1itc la administración intra

pcritonca1 de insulina t.:on bUL'll control de la glucemia 5 Ji, No obstan

te los resultados sobre dialisanci:i pi:ritoncal en la diabetes insulinmkpcn

dknte o tipo 1 han sido contron~rsialcs en algunos estudios. Se ha infor

mado disminución de la dialis;rncia pi:ritoncal Je urca en pacientes diab~

ticos insulinodcpL'ndicntcs comparados con pacientes no diabCticos 7 •8, 

mientras que en otros estudios no se ha encontrado diferencia 5 •9. 



PLANTEAMIENTO DEL l'ROBLl'MA 

Se desconoce si la Uialisancia pcritoncal i.!ll Ja diabt:tl.'::i mdlitus 

no insulinodcpcndicntc o tipo ll está altt:rada como se ha c11con1rn<lo en 

algunos estudios en la diabetes tipo 1 y en otras cnfcrmedí.ldcs con k'síón 

vascular generalizada, en estos casos tampoco 5C ha dcti.:rminado el meca

nismo por el cual se altera la dialisancia pcritoneal. 

Ya. que la diabetes mellitus es una enfermedad hctcrogCnt:a. se po

dria suponer que la dialisancia peritoneal entre los dos tipos de diabetes 

idiopática (tipo 1 y tipo 11) fuera diforentc. El cunocer la dialisancia P•·ri· 

tonca! en los pacientes con insuficicnda renal cránka srcu1H.1iaria a ncfro

patía diabética, tiene implicaciones terapéuticas. por lo que el objetivo de 

este estudio fue investigar la dialisancia peri tonca! en la diabetes tipo 11. 



HIPOTESIS DE TRA!li\JO 

La Uialisi!ncia pcriloncal de los pacientes urémkos y diabet~·s no 

insulinodcpcnLiientc es difrrcntc de fa t..lialisuncia peritonci.JI de pachmtcs 

urémicos con diabctcs insulinocJcpcndicntc. 

HIPOTESIS NULA 

La dialisancia peritonc~I en sujetos urémicos con diabetes 110 insuli· 

nodcpcndicnlc es igual a la dialisancia pcritoncul de sujclos con uremia y 

diabetes insulinodcpcndicnte. 

HIPOTESIS ALTEHNA TIV A 

La dialisancia pcriconeal en pacientes con uremia y liiabclcs insuli· 

nodepcndicntc se encontrará diferente de la dialisanciu pcri1onc11I m pa· 

cientes con uremia y diabetes no insulinodcpcndicntc sólo si hay difercn· 

cia en la incidencia de peritonitis entre ambos grupos. 
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MATERIAL\' ~IETODOS 

Se estudiaron dos grupos de pacic·ntes. El grupo 1 se formó con do· 

et: pacientes diabéth;os tipo 1( con in!>uficirncia renal crónica ;:itribuida a 

nl.'fropatía diabética por datos nosogr::ificos, 1..'l promedio de cJaJ en c~re 

grnpo ruc <le 55.4 ± 12 m1os, 1 O fueron dt'.'I scxn masculino y '2 dd sexo 

femenino, el tiempo di.: evolución de la tlL.ibt:ks fu(.! i.:n promi:Jio 15.5 ± 

6 años. El grupo II se constituyó con ocho paci,·nte~ no diab~ticos con 

insuftch:ncia renal crónica atribuida a difcrcnks caus:.is. nefropntía por 

;1nalg1~skns (dos casos), ncfroangiocsclerosis {<los caso)), ncfropatia tubu

lointcrsticial de causa no determinada {<los casos) glomeruloncfritis cró

nica (un caso) y nefropatía obstructiva (un caso). El promedio de edad 

en este grupo fue de 53.8 ± 13 anos, 5 fueron dd sexo masculino y 3 

del femenino. 

Ninguno <le los pacientes tuvo antecedentes de diálisis peritoneal. 

peritonitis o cirugía abdominal, ya que este hecho fue requisito de inclu

sión al estudio. En todos los casos la diálisis peritoncal se indicó por 

presencia de síndrome urémico. La diálisis peritoneal se efectuó a 30 

reacombios. cada uno con volúmcn de 2000 ce. el líquido de diálisis es

tuvo compuesto de: glucosa 15 g/I, sodio 13 ~. magnesio 1.5. cloro 1 O~ y 

lactato 35 mEq/I. la osmolaridad total fue de 347 mOsm/I. la cantidad 

de potasio administrado ruc variable. dependiendo (k !J conc~ntradón 



~i:rica ílOlt!s dl· !;J ditllhis. El tiempo de cn(rJda dd líquido <le di<ilisis 

y el tiempo 1..k cstanda tkl liquido en la cavi<lu<l peritom.·;.il se il_iu~t;.iron a 

15 y 30 minuto~ respectivamente. haciendo un tie111po total dl' -15 mi· 

nutos. 

Al inicio <le Ja diálisis s1.: dctl!rminú ilcmoglobinu. hcma1ocrito. un.:a, 

crcatinina. glu~osa. sodio. potasio, cloro y bicarbonato s~ricos. Una rcz 

instalada la clitllisis paitont:al y comprobudo el blll'll fundonamicnto. se 

tomaron muestras Je sangre \"enosas en los recambios 1 ·. JO ~O y JO: 

quince minutos después de lwbcrsl' completado la L'lltruda del liquido 

de diálisis al peri lonco. Las mucstrns del liquido úc <lit.ilisis se obtuvieron 

recolectando los segundos 100 ce al inicio de la salida del 1 íc¡uido. En 

las muestras obtenidas St' determinó glucosa. llíl'a y crcatinina mcdianlc 

técnicas autom:.itizudas con métodos tic Tcdmicon 1 O, 11. t :'.!. 

Durante la didlisis pcritoneal se vigiló la tensión artcrh1! y se nnotó 

cualquier complicación cxistentt'. 

La Jialisanda de urca r crctininu se calculó de acuL·rdo a la fórmu

la D = Vd. Xd/Xs. t !.' · 

En donde Vd = volúmen del dializado. Xd = concentración de urca 

o crcatinina en '·-'' líquido de diálisis obtenido. Xs:: ni\'d :;!}rico dt> urea o 

crcatininu. t = tkmpo di..' cada rcc:11nbio. 

El anáfüis estadístico se efectuó con pru('ba '"t" de- Stud1..•nt para 

muestras pareadas. 
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RESULTADOS 

No se encontró difcrcnci:.i significativa entre ambos grupos en 

edad, sexo, tensión arterial, hemoglobina, urca, cn:::itinin:.i, glucosa y l'lr.!c· 

trolitos séricos (tabla 1 ). 

En Ja dialisancia pcritoncal de urca Du no se encontró diferencia 

significativa entre ambos grupos, ni en los promedios totuks por grupo. 

ni en la media de cada uno de Jos recambios (tabla 2), aunque fue mayor 

en el grupo de pacientes con diabetes mellitus (gráfica 1 ). Los valores 

individuales de Ja dialisancia de urca se muestr:m en las labios 3 y 4. 

La dialisancia de crcatinlna Dcr se encontró signil1callvamcntc 

mayor en el grupo de pacientes diabéticos que en el g;upo de pacientes 

sin diabetes, con p menor de 0.05 tanto en Jos recambios l, 1 O y 20, 

(gráfica 2) como en el promedio total que fue de 25.92 ± 7.14 para el 

gropo con diabetes mellitus y de 19.38 ± 2.80 para el grupo sin diabetes 

(tabla 5). Los valores Individuales de la dlalisancia de creatinina se mues· 

tran en las tablas 6 y 7. 

El indice dialisancia de crcatinina/dialisancia de urca ( Dcr/Du¡ 

fue mayor en el grupo con diabetes mellitus con 0.83 ± O. J 8 en relación 

al grupo sin diabetes que fue de O. 73 ± 0.09 (tabla 5 ¡. Pero la diferencia 

no fue significativa. Los valores individu<1lcs dt.•I indice Dcr/Du se mlh's· 

trnn en las tablas 8 y 9. 



El vo\(1111cn oblt!niLlo del dializado fue similar cn <1mbos ~rupos como se 

muestra en las tablas 1 O y 1 1. 

La concentración de glucosa sérica fue 111:1yor {p < O.OS 1 .:n el 

grupo co11 diabetes en los recambios 10, 20 y 30 (labia 121. en esto grupo 

la glucemia ascendió conforme !-ii: prolongaba la ditilisis: en 7 cnsos b glu

cemia fue mayor de 400 mg/<11 incluyendo un caso con 1.120 mg/d! 

([igura 3). 

En la tabla 13 so muestran los valores comparatirns de la Der. Du )' 

Dcr/Du en ambos grupos así como la significación estadística. 
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TADLA 1 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES ANTES DE LA DIALlSJS 

CON DIAllETES 1 SIN DIAllEHS 1 

No. de Casos 12 8 

Sexo (masculinc: Femenino) 10:2 5:3 

Edad (mlos) 55.4±12 53.8 ± 13 

(38-76)' (29-72)* 

Duracion de la Diabetes (año>) J 5.5 ± 6 

Tensión arterial 14 7 ± 29 / 94 ± 1 6 141±18 /90± 10 

Hemoglobina (g/d J 5.9 i 1.7 6.7± 1.1 

Urca sé rica (mg/dl) 381 i 107 341 ± 121 

Crcatinina sérica (mg/dlJ 18.4 i 3 18.3 ± 4 

Glucosa plasmática (tng/dl) 162.9±52 127.4± 44 

Sodio sérico (mEq/ 1) 134.3 ± JO 133.7± 6 

Potasio sérico (mEq/I) 4.9 ± 1 5.6 ± 1 

Cloro 'érico (mEq/11 105.5 ± L! 97.9 ± 8 

Bicarbonato sérico (mEq/I) 12.0 ± 7 13.9 ± 5 

*AmplilUd de lo edod 

1'Rcsultados expresadns como media ±desviación cstánJar. 
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TABLA 2 

VALORES COMPARATIVOS DE LA DlALISANCIA DE UHEA • 

NUMERO DE 
RECAMBIO 

10 

20 

30 

Media 

DIALISANCIA DE UREA 
DIABETICOS NO DIABETICOS 

27.52 ± 9.18 24.32 ± 9.32 

28.83 ± 7.57 24.9.J ± 6.25 

34.09 ± 9. 7 26.84 ± 7.13 

32.55 ± 9.69 31.81±6.08 

30.74 ± 3.0 26.97 i 3.39 

• ml/mln,MEDIA ± 1 DESVIACION ESTANDAR. 

VALOR P 

0.05 

0.05 

0.05 

0.05 

0.05 





JO 

TABLA 3 

DIALISANCIA DE UREA (ml/min J 

EN EL GRUPO DE PACIENTES DJADETJCOS 

NUm. NUMERO DE RECAMBIO 
pac. JO 20 30 Xt DS 

24.53 20.33 25.66 22.86 23.34 t 2.3 

2 22.9 38.46 52.9 43.66 39.48 t 1 2 

3 28.77 36.38 40.J4 35.09± 5.7 

4 38.13 38.33 44.8 30.73 37.9 ± 5.7 

J9.2 26.66 27.J3 36.33 27.3 ± 7.0 

6 22.JO 25.28 34.73 33.73 28.96 t 6.2 

7 40.66 30.46 20.06 25.66 29.2! ± 8. 7 

8 35.68 27.2J 38.J3 43.65 36.J 6 ± 6.8 

9 20.96 23.01 36.36 4J.58 30.47 ± JO 

10 J3.47 18.85 30.32 13.84 19.!2± 7.8 

JI 41.06 39.4 40.56 25.94 36.74 ± 1.:. 

J2 22.86 21.64 24.37 22.95 ± 1.36 

X±OS 27.5:! ?:9.18 1H.8J f 7 . .S? J4.09 ± 9.7 32.55 ± 9.69 30.74 ± J.0 
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TABLA 4 

VALORES INDIVIDUALES DE LA D!ALISANCIA 

DE UREA (ml/min) Et\ EL GRUPO CONTROL 

Núm. NUMERO DE RECAMBIO 
X± DS Pac. 10 20 30 

15.19 23.33 20.74 23.60 20.71 ± 3.90 

2 22.22 19.32 30.97 35.93 17.11±7.68 

3 29.39 20.05 18.29 32.24 24.99 ± 6.86 

4 34.18 25.81 31.29 26.72 29.5 ± 3.93 

s 40.22 32.02 37.87 32.01 35.53 ± 4.17 

6 16.43 34.93 21.36 24.24 ± 9.58 

7 15.8 26.98 21.74 29.96 23.62 ± 6.22 

8 21.14 17.14 32.49 42.21 28.24 ± 11.35 

X±DS 24.32 ±9.32 24.94 ±6.25 26.~I ± 7.13 31.81 ±6.08 26.97 ± 3.39 



OIALISANCIA DE CREATININA 

..--01.1 

ml/mln 0--C 

35 

30 

25 

DCr 
20 

15 

10 

< 0.05 < 0.025 <0.025 <0.05 
5 

10 20 30 

NUMERO DE RECAMBIOS 
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TABLA 5 

VALORES COMPARATIVOS DE LA DlALISAi'iCIA DE CREATININA• 

NUMERO DE 
RECAMBIO 

to 

20 

30 

Media 

DIALIS1\NCIA 
DIAllETJCOS 

24.36 ± 10.2 

24.81 ± 7.8 

27.07 ± 7.9 

26.92 ± 8.S I 

2s.n' 1.14 

• Expresados como media± OS. 

llE CREA TININA 
ND lllAllETICOS 

16.67±3.78 

18.08 ± 4.10 

19.58 ± 5.21 

23.20 ± J.93 

19.38 ± 2.80 

VALOI! I' 

o.os 

o.os 

o.os 

70.0S 

o.os 
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TABLA 6 

V A LORES INDIVIDUALES DE LA D!ALISA:\Cf,\ DE CRE,\ Tl:'\l:\A 

(ml/min) EN EL GRUPO DE PACIENTES DIAilETICOS 

Núm. NUMERO DE RE CA~\ U 1 O 

Pac. 10 20 30 X± DS 

25.66 26.06 23.46 25.39 25.14± 1.15 

2 13.4 23.46 22.86 24.04 20.94 ± 5.04 

42.68 32.35 40.8 38.57 ± 5.5 

4 38.76 38.72 47.53 33.8 39.70 ± 5.7 

5 20.46 26.26 24.24 31.7 25.66 ± 4.6 

6 15.94 16.9 22.8 29.6 21.31 i 6.30 

22.8 24.05 16.33 18.33 20.37 ± 3.64 

8 26.66 14.13 30 37 26.94 ± 9.56 

9 15.49 15.36 29.38 19.22 19.86 ± 6.5 

10 16.24 18.58 28.54 12.91 19.06± 6.7 

11 37.94 35.84 29.62 23.33 31.68 ± 6.5 

12 16.n 26.12 23.02 21.82 ± 5 

X±os 24.36 ± 10.2 24.81 ±7.R :!7.07 ± 7,9 26.l).? ±8.51 .?5.92 :t 7.14 



14 

TABLA 7 

VALORES INDIVIDUALES DE LA Dl:\LISANCIA 

DE CREATININA !ml/1nin) EN EL GRUPO CONTROL 

NUm. NUMERO DE RECAMBIO 
Pac 10 20 30 X± DS 

14.52 15.66 15.09 15.81 15.27 ± 0.58 

11.64 13.07 16.74 23.36 16.20 ! 5.23 

16.18 14.51 14.82 22.90 17.10±3.93 

4 22.89 23.57 25.81 25.30 24.39 ± 1.38 

21.21 19.53 27.1 21.05 22.n ± 3.33 

6 17.33 23.52 14.05 18.3 ± 4.80 

13.52 19.85 19.83 27.15 20.08 i 5.57 

16.10 15.0 23.23 26.89 20.30 ± 5.70 

;¡±os 16.67 ± 3.78 18.0R±4.IO 19.56±5.21 23.:?0 ± 3.93 19.78 ± 2.so 
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TABLA 8 

VALORES IND!VlllUALES DEL INDICE llcr/Du 

Ei\ EL GIWPO DE PACIENTES CON DIABETES 

Núm. NUMERO DE R EC A ~I U 1 O 

pile. 10 20 30 X± DS 

1.04 0.78 0.91 1.11 0.96±0.14 

2 0.58 0.60 0.43 0.55 0.54 ± 0.07 

3 1.48 0.88 1.01 1.12±0.31 

4 1.01 1.01 1.06 1.09 1.04 i 0.03 

1.06 0.98 0.89 0.87 0.95 ± 0.08 

6 0.72 0.66 0.65 0.87 0.72 ± 0.10 

7 0.56 0.78 0.47 0.71 0.63 ± 0.14 

8 0.74 O.Si 0.78 0.84 0.71 ± 0.14 

9 0.73 0.66 0.80 0.46 0.66? 0.14 

JO 1.20 0.98 1.06 0.93 1.04 ± 0.11 

11 0.92 0.90 0.73 0.89 0.86 ± 0.08 

12 0.71 1.20 0.94 o.95 ± o.~4 

XX ±DS 0.89 t0.27 0.82±0.19 0.79±0.21 0.84 = 0.20 o.aJ :to.ta• 

P >O.OS ("T" Slud~nt) l:n n .. •laciOn al grup•1 contrul. 
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TABLA 9 

VALORES INDIVIDUALES DEL INDICE lkr/Du 

EN EL GRUPO CONTROL 

Núm. NUMEHO DE RECAMBIO 
pac. 10 20 30 X± DS 

0.95 0.67 0.72 0.(1() 0.75 ! 0.1 

0.52 0.67 0.54 0.65 0.59 ± 0.07 

0.55 0.79 0.81 0.71 0.71 ± 0.1 

4 0.66 0.91 0.82 0.94 0.83 ± 0.01 

0.52 0.60 0.71 0.65 0.62 ± 0.08 

1.05 0.67 0.65 0.79 ± 0.05 

0.85 0.73 0.91 0.90 0.84 ± 0.08 

0.76 0.87 0.71 0.63 0.74 ± 0.1 

X±DS 0.73 ±O.JO 0.73 ± 0.10 0.73 ± 0.11 0.73 ±0.12 0.13±0.09 

111 1' >O.OS ("T" Studl.'nU t•n rcbdOn a.l ••rupo con dlabc1cs. 
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TADLA 10 

VOLUMEN DEL LIQUIDO IJIALIZA!JO EN EL GRUPO 

DE PACIENTES Dl•\DETICOS 

Paciente N U M E R O JJ E R E CA ~f ll 1 O 

ro 20 30 

2000 2100 2100 2400 

2200 2500 2100 2200 

2800 2000 2000 2080 

3000 2500 2600 2300 

1600 2050 2000 2350 

6 2100 2600 2300 2000 

2250 2200 2050 2100 

8 2100 2050 2100 2100 

9 2400 2000 2000 2000 

JO 1600 1860 1900 1900 

JI 2000 2000 2000 2000 

12 1800 2000 2100 

x±so 1154 ± 426 1155 ±4fl 210·\ ± 18] !IJO ± 16:? 
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TABLA 11 

VOLUMEN DEL LIQUIDO DIALIZADO EN EL GRUPO 

DE PACIENTES NO DIABETlCOS 

Paciente NUMERO DE RECAMBIO 
10 20 30 

1600 2100 2100 2500 

2 1800 2300 2200 2300 

3 2000 2200 2300 2100 

4 2000 2000 2300 2000 

2000 2000 2000 2000 

2000 2100 2000 2100 

1700 2300 2200 2300 

2000 2100 2000 2500 

X±DS 1887.l ± 164.2 2137.l ± 118.7 2137.5±130.2 2225.0 ± 205.2 
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TABLA 12 

VALORES INDIVIDUALES DE LA GLUCEMIA {lllg/dlJ EN AMBOS 

GRUPOS EN RELACJON AL NUMERO DE RECAMBIO 

Num. G L u e E M l A mg/dl 
Pacientes D l ll 10 B 20 ll 30 

DIADETlCOS 

136 438 636 1120 

2 113 144 96 159 

160 246 398 

4 89 432 510 516 

5 253 333 348 420 

6 150 101 209 193 

7 162 186 220 375 

8 120 163 320 390 

9 250 166 168 265 

10 103 100 96 166 

11 

12 300 297 173 

X±SD 166,9± 69.7 236.9 ± 112.6 277.6 ± 178.l 400.l ± lBO.Ol 

NO DlAllETICOS 

186 134 107 97 

2 150 145 96 90 

3 158 164 187 214 

4 131 154 134 324 

130 133 95 109 

6 121 223 173 159 

7 '.!01 89 241 115 

8 134 80 Bt' 90 
X!SD 151.J ±28.79 140.2 ±44.6 140.I ±55.l 149."i::: 81.26 
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TADLA JJ 

VALORES COMPARATIVOS DE LA DIALISANCIA' 

Pacientes Dcr Du Dcr/Du 

con D.M. 25.92 i 7.14 30.74 i 3.0 o.ez ± o.o4 

sin D.M. 19.38 ± 2.80 26.97 ± 3.39 0.73 ± 0.13 

VALOR DE P < 0.05 > 0.05 > 0.05 

• Expresados como media ± OS 



COMENTARIO 

La dialisancia pcritoncal está ddcrminada por varios factores. entre 

los que destacan: el área total J.: la membrana pcritoncal. el área efectiva 

de los poros intercelulares cndoteliale' y mesoteliaks, la mcmbrona basal 

capilar y el intersticio pl!'ritoncal 14 • cuando se altern cualquiera dl! estos 

factores disminuye la dialisancia pcritoneal. 

El mecanismos por el cual se altera la <lialisancia peritoneal en la 

diabetes insulinodcprndicntc 7 , no es claro, pero probablemente no de· 

penda de dallo microvascular, ya que en pacientes con diabetes insulina· 

dependiente en quienes se ha demostrado disminución de la dialisancia 

peritoncal, no se encuentra mejoría con la administración intrapcritoncal 

de vasodilatorcs, mientras que con Ja administración de dipiridamol si se 

logra, lo que sugiere participación de la ugrcgación plaquctaria, el dipiri· 

damol no afecta la dialisancia peritoneal en sujetos no diabéticos 1 · t 5 • 

El mecanismo exacto de la altcrnción en la dialisancia peritoncal en otras 

enfermedades vasculares tampoco es claro, pero dado que se han informa· 

do reducciones selectivas de la dialisancia de solutos con mayor peso mo

lecular 8 , se han sugerido alteraciones en los .. poros funcionah:s". 1.·n 

estos casos se encuentra mcjoria con la aú111inistración intrapcritoncal d..: 

vasodilatadores. lo que indica cambios en la perfusión o en la pcrmcabili· 

dad vascular. 
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En nuestro estudio no cncontramm t..lisrninución <le la diu.lisancia 

de url•a o crcatinina en los pacientes con Lliabdc:s no insuli11Q(.Ícpcndi1:nte, 

a diforcnci;1 de los que ~e hu. informatJo en lus ~ujt:tos con diabetes insu· 

linodepcndicntc. Una de las explicaciones r~ua este hecho. es que la 

diabetes insulinodcpcndicntc y la di;1bctcs 110 in~ulinoJcpendicntc t.Jific· 

rcn en ctiopatogcnia, tralamicnto y tambiCn en la frccucnci::i y severidad 

de sus complícacionc~ vascubrcs y renales 16 ·1 7 . La dialisancia peri· 

tonca! puede ser otra diferencia. 

Es importante sc11alar <¡uc todos los !!Ujctos estudiados se somcti1> 

ron por primera vez a diálisis pcritoncal por Jo r¡uc no había factores infla· 

matorios o fibrosis c¡u1: pudieran alft'rnr la dialisanl'ia, con el fin de evitar 

cualquier otra condición quL' pudiera modificarla no se induyl'ron en el 

estudio a pacientes con antccctlcntcs quirürgicos abdominales o pcritoni· 

tis. Esta variable no fue tomada en consideración en algunos estudios 7 

y pudiera ser responsable. al menos parcialmente. tic la difcroncia de re· 

sultados. ya que aunque se ha scfü1lado que con técnic.is adecuadas es po· 

siblc evitar Ja peritonitis en los pacientes con diabetes mellitus 6 Jama· 

yoría de los estudios sei1alan mayor incidl•ncia dt: pt:ritonitis en los sujc· 

tos diabéticos que en Jos no diabéticos 1 R. I 9 , 

los valores de 1:1 dialisancia obtenidos en nuestro estudio son li

geramente mayores a los informados en la literatura 7 •8 •2º· 21 , Esto se 
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debió seguramente a difrrcncias mc!Ol.lológicas. ya qut! la muestra (fo! li· 

quido dializado SL' obtuvo al inicio del drcnajL'. L"Sl~1 modificación :it: efec· 

tuó con el fin tk c\'itar la inllucncia de las dift!rencias l.'ll lo'i ti1..'rnpos dt: 

drenaje. Pero dado que ambos grupos se estudiaron con el mismo prolo· 

colo, los consideramos comp.uablcs; por olrn parte es Je import;.rnci:i dí· 

nica que el descenso de crcatininn y urea sé rica~ haya sido similar en am· 

bos grupos (figuras 4 y 5). 

La mayor dialisancia pcriloncal de crcatinina en los pacientes con 

diabetes no ínsulinodcpcndicntc en relación ~1 los pai.;ientL'S no <liabl!ticos 

sugiere aumento en la pcrmcabilida<l de la membrana vascular-peritoncal. 

este hecho pudiera explicarse por cambios funcionalt:s en la membrana 

basal; que podria ser similar a lo que ocurre en la ncfropatia Ji;.1bCtica 

inicial, en la cual la afección de la membrana basal glumerular produce 

aumento en la filtración, protcinuria y elevación transitoria de la dcpuraw 

ción de creatinina 2 2. Aunque nuestros pacientes tenían enfermedad 

renal avanzada, los cambios en las membranas de los diferentes tejidos 

no necesariamente ocurren en forma simultánea o con la misma severidad. 

De acuerdo con esta explicación se encuentra l!'l 1.'stu<lio de Zimmcrman y 

col. 13 en el que informan aumento de la permeabilidad peritoneal a 

moléculas de diferente tama11o. en ratas con diabetes inducida por aloxa· 

no. y que se explican en base a cambios vasculares o en la membrana basJI. 
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El ínc.lice Dcr/Du no se encontró significatiavamcnle difrn:ntc cntn: 

ambos grupos. y ya qlll' t'Slc índice se lrn propuesto corno indicador de la 

pl:rmcnbiliúaJ pi:ritom:al, no pmkmos conduir qt1L' L'I aumento de la di;i-

lisancia pcritonl'al de crcatinina en los sujetos diabt:ticos se deba única-

mente a este factor. 

La hipcrgluccmía dur;mtc Ja diálisis pcritoncal es una complicación 

bien conocida 24 •25 , aJgunos de los facton:s contribuyentes a cst:1 com-

plicación son: la intolerancia a la glucosa por uri::mia y IÚ absorción de 

glucosa del líquido de diálisis que varia de 1.7 a 18 g durante diúlisis iso· 

tónica, lo cual depende parcialmente de la pcnncabilidad pcritoncal y 

que por lo tanto correlaciona con el índice Dcr/Du 26 . En nuestro cstu-

dio encontramos hiperg.luccmia. significatívarncntc mtls frecuente en el 

grupo con diabetes que en el grupo control. incluyL•ndo un caso con com:1 

hipcrosmolar por lo que recomendamos la aplicación de insulina intra-

pcritoneal en dosis que se tkbc ajustar de acuerdo a la concentración de 

glucosa del líquido de diálisis y a b glucemia del paciente tanto en ayuno 

como postprandial. como lo han propuesto otros autores 2 7 .2 8 · 

Nuestros resultados muestran que 13 dialisancfa pcritoncul de urca 

crcatinina no cstün disminuidos en pacientes con diabctc mellitus y 

que en algunos casos ésta es incluso mayor. Se requieren de otros cstu-

dios que corroboren estos datos. 
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