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IRTRODUCCION

Los enfermos con insuficiencia renal crénica (IRC) tie -
nen frecuentemente niveles bajos de cinc (Zn) en el plasma y-
los eritrocitos {1, 2). Se considera que &sto representa una-
deficiencia de este elemento y a ella se atribuye que presen-
ten diversos trastornos como disminucitn de la agudeza gusta-
tiva, anormalidades de la funcifn gonadal y de mecanismos de-
inmunidad celular, asi como retraso del ¢recaimiento en los ni
fios (3, 6).

Se desconoce el mecanismo exacto por el cual ogurre ese-
déficit de ¢ing. Es posible gue tenga relacidn con el aporte-
de proteinas en la dieta y con las concentraciones y funcic -
nes de las mismas en el organismo (7, 8).

La diflisis peritoneal ambulatoria continua (DPAC) ha ——
mostrado su utilidad para el tratamiento de la IRC terminal -
pero alin es mucho lo que se desconoce acerca de posibles efeg
tos metabblicos de la misma a corto y largo plazo. Ha side in
formado gue los pacientes sometidos a esta forma de tratamien
to tienen niveles disminuidos de cinc en el plasma vy los eri-
trocitos, sin gue se haga mencidn acerca de su mecanismo de -
produccifn y de sus consecuencias (9, 10)}. Por otro lade, es-
bien sabido gque este procedimiento da lugar a extraccifn de ~
cantidades importantes de proteinas plasmiticas a traves del-

liquido de Aiflisis, la cual medida en nuestro Servicioc, en -



nifos, ha alcanzado ¢ifras promedio de 4.63 g. diarios de ~=-
proteinas totales y 3.77 ¢. por dfa de albfimina (11). Esto -
ha sido mencionado por otros investigadores en nifios y adul-
tos (12, 13). No conocemos antecedentes sobre estudios gque -
busguen correlacidn entre concentraciones de cinc y de pro -
teinas en lfquido de diflisis. Esta relacién puede existir -
si se toma en cuenta que mis de la mitad del cinc plasmético
se encuentra unido a la alb@mina y otro porcentaje importan-—
te a otras proteinas del plasma (14, 15).

Por lo anterior, se consider$ importante investigar si-
el tratamiento de pacientes con IRC mediante DPAC da lugar a
pérdida importante del cinc plasmitico, de manera que puede-
contribuir a la deficiencia del mismo ¥y a sus posibles con -~
secuencias. Lo anterior podria signaficar gque requieran ma—-
yor suplemento de cinc que los enfermos sometidos a otras -——

formas de tratamiento.

HIPOTESIS

La DPAC ccasicna pérdida de cinc relacionada con la pég

dida de proteinas.



MATERIAL ¥ METODOS

Se estudiaron 13 nifios con insuficiencia renal terminal,
atendidos en el Servicio de Nefrologia del Hospital de Pedia-
tria, sometidos a tratamiento con DPAC ¥y en los cuales se de-
tects previamente anormalidad en los niveles de cing en plas-
ma y eritrocitos. El estudio se llevd a cabo en un momentoc en
que se encontraban estabilizados con el tratamiento y sin com
plicacicones relacionadas con el mismo. Para la didlisis se u-
tiliz6 solucifn comercial en la cual previamente se conocia -~
gque no contenia cine. Se hicieron 4 recambios diarios en ca-
da paciente. Todos tenfan indicado dieta normal en proteinas-
y recibfan complementos de vitaminas, cuyo contenido de cinc-
se desconoce. Seis de log 13 pacientes tuvieron después del -
egtudio inicial, un episodioc de infeccifn peritoneal durante-
el cual se repitid dicho estudio.

En un dfa programado para el estudio o en el momento en-
que se hospitalizaban por infecci®n, a cada paciente, Previo-
ayuno, $e le tomd una muestra de 4 ml. de sangre para medi --

cifn de cinc en plasma y eritrocitos y se obtuvieron muestras

de liquido de diflisis peritoneal de cada uno de los cambios-

efectuados en 24 horas, para medir en ellos la concentracidn-
de cinc ¥y la de proteinas totales v alblimina.

Las determinaciones de la concentracidn de cinc en plas-
ma, eritrocitos y liquide de diilisis se hicieron con el méto

do descrito por bavies (18).



Las proteinas en liguido de diflisis se midieron por el-
método de Biuret {(17) y la albfimina por el método de nefelome
tria, con nefeldmetro de Laser, utilizando suero anti-albfimi-
na humana.

Se tomaron como valores normales de c¢inc en plasma y eri
trocitos los obtenidos previamente en un grupo de 20 nifios ~--
normales. Las diferencias encontradas y la posible relacidn -
entre los resultados obtenidos se valoraron mediante la Prue-

ha de U de Mann Whitney e Indices de correlacifn.



RESULTADOS

En los 13 pacientes estudiados, se encontr$ que la con -
centracidn promedioc de cinc en el plasma fué€ significativamen
te menor que en el grupo control (63,31 toos.4 »g/dl vs 95.57
¥ 18.0 ng/dl, p<0.01) mientras que la concentracisn promedio-
de cinc en los eritrocitos fué significativamente mayor gque -
en los controles (1222.33 * 241.0 pg/dl vs 785.27 % 109.0 ---
ng/dl, p<¢0.01). {(Cuadro 1).

Existid aparente correlacisn inversa (r= - 0.48) no sig-
nificativa entre el cinc plasmitico y el de los eritrociteos y
disminuyé la proporcidn del cinc plasmitico respecto al total,
de 10.8% ern los controles a 4.9% en los pacientes.

El nivel promedio de proteinas plasmiticas fué significa
tivamente menor en los pacientes en relacidn a los controles—
(5.59 * 0.89 vs 7.71 % 0.58 g/dl, p<0.001) y lo mismo sucedid
con la alblGmina (2.28 * 0.49 vs 3.54 % ©.35 g/dl, p<£0.001). -
{Cuadxo 1).

La cantidad promedio de proteinas totales en el liguido-
de diflisis peritoneal extrafdo de los pacientes fu# de 4.687
0.37 g/24 h. y la de alblmina de 2.68 % 3,31 g/24 h., corres-
pondiendo esta filtima al 57% del total. Cuando esta misma me-~
dicidén se hizo en 6 de los 13 pacientes en el momento gue tu-

vieron infecceidn peritoneal, la cantidad de proteinas totales



aumentt significativamente a 7.65 * 3 22 g/24 h. al iqual que
la albGmina a 5.36 * 1,37 ¢/24 h. {p<0.01) y la proporcifsn de
albfimina auments a 70% del total. (Cuadro 2).

La concentracién de cinc en el mismo ligquido de diflisis
en los 13 pacientes cuando permanecieron sin problemas, fug& -
menor en promedic (688.3 T 194.4 ng/24 h .) gue la encontrada
cuando existid infeccibn peritoneal (957.0 f 536.5 pg/24 h.)-
pero la diferencia no tuvo significacién estadistica. (Cuadro-
3.

En los pacientes sin infeccifin no se encontrf correla —-
cifn significativa entre el contenido de cinc en el liguido -
de didlisis y las concentraciones de proteinas totales y albg
mina en el mismo (r= 0.47 y r= 0.19 respectivamente) va que a
niyeles simirlares de proteinas o albimina hubo contenido alto
y bajo de cinc en el liguido de diflisis. {Figura 1).

Cuando existi® infeccién peritoneal, se observd aparente
correlacifn negativa entre el contenido de cinc en el liquide
de didlisis y las concentraciones de proteinas totales ¢ de -
albtmina (x= - 0.80 para ambas) perc sin gue hubiera signifi-
cacibn estadistica {pp0.05): (Figura 2).

No se encontrd correlacifn entre los niveles de cinc -~--
plasmitico con los de proteinas totales o albGmina. (Figura 3),
pero $i hube relacifn inversa entre estas filtimas y la con-—
centracidn de cinc en los eritrocitos (r= - 0.77 con p<g0.01 -
para proteinas totales y r= - 0.80 con p<0.01 para albGmina).

(Figura 4).



Cuadro 1-Concentraciones de cinc en plasma y

eritrocitos y de proteinas

. o Fas s
cientes en dialisis

tinua,

. L
Cinc Plasmatico

(pg/an)

Cinc¢ Eritrocitos

(pg/al)

Proteinas Totales

(gral)

Albumina

(g/dl)

Pacientes

€331

122233

559

228

plasmaticas de pa-

peritoneal ambulatoria con-

Control

8557 pg 0,01

78527 p<g 0.001

7271 p< 0.001

354 pg 0.001



Cuadro 2- Pe€rdida de proteinas en liquido de

Ny ST .
dialisis peritoneal,

Pacientes sin Pacientes con

infeccion infeccion
Proteinas Totales 4.6 8 7.65 PLoO1
(g/24n)
Albimina 2.6 8 5.36  p<o01
{g/24n)
Porcentaje de 570 70,3
Albdmina

TESISCON |
L’ALLA DE ORIGEN




Cuadro 3-

Cinc

(ugral)

Cinc

(rg/24h)

Perdida de Cinc en liguido de

Dialisis Peritoneal

Pacientes sin Pacientes con
infeccidn infeccidn
34,41 4 7.8 5 N.S8.
68 83 95 7.0 N S.
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DISCUSION

Las concentraciones de ¢inc en plasma y eritrocitos de-
los 13 pacientes estudiados fueron similares a las encontra-
das en un estudio previco (18} v a las informadas en adultos-
tratados con difdlisis cuyas mediciones se hicieron con la --
misma técnica (19). En este Gltimo trabajo se menciona que -
el aumento de cinc en los eritrocitos puede ser debido a un-
mecanisnd de adaptacidn metabdlica a una aparente deficien——
c1a de cinc. A este respecto es interesante obsérvar, como -
ya se comentS en el trabajo previo (18), gue no hubo corre-
lacidn entre el desgenso del cinc plasmétice y el aumento en
los eratrocitos (el pramero disminuyé 34% y el segundo aumen
t6 56%) y que la suma de uno con el otro da una cifra supe~--
rior & la gque resulta de la misma suma en los controles por-
lo gue pareceria difical apoyar que exista dé€ficit real de -
cint en caso de que el de los eritrocitos sea reflejo del --
que contienen las células de otros teijidos como lo sugieren-
otros trabajos (20, 21). Lo que podrfa ser importante es el-
camblo en las proporciones entre el c¢inc intracelular y el -
plasmitico con una disminucidn de &ste Gltimo a la mitad de-
la proporcidn normal (de 10.2 a 4,9%),

La pérdida diaria de proteinas en el ligquido de difli--
sis encontrada en los pacientes sin infecci1bn es muy semejan

te 2 la obtenida en un trabajo anterior (1l1) aungue c¢on una
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proporcifn menor de albGmina. Asi mismeo, cvando hubo infec—--
cifn peritoneal se encontrd el aumento esperado en la pérdida
de proteinas segfin lo ya informado por otros autores (13),con
aumento en la proporcifn de albfimina.

Considerando gue el ¢ine plasmitico se encuentra unide -
en un 50% aproximadamente a la albfimina (14, 15) era de espe-
rarse que el liquido de diflisis contuviera cin¢ en una pro--
porcidn similar a la que existe entre &1 y la albfimina en el-
plasma y que &sto se incrementara al existir infeccibn y ma--
yor pédida de esa proteina. Sin embargo, por un ladc se obser
v6 que en los pacientes sin infeccidn peritoneal no hubo co--
rrelacifn entre la concentracidn de cinc en el liquido de dii
lisis y las cantidades de proteinas totales o alblmina y que-
afin cuandeo esa concentracion de cinc aument$ al existir in--
feccibn peritoneal, el incremento no fué significativo y la -
correlacidn con proteinas y albfimina fué€ inversa. Ppr lo ante
rior no se puede considerar que en los nifios estudiados haya-
existido extraccifn de cinc relacionada con p&rdida de protei
nas © albGmina en el 1iguido de diflisis. Es posible gque el -
aumento de cinc en ese lfguido al existir infeccidn se expli-
que por los cambios gue ocurren en la permeabilidad del peri-
toneo en esa Situacibn. La ausencia de correlacifn entre cinc
¥ proteinas en liquido de diflisis en los nc infectados po--~
dria ser explicada si se toma en cuenta que hay una disminu--

cibn real y relativa de cinc plasmitico gue podria dar lugar-
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a que hubiera menor cantidad disponible para establecer inter
cambio, Si por otro lado se toma en cuenta que en pacientes -
sometidos a hemodiflisis se ha observado que el cinc puede --
ser tomado activamente por el plasma desde el liguido de did-
lisis, contra gradientes de concentracidn (22, 23), seria im-—
poxrtante conocer si en el liguide peritoneal, dentro de la ca
vidad del paciente, el ¢inc mantiene su unifn con proteinas.-
En caso contrario, podria esperarse que una parte del que se-
extrae con la diflisis retorne a la circulacién por el meca—-—
nismeo descrito en el caso de la hemodidlisas.

la correlacidn negativa entre cinc y proteinas en el 1f-
quido cuando existe infeccibn podria ser manifestacidn de que
por lo menos en estos casos si existe anormalidad en la unibn
del cinc con las proteinas en la cavidad peritoneal.

Respecto a la magnitud de la pérdida diaria de cinc en -
el 1ligquido de diflisis, se observd gue en promedio fuf menor
de 1.0 mg. Si se considera que el requerimiento fisioldgico -
de c¢inc ha sido calculade para adultos en 2.2 mg. diarios (7)
pedria hablarse de una p&rdida diaria menor de la mitad de e-
se requerimiento. Sin embargo, es necesarioc conocer la canti-
dad de ese elemento gue se excreta por otras vias como orina-
y haces, asi como su ingesta en cada paciente para valorar a-
decuadamente la importancia de la pérdida de cainc en el ligui-
do de didlisis y la necesidad o no de administrar suplemento-

del mismo.
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La posibilidad de que la diflisis ambulatoria pueda te-
ner algln efecto desfavorable sobre el metabolismo del cine-
por otro camino como la pé&rdida de proternas plasmiticas por
si mismas parece poco probable si se observa que no existe -
correlacibn en el plasma entre las concentracrones de cinc y
proteinas totales ¢ albfimina, hecho que ya ha sido observado
por otros autores. (24, 25).

La correlacidn inversa entre cinc de los eritrocitos y-
proteinas o albimina plasmiticas podria ser finicamente refle
jo de la posible re-distribucifn anormal de ese elemento en-
los pacientes estudiades. '

Los niveles bajos de proteinas totales y albGmina en el
plasma de los pacientes explica?les por la pérdida de las —-
mismas a traves del liquide de diflisis indicarian tambhién -
que la ingesta de proteinas de estos nifios era insuficiente-
y &sta puede ser la causa real de las anormaladades del cinc
que son atribuidas por otros autores a ingesta deficiente de
proteinas (7, 8). Desafortunadamente no se logr$ una histo--

ria dietdtica (til en este grupo de nidios,
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CONCLUSIONES

Los ni%os con insuficiencia renal crénica sometidos a -
didlisis peritoneal ambulatoria contineva tienen niveles
bajos de cinc en plasma y aumentados en eritrocitos lo-
gque sugiere una distribucidn anormal mas gue un d&ficit
real de ese elemento.

La pérdida de proteinas totales y de albfimina en el 1i-
quide de diflisis aumenta significativamente cuando ocu
rre infeccidn peritoneal.

Existe p€rdida de cinc en el liquide de di&lisis que au
menta en forma no significativa cuando existe infeccidn
peritoneal y que es menor de 1.0 mg. diaric. Su impor--
tancia debe ser valorada en relacién con el requerimien
to y el aporte de cinc que reciben los pacientes.

No existe correlacidn significativa entre la pérdida de
proteinas o albfimina con la concentracifn de cinc en el

1fguido de diflisis.



T TESIS CON
PAELA DE ORIGEN

RESUMEN

Se evalub la pérdida de cinc en el liguido de diflisis-
en nifios en programa de diAlisis peritoneal ambulatoria con-
tinua. Se estudiaron .13 pacientes que permanecian estables y
sin complicaciones y en 6 de ellos se repitid el estudio ---
cuando presentaron infeccifn peritoneal. Se determinaron las
concentraciones de canc en el ligquido de di&lisis, en plasma
Y en eritrocitos, asi como proteinas totales y albfimina en -~
plasma vy en liguidc de diflisis. El cinc plasmitice estuve -
bajo y el de eritrocaitos aumentado en relacidn al control y-
se enconird hipeproteinemia e hipoalbuminemia. La pé&rdida de
cinc en el liguido de diflisis fud en promedio de 688.3 }
194.3 ng/24 h. en los pacientes sin infeccidn. No se encon--
trd correlacidn entre el contenido de cinc en el liguido de-~
didlisis y las concentraciones de proteinas totales y albﬁma
na en el misme. Cuando ocurrid infeccidn peritoneal la pérdi
da de proteinas y albimina en el ligquido de diilisis aumentd
significativamente y la concentracisn de cinec en dicho quui
do se elev§ a 957.0 t 536.5 ng/24 h. sin diferencia signifi-
cativa con el nivel previo. En esta iltima condicidn tampoco
se encontrd correlacidn significativa con las concentraclio-=-
nes de proteinas totales ¢ de albfimina. Se concluye que la -

pBrdida de cinc a traves de 1ligquido de didlisis no tiene re-
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lacidn significativa con la pérdida de proteinas o de alb@imi-
na tanto en condiciones estables como en presencia de infec——

¢idén perirtoneal.
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