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RESUMEN

INTRODUCCION: La insuficiencia renal cronica (IRC) condiciona
disfuncion del tejido adiposo y desequilibrio de las adipocitocinas
relacionadas con la inflamacion y metabolismo de la glicemia. El objetivo
de este estudio es describir la relacion entre la inflamacion, las
adipocitocinas y alteraciones de la glicemia en los diferentes grupos de

IRC.

PACIENTES-METODOLOGIA: 336 pacientes con IRC: 97 en IRC sin
terapia renal sustitutiva (TRS) (19% Estadio I-1I, 52% Estadio III, 19%
Estadio IV, 10% Estadio V), 219 en hemodidlisis (HD) y 20 en dialisis
peritoneal (DP). Edad media 57 + 14 afos. 66.1% hombres y 23.7%

diabéticos.

Se determino: IL6, TNFa, PCR, RIL2, adiponectina (ADP) y leptina(LPT).
Ademas, glucosa, insulina, indice HOMA, HbAlc.

RESULTADOS: Los pacientes con IRC-sin-TRS eran mayores, tenian
mayor IMC y glicemia que los pacientes en didlisis (p<0.001). Presentaban
niveles mas bajos de adiponectina (IRC-sin-TRS 12,18 (6,95-19,57); HD
17,53(12,05-24,21) ; DP 26,69(18,74-35,21) (p<0.001) y menor estado
inflamatorio (p<0.01).

En los pacientes con IRC-sin-TRS existe una correlacion negativa entre el
filtrado glomerular y adiponectina(r=-0.39; p<0.001) y los marcadores de
inflamacion, presentando mayor adiponectina e inflamacion en los estadios

mas avanzados(p<0,001).

Los pacientes IRC-sin-TRS no diabéticos y con glicemias <100mg/dl
presentan menor IMC, leptina, insulina, HbAlc y HOMA.



El cociente ADP/LPT es un factor de riesgo independiente de
hiperglicemia en el paciente IRC-sin-TRS.

CONCLUSIONES: Los pacientes IRC-sin-TRS presentan menor estado
inflamatorio y adipocitocinas que los pacientes en didlisis. Existe una
relacion inversa entre adiponectina, inflamacion y el filtrado glomerular.
Las adipocitocinas, son un factor de riesgo independiente de

hiperglicemia.



INTRODUCCION

Los pacientes con insuficiencia renal cronica (IRC) presentan una
elevada mortalidad como resultado de enfermedad cardiovascular '. A
pesar de los avances en las técnicas de dialisis, la tasa de muertes de estos
pacientes continua siendo muy elevada® siendo solo parcialmente
explicadas por los factores de riesgo tradicionales como la hipertension,
dislipemia y diabetes mellitus. De alli que haya descrito la implicacion de

: . 3-8
otros factores de riesgo no tradicionales .

Se ha demostrado que el tejido adiposo puede servir como fuente de
factores proinflamatorios en pacientes con obesidad, diabetes mellitus,

L. ) S 3,9,10
enfermos criticos y el la insuficiencia renal >'°,

El tejido adiposo, actualmente es conocido por su funcion secretora
de multiples compuestos bioldgicos activos, envueltos en la regulacion de
diferentes procesos que implican la ingesta de alimentos, el gasto
energético, la homeostasis del metabolismo y de la presion sanguinea, asi

como la inmunidad ”.

Estos compuestos biologicos descritos, corresponden a la secrecion
de enzimas (lipoprotein lipasa, hormona sensibilizadora de la lipasa),
almacenaje y conversion de hormonas esteroideas (de testosterona a
estradiol y de androsterediona a estrona mediante aromatasas presentes en
el tejido adiposo), citocinas (interleucina-6 (IL6), interleucina-8 (ILS),
factor de necrosis tumoral o (TNFa), factor [ transformador del
crecimiento (TGF-p), resistina, visfastina, leptina, adiponectina), péptidos
relacionados con citocinas (adipsina, inhibidor-1 del activador de

plasminogeno), proteinas implicadas en el metabolismo lipidico (perilipina,
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proteinas captoras de lipidos del adipocito, proteinas de transferencia de
¢ésteres de colesterol, proteinas captora de retinol) y otras proteinas (factor-

.. .. . . .. 7.8
1 del crecimiento similar a la insulina, monobutitina) °.

La adiponectina (ADP) es una molécula secretada por el tejido
adiposo, con propiedades antiinflamatorias, antiaterogénicas 'y
sensibilizadoras de insulina. Circula en 3 isoformas: un trimero (90 kDa) o
adiponectina de bajo peso molecular, un hexamero (adiponectina de peso
molecular medio) y la adiponectina de alto peso molecular formada por

oligomeros de ADP de peso molecular medio °.

Las propiedades de la adiponectina vienen dadas por diferentes
mecanismos: incrementando la captacion de glucosa por los miocitos y
reduccion en moléculas envueltas en la gluconeogénesis hepatica,
incremento en la oxidacion de los acidos grasos en el musculo esquelético,
inhibicion de la sefializacion del NF-kB endotelial. También se han descrito

. .. . . , . 11-13
otras propiedades antiinflamatorias y antiateroesclerdticas = .

La leptina es una proteina de 16 kDa codificada por el gen ob ' sintetizada
por los adipocitos y que representa un rol importante como inhibidor del
apetito, regulador del metabolismo y de la inmunidad . Los individuos
con un indice de masa corporal (IMC) normal presentan normoleptinemia,
mientras que las alteraciones del peso pueden producir alteraciones en esta
molécula. La obesidad se caracteriza por un exceso de tejido adiposo y un
incremento en los niveles de leptina que podria ser el responsable del
componente inflamatorio de estos pacientes y la insulinorresistencia ''.

Lo contrario ocurre en los pacientes con malnutricion, que se asocia a

niveles mas bajos de leptina y déficit de la inmunidad .

. . .. e~ 1819
La leptina en humanos es parcialmente eliminada por el rifion >

por lo que no es de extrafiar que se incrementen las concentraciones de
8



leptina en los pacientes con IRC, tanto en pre-didlisis, hemodialisis y
dialisis peritoneal). Sin embargo, se ha descrito la eliminacion de la leptina
a través de la membrana peritoneal y mediante como los dializadores de

alta permeabilidad utilizados actualmente en la hemodialisis ** .

Por otra parte, se han relacionado las concentraciones elevadas de
leptina y otros marcadores de la inflamacion en la IRC con el desarrollo de

. . . . . . . . 471523
hiperinsulinemia e insulinorresistencia =" ™

La alteracion metabodlica que implica la insuficiencia renal cronica
produce un profundo impacto en la biologia del adipocito, que
desencadena un desequilibrio en la sintesis de las moléculas
antiinflamatorias e inflamatorias que van a promover y perpetuar la

. ., . ,qe . 3
inflamacion y alteraciones metabodlicas en estos pacientes °.

Ademas, los pacientes en didlisis estdn expuestos a diversos agentes
proinflamatorios como los accesos para hemodialisis o dialisis peritoneal,
el bafio de dialisis, dializadores bioincompatibles, entre otros '**° que
perpetian el estado inflamatorio de éstos pacientes y que aunado a un
incremento de las concentraciones sistémicas de las citocinas inflamatorias

C e, . 20
como resultado de una disminucion en la depuracion renal™ van a

o . . . 24
contribuir a una elevada morbimortalidad cardiovascular <.



MATERIAL Y METODOS

Diserio y poblacion a estudio

Se realiza un estudio descriptivo, con la finalidad de evaluar la relacion
entre los marcadores de la inflamacién y adipocitocinas, asi como su

influencia en las alteraciones de la glicemia en el paciente renal.
Se estudia un total de 336 pacientes con IRC.

Del total de pacientes, 97 de ellos presentan IRC en sus diferentes
estadios: 19% en estadio I-1I, 52% en estadio III, 19% en estadio IV y

10% en estadio V, sin realizar terapia sustitutiva renal.

De los pacientes con terapia sustitutiva renal, 219 realizan hemodialisis

(HD) y 20 dialisis peritoneal (DP).

La edad media de la poblacion es de 57 = 14 afios. El 66.1% de los

pacientes son hombres y el 23.7% diabéticos.

Medidas y definiciones

Los parametros bioquimicos, han sido analizados en el laboratorio de
bioquimica de nuestro hospital, con métodos calibrados, estandarizados y

validados.

Se determinan los niveles de glucosa sérica (mmol/L), hemoglobina

glicada (HbA1lc) (%), insulina sérica (uU/ml), creatinina sérica (mg/dl),
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urea sérica (mg/dl), colesterol sérico (mg/dl), las fracciones de colesterol

(HDL-colesterol y LDL-colesterol) (mg/dl), triglicéridos séricos (mg/dl.

En cuanto a la adiponectina y leptina, han sido determinados mediante
técnicas de radioinmunoensayo. La IL6, TNFa y el receptor soluble de la
IL2 (RIL2) mediante ensayo inmunoradiométrico automatizado en

IMMULITE-1 y la PCR ultrasensible automatizado en MODULAR DP.
El filtrado glomerular se determina mediante la formula del MDRD-4 *;

GFR estimado= 186 x creatina en plasma ">* x Edad ~**"x 1.21 si raza

negra x 0,742 si es mujer.

Y se clasifico segn estadios de la IRC segun las guias K/DOQI .

Grado Descripcién GFR (ml/min/1,73m?)
1 Dafio renal con GFR normal o elevado >90

2 Dafio renal con GFR ligeramente disminuido 60-89

3 Moderado descenso del GFR 30-59

4 Severa disminucion del GFR 15-29

5 Fallo renal <15 (o dialisis)

GFR: siglas en inglés de Glomerular filtration rate.

La resistencia insulinica se determina mediante el calculo del indice

HOMA (siglas en inglés de: homeostasis model assessment).
HOMA |k = (insulina x glucosa)/22,5 7,

Los datos demograficos registrados han sido la edad (en afios), el
sexo, el diagnostico de diabetes, el peso (Kg), la talla (m) y el indice de

masa corporal (kg/m?).
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Clasificacion realizada

La muestra se ha dividido en diferentes grupos para poder evaluar

los datos obtenidos.

Se han dividido en pacientes sin terapia renal sustitutiva y con

terapia renal sustitutiva (hemodialisis y didlisis peritoneal).

Aquellos pacientes con IRC sin terapia renal sustitutiva (IRC sin
TRS), se han dividido segun los estadios de la IRC desde el estadio I al
estadio V.

Se han clasificado ademds como diabéticos y no diabéticos y de
aquellos pacientes no diagnosticados de diabéticos, la presencia o no de
glicemia basal alterada segin los ultimos criterios de la Sociedad

Americana de Diabetes (ADA) **.

Analisis estadistico

Como medida de tendencia central se utiliza la mediana dado los

valores extremos de las variables numéricas estudiadas.

Para establecer las diferencias entre mas de 2 grupos de variables no
normales, se emplea el test no paramétrico de Kruskal -Wallis y para

comparar entre 2 muestras, el test de Mann-Whitney.

Para el ajuste de contrastes maultiples se empled6 el método de

Bonferroni.
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Para establecer las correlaciones se emplea el test de Rho de Spearman.

Para el estudio del riesgo relativo se emplea el modelo de regresion

lineal multiple.

El anélisis estadistico se lleva a cabo mediante el programa SPSS v15.0
(SPSS, Inc., Chicago IL), y los niveles de significaciéon han sido

establecidos como nivel de 0,05.
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RESULTADOS

La poblacion estudiada corresponde a un total de 336 pacientes con

insuficiencia renal cronica en diferentes estadios.

Los pacientes con IRC sin terapia renal sustitutiva, eran mayores, tenian
mayor IMC, cifras mas elevadas de glicemia y HbAlc que los pacientes en

dialisis (p< 0,001). (Tabla 1).

Tanto en el grupo de pacientes en didlisis como en los IRC sin terapia
renal sustitutiva presentaban una correlacion directa de la leptina e inversa
de la adiponectina con el IMC, insulina y glucosa (p<0,001) (Gréficos 1 y
2, tabla 2 y 3), con lo cual los pacientes los pacientes IRC sin TRS que
presentaban un mayor IMC y glucosa, tenian cifras mas elevadas de leptina

y mas bajas de adiponectina con respecto a los pacientes en dialisis.

Entre los pacientes que realizaban hemodidlisis y didlisis peritoneal, se
objetivan diferencias estadisticamente significativas en cuanto a los niveles
de adiponectina, encontrandose mas elevadas en los pacientes en DP con
respecto a los que realizaban HD. Con respecto a la leptina, existia una
tendencia a encontrase mas baja en los pacientes en DP (Grafico 1 y 2) sin
que existan diferencias en cuanto al IMC, glucosa, insulina, HbAlc y

HOMA en estos grupos de pacientes (Tabla 1).

Por otra parte, los pacientes en didlisis se encontraban mas inflamados
que los pacientes con IRC sin terapia renal sustitutiva (p< 0,001), sin existir
diferencias entre los pacientes que realizaban hemodialisis y dialisis

peritoneal. (Tabla 1).

En los pacientes con IRC sin terapia renal sustitutiva, existe una

correlacion inversa entre el filtrado glomerular y adiponectina (r=-0.39;
14



p<0.001) y los marcadores de inflamacion, presentando mayor
adiponectina e inflamacion en los estadios mds avanzados (p<0,001).
(Tabla 4 y 5). No existian diferencias estadisticamente significativas con

respecto al IMC en los diferentes estadios de la IRC.

Si dividimos a los pacientes con IRC-sin-TRS en diabéticos y no
diabéticos, encontramos que en los no diabéticos se incrementa de forma
progresiva la adiponectina a medida que empeora el filtrado glomerular,

presentando la misma tendencia en los pacientes diabéticos (Grafico 3,4).

En relacidn al metabolismo de la glucosa, los pacientes con IRC-sin-
TRS no diabéticos y con glicemias <100mg/dl, éstos presentaban menor
IMC, leptina, insulina, HbAlc y HOMA (tabla 6 y 7), pero no existen
diferencias con respecto a los marcadores de inflamacion (Tabla 8). El
analisis de regresion logistica pone de manifiesto como el cociente
ADP/LPT es un factor de riesgo independiente de hiperglicemia en el

paciente no diabético con IRC-sin-TRS (Tabla 9).
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Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes con insuficiencia renal cronica

de forma global.

VARIABLES IRC-sin-TRS HD DP p VALOR | MW
n=98 n=219 n=20

EDAD 67+12 54+14 51+11 0,000 #

IMC 27,86(25,79-31,17) | 24,96(22,41-27,7) 24,4(22,61-27,86) 0,000 #

SEXO 39M-58H 69 M - 146 H 4M-16H

GLUC 5,7(5,10-6,70) 5,1(4,5-6,75) 5,15(4,9-6,27) 0,000 *

INS 7,19(4,82-11,46) 7,76(4,75-14,12) 6,25(4,2-8,24) NS

HbAlc 5,70(5,3-6,1) 5(4,65-5,5) 5,2(4,7-5,9) 0,000 *#

HOMA 1,97(1,17-3,21) 1,81(0,97-3,21) 1,71(0,91-2,12) NS

COL 4,5(3,85-5,30) 4(3,3-4,6) 3,9(3,8-4,55) 0,000 *

HDL 1,3(1,02-1,52) 1,05(0,87-1,25) 1,21(0,78-1,49) 0,000 *

LDL 2,86(2,45-3,58) 2,51(2,01-3,14) 2,62(2,13-2,97) 0,002 *

TG 1,3(1-1,8) 1,47(1-2,2) 0,97(0,72- 2,07) NS

IL6 3,44(2,29-5,38) 5,74(3,94-8,6) 4,8(3,11-6,41) 0,000 *

PCR 2,71(1,19-5,07) 4,34(1,7-10,73) 4,86(1,03-8,69) 0,010 *

TNF-a 12,2(9,55-15,85) 16,8(11,65-21,3) 12,10(10,1-17,6) 0,000 *

RIL2 867(642,5-1173) | 1833(1408,5-2416) | 1828(1504,5-28886.,5) 0,000 #

ADP 12,58(6,95-19,57) | 17,53(12,05-24,21) | 26,69(18,74-35,21) 0,000 *H+

LEP 15,08(8,14-28,69) | 12,09(5,51-23,38) 8,56(4,56-23,51) 0,059

ADP/LEP 0,77(0,37-1,66) 1,49(0,61-4,15) 2,72(1,11-6,23) 0,000 #

* Diferencias entre IRC-sin-TRS y HD; # diferencias entre IRC-sin-TRS y DP, + diferencias entre HD y
DP.

La edad se describe como media y desviacion estandar, el resto de los datos se describen como mediana,
minimos y maximos. IRC-sin-TRS: insuficiencia renal crénica sin terapia renal sustitutiva; HD:
hemodialisis; DP: dialisis peritoneal. IMC: indice de masa corporal; Gluc: glucosa; INS: insulina;
HbAlc: hemoglobina glicada; HOMA (siglas en inglés de: homeostasis model assessment); COL:
colesterol; HDL: siglas en inglés de lipoproteinas de alta densidad; LDL: siglas en inglés de lipoproteinas
de baja densidad; TG: triglicéridos; IL6: interleucina 6; PCR: proteina C reactiva; TNFa: interferon alfa;
RIL2: receptor soluble de interleucina 2; ADP: adiponectina; LEP: leptina; ADP/LEP: cociente
adiponectina/leptina. p valor: significacion estadistica. MW: test no paramétrico de Mann-Whitney. B:
correccion de Bonferroni.
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Grafico 1. Niveles de adiponectina en los diferentes grupos de la IRC

@ IRC-SIN-TRS
E HD
W DP

ADIPONECTINA

Los datos se describen como la mediana de la adiponectina.IRC-sin-TRS: insuficiencia renal crénica sin
terapia renal sustitutiva; HD: hemodialisis; DP: dialisis peritoneal. ( p< 0,001 entre cada uno de los

grupos).

Grafico 2. Niveles de leptina en los diferentes grupos de la IRC

B IRC-SIN-TRS
E HD
B DP

NN N NN NN

LEPTINA

Los datos se describen como la mediana de la leptina. IRC-sin-TRS: insuficiencia renal crénica sin
terapia renal sustitutiva; HD: hemodialisis; DP: dialisis peritoneal. (p< 0,001 entre los 3 grupos).
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Tabla 2. Correlaciones entre la leptina, IMC y metabolismo de la

glucosa en los pacientes con IRC sin terapia renal sustitutiva.

TIPO DE CORRELACION VARIABLE SIG | VALOR
INSULINA r 0,31
p | 0,002
GLUCOSA r 0,26
POSITIVA p |00l
IMC r 0,39
p | 0,00
NEGATIVA FG r -0,24
p | 00015

Correlaciones mediante test de Rho de Spearman.

Tabla 3. Correlaciones entre la leptina, IMC y

glucosa en los pacientes en dialisis.

metabolismo de la

TIPO DE CORRELACION VARIABLE SIG | VALOR
INSULINA r 0,32
p | <0001
HOMA r 0,33
POSITIVA p | <0,001
IMC r 0,55
p | <0,001
NEGATIVA ADIPONECTINA r 0,27
p | <0001

Correlaciones mediante test de Rho de Spearman.
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Tabla 4. Correlaciones entre el filtrado glomerular e inflamacion en los
pacientes con IRC sin TRS.

TIPO DE CORRELACION VARIABLE SIG | VALOR
I2R T -0,54
p 0,001
NEGATIVA IL6 r -0,41
p 0,001
TNFa r -0,48
p 0,001
ADIPONECTINA T -0,39
p 0,001

Correlaciones mediante test de Rho de Spearman.
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Tabla 5. Inflamacion y adipocitocinas, segin los diferentes estadios de la insuficiencia renal cronica en los pacientes

sin terapia renal sustitutiva.

VARIABLES ENl (1411) 19% Elll 52% EIV 19% EV 10% p VALOR MW x B
EDAD 54+14 7018 7318 747 <0,001 *

IMC 28,3(25,18-30,77) | 27,94(26,04-31,39) | 27,56(25,63-31,15) 27,4(25,45-31,76) NS

PCR 2,46(0,91-5,8) 2,29(1,32-4,77) 4,79(1,69-11,14) 1,62(1,19-4,44) NS

IL6 2,25(2-3,11) 3,19(2,29-5,38) 4,26(3,55-6,48) 3,98(3,63-7,46) <0,001 i
TNFa 9,04(7,6-13,12) 11,7(9,71-14,85) 15,45(11,75-17,15) 18(15,1-22,35) <0,001 s

RS IL2 619(503,5-813,5) | 809(687,5-1056) 1096(812,25-1697) 1352(1191-1559,5) <0,001 A
ADIPONECTINA 7,23(4,83-10,43) 12,41(6,82-16,49) 12,47(7,82-21,92) 23,51(14,73-33,82) <0,001

LEPTINA 10,69(6,58-25,9) 14,15(7,95-27,06) 17,77(8,38-42,69) 17,16(15,73-43,07) NS

* Diferencias entre EII-EIIL; # diferencias entre EII-EIV; + diferencias entre EII-EV; % diferencias entre EIII-EIV; & diferencias entre EIII-EV; @ diferencias entre EIV-EV.

La edad se describe como media y desviacion estandar , el resto de los datos se describen como mediana. EII: estadio II (que incluye al estadio I y II); EIII: estadio III; EIV:
estadio IV; EV: estadio V; MW: test no paramétrico de Mann-Whitney. B: correccion de Bonferroni.
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Grafico 3. Niveles de adiponectina en los pacientes no diabéticos, con
insuficiencia renal créonica sin terapia renal sustitutiva.

@ ADIPONECTINA

Los datos se describen como mediana. EII: estadio II (que incluye al estadio I y II); EIII: estadio III; EIV:
estadio IV; EV: estadio V.

Grafico 4. Adiponectina en los pacientes diabéticos, con insuficiencia
renal cronica sin terapia renal sustitutiva.

@ ADIPONECTINA

Los datos se describen como mediana. EII: estadio II (que incluye al estadio I y II); EIII: estadio III; EIV:
estadio IV; EV: estadio V; MW: test no paramétrico de Mann-Whitney
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Tabla 6. Metabolismo de la glucosa en los pacientes no diabéticos con
insuficiencia renal cronica sin terapia renal sustitutiva.

VARIABLES GLICEMIA <100 GLICEMIA 100-126* | p VALOR
n=46 n=32

EDAD 66+15 69+9 NS

IMC 26,57(24,84-29,12) 30,31(26,67-31,54) 0,025

GLUCOSA 5,1(4,9-5.,4) 6,1(5,82-6,4) <0,001

INSULINA 6(4,3-8,45) 10,92(7,94-11,64) 0,002

HbAlc 5,3(5-5,7) 5,7(5,37-6) 0,017

HOM A 1,45(0,96-1,99) 2,92(2,34-3,17) <0,001

* Criterios de Glicemia alterada en ayunas segin la Sociedad Americana de Diabetes. American Diabetes
Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus (Position Statement). Diabetes Care.
2010;33 (Supl 1): S62-S69. La edad se describe como media y desviacion estandar, el resto de los datos
se describen como mediana. IMC: indice de masa corporal; HbAlc: hemoglobina glicada. HOMA: (siglas
en inglés de: homeostasis model assessment).

Tabla 7. Adipocitocinas en los pacientes no diabéticos sin terapia renal

sustitutiva.

VARIABLES GLICEMIA <100 GLICEMIA 100-126* p VALOR
n=46 n=32

ADIPONECTINA 14,52(8,59-23,69) 13,31(8,72-20,48) NS

LEPTINA 9,81(5,76-26,06) 21,45(11,13-30,11) 0,031

* Criterios de Glicemia alterada en ayunas segin la Sociedad Americana de Diabetes. American Diabetes
Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus (Position Statement). Diabetes Care.
2010;33 (Supl 1): S62-S69. Los datos se describen como mediana. IMC: indice de masa corporal; HbAlc:

hemoglobina glicada.
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Tabla 8. Marcadores de la inflamacion en los pacientes no diabéticos

con IRC sin TRS.

VARIABLES GLICEMIA <100 GLICEMIA 100-126* | p VALOR
n=46 n=32

PCR 3,45(1,32-7,53) 4,45(1,83-6,68) NS

IL6 5(3,17-7,81) 4,2(2,89-6,6) NS

TNFa 15,45(10,47-19,77) 14,8(10,45-19,05) NS

RsIL2 1658(1143-2330) 1273(861,75-1949,5) NS

* Criterios de Glicemia alterada en ayunas segin la Sociedad Americana de Diabetes. American Diabetes
Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus (Position Statement). Diabetes Care.
2010;33 (Supl 1): S62-S69. Los datos se describen como mediana

Tabla 9. Adipocitocinas en los pacientes no diabéticos sin terapia renal
sustitutiva. Regresion logistica.

VARIABLE

p VALOR

EXP (B) IC

ADP/LEP

-0,925

0,006

0,397

0,20-0,76

Variable dependiente: Glicemia <100; Glicemia>100.

Variables independientes: PCR; IMC; HDL/TG; EDAD; ADP/LEP;FG.
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DISCUSION

La insuficiencia renal crénica no solo condiciona una
alteraciéon del balance hidroelectrolitico, excrecion de productos
nitrogenados, metabolismo calcio-fésforo y hematologico, sino que
se desencadena un desequilibrio en el metabolismo energético e
inmunologico como consecuencia de una disfuncion del tejido

adiposo y disminucion del filtrado glomerular, entre otros.

La insulinorresistencia estd determinada por multiples factores
genéticos, medioambientales, farmacologicos y principalmente por
trastornos del peso, siendo bien conocido en la actualidad, la relacion
de la obesidad con el incremento de la leptina y la disminucion de las
cifras de adiponectina. Este desequilibrio de las adipocitocinas
(adiponectina y leptina) en la obesidad estdn intimamente

. . . . . 5 15 23
relacionadas con el desarrollo de la resistencia a la insulina >"!>% .

Este desequilibrio puede estar causado por la alteracion en el
estado nutricional, pero ademads, el ambiente urémico y la
disminucion del filtrado glomerular en el paciente renal pueden

. . . . . . 29.3
influir en los niveles de las adipocitocinas “~.

En nuestro estudio, los pacientes con IRC pero que no
realizaban ninguna técnica sustitutiva renal, presentaban un mayor
indice de masa corporal (probablemente en contexto de un mejor
estado nutricional) y en este contexto, presentaban cifras mas
elevadas de leptina y mas bajas de adiponectina, seguidos de mayor

glicemia y HbA1C con respecto a los pacientes en dialisis.
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Con respecto a los pacientes en didlisis, los que realizaban
dialisis peritoneal, presentaban cifras mas bajas de leptina,
probablemente en contexto de un mayor aclaramiento de esta

r r . 31, 21,22
molécula a través de la membrana peritoneal "~ *>

. Por otra parte
los pacientes en DP presentaban cifras mas elevadas de adiponentina,

que se correlaciona de forma inversa con la leptina.

Cabe destacar que los pacientes que no realizaban dialisis y no
eran diabéticos conocidos pero que presentaban glicemia basal
alterada, presentaban un mayor IMC, mayores cifras de leptina,
HbAlc e indice HOMA con respecto a los pacientes con cifras
normales de glicemia en ayunas, representando el desbalance
adiponectina/leptina  un factor de riesgo independiente de
hiperglicemia.

7,15.2331
22" en cuanto al

Estos hallazgos reafirman lo que se ha descrito
incremento de las cifras de leptina en el sobrepeso y su papel en la

insulinorresistencia.

Por otra parte, en los pacientes no diabéticos, se observo un
incremento progresivo de la adiponectina a medida que empeoraba el
filtrado glomerular, sin que esto estuviera en relacion con
alteraciones en el indice de masa corporal, por lo que alteraciones en
el depuramiento de la adiponectina podria ser otro de los factores

del incremento de ésta molécula en los pacientes renales.

En cuanto a la inflamacién, cabe destacar que los pacientes en
dialisis, se encontraban mas inflamados que los pacientes que no

realizaban técnica sustitutiva renal, probablemente en relacion a los
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accesos para didlisis, el estrés hemodindmico y las toxinas de los
;. crqe e 10.2 ., . .

liquidos de dialisis entre otras causas '*’. No se existian diferencias
entre los pacientes en hemodialisis o dialisis peritoneal con respecto

a la inflamacion.

En el grupo de pacientes que no realizaban ningln tipo de
técnica sustitutiva renal, existe una correlacion directa entre el
filtrado glomerular y los factores de inflamacion, apreciandose como
a medida que disminuia el filtrado glomerular, se incrementaba la

inflamacion.
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CONCLUSIONES

En conclusion, los pacientes con insuficiencia renal cronica
que no realizan ningun tipo de terapia sustitutiva renal, presentan un
mayor indice de masa corporal y en este contexto, cifras mas
elevadas de leptina y mas bajas de adiponectina. De este grupo de
pacientes, los no diabéticos, tienen un menor IMC, cifras inferiores

de leptina y menor insulinorresistencia que los pacientes diabéticos.

Los pacientes en hemodidlisis y didlisis peritoneal se

encuentran mas inflamados que los pacientes que no estan en dialisis.

En los pacientes con IRC-sin-TSR se objetiva como la
adiponectina e inflamacion aumentan a medida que empeora el

filtrado glomelular.

El cociente ADP/LEPT a diferencia de la inflamacion es un

marcador de glicemia alterada en ayunas.
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