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FUERA DE PLAZO

EFECTO MULTIPLICADOR DE GLUCOSA Y ANGIOTENSINA [I EN LA
NEFROPATIA DIABETICA EXPERIMENTAL.

Galceran JM, Zamora MJ, Rehues G, Martinez-Amends A,

Unidad de Hipertension Arterial, Laboratorio de Nefrologfa Experimental. Ciudad Sanitaria
y Universitaria de Bellvitge. L’Hospitalet de Liobregat, Barcelona, Espafia.

Diabetes e Hipertension son las principales causas de insuficiencia renal en la sociedad
idental. La binacion de las dos conlleva un elevado riesgo de deterioro de la funcion
renal. Los inhibidores del enzima de conversion de la angiotensina se han mostrado mas
eficaces que otros hlpntensores en frenar la progresion de la nefropatia diabética.
Probablemente, los efectos no hemodindmicos de la angi ina II sean particularmente
lesivos en el entorno diabético.
Hemos estudiado el efecto de concentraciones clevadas de glucosa, de angiotensina Il y de
su combinacion sobre la hipertrofia de células mesangiales renales, una caracteristica tipica
de la nefropatia diabética, y hemos comprobado que su concurso en combinacién multiplica
los efectos troficos de ambos factores por separado al evaluar la sintesis de nueva protefna
con la incorporacion de leucina tritiada (Control 23,6 3.3 CPM/106células, Ang I 10-7M
76,5 13.9% Gluc 300 mg% 42,4 11.4*, Ang 11 10-7M +Gluc 300 mg% 121,3  26,9*¢).
Los efectos de angiotensina 11 parecen mediados por receptores AT1 ya que son blogueados
con un antagonista especifico, losartan (Ang 11 10-7M+LOS 10-6M 22,8 5,7) . No asi los
efectos de la glucosa, al menos unicamente, ya que se observa una tendencia inhibidora con
losartan, aunque no significativa (Gluc 300 mg%+LOS 10-6M 29,4 7.2).

A pesar de utilizar disti vias inicial ambos estimulos parecen usar las oxidasas
celulares en ltimo término ya que tanto glucosa como anglotensma II estlmulan la smlesus
de ion superdxido en las células iales medido medi. de |

(Ang IT 10-7M 85,6% de incremento respecto a control*, Gluc 300 mg% 63,8% de
incremento* y Ang Il + Gluc 208,0% de incremento*#) y la hipertrofia inducida se bloquea
compl con un inhibidor especifico de la NADPH oxidasa, ¢l difenilen-iodinio
(Ang IT 10-7M +Gluc 300 mg%+DPI 10-5M 1,3 0,31 CPM/106¢élulas).

En conclusion, glucosa y angiotensina 1 potencian sus efectos hipertrofiantes sobre las
células mesangiales renales a través de un incremento del estrés oxidativo. Estos resultados
evidencian el importante papel de los efectos no hemodinamicos de angiotensina Il en la
progresion de la nefropatia diabética y la importancia del bloqueo de este sistema en su
tratamiento.

*p<0,05 vs control; ¢ p<0,05 vs Ang Il 10-7M y gluc 300 mg%; + p<0,05 vs control y
agonistas

PROTEINAS DE FASE AGUDA (PFA), ESTADO NUTRICIONAL Y
FACTORES DE RIESGO DE ATEROESCLEROSIS (FRA) EN
PACIENTES MAYORES EN HD.

E. Armada, C. Perez, P. Gayoso*, J. Esteban, C.Raposo+, A. Otero.

S. de Nefrologia, *: Unidad de Investigacion, + : Laboratorio, C.
Hospitalario de Ourense. Fundacién Renal Ifiigo Alvarez de Toledo.
Espaiia.

Uremia y ateroesclerosis son estados inflamatorios cronicos, habiéndose
observado una ‘asociacion entre malnutricion, inflamacion y
ateroesclerosis. Esto podria tener especial relevancia en pacientes
mayores en HD.
Determinamos en pacientes estables en HD PFA: Proteina C reactiva
(PCr) (nefelometria), VSG, Fibrindgeno (Fibn), haptoglobina (hpt),
Transferrina, albGmina; FRA: Colesterol, Ip(a), Apo Al, ApoB,
homocisteina; KTV y PCRn. Todos los pacientes se dializaban con
ANG69 6 PPMA y bicarbonato, usando accesos vasculares nativos. Se
dividieron en 2 grupos: A> 65 afios: n=41, edad 72,8 +: 5,3 , diabéticos 17
% ; B<65 afios: n=24, edad 52,5 + 9,0 afios, diabéticos 13 %.

PCr Fibn Hpt KTV Alb PCRn
Gr. A 23+3,9 4571122 1,640,6 14+03 34403 1,1303
Gr.B 1,1+ 1,1* 4224100 1,240,7* 1,310,2 3,6+ 0,3* 1,340,3*
(*:p<0,05)
No habia diferencias significativas en el tiempo en HD, ni en FRA. El
analisis de regresion multiple mostr6 que  Alb se correlacionaba
negativamente con PCr (r=-239) , VSG (r=-,255), Hpt (r=-,254) y Fibn
(r=-,259); Transferrina negativamente con PCr (=-,287) y Hpt (r=-,339).
PCr se correlacionaba positivamente con VSG (r=,572), Hpt (=,389) y
Fibn (r=,724) (todas las p<0,05)
En conclusién, a pesar de una dosis y condiciones de diélisis similares,
los pacientes mayores en HD tienen peor estado nutricional, lo que se
asocia con inflamacion, manifiesta por niveles mas elevados de PFA
positivas. Los  FRA tradicionales no fueron diferentes en las dos
poblaciones estudiadas.
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PROFILAXIS DE LAS PERITONITIS FUNGICAS CON FLUCONAZOL

A.Morey, MA. Munar, C.Lima, S.Quevedo, P.Losada, J Martinez, F.J. De La Prada.

Unidad de Dialisis Peritoneal. S. de Nefrologia. Hospital Son Dureta. Palma de

Mallorca.

INTRODUCCION

La peritonitis fingica es una causa poco frecuente de infeccién peritoneal en el

paciente tratado con dialisis peritoneal. Presenta una elevada morbi-mortalidad

(aunque la mortalidad ha descendido desde un 40-60% hasta in 5-25% en la

lidad), precisa en casos de la retirada del catéter peritoneal, por lo que

representa una entidad clinica importante a considerar.

Entre los factores de riesgo cabe destacar: Diabetes mellitus (DM), inmunosupresion,

peritonitis bacteﬂanas prewas, u‘atamwmos antibidticos prolongados, infecciones

virales, enf. g inales e infc fungicas en ufias y vagina.

Montenegro (Vlzcaya)l 995: 9%

Grupo multicéntrico Levante 1998: 7.6%

Rodrg-Carmona (Galicia) 1995: 3.4%

PALMA MALLORCACA. 1999: 2.7%.

MATERIAL Y METODOS

GRUPO A4: 42 p. en DP 1987-1991. 17mujeres, 25 varones. Edad media: 53.5+18.

GRUPO B: 81p. en DP 1992-1999. 28 mujeres, 53 varones. Edad media: 54+14 afios.
D ns.

Pauta_profilictica: Fluconazol 50mg/dia oral, i do a las 4

consecutivas o 6 alternas de tratamiento annbxotlco enDMyalas5s. consecutwas o

7 altemas al resto de pacientes, hasta una semana después de finalizado el tr ]

antibiético.

Resultados: GrupoA: con 595 meses/trat, total P: 76, P/p/a: 1,53, PF: 5 (6,5%). Grupo

B: con 1690 meses/trat, total P: 103, P/p/a: 0,75, PF: 0.

p=0.0039

En el grupo A, de las 5 peritonitis fit

fumigatus (AF).

Como factores de riesgo: 5 peritonitis bacterianas previas con tto antibiéticos, 0 DM,

1 inmunodeprimido (SIDA): 1(AF).

CONCLUSIONES

1-La profilaxis con fluconazol 50 mg/dia se ha mostrado efectiva, erradicando la

PF de nuestra unidad en los dltimos 8 afios.

2-Factores de riesgo determinantes fueron las P previas y los tratamientos

antibiéticos, no comportindose como tal la DM.

3-La cnhesuin, dedwaclon y experiencia del equipo asistencial, asi como la
d i per lizados, sin duda han contribuido a la reduccién de

la tasa P/p/a en el grupo B.

qid,

3 fueron por Ca 2 por Aspergillus

LA DISMINUCION DE LA PTH MEJORA LA ACTIVIDAD LIPOLITICA DE LA
LIPOPROTEIN LIPASA EN PACIENTES TRATADOS CON DIALISIS PERITONEAL

Jesis Montenegro, Margarita Esteban*, Yolanda Chico**. Ramén Saracho. lzaskun Iribar,
Isabel Martinez, Julian Ocharan. Servicios de Nefrologia y Bioquimica* del Hospital de
Galdakao. Universidad del Pais Vasco**.

La actividad lipolitica de la lipoprotein lipasa (LPL) esta disminuida en pacientes con
Insuficiencia Renal Cronica ( IRC), Hemodialisis (HD) y Dialisis Peritoneal (DP),
contribuyendo asi a la dislipemia. Por otra parte se ha encontrado relacion entre PTH y LPL
en animales y humanos con IRC, pero no en HD y DP. Nosotros atribuiamos esta falta de
relacion en DP a los niveles moderadamente altos de Ja PTH.

Con el fin de observar la relacion de la LPL con PTH alta y tras la diminucion de PTH a
valores moderados, se selecionaron 10 enfermos en DPcon PTH altas. A estos pacientes se
lograba alcanzar unos niveles muy altos de PTH tras suprimir las sales de Ca y calcitriol y
dializarlos con solucion de dialisis con Ca de 4 mg/L no méas de |5 dias.En esta situacion se
extraia sangre para determinar: Ca, P .f. alcalinas, PTH, Calcitriol, [nsulina, TSH,
colesterol, triglicéridos, lipoproteinas y apoproteinas. La actividad de LPL se calculaba con
la sangre obtenida a los 15 minutos de inyectar bolus de 50 U de heparina sodica por Kg de
peso. La disminucion de la PTH se conseguia dializando con soluciones de 7 mg/L de Cay
administrando Calcitriol y sales de Ca. Una vez que PTH habia bajado se aplicaba mismo
protocolo.

PRE tto POST tto p

PTH 650 156 0.0001
CALCITRIOL 4.15 8.75 0.015
LPL 266 353 0.0001
APOC I 17.87 16.5 0.4
HDL COLESTEROL 38.4 41.5 0.13
INSULINA 30.8 3201 0.7
TRIGLICERIDOS 141 133 04

Se logré una disminucion significativa de los valores de PTH, con las medidas
anteriormente citadas. Debido al tratamiento aumentaron también de forma significativa las
cifras de calcitriol. A pesar del nimero bajo de pacientes se pudo encontrar un aumento
significativo de la actividad de la LPL de un 33%. Los triglicéridos disminuyeron aunque
no se encontro significacion estadistica, tal vez por el bajo nimero de pacientes. Los
cambios en la LPL inducidos por la PTH no parecen estar mediados por la insulina dado
que no hubo cambios en su concentracion tras el tratamiento del hiperparatiroidismo. Estos
datos indican que la disminucién de las cifras de PTH tras el tratamiento ordinario aumenta
la actividad lipolitica de la LPL pudiendo contribuir a la mejora de las alteraciones lipidicas
encontradas en estos pacientes. La dislipemia encontrada en el hiperparatiroidismo severo
puede ser debida a la inhibicién de la LPL por el exceso de PTH.
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