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RESUMEN

Introduccion: El conocimiento de los factores que determi-
nan el transporte peritoneal de potasio en dialisis perito-
neal (DP) es incompleto. Los objetivos de este estudio fue-
ron comparar el transporte peritoneal de potasio en
pruebas de equilibrio peritoneal (PEP) con soluciones de
glucosa al 2,27 y al 3,86%, y desvelar factores con influen-
cia en este fenomeno. Método: Noventa pacientes en DP
fueron sometidos a PEP al 2,27 y al 3,86%, en orden alea-
torio. Comparamos el transporte de potasio en ambas
pruebas, buscando correlaciones del cociente D/P de pota-
sio a 240 minutos (variable principal) con marcadores de
funcién peritoneal durante PEP, y con diferentes variables
demogréficas, clinicas y bioquimicas, usando una estrategia
multivariante. Resultados: El D/P de potasio presentd bue-
na concordancia en ambas PEP, mostrando asociacién uni-
variante con el D/P de creatinina, pero no con potasio plas-
matico, ultrafiltracién o descenso de sodio. La edad, tipo
de DP, carga peritoneal de glucosa, icodextrina, tratamien-
to con IECA-ARA o calcioantagonistas, potasio urinario y fil-
trado glomerular tuvieron una correlacién univariante con
el transporte de potasio. En el analisis multivariante, el D/P
de creatinina a 240 minutos (B = 0,40 [IC 95%: 0,26-0,53]
2,27%; B = 0,36 [0,21-0,51] 3,86%; p <0,0005) fue el predic-
tor esencial del D/P de potasio a 240'. La excrecidén urinaria
de potasio también tuvo una correlacién inversa con la va-
riable principal. Asimismo, el tratamiento con IECA-ARA se
asoci6 de forma consistente con el transporte peritoneal de
potasio, pero sélo en la PEP al 3,86% (B = 0,08 [0,04-0,12];
p <0,0005). Conclusiones: Las PEP al 2,27 y al 3,86% estiman
de manera concordante el transporte peritoneal de pota-
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sio. Aunque el transporte de creatinina es el predictor prin-
cipal del de potasio, la excreciéon urinaria de potasio y el
tratamiento con IECA-ARA se asocian de manera indepen-
diente con el fenédmeno citado.

Palabras clave: Didlisis peritoneal. Prueba de equilibrio
peritoneal. Potasio. IECA-ARA. Potasio urinario.

Correlates of potassium transport during peritoneal
equilibration tests using different dialysate glucose
concentrations

ABSTRACT

Background: There are gaps in the knowledge of factors
which influence peritoneal potassium transport in peri-
toneal dialysis (PD). The aims of this study were to com-
pare peritoneal potassium transport in PD patients under-
going 2.27% and 3.86% peritoneal equilibration tests
(PET), and to disclose clinical correlates of this phenome-
non. Method: Ninety PD patients underwent 2.27% and
3.86% PET, in a random order. We compared peritoneal
potassium transport in both tests, and searched for corre-
lations between D/P potassium at 240 minutes (main study
variable) and PET-derived markers of peritoneal function
and selected demographic, clinical and biochemical vari-
ables, using a multivariate approach. Main results: D/P
potassium showed a good agreement between both PET,
and presented a univariate association with creatinine
transport, but not with plasma potassium, ultrafiltration
or sodium dip. Age, PD modality, peritoneal glucose load,
icodextrin, ACEI-ARA and calcium antagonist therapy, uri-
nary potassium and glomerular filtration rate were other
univariate correlates of potassium transport. Multi-
variate analysis confirmed D/P creatinine at 240 min-
utes (B = 0.40 [95% Cl 0.26-0.53] 2.27%, B = 0.36 [0.21-
0.51] 3.86%, p <0.0005) as the main predictor of D/P
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potassium at 240°. Urinary potassium, rather than
glomerular filtration rate, sustained also an inverse corre-
lation with the dependent variable. Treatment with ACEI-
ARA was consistently associated with peritoneal potassium
transport (3.86% PET) (B = 0,08 [0.04-0.12], p <0.0005).
Conclusions: The 2.27% and the 3.86% PET show a good
agreement at the time of estimating peritoneal potassium
transport. Urinary potassium excretion and treatment with
ACEI-ARA (3.86% test) show an independent association
with peritoneal potassium transport rates.

Key words: Peritoneal dialysis. Peritoneal equilibration test.
Potassium. ACEI-ARA. Urinary potassium.

INTRODUCCION

La prueba de equilibrio peritoneal (PEP) es el método de
referencia para la categorizacion del transporte peritoneal
en pacientes tratados con dialisis peritoneal (DP), en la
practica clinica. Aunque su uso sistematico se centra en
creatinina y glucosa, se ha adaptado para analizar las ca-
racteristicas del transporte de otros solutos'. La PEP clasi-
ca se realiza con solucion de glucosa al 2,27/2,5%, pero la
variante en la que se emplea solucion al 3,86/4,25% gana
adeptos de manera progresiva, ya que permite una valora-
cion mas precisa de las capacidades de ultrafiltracion (UF)
y del transporte de agua libre de los pacientes'?. Las PEP
basadas en soluciones al 1,36, al 2,27 o al 3,86% parecen
aportar resultados similares en cuanto al transporte de
creatinina, con algunas diferencias esperables respecto a
otros solutos, como la glucosa o el sodio*’. Por otra parte,
existen notables lagunas en nuestro conocimiento de los
factores que influyen en el transporte peritoneal de pota-
sio durante la DP. De manera notable, una fraccion signi-
ficativa del potasio recuperado del efluente peritoneal du-
rante un intercambio de DP podria tener origen celular,
diferenciado del potasio transportado por vias difusiva y
convectiva desde la circulacion®’. Los mecanismos que go-
biernan el flujo transcelular de potasio no estdn claros,
aunque tanto fendmenos locales de apoptosis como el me-
dio acido y la deshidratacion celular en presencia de solu-
ciones hipertonicas podrian desempeiiar algin papel en
este fenomeno®. Estas circunstancias plantean la posibili-
dad de que la composicion de las soluciones de DP u otros
factores clinicos o bioquimicos pudieran influir, de mane-
ra especifica, en el transporte peritoneal de potasio. La
PEP puede ser de ayuda para analizar estas cuestiones.

Hemos realizado un estudio para comparar, en el ambito
clinico, los perfiles de transporte de potasio en 90 pacien-
tes que se sometieron a PEP con soluciones de glucosa al
2,27 y al 3,86%, y tamponadas con lactato, asi como deter-
minar factores demograficos, clinicos y bioquimicos que
pudieran influir en los resultados del transporte de potasio
en ambas pruebas.
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POBLACION Y METODO
Disefio general

Siguiendo un disefio prospectivo, 90 pacientes en DP se so-
metieron, en orden aleatorio, a dos PEP usando soluciones
con glucosa al 2,27 y al 3,86%. La demora media entre am-
bas pruebas fue de 4 meses (amplitud, 0-6). Comparamos los
perfiles de saturacion de diferentes solutos de bajo peso mo-
lecular durante ambas pruebas, con especial interés en el
comportamiento del potasio. Analizamos la correlacion entre
los perfiles de saturacion de potasio observados y diferentes
variables demograficas (edad, sexo, tiempo en DP, modali-
dad de DP, diabetes, historial de peritonitis, medicaciones),
de laboratorio (diuresis, filtrado glomerular FG, potasio uri-
nario, hemoglobina, albumina plasmatica, proteina C reacti-
va [PCR]) y de funcionalismo peritoneal (tasas de transporte
de urea, creatinina y glucosa, UF, cribado de sodio).

Poblacion

Fueron considerados elegibles para el estudio todos los pa-
cientes tratados en nuestra unidad de DP que cumplieran dos
condiciones: situacion clinica estable, sin peritonitis o inter-
currencias, durante los 2 meses previos al estudio, y consenti-
miento informado para su participacion. Por otra parte, fueron
excluidos del analisis los pacientes que presentaron peritoni-
tis, hemoperitoneo o disfuncion de catéter peritoneal, los que
precisaron retirada de catéter por cualquier causa y los que, en
general, presentaron algun episodio clinico significativo du-
rante la realizacion del estudio.

Protocolo del estudio

En todos los pacientes se estimaron la adecuacion de DP y la
funcidn renal residual durante el mes previo a cada PEP. To-
das ellas siguieron el protocolo general habitual para estas
pruebas, con alguna modificacion menor. En resumen, tras un
cambio nocturno al 2,27%, se infundieron dos litros de diali-
zado al 2,27 o al 3,86% en la cavidad peritoneal. Se recogie-
ron muestras de efluente, de acuerdo a procedimientos estan-
dar, a los 0, 60, 90, 120 y 240 minutos. Al final de la
permanencia de 4 horas, se procedio al vaciado total de la
cavidad peritoneal. Las muestras sanguineas se extrajeron a
los 120 minutos de cada test. Todos los pacientes usaron so-
luciones convencionales tamponadas con lactato, de las em-
presas Baxter (Deerfield, Illinois, EE.UU.) (n = 81) o Frese-
nius (Heidelberg, Alemania) (n = 9).

Procesamiento de muestras y calculos secundarios

Las concentraciones de sodio y potasio en plasma, dializa-
do y orina se estimaron mediante un método de electrodo
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selectivo indirecto. Los niveles en plasma y dializado de
glucosa, urea, creatinina (corregida para glucosa) y albt-
mina se determinaron mediante autoanalizador, con softwa-
res adaptados a cada muestra. Los niveles plasmaticos de
PCR se midieron por inmunoturbidimetria (Roche Diag.,
Mannheim, Alemania).

El FG se computd como la media de los aclaramientos re-
nales de urea y creatinina. El transporte peritoneal general
(cociente D/P de creatinina a 240 minutos D/P_ ) se cate-
gorizo de acuerdo a los resultados de la PEP al 2,27%. Los
cocientes D/P de potasio y creatinina se calcularon como el
cociente entre las concentraciones en efluente en cada pun-
to de la PEP y las concentraciones en plasma en el punto
medio de la prueba. El descenso de sodio se computdé como
D, . — DNa_ . El valor D/D, de glucosa se calcul6 como
el cociente entre las concentraciones de glucosa en efluente
en cada punto de muestreo y la concentracion en el punto 0
minutos. La UF durante la PEP se calcul6 por la diferencia
de pesos de la bolsa antes de la infusion y tras el drenaje fi-
nal. Se definio el fallo de UF por un valor de UF <400 ml
durante la PEP al 3,86%.

La variable dependiente principal del estudio fue el cociente
D/P de potasio a 240 minutos (D/P,_, ). Comparamos la con-
cordancia en las estimaciones de esta variable en las PEP al
2,27 y al 3,86%. También buscamos correlaciones entre la va-
riable principal, por un lado, y las variables demograficas, cli-
nicas y bioquimicas, asi como los marcadores escrutados de
funcionalismo peritoneal (D/P UF durante la PEP y des-
censo de sodio a 60 minutos).

Cr-240"

Analisis estadistico

Las variables numéricas se presentan como medias o media-
nas (amplitud), seglin el ajuste a la normalidad de su distri-
bucion. Las comparaciones directas entre variables se reali-
zaron mediante las pruebas de la t de Student, ANOVA
(numéricas) y distribucion de la chi cuadrado (categoricas).
La correlacion entre variables numéricas se estudié mediante
el coeficiente de correlacion de Spearman. La concordancia
entre variables numéricas se evalu6 mediante graficos de
Bland Altman, usando la prueba de la t de Student para datos
pareados para el analisis de sesgos sistematicos. El analisis
multivariante se baso en técnicas de regresion multiple pro-
gresiva y por pasos. Utilizamos el programa SPSS 17.0 para
el procesamiento de datos.

RESULTADOS
Aspectos generales

Las caracteristicas principales de la poblacion estudiada se
resumen en la tabla 1. Las cargas peritoneales diarias de glu-
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cosa en el momento de las PEP eran de 87,2 £ 47,0 g (27,2-
233,7;2,27%) y 90,4 £45,9 g (21,2-236,0; (3,86%; p = 0,46).
En cuanto a los resultados generales de las PEP, los perfiles
de D/P_ fueron muy similares en las pruebas al 2,27 y al
3,86% (datos no expuestos). La poblacion estudiada incluia a
17 bajos transportadores (18,9%), a 63 medios transportado-
res (70,0%) y a 10 altos transportadores (11,1%). Los valores
medios de UF durante las PEP fueron 131,4 +256,7 ml (—480
a—600; 2,27%) y 542,0 £ 344,5 ml (-150 a 1.300; 3,86%).
Veintiséis pacientes (28,9%) cumplieron el criterio digndsti-
co de fallo de UF. Los niveles plasmaticos de potasio fueron
4,74 £ 0,72 mM/1 (2,8-6,1; 2,27%) y 4,73 + 0,62 mM/1 (3,5-
6,1; 3,86%; p =0,70). Los valores medios de glucemia fueron
111,7 + 48,6 mg/dl (52-269) y 112,5 + 48,5 mg/dl (66-318),
respectivamente (p = 0,85).

Comparacion de los perfiles de transporte
de potasio en ambas PEP

Los perfiles de saturacion de potasio fueron muy similares en
las PEP al 2,27 y al 3,86% (figura 1). La concordancia fue
buena, sin sesgos sistematicos entre ambas pruebas, a los 60
(p=10,09), 90 (p =0,71), 120 (p = 0,17) y 240 minutos (figura 2).

Observamos una buena correlacion univariante entre los
transportes de potasio y creatinina en ambas PEP (figura 3).

Tabla 1. Poblacion del estudio

Edad (afios)

Sexo (hombres/mujeres) (%)

Diabetes (%)

Tipo de DP (DPCA/DP automatica) (%)
Tiempo en DP (meses)

Pacientes con peritonitis (0/1/>1) (%)
Icodextrina en cambio largo (%)
Tratamiento con IECA-ARA (%)
Tratamiento con calcioantagonistas (%)
Furosemida (%)

Filtrado glomerular (ml/min)

Diuresis (ml/dia)

Potasio urinario (mM/dia)

AlbUmina plasmatica (g/l)
Hemoglobina (g/dl)

Proteina C-reactiva (mg/l)

57,4 + 14,2 (20-84)
48/42 (53,3/46,7)
33(36,7)

68/22 (75,6/24,4)

16,3 + 22,0 (2-107)
61/15/14 (67,8/16,7/15,5)
41 (45,6)

44 (48,9)

45 (50,0)

47 (52,2)

6,1 + 4,2 (0-16)
1117 + 651 (0-2500)
28,2 + 20,4 (0-98)
37,3 £ 3,5 (29-46)
12,0 + 1,6 (7,0-16,7)
2,6 (1-117)

Los valores corresponden al inicio del estudio. Las variables numéricas ex-
presan media + DE (amplitud), excepto proteina C-reactiva (mediana y
amplitud). * Enalapril y/o losartan en 40 casos; ® amlodipino (n = 19), nife-
dipino (n = 14), diltiazem (n = 9); < dosis media 97,0 mg/dia (20-240).
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: otra parte, no observamos correlaciones univariantes signifi-
] cativas entre la variable principal por un lado y el potasio
0,9 - plasmatico (r =—0,01, p = 0,96, 2,27%, r = —0,05, p = 0,64,
3,86%), la UF (r = 0,13, p = 0,22, 2,27%; r = 0,03, p = 0,75,
0,8 3,86%) o el descenso del sodio en dializado a 60 minutos
(r=0,02,p=0,88, 2,27%, r= 0,10, p = 0,34, 3,86%), por otro.
0,7 -
0,6 ~ Correlaciones demograficas, clinicas y bioquimicas
% - del transporte peritoneal de potasio
£ 0,5 -
o
5 04 En la tabla 2 se exponen las correlaciones univariantes entre
5 el cociente D/P_, . por un lado y las diferentes variables de-
03 4 mograficas, clinicas y bioquimicas escrutadas, por otro. Era
' patente una clara tendencia a valores mas altos de D/P de po-
02 4 tasio en los pacientes tratados con IECA-ARA (figura 4), es-
- 2.27% pecialmente durante la PEP al 3,86% (figura 4b). Los niveles
0,1 . 386% medios de potasio en plasma eran de 4,84 + 0,69 mM/I (2,8-
' 5,8) (IECA-ARA) frente a 4,64 + 0,64 mM/1 (3,1, 6,1) (no
0 : : N : IECA-ARA) durante la PEP al 2,27% (p = 0,18), y 4,89 +
0 60 90 120 240 0,68 (3,5-6,1) y 4,61 £ 0,65 mM/1 (3,6-5,8), respectivamente,
Minutos durante la PEP al 3,86% (p = 0,06).

Figura 1. Perfiles de D/P de potasio durante PEP con dializado basado
en glucosa al 2,27% o 3,86% (diferencias no significativas). Datos
presentados como media + DE.
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Analisis multivariante

En el analisis de regresion multiple (tabla 3) se identifico la ca-
tegoria general de transporte peritoneal (estimada por D/P

como el predictor més consistente del cociente D/P,_,, . Los co-
cientes D/D, de glucosa y D/P de urea a 240 minutos genera-
ban modelos menos consistentes que el D/P_ , ~-en ambas PEP.

Por otra parte, el tratamiento con IECA-ARA fue también un
potente predictor del D/P_, , pero sélo en la PEP al 3,86%,

Cr—240’)

Figura 2. Grafico de Bland Altman para concordancia entre D/PK-240"
en PEP con dializado con glucosa al 2,27% o al 3,86%.

La correlacion entre el D/P, .y el D/D, de glucosa a 240
minutos resultd mas estrecha en la PEP al 2,27% (r =-0,49;
p <0,0005) que en PEP al 3,86% (r = —0,29; p =0,006). El
cociente D/P de urea a 240 minutos mostrd una correlacion
con el D/P,_,, mas pobre que el de creatinina en ambas PEP

(r=0,35; p <0,0005 [2,27%], = 0,22, p =0,04 [3,86%]). Por
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Figura 3. Correlacion entre D/PCr-240" y D/PK-240" en PEP con
dializado con glucosa al 2,27% o al 3,86% (Spearman).
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mientras que en la PEP al 2,27% se observaba una ten-
dencia similar, pero no significativa. Ademas, tanto el FG
(tabla 2) como la excrecion urinaria de potasio (figura 5)
tuvieron una correlacidon univariante inversa con la varia-
ble principal. El FG se mantenia como predictor indepen-
diente del cociente D/P,_, (B = —0,005 [IC 95% —0,009
a 0,000], p = 0,036 PEP al 2,27%; B = —-0,005 [-0,010 a
0,000], p = 0,038 PEP al 3,86%) s6lo si no se incluia el
potasio urinario en el modelo de regresion, pero esta ulti-
ma variable tuvo una asociacién mucho mas estable con

la variable dependiente principal (tabla 3).

DISCUSION

Nuestros resultados concuerdan con los de los escasos
estudios previos de los que se dispone’™, al mostrar una
buena concordancia entre las PEP con glucosa al 2,27 y al
3,86% a la hora de estimar el transporte peritoneal de
potasio. Sin embargo, esta equivalencia podria resultar de
la interaccion de varias fuerzas opuestas. Asi, el transporte
de agua libre deberia producir una saturacion mas lenta de
potasio en la PEP al 3,86% que en la del 2,27%,
especialmente durante las primeras 2 horas de la prueba,
pero tanto la difusion como la conveccidn de potasio por
los poros pequefios parecen compensar rapidamente este
efecto. Otros mecanismos pueden influir en el transporte

originales

de potasio, dependiendo de la concentracion de glucosa
en el dializado. En primer lugar, la hipertonicidad y el
pH acido de las soluciones basadas en glucosa y lactato
pueden generar vasodilatacion local, aumentando asi el
transporte de solutos (incluyendo el potasio). Sin
embargo, este efecto podria ser no lineal, es decir, que
las soluciones al 3,86% podrian no ser mas
vasodilatadoras que las del 2,27%'". De hecho, el
transporte de creatinina posee una excelente
concordancia en PEP al 2,27 y al 3,86%°. Por otra parte,
el flujo transcelular de potasio podria representar una
fraccion significativa del transporte peritoneal de este
cation durante un intercambio de DP®’. Las razones de
este fendmeno no estan claras. Es posible que parte del
potasio transportado proceda de células muertas que
liberan su contenido a la cavidad peritoneal, pero
estudios recientes® sugieren que la salida de potasio de
células viables podria representar un mecanismo mas
importante. En primer lugar, el bajo pH del dializado
podria favorecer el intercambio transcelular de potasio
y protones’, aunque este efecto debe ser autolimitado,
ya que el pH se equilibra rapidamente durante un
intercambio de DP. Ademas, un dializado rico en
glucosa genera una alta osmolaridad local, que puede
provocar deshidratacion celular y salida de potasio de
las células'. Si este mecanismo fuera significativo, las
soluciones al 3,86% deberian generar mas transporte de

Tabla 2. Correlaciones clinicas del transporte peritoneal de potasio durante la PEP. Analisis univariante

PEP al 2,27% p PEP al 3,86% p

Edad (<50/50-70/>70 anos) 0,81/0,74/0,77 0,07 0,84/0,76/0,78 0,02
Sexo (hombres/mujeres) 0,78/0,76 0,14 0,79/0,79 0,62
Diabetes (presente/ausente) 0,79/0,75 0,27 0,83/0,77 0,02
Tipo de DP (DPCA/automatica) 0,75/0,83 0,05 0,78/0,84 0,017
Tiempo DP (<4/4-12/>12 meses) 0,73/0,74/0,78 0,53 0,78/0,76/0,79 0,81
Peritonitis (0/1/>1 episodios) 0,77/0,78/0,78 0,65 0,78/0,82/0,82 0,30
Carga peritoneal de glucosa (</>100 g/dia) 0,76/0,82 0,016 0,78/0,83 0,06
Icodextrina (si/no) 0,80/0,74 0,09 0,82/0,77 0,012
IECA-ARA (si/no) 0,80/0,74 0,09 0,85/0,74 0,0005
Calcioantagonistas (si/no) 0,80/0,75 0,075 0,82/0,77 0,047
Furosemida (si/no) 0,77/0,77 0,95 0,79/0,80 0,94
FG (<1/1-5/>5 ml/min) 0,87/0,77/0,76 0,004 0,88/0,79/0,78 0,025
Diuresis (<0,5/0,5-1/>1 I/dia) 0,82/0,78/0,76 0,12 0,84/0,80/0,78 0,21
Potasio urinario (<10/10-25/>25 mM/dia) 0,85/0,76/0,75 0,004 0,85/0,80/0,77 0,022
Albumina plasma (<35/>35 g/l) 0,79/0,77 0,37 0,81/0,78 0,97
Hemoglobina (<10/10-12/>12 g/dl) 0,81/0,78/0,77 0,65 0,84/0,82/0,77 0,27
Calcioantagonistas

PCR (<3/3-10/>10 mg/l) 0,77/0,79/0,76 0,76 0,79/0,84/0,76 0,07

Las cifras indican valores medios de D/PK-240", con el valor de p correspondiente para cada PEP. Comparaciones por pruebas de Mann-Whitney y

ANOVA.

FG: filtrado glomerular; PCR: proteina C-reactiva.
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Tabla 3. Correlaciones clinicas del transporte peritoneal de potasio durante la PEP. Andlisis multivariante

B 1C95% de B p B 1C 95% de B p

Potasio en plasma 0,01 0,04 a 0,02 0,55 -0,03 0,06 a 0,004 0,08
D/PCr-240' 0,40 0,26 a 0,53 0,0005 0,36 0,21 a 0,51 0,0005
UF PEP (<200 ml) 0,01 -0,01a0,04 0,34 -0,01 -0,06 a 0,04 0,65
Caida de sodio a 60 min 0,006 0,000 a 0,012 0,08 0,004 -0,001 a 0,010 0,11
Edad -0,001 -0,003 a 0,000 0,10 -0,001 -0,003 a 0,000 0,13
Diabetes (no) 0,02 -0,02 a 0,06 0,35 0,04 -0,01a0,09 0,14
Tipo de DP (DPCA) 0,04 -0,007 a 0,09 0,09 0,03 -0,02 20,08 0,21
Diuresis -0,002 -0,006 a 0,003 0,43 -0,002 -0,007 a 0,003 0,47
Filtrado glomerular -0,001 -0,007 a 0,004 0,60 -0,002 -0,008 a 0,004 0,46
Potasio urinario -0,13 -0,22 a-0,03 0,006 -0,13 -0,22 a-0,03 0,009
PCR (<3 mg/l) -0,01 -0,06 a 0,05 0,63 0,009 -0,04 a2 0,06 0,68
C. gluc. (<100 g/dia) 0,03 -0,02 a 0,07 0,27 0,02 -0,03a0,06 0,43
Icodextrina (no) 0,02 -0,02 a 0,06 0,39 0,03 -0,02 20,08 0,21
IECA-ARA (no) 0,04 -0,006 a 0,08 0,11 0,08 0,04a0,12 0,0005
Calcioantagonistas (no) 0,01 -0,03 a 0,05 0,50 0,03 -0,01 a 0,06 0,19

Regresion multiple por pasos. En negrita, variables del mejor modelo para cada PEP (> = 0,37 PEP 2,27%; r> =0,41 PEP 3,86%). Todos los demas va-

lores representan coeficientes ajustados para el mejor modelo.

Entre paréntesis, valor de referencia en variables categorizadas. UF: ultrafiltracién; PCR: proteina C-reactiva. C. gluc.: carga peritoneal de glucosa.

potasio que las del 1,36 o del 2,27%. Este mecanismo
operaria en contrabalance con el efecto putativo del
transporte de agua libre. Se ha indicado que este ultimo se
correlaciona directamente con la liberacion de potasio de las
células," lo que apoyaria esta hipdtesis. En todo caso, esta

claro que los mecanismos mencionados requieren una mayor
clarificacion. Por ejemplo, las soluciones de glucosa
hipertonica estimulan la secrecion de insulina'? que, a su vez
podria favorecer la captacion celular de potasio, con un
impacto no definido en el transporte peritoneal de potasio®.
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Figura 4. Perfiles de D/P de potasio durante PEP usando dializado con glucosa al 2,27% (figura 4a) o 3,86% (figura 4b), de acuerdo con el
tratamiento simultaneo con IECA-ARA. Datos presentados como media + DE. *p =0,08; °p <0,05; <p <0,001.
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1,204 2,27% r=-0,25,p=0,01
N 3,86% r=-0,27, p = 0,007
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Figura 5. Correlaciéon entre excrecién urinaria de potasio y D/PK-240'
en PEP con dializado con glucosa al 2,27% o al 3,86% (pacientes
anuricos no representados) (Spearman).

Un hallazgo notable de nuestro estudio fue la observacion
de tasas significativamente aumentadas de transporte
peritoneal de potasio en pacientes tratados con IECA-
ARA, un efecto particularmente evidente durante las PEP
al 3,86% (figura 4). Los efectos de estas familias de
farmacos sobre la funcidn y la estructura peritoneales son
objeto de controversia. En primer lugar, los pacientes
tratados con IECA-ARA presentan perfiles especificos de
comorbilidad y tienen tasas mas altas de transporte
peritoneal desde el inicio de DP'. Por otra parte, la
administracion a corto plazo de IECA-ARA a pacientes en
DP puede inducir vasodilatacion peritoneal'®, aunque este
efecto no parece modificar significativamente el transporte
general de solutos'*'*. La administracion a largo plazo de
IECA-ARA puede atenuar los cambios en la membrana
inducidos por la DP¥?, como consecuencia, al menos en
parte, de la capacidad de estos farmacos para prevenir la
fibrosis y estabilizar la superficie vascular peritoneal?2,
El efecto especifico de los IECA-ARA sobre el transporte
peritoneal de potasio ha recibido poca atenciéon en el
pasado. Asi, Rojas-Campos, et al'* no observaron ningin
efecto aparente del losartan sobre el transporte de potasio.
Sin embargo, este estudio se realizd a corto plazo y se
utilizé solucion al 2,5% para el analisis del transporte de
solutos. Ademas, los resultados del estudio mostraban una
tendencia no significativa al aumento del cociente D/P de
potasio en pacientes tratados con losartan, pero no con
verapamil o prazosin'. En nuestro estudio, el impacto de
los IECA-ARA sobre el transporte de potasio fue mucho
mas evidente durante las PEP al 3,86% (tabla 3 y figura 4).
Nuevamente, no esta clara la razon de esta diferencia. Los
IECA-ARA podrian provocar la liberacién de potasio a la
cavidad peritoneal induciendo apoptosis de las células

Nefrologia 2010;30(1):95-102
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peritoneales, de manera analoga a lo que sucede en otros
tejidos®?, pero esta hipotesis es muy especulativa. Los
IECA-ARA podrian también bloquear mecanismos
compensadores generales orientados a atenuar la extrusion
de potasio de las células, y este efecto seria mas evidente
cuanto mayor fuera el estimulo para la liberacion de
potasio (como en la PEP al 3,86%). La hiperpotasemia es
un efecto secundario bien conocido de los IECA-ARA>,
La inhibicion de la excrecion urinaria de potasio es el
mecanismo principal de este efecto pero, en pacientes en
dialisis con funcidén renal ausente o muy alterada, el
bloqueo del eje renina-angiotensina-aldosterona podria
afectar a mecanismos compensadores orientados a
facilitar la excrecion fecal y la captacion celular de
potasio* ¥,

Tanto el FG como la excrecion urinaria de potasio mostraron
una correlacion inversa con el transporte peritoneal de po-
tasio, pero la segunda variable tuvo una asociacion mucho
mas consistente con la variable principal del estudio. Esta
asociacion pudo ser estudiada en detalle porque s6lo 7 pa-
cientes del grupo de estudio estaban antricos al inicio del
mismo. Una asociacion inversa entre FG y transporte peri-
toneal de potasio parece, a primera vista, paraddjica, por-
que el descenso del FG deberia activar los mecanismos de
adaptacion al potasio, favoreciendo la captacion celular y,
en consecuencia, reduciendo el transporte transcelular de
este cation. Por el contrario, resulta tentador especular que
la excrecion urinaria de potasio sea un marcador indirecto
de la actividad de aldosterona, aunque los niveles de esta
hormona no se analizaron en este estudio. Como ya hemos
comentado, niveles elevados de aldosterona podrian favo-
recer la captacion celular de potasio®, oponiéndose a su ex-
trusion de las células peritoneales en repuesta a la acidez e
hipertonicidad del dializado.

El tratamiento con calcioantagonistas tuvo una cierta asocia-
cion directa con el transporte peritoneal de potasio en el ana-
lisis univariante, pero esta correlacion no resistio los ajustes
de la regresion multiple. Estos farmacos se estudiaron por su
capacidad para bloquear la extrusion de potasio de las célu-
las endoteliales por canales dependientes de calcio®. Estos
canales han sido identificados en el mesotelio peritoneal®'. El
verapamil no parece modificar a corto plazo el transporte pe-
ritoneal de solutos en pacientes en DP aunque, por razones
inciertas, podria aumentar la UF'®,

En conclusion, tanto la PEP clasica al 2,27% como la modi-
ficada al 3,86% poseen una buena concordancia en la estima-
cion del transporte peritoneal de potasio. La excrecion urina-
ria de potasio y el tratamiento con IECA-ARA (PEP al
3,86%) muestran correlacion independiente con la citada va-
riable. Son necesarios estudios ulteriores para aclarar las
interacciones entre mecanismos sistémicos de adpatacion a la
insuficiencia renal y la fisiopatologia de la membrana perito-
neal durante el tratamiento con DP.
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