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en situación basal y al año de seguimiento, tanto en in-
cidentes como en prevalentes. No objetivamos diferen-
cias significativas en relación con la comorbilidad CV, car-
diopatía isquémica, insuficiencia cardíaca o comorbilidad
vascular cerebral o periférica, ni en función del índice
HOMAIR, ni en el de los niveles de insulina. En conclu-
sión, los pacientes no diabéticos en DP no presentan ele-
vación significativa de los niveles de HOMAIR, ni se mo-
difica con paso del tiempo en diálisis, lo que sugiere que
la DP no es un factor de riesgo de RI. El hecho de que los
índices de RI no se asocien a morbilidad o mortalidad CV
parece sugerir el menor peso de este factor en el ámbi-
to de la DP.

Palabras clave: Enfermedad renal crónica. Diálisis peritoneal.
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Repeated analysis of estimated insulin resistance using the

HOMAIR index in nondiabetic patients on peritoneal dialysis

and its relationship with cardiovascular disease and mortality

ABSTRACT

Terminal chronic renal failure patients show early insulin

resistance (IR), characterised by alterations in the hydro-

carbon metabolism and hyperinsulinaemia generally asso-

ciated with dyslipidaemia and a proinflammatory condi-

tion. Cardiovascular disease (CVD) is the main cause of

RESUMEN

Los pacientes con enfermedad renal crónica terminal
muestran precozmente resistencia insulínica (RI), caracte-
rizada por alteraciones en el metabolismo hidrocarbona-
do e hiperinsulinemia generalmente asociada a dislipemia
y a un patrón pro inflamatorio. La enfermedad cardiovas-
cular (CV) constituye la principal causa de mortalidad en
los pacientes en diálisis. Existe una fuerte asociación en-
tre RI, hiperinsulinismo y enfermedad CV. El objetivo del
presente estudio fue evaluar el efecto de la diálisis peri-
toneal (DP) sobre la RI y sus efectos sobre la morbimor-
talidad CV subsiguiente en pacientes urémicos no diabé-
ticos. Se incluyeron 69 pacientes no diabéticos en DP, 35
incidentes (≤ 3 meses en DP) y 34 prevalentes (> 3 meses
en DP), con 2 mediciones de resistencia insulínica estima-
da mediante el índice de resistencia a la insulina (HO-
MAIR), separadas entre sí por 12 meses. El valor medio
de HOMAIR en pacientes incidentes fue 1,8 ± 1,3 y 2,2 ±
2,1 en situación basal y a los 12 meses, respectivamente
(no significativa [ns]). En pacientes prevalentes estos va-
lores fueron 2,3 ± 1,3 y 2,5 ± 2,2 (ns). En nuestro estudio,
las concentraciones medias de glucosa, insulina y RI me-
dida por el HOMAIR y QUICKI (índice cuantitativo de
control de la sensibilidad a la insulina) fueron similares
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mortality in patients on dialysis. There is a strong associa-

tion between IR, hyperinsulinism and CV disease. The ob-

jective of this study was to evaluate the effect of peri-

toneal dialysis (PD) on IR and its effects on the subsequent

CVD morbidity and mortality in nondiabetic uraemic pa-

tients. It involved 69 nondiabetic patients on PD, 35 inci-

dent patients (<_3 months on PD) and 34 prevalent patients

(>3 months on PD), with 2 estimated insulin resistance

measurements 12 months apart using the insulin resistance

index (HOMAIR). The mean HOMAIR value in incident pa-

tients was 1.8±1.3 and 2.2±2.1 at baseline situation and at

12 months respectively (not significant [NS]). In prevalent

patients these values were 2.3±1.3 and 2.5±2.2 (NS). In our

study, the mean glucose, insulin and IR concentrations

measured by the HOMAIR and QUICKI indexes (the latter

being a quantitative control for insulin sensitivity control)

were similar at baseline situation and the following year,

in both incident and prevalent patients. We did not find

any significant differences in relation to CVD comorbidity,

ischaemic heart disease, heart failure or cerebrovascular or

peripheral comorbidity neither in the HOMAIR index or in-

sulin levels. To conclude, nondiabetic patients on PD do

not display a significant increase in HOMAIR levels and this

remains the case over time when on dialysis.

Keywords: Chronic kidney disease. Peritoneal dialysis. In-

sulin resistance. HOMAIR Index. QUIKI Index. Cardiovascu-

lar disease. Mortality.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular (CV) constituye la principal

causa de mortalidad en los pacientes en diálisis1,2 . La asocia-

ción entre resistencia periférica a la insulina (RI), hiperinsu-

linismo y enfermedad CV se conoce por numerosos estudios

transversales y prospectivos1-4

.
De hecho, el hiperinsulinismo

se considera un buen marcador de RI en sujetos sin hiperglu-

cemia significativa. Además, la RI se asocia a varios factores

de riesgo de enfermedad CV como dislipemia2, hipertensión

arterial5 e hipercoagulabilidad2

.

Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) termi-

nal muestran precozmente RI, caracterizada por alteracio-

nes en el metabolismo hidrocarbonado con hiperinsuline-

mia que, generalmente, se asocia a dislipemia y a un

patrón pro inflamatorio con niveles séricos alterados de

adipocitoquinas6. Numerosos estudios han demostrado que

la RI se asocia posiblemente a un proceso inflamatorio sis-

témico silente y a un proceso microinflamatorio caracteri-

zado por la activación de células periféricas como poli-

morfonucleares o monocitos7. La consecuencia final es una

elevada prevalencia de ateroesclerosis con alta morbimor-

talidad de origen CV8.

Nuestra hipótesis de trabajo se basa en la posibilidad de que

la glucosa de las soluciones de diálisis peritoneal (DP) pueda

incrementar la RI, a través de un efecto mediado por adipoci-

toquinas, y contribuir a acelerar el proceso de ateroesclerosis

del estado urémico. Por lo tanto, los objetivos del presente

estudio fueron:

1. Evaluar la presencia de RI en pacientes incidentes y pre-

valentes no diabéticos tratados con DP.

2. Analizar la evolución de los índices de RI tras 1 año de

tratamiento con DP.

3. Evaluar el efecto de la RI sobre la morbimortalidad CV

subsiguiente.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes

El diseño del estudio es prospectivo y observacional sobre

una cohorte de pacientes incidentes y prevalentes tratados

con DP. Se incluyeron 69 pacientes no diabéticos en DP, 35

incidentes (≤ 3 meses en DP) y 34 prevalentes (> 3 meses en

DP), 58 % con diálisis peritoneal automatizada y 42 % con

diálisis peritoneal continua ambulatoria, con 2 mediciones de

resistencia insulínica estimada mediante el índice de resis-

tencia a la insulina (HOMAIR), separadas entre sí 12 me-

ses. El propósito de esta doble observación fue comprobar la

reproducibilidad, potenciales cambios de situación derivados

de la propia DP y la influencia de todo ello sobre la aparición de

eventos CV y mortalidad.

Se excluyeron pacientes con neoplasia activa, infecciones

agudas, enfermedad inflamatoria crónica no controlada o sin-

tomática, o glucemia basal > 140 mg/dl.

Las causas de enfermedad renal fueron glomerulonefritis en 21

(30,4 %), nefroangioesclerosis o vascular en 8 (11,6 %), otras

causas en 8 (11,6 %), enfermedad poliquística en 7 (10,1 %),

enfermedad sistémica en 7 (10,1 %), causa no conocida en 7

(10,1 %), pielonefritis crónica en 5 (7,2 %), nefropatía inters-

ticial en 5 (7,2 %) y hereditaria en 1 (1,4 %).

En el momento de la primera medición de RI se consideró el

tiempo basal y el comienzo del seguimiento para el análisis

de supervivencia.

La comorbilidad fue evaluada según el índice de Charlson

modificado por Beddhu9.

PROCEDIMIENTOS DE LABORATORIO

Las determinaciones analíticas se realizaron basalmente y al

año de evolución, tras 12 horas de ayuno y manteniendo su

pauta habitual de DP. También se recogieron parámetros dia-



originales

87

Rafael Sánchez-Villanueva et al. Índice HOMAIR en pacientes no diabéticos en DP

Nefrologia 2013;33(1):85-92

triglicéridos ≥ 150 mg/dl; 4) colesterol-HDL ≤ 40 mg/dl; y

5) uso de uno o más hipolipemiantes.

Hipertensión: la presión arterial (PA) fue medida con el moni-

tor digital (HEM-907) con manguitos adaptados a la circunfe-

rencia del brazo después de que el sujeto reposara en posición

supina durante al menos 5 minutos. El diagnóstico de hiperten-

sión se realizaba cuando un sujeto presentaba uno o más de los

siguientes criterios14: 1) PA sistólica ≥ 135 mmHg; 2) PA diastó-

lica ≥ 85 mmHg; y 3) uso de uno o más antihipertensivos.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los valores se expresan como media (± desviación estándar) 

y porcentajes. Las proporciones se compararon con el test χ2 y

las medias con la t de distribución normal y U de Mann-

Whitney y Wilcoxon para las variables cuantitativas no para-

métricas. El análisis de regresión lineal se realizó con los coe-

ficientes de correlación de Pearson y Spearman. Para el

análisis de supervivencia se empleó el método de Kaplan-

Meier, y las curvas se compararon con el método log-rank. Un

valor de p < 0,05 se consideró estadísticamente significativo.

RESULTADOS

En la tabla 1 se exponen las características clínicas basales

de los dos grupos de pacientes, clasificados según tiempo

previo en DP (incidentes y prevalentes). No se encontraron

diferencias significativas entre ambos grupos.

El tiempo medio de seguimiento en DP fue de 32,1 ± 16,0

meses (rango: 11-87).

En la tabla 2 se reflejan los parámetros de diálisis, datos analí-

ticos e índices de resistencia a la insulina (HOMAIR y 

QUICKI), en situación basal y a los 12 meses de seguimiento.

Solo se observaron diferencias estadísticamente significativas

en la función renal residual, colesterol total y colesterol LDL.

El porcentaje de utilización de icodextrina en pacientes inciden-

tes al inicio fue de 60 % y a los 12 meses de 57,1 %, mientras

que en pacientes prevalentes fue de 73,5 % en ambos casos.

HOMAIR e insulina basal

Cuando se clasificaron los pacientes en función de la me-

diana del HOMAIR basal (HOMAIR, 1,7, rango: 6,29),

observamos que los pacientes incidentes con el HOMAIR

más elevado tenían niveles de calcio total y calcio iónico

significativamente más altos, comparados con los que

presentaban valores de HOMAIR más bajos. En los pa-

cientes prevalentes no se encontraron diferencias signifi-

cativas (tabla 3). Al distribuir los pacientes según la me-

líticos, como Kt/V de urea semanal e índice de catabolismo

proteico (nPNA).

La insulina se cuantificó por un método enzimoinmunomé-

trico doble en el autoanalizador AIA 360 (Tosoh Bioscien-

ce). El coeficiente de variación intra e interensayo fue de

1,7 y 3,3 %, respectivamente. La sensibilidad del ensayo fue

1 µU /ml. El rango normal de insulina en nuestro laboratorio

fue de 2 a 17 µU /ml

Con los datos de glucemia e insulinemia basales se calculó

el índice HOMAIR, según la fórmula de Matthews et al.10:

HOMAIR = glucosa (mmol/l) x insulina (µU/ml)/22,5. Ade-

más se calculó el índice cuantitativo de control de la sensibi-

lidad a la insulina (QUICKI) de acuerdo con Hrebicek et al.11:

QUICKI = 1/[log de insulina en ayunas (mU/l) – log de glu-

cemia en ayunas (mg/dl)].

Definiciones

Enfermedad coronaria: antecedentes de angor, infarto de

miocardio, evidencia coronariográfica, intervención percutá-

nea o by-pass coronario.

Insuficiencia cardíaca congestiva: clasificación de la New

York Heart Association (NYHA)12:

- Clase funcional I: actividad habitual sin síntomas. No hay

limitación de la actividad física.

- Clase funcional II: el paciente tolera la actividad habitual,

pero existe una ligera limitación de la actividad física,

apareciendo disnea con esfuerzos intensos.

- Clase funcional III: la actividad física que el paciente pue-

de realizar es inferior a la habitual, está notablemente li-

mitado por la disnea.

- Clase funcional IV: el paciente tiene disnea al menor es-

fuerzo o en reposo, y es incapaz de realizar cualquier ac-

tividad física.

Enfermedad arterial periférica: pacientes con claudica-

ción intermitente, by-pass arterial, amputación, gangrena o

insuficiencia arterial aguda, aneurismas de aorta torácica 

o abdominal no reparados mayores de 5 cm.

Enfermedad vascular cerebral: pacientes con anteceden-

tes de accidentes cerebrovasculares o accidentes isquémicos

transitorios (con mediana o nula secuela).

Dislipidemia: presencia de uno o más de los siguientes crite-

rios13: 1) colesterol LDL (colesterol ligado a lipoproteínas de

densidad baja) ≥ 100 mg/dl; 2) colesterol no-HDL (colesterol

no ligado a lipoproteínas de densidad alta) ≥ 130 mg/dl; 3)
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diana de la insulinemia (7,0, rango: 2-25), los hallazgos

fueron similares a los anteriores.

No encontramos diferencias en el índice HOMAIR ni en

el QUICKI en función de las diferentes concentraciones

de glucosa de las soluciones de diálisis peritoneal, tanto

basalmente como al año (datos no mostrados).

Análisis de comorbilidad

Cuando analizamos los pacientes con HOMAIR basal según

el valor de la mediana, no encontramos diferencias estadís-

ticamente significativas en relación con la comorbilidad CV,

cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca o comorbili-

dad vascular cerebral y periférica. Estos resultados se repi-

Tabla 1. Características basales de los pacientes en diálisis peritoneal incidentes y prevalentes

Pacientes incidentes Pacientes prevalentes p

(≤ 3 meses) (n = 35) (> 3 meses) (n = 34) 

Edad (años) 52,7 ± 16,7a 47,9  ± 18,3a ns

Sexo (V/M) 19/16 17/17 ns

Peso (kg) 66,3 ± 11,7a 65,5 ± 11,3a ns

IMC (kg/m2) 24,5 ± 4,4a 24,7 ± 4,3a ns

Tiempo previo en diálisis peritoneal (meses) 1,7 ± 0,5a 24,7 ± 27,4a 0,0001

Índice de Charlson sin edad 3,5 ± 1,6a 3,1 ± 1,4a ns

Hipertensión arterial 34 (97,1 %) 29 (85,3 %) ns

Hipercolesterolemia 18 (51,4 %) 18 (52,9 %) ns

Hipertrigliceridemia 3 (8,6 %) 5 (14,7 %) ns

Enfermedad cardiovascular 13 (37,2 %) 8 (23,5 %) ns

Cardiopatía isquémica 6 (17,1 %) 2 (5,8 %) ns

Insuficiencia cardíaca 8 (22,8 %) 6 (17,6 %) ns

Enfermedad vascular cerebral 3 (8,6 %) 2 (5,9 %) ns

Enfermedad vascular periférica 5 (14,3 %) 2 (5,9 %) ns

IMC: índice de masa corporal; ns: no significativa; M: mujer; V: varón.
Valores expresados como número absoluto y porcentaje. a Valores expresados como media ± desviación estándar.

Tabla 2. Parámetros de diálisis, datos analíticos e índices de resistencia periférica a la insulina en pacientes en diálisis
peritoneal, basal y al año de seguimiento

Pacientes Basal 12 meses p

Kt/V urea 2,4 ± 0,6 2,3 ± 0,56 ns

nPNA (g/kg/d) 1,2 ± 0,4 1,1 ± 0,3 ns

Función renal residual (ml/min/1,73 m2) 3,7 ± 3,9 2,1 ± 2,8 0,000

Hemoglobina (g/dl) 11,6 ± 1,5 11,8 ± 1,5 ns

Fibrinógeno (mg/dl) 364,5 ± 323,3 351,5 ± 363,1 ns

Colesterol total (mg/dl) 194,2 ± 60,3 169,9 ± 52,2 0,000

Colesterol HDL (mg/dl) 48,2 ± 15,31 46,3 ± 13,7 ns

Colesterol LDL (mg/dl) 94,8 ± 37,2 65,1 ± 33,0 0,023

Triglicéridos (mg/dl) 124,5 ± 58,7 123,01 ± 56,3 ns

Glucemia basal (mg/dl) 93,7 ± 14,3 95,01 ± 19,2 ns

Insulina (µU/ml) 8,5 ± 5,0 9,7 ± 7,9 ns

HOMAIR 2,0 ± 1,3 2,4 ± 2,1 ns

QUICKI 0,3 ± 0,0 0,3 ± 0,0 ns

Valores expresados como media ± desviación estándar.
HDL: lipoproteínas de alta densidad; HOMAIR: índice de resistencia a la insulina; LDL: lipoproteínas de baja densidad; nPNA: índice de
catabolismo proteico; QUICKI: índice cuantitativo de control de la sensibilidad a la insulina.
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ten cuando realizamos el análisis en función de la mediana

de la insulina basal.

En relación con el índice de Charlson sin edad, la comor-

bilidad de los pacientes con HOMAIR por encima y por de-

bajo de la mediana fue similar (3,2 ± 1,6 vs. 3,4 ± 1,3, no

significativa).

La existencia de enfermedad CV previa no influyó de mane-

ra significativa en los niveles de HOMAIR.

Análisis de supervivencia

Dieciocho pacientes (26 %) murieron durante el seguimien-

to, siendo el origen vascular la causa más frecuente de mor-

talidad (n = 5, 27,8 %), seguida por la causa cardíaca (n = 4,

22,2 %), infecciosa (n = 4, 22,2 %), deterioro (n = 2, 11,1 %),

tumoral (n = 1,5, 6 %) y otras (n = 2, 11,1 %).

La comparación entre los pacientes que fallecieron y los

que sobrevivieron mostró que los primeros eran preferen-

temente varones (11 vs. 7, p = 0,001), más ancianos (63,6

± 12,3 vs. 45,7 ± 16,8 años, p = 0,000) y con un mayor ín-

dice de Charlson sin edad (4,5 ± 1,1 vs. 2,9 ± 1,3, p =

0,000). No se encontraron diferencias estadísticamente sig-

nificativas en los índices de medición de la RI (datos no

mostrados).

El análisis de supervivencia global de Kaplan-Meier no reve-

ló diferencias significativas en la mortalidad entre los pacien-

tes con niveles de índice HOMAIR por encima y por debajo

de la mediana (figura 1). De igual forma, no se evidenciaron

diferencias en mortalidad CV y evento CV fatal y no fatal a

lo largo del estudio (datos no mostrados).

DISCUSIÓN

En el presente estudio analizamos los efectos de la DP sobre

parámetros de resistencia insulínica (HOMAIR y QUICKI) y

su influencia sobre la aparición de eventos CV y mortalidad

en un grupo de pacientes en DP no diabéticos.

En pacientes urémicos, la RI se presenta de manera muy fre-

cuente, ocurriendo incluso en fases tempranas15. Se han des-

crito varias hipótesis que tratan de explicar la RI: 1) hiperpro-

ducción de factores proinflamatorios endógenos, como la

homocisteína16, el estrés oxidativo17 o los niveles elevados de

lipoproteína (a)18; y exógenos, como las infecciones crónicas,

a veces silentes, por Helicobacter pylori19, prótesis vascula-

res infectadas o administración de hierro intravenoso entre

otras20; y 2) aumento del tejido graso21 por sobrealimentación,

que conlleva la formación de un círculo vicioso con aumento

de la producción de adipocitoquinas (leptina, resistina) y otros

mediadores proinflamatorios, como el factor nuclear kappa

beta, factor de necrosis tumoral alfa e interleuquina 622. Estas

quimoquinas actúan como proteínas quimiotácticas de mono-

citos y macrófagos (MCP-1)23,24 perpetuando la RI.

En pacientes en DP, el desarrollo de IR se atribuye a la gran

cantidad de glucosa absorbida desde los líquidos de diálisis,

lo que contribuye a otras alteraciones metabólicas, como la

obesidad central, hipertrigliceridemia, y diabetes de novo25.

Además se induciría la hipersecreción de adipocitoquinas que

perpetuarían el hiperinsulinismo y sus efectos metabólicos y

sistémicos deletéreos. Según un estudio de Fortes et al.26, los

pacientes en DP tienen mayores niveles de glucosa en ayu-

nas, HbA
1c

e índice HOMAIR que los pacientes en hemodiá-

lisis. Por otro lado, los pacientes con líquidos de diálisis li-

bres de glucosa demostraron menor absorción de glucosa,

menor ganancia de peso y acumulación de grasa, además de

Tabla 3. Comparación de los datos analíticos basales según los valores de la mediana del HOMAIR (mediana: 1,7, rango:
6-29)

Parámetros basales Pacientes incidentes Pacientes prevalentes

(n = 35) (n = 34) 

HOMAIR HOMAIR p HOMAIR HOMAIR p

< mediana > mediana < mediana > mediana

Tensión arterial sistólica (mmHg) 126,5 ± 16,4 141,9 ± 30,7 ns 130,8 ± 13,7 136,7 ± 12,2 ns

Triglicéridos (mg/dl) 104 ± 51,3 119,5 ± 41,3 ns 123,47 ± 43,7 154,1 ± 50,7 ns

Fibrinógeno (mg/dl) 473,8 ± 301,2 276,5 ± 304,4 ns 357,2 ± 354,3 385,1 ± 313,3 ns

Calcio total (mg/dl) 8,9 ± 1,2 10,2 ± 1,2 0,005 9,9 ± 1,1 9,8 ± 0,7 ns

Calcio iónico (mmol/l) 1,2 ± 0,1 1,3 ± 0,2 0,020 1,3 ± 0,1 1,3 ± 0,1 ns

Fósforo (mg/dl) 5,5 ± 1,4 5,3 ± 1,3 ns 5,7 ± 1,6 5,2 ± 0,9 ns

PTH intacta (pg/ml) 311,1 ± 468,7 150 ± 150,6 ns 358,1 ± 533,1 147,9 ± 139,2 ns

Valores expresados como media ± desviación estándar.
HOMAIR:  índice de resistencia a la insuliNa; PTH: hormona paratiroidea.
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disminución de niveles de leptina en plasma y aumento del

nivel plasmático de adiponectina, mejoría en la RI y la disli-

pidemia27,28. En nuestro estudio, las concentraciones medias

de glucosa, insulina y RI medida por el HOMAIR y QUICKI

fueron similares en situación basal y al año de seguimiento

tanto en pacientes incidentes como en prevalentes.

Bonora et al.29 encontraron en una gran muestra de pacientes

diabéticos tipo 2 que la RI, estimada por HOMAIR, era un

fuerte predictor de enfermedad CV, tanto al inicio del estudio

como durante el seguimiento. Este hecho ocurrió con inde-

pendencia de los factores de riesgo CV clásicos y las varia-

bles más estrictamente relacionadas con la IR, como el índi-

ce de masa corporal. Asimismo, a pesar de que varios

estudios mostraron que la hiperinsulinemia era capaz de pre-

decir las enfermedades CV4,30, otros, sin embargo, no encon-

traron una asociación significativa entre niveles plasmáticos

de insulina y enfermedades CV31. En nuestro estudio no evi-

denciamos diferencias significativas en relación con la co-

morbilidad CV, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca

o comorbilidad vascular cerebral, ni en función del índice

HOMAIR, ni en los niveles de insulina. Asimismo, el índice

de Charlson sin edad fue similar en los pacientes. Tampoco

encontramos relación entre la presencia de enfermedad CV

previa y el valor de HOMAIR.

La glucosa de las soluciones de DP podría tener un efecto so-

bre el adipocito abdominal que, a través de un incremento en

la secreción de adipocitoquinas, incrementara la RI favore-

ciendo el desarrollo de un síndrome metabólico y acelerando

el proceso de ateroesclerosis del estado urémico. Al analizar

nuestros datos, no encontramos diferencias en el índice 

HOMAIR ni en el QUICKI en función de las diferentes con-

centraciones de glucosa de las soluciones de DP utilizadas.

En la población general, la RI se considera un factor de ries-

go CV y de mortalidad32,33, mientras que este comportamiento

parece diferir en los estudios realizados con pacientes con

ERC. Un estudio de Shinohara et al.34 mostró que el índice

HOMAIR predecía la mortalidad en pacientes no diabéticos

con ERC. Otros estudios, sin embargo, no han demostrado

esta asociación35. En nuestro análisis de supervivencia no en-

contramos diferencias estadísticamente significativas en los

índices de RI, ni tampoco al clasificar los pacientes en fun-

ción de los valores medianos de HOMAIR analizados por Ka-

plan-Meier. Probablemente, otros aspectos característicos de

estos pacientes, como la edad o la comorbilidad, tengan más

peso en la supervivencia que la resistencia a la insulina. Ade-

más, los valores de HOMAIR encontrados en nuestro estudio

se hallan dentro de los límites normales, lo cual dificulta aún

más la existencia de diferencias significativas en la supervi-

vencia.

Bonora et al.36 encontraron valores de HOMAIR de 2,06

(2,06 ± 0,14) en una población de 62 sujetos sanos, utilizan-

do un radioinmunoanálisis de doble anticuerpo para la medi-

ción de la insulina plasmática. En un estudio realizado en 490

voluntarios no diabéticos, 77 % caucásicos, de ambos sexos,

edad entre 19 y 79 años e índice de masa corporal entre 18 y

42,2, los investigadores hallaron un índice de HOMAIR de

2,7 ± 0,137. El valor de HOMAIR en sujetos normales (sin al-

teración del metabolismo de la glucosa) en un trabajo previo

nuestro fue de 2,22 ± 0,2638. Los valores de HOMAIR que en-

contramos en nuestra población de estudio, tanto en pacien-

tes incidentes como en prevalentes, se situaron entre el 

P50-P75 de la población general española según un estudio

reciente39. Caravaca et al.40 encontraron en pacientes con

ERC no diabéticos niveles medios de HOMAIR más eleva-

dos que los de nuestro estudio (4,28 ± 2,07). Estos datos apo-

yan los resultados obtenidos demostrando que los pacientes

no diabéticos en DP no presentan elevación significativa de

los niveles de HOMAIR, con respecto a la población gene-

ral, y que este hecho no se modifica con el tiempo en diáli-

sis, al menos en un año.

Reconocemos como una limitación de nuestro estudio el he-

cho de haber incluido solo aquellos pacientes con glucemia ba-

sal > 140 mg/dl en lugar del corte diagnóstico de diabetes en

la población general de ≥ 126 mg/dl, pero, al tratarse de pa-

cientes en DP con un aporte continuo de glucosa, pretendíamos

conseguir una cohorte de pacientes con una glucemia basal

próxima a la normalidad, aunque excluyendo los casos de

diabetes. Es posible que mediante este umbral más permisivo

se hayan incluido pacientes con grados menores de alteración

del metabolismo de la glucosa, como la intolerancia hidrocar-

bonada, pero nuestra intención fue solo excluir aquellos pa-

cientes con diabetes franca. El hecho de que todos los pacien-

tes, para poder ser incluidos en el estudio, tuvieran que tener

al menos un año de evolución en DP supone un sesgo en el

estudio de supervivencia. Además, este estudio está limitado

por el corto número de pacientes estudiados, pero ofrece un

Figura 1. Curva de Kaplan-Meier, mediana HOMAIR
frente a éxitus.
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1998;53(5):1343-7.

16. Gillum R. Distribution of serum total homocysteine and its

association with diabetes and cardiovascular risk factors of the

insulin resistance syndrome in Mexican American men: the Third

National Health and Nutrition Examination Survey. Nutr J 2003;2:6.

17. Rosen P, Nawroth PP, King G, Moller W, Tritschler HJ, Packer L. The

role of oxidative stress in the onset and progression of diabetes

and its complications: a summary of a Congress Series sponsored

by UNESCO-MCBN, the American Diabetes Association and the

German Diabetes Society. Diabetes Metab Res Rev 2001;17(3):189-

212.

18. Reaven GM, Chen YD, Jeppesen J, Maheux P, Krauss RM. Insulin

resistance and hyperinsulinemia in individuals with small, dense

low density lipoprotein particles. J Clin Invest 1993;92(1):141-6.

19. Aguilera A, Gonzalez-Espinoza L, Codoceo R, Jara Mdel C, Pavone

M, Bajo MA, et al. Bowel bacterial overgrowth as another cause

of malnutrition, inflammation, and atherosclerosis syndrome in

peritoneal dialysis patients. Adv Perit Dial 2010;26:130-6.

20. Amore A, Coppo R. Immunological basis of inflammation in

dialysis. Nephrol Dial Transplant 2002;17 Suppl 8:16-24.

21. Krotkiewski M, Bjorntorp P, Sjostrom L, Smith U. Impact of obesity

on metabolism in men and women. Importance of regional adipose

tissue distribution. J Clin Invest 1983;72(3):1150-62.

22. Shoelson SE, Lee J, Yuan M. Inflammation and the IKK beta/I kappa

B/NF-kappa B axis in obesity- and diet-induced insulin resistance.

Int J Obes Relat Metab Disord 2003;27 Suppl 3:S49-S52.

23. Sartipy P, Loskutoff DJ. Monocyte chemoattractant protein 1 in

obesity and insulin resistance. Proc Natl Acad Sci U S A

2003;100(12):7265-70.

24. Takahashi K, Mizuarai S, Araki H, Mashiko S, Ishihara A, Kanatani

A, et al. Adiposity elevates plasma MCP-1 levels leading to the

increased CD11b-positive monocytes in mice. J Biol Chem

2003;278(47):46654-60.

25. Szeto CC, Chow KM, Kwan BC, Chung KY, Leung CB, Li PK.

New-onset hyperglycemia in nondiabetic chinese patients

started on peritoneal dialysis. Am J Kidney Dis 2007;49(4):524-

32.

26. Fortes PC, Mendes JG, Riella MC, Pecoits-Filho R. Carbohydrate

metabolism disturbances in non-diabetic patients on peritoneal

dialysis. Perit Dial Int 2006;26 Suppl 2:Abstract.

doble abordaje sobre diferentes etapas de tratamiento en DP,

inicial y tardía, con consistencia de los resultados en ambas.

Asimismo, su carácter prospectivo avala de forma considera-

ble los resultados obtenidos.

En conclusión, los pacientes no diabéticos en DP no presen-

tan elevación significativa de los niveles de HOMAIR, ni mo-

dificación de dicho índice tras un año de tratamiento en DP,

lo que sugiere que la DP no es causa de aumento del riesgo

de RI. El hecho de que los índices de RI no se asocien a mor-

bilidad o mortalidad CV parece sugerir el menor peso de este

factor en el ámbito de la DP.
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