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En el presente capitulo revisamos el grado de evi-
dencia existente en los problemas clinicos mas re-
levantes de los pacientes que reciben tratamiento
con hemodialisis crénica.

ACCESO VASCULAR

Para preservar el acceso vascular en pacientes con
insuficiencia renal crénica avanzada (IRC), se reco-
mienda no realizar punciones y canalizaciones de las
venas del antebrazo y del codo, sobre todo de la
vena cefalica del brazo no dominante' (Evidencia C).

Tipos de acceso vascular

Los tres tipos de acceso vascular utilizados en la
actualidad son la fistula arteriovenosa nativa (FAV),
las proétesis sintéticas y los catéteres tunelizados de
doble luz. Un estudio observacional mostr6 que la
tasa de infeccion por 1.000 sesiones de dialisis era
2,5 en pacientes con FAV nativa o injerto, 13,6 en
pacientes con catéteres tunelizados y 18,4 en pa-
cientes con catéter temporal®. El estudio CHOICE
analiza el efecto del tipo de acceso vascular sobre
la supervivencia en 616 pacientes incidentes en-
contrado un RR ajustado de 1,2 para pacientes con
FAV e injertos y 1,5 para pacientes con catéter cen-
tral®. La FAV radio-cefalicas (mufieca) y humero-ce-
falicas (codo) deben ser las de primera eleccién.
Las FAV humero-basilicas (con transposicién de la
vena basilica) y las protesis sintéticas se conside-
ran como segunda opcién, pero antes que la im-
plantacion de catéteres venosos centrales perma-
nentes'. Los catéteres implantados en la vena
yugular derecha tienen menor tasa de malfuncio-
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namiento que los implantados en la yugular iz-
quierda, y se deben evitar los catéteres subclavios
por el riesgo de estenosis®.

El acceso vascular de eleccién es la FAV nativa
debido a que proporciona altos flujos para didlisis,
minimiza las infecciones y tiene la mayor tasa de
duracion®’ (Evidencia B).

Momento de realizacion

Se recomienda realizar la FAV entre los 6 y 12
meses antes de comenzar la HD' para permitir la
maduracion o la reparacién de la FAV cuando exis-
te un fallo primario (Evidencia C).

Un meta-andlisis de 8 estudios prospectivos y 30 re-
trospectivos mostr6 un fallo primario de la FAV radio-
cefalica del 15% y una tasa de supervivencia prima-
ria y secundaria al ano del 62% y 66% respectivamen-
te®. Otro estudio mostré que los pacientes de mas de
65 afos tenian un RR de 1,7 de fallo en la madura-
cién en comparacién con los menores de 65 afios’.

Un analisis canadiense retrospectivo de 5.924 pa-
cientes en HD mostré que el subgrupo (n = 1.240)
que tenfan una FAV 4 meses antes de comenzar la
dialisis tenian menor riesgo de sepsis y mortalidad'®.
Otro estudio encontré que los pacientes con FAV al
inicio de la HD tenian mejor supervivencia que los
que iniciaban con un catéter'.

Tiempo hasta la primera canalizacion de la FAV

El estudio DOPPS (incluye 642 pacientes inciden-
tes) encontré que el uso de catéteres venosos cen-
trales y la remision tardia al Nefr6logo son factores
que predisponen a la canalizacién precoz de la FAV
(primeros 28 dias)'?. Este estudio también mostré que
un tiempo de maduracién menor de 14 dias se aso-
ciaba con menor supervivencia de la FAV. Un ensa-
yo multicéntrico italiano mostré que un tiempo de
maduracioén inferior al mes se asocié con menor tasa
de supervivencia'>. Basandose en estos estudios, las



guias K/DOQ)I recomiendan que el tiempo trascurri-
do hasta la primera canalizacién debe ser un mini-
mo de un mes, y preferiblemente 2 meses. La guia
considera que se podria plantear el uso de una FAV
antes de las 4 semanas siempre que estuviese ma-
dura y su utilizacion evitase la implantacién de un
catéter venoso central' (Evidencia B). Por otra parte,
la FAV madura que ha precisado reparacion quirdr-
gica o radioldgica podra ser utilizada tan pronto
como se pueda desde un punto de vista clinico.

Monitorizacion clinica de la FAV

La deteccion de descensos significativos del flujo
arterial, disminucién de la dosis de dialisis o incre-
mentos progresivos de la presién venosa obliga a
descartar estenosis arterial, venosa o recirculacion'#1e.
(Evidencia B). Si se evidencia una estenosis superior
al 50%, se debe realizar una angioplastia o repara-
cién quirdrgica. Sin embargo, la monitorizacion
rutinaria midiendo el flujo de la FAV no ha demos-
trado prolongar la vida media del acceso vascular'”
22 encontrado mejor relacién coste-beneficio cuan-
do se restringen las intervenciones a pacientes con
clinica de disfuncion del acceso vascular.

Tipos de catéteres y lugar de insercion

En un estudio prospectivo, la incidencia de bac-
teriemia de catéteres no tunelizados implantados en
la vena yugular interna fue del 5% después de tres
semanas y del 11% en la vena femoral después de
una semana?3.

Se recomienda utilizar catéteres centrales tuneli-
zados si van a ser utilizados durante mas de tres se-
manas ya que tienen menores tasas de infeccién y
proporcionan mejores flujos para didlisis'242¢ (Evi-
dencia C).

El lugar preferido de insercion es la vena yugular
interna derecha ya que proporciona una via mas di-
recta a la union de la vena cava superior con la au-
ricula derecha permitiendo mejores flujos para dia-
lisis'. No se recomienda utilizar la vena subclavia
para evitar estenosis y porque dificulta el desarrollo
de FAV?728 (Evidencia Q).

Prevencion de infeccion del acceso vascular

La manipulacién de los catéteres debe realizarse
en las maximas condiciones de asepsia. Algunos es-
tudios han descrito diversos procedimientos para re-
ducir el riesgo de infecciones??3* (Evidencia C), pero
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se requieren estudios randomizados que muestren
medidas eficaces de prevencion?®.

Tratamiento coadyuvante para alargar la
permeabilidad del acceso vascular

Existe una revisién sistematica acerca de este t6-
pico que concluye que los ensayos realizados con-
firman el efecto beneficioso de la ticlopidina y la as-
pirina a corto plazo, pero los resultados a largo plazo
son inciertos (Evidencia A). Aunque pareceria razo-
nable sugerir el uso de medicamentos antiplaqueta-
rios en pacientes renales con fistula o shunt A-V, las
limitaciones de este meta-andlisis merecen ser men-
cionadas. Los ensayos no son recientes, tuvieron pe-
riodos de seguimiento muy cortos y existe hetero-
geneidad en los ensayos.

ANEMIA
Objetivo en las cifras de Hb

La guia Americana (K/DOQ)I) recomienda cifras de
Hb (hematocrito) entre 11 g/dL (33%) a 12 g/dL
(36%)*. La guia clinica Europea recomienda man-
tener unas cifras de Hb por encima de 11 g/dI*°, y
el limite superior esta por definir teniendo en cuen-
ta la edad, actividad fisica y comorbilidad de los pa-
cientes*. No se recomienda Hb > 12 g/dl en casos
de enfermedad cardiovascular severa (ICC igual o su-
perior a lll de NYHA) salvo que existan sintomas cli-
nicos que lo aconsejen (angina)*' (Evidencia A). No
existen estudios controlados acerca del incremento
de Hb por encima de 11 g/dl en diabéticos, pero
parece prudente no superar los 12 g/dl, sobre todo
si coexiste enfermedad vascular periférica*? (Eviden-
cia C). En cualquier caso, la cifra de Hb predidlisis
no deberia ser superior a 14 g/dl para evitar posi-
bles efectos adversos de hemoconcentracion post-he-
modialisis** (Evidencia C).

Metabolismo del hierro (Fe)

La concentracién minima de ferritina en pacien-
tes sin inflamacion debe ser 100 pg/l, los hematies
hipocrémicos < 10% y el indice de saturacion de la
transferrina > 20% (Evidencia B), pero en la practi-
ca clinica se recomiendan valores entre 200-500 pg/!|
de ferritina, IST > 30% y hematies hipocromicos <
2,5% para conseguir una respuesta 6ptima al trata-
miento con agentes estimulantes de la eritropoye-
sis**-4¢ (Evidencia C).
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Tratamiento con agentes estimulantes
eritropoyéticos

Los pacientes con cifras de Hb < 11g/dl deben re-
cibir agentes estimulantes eritropoyéticos (AEE), una
vez descartadas otras causas de anemia*” (Evidencia
A). En HD, se prefiere la administracion IV de eri-
tropoyetina por confort para los pacientes, pero los
requerimientos de dosis son significativamente me-
nores administrado por via subcutanea*®* (Eviden-
cia A). Darbepoetina alfa parece ser igual de eficaz
administrada 1V o SC3%5" (Evidencia B). La adminis-
tracion de EPO IV debe ser tres veces por semana,
sin embargo, un meta-analisis reciente ha demostra-
do que la administracion semanal subcutdnea es tan
eficaz como la administracién 2-3 veces/semana in-
travenosa®” (Evidencia A). En la fase de correccién
de la anemia, darbepoetina puede ser administrada
una vez por semana, iv o sc>® (Evidencia A), y en la
fase de mantenimiento cada 2-4 semanas (Evidencia
C). No existen datos concluyentes que indiquen
mayor tasa de trombosis de la FAV nativa con cifras
de Hb entre 10-12 g/dI>2. Sin embargo, existe algin
estudio que mostr6 mayor niimero de trombosis en
los pacientes con protesis vasculares cuando se su-
peraron estas cifras de HB> (Evidencia B).

Tratamiento con Fe

Los pacientes en HD requieren suplementos de Fe
para conseguir y mantener las cifras de Hb desea-
das. Se debe administrar IV ya que en HD los re-
querimientos son mayores y la absorcién oral esta
disminuida®*°> (Evidencia A). No existe una reco-
mendacion definitiva en cuanto la frecuencia 6pti-
ma de administracién. Se recomienda una dosis de
25-150 mg/semana en los primeros seis meses de
tratamiento con AEE®® (Evidencia B), y aunque no
existen estudios clinicos sobre la toxicidad asociada
a la sobrecarga de Fe, se recomienda suspender la
administracién con ferritina superior a 800 pg/l (Evi-
dencia C). Los depésitos de Fe se deben medir con
la concentracion de ferritina y el déficit funcional se
determina con el porcentaje de hematies hipocroé-
micos o el IST (Evidencia B). El Fe sacarosa se con-
sidera la forma mas segura de administracién de Fe
iv’7, seguido del gluconato de Fe.

Tratamiento con vitaminas
La administracion rutinaria de acido félico o vit.

B'? en pacientes con una dieta adecuada general-
mente no es necesaria®® (Evidencia B).
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Una revision sistematica sobre la administracion
de I-carnitina ha demostrado que puede tener un
efecto beneficioso coadyuvante en el tratamiento de
la anemia, pero son necesarios estudios clinicos que
demuestren su eficacia®.

OSTEODISTROFIA RENAL

El tratamiento del HPT secundario en dialisis in-
cluye los quelantes del fésforo, con o sin sales de
calcio, la vitamina D y andlogos, los calciomiméti-
cos y la paratiroidectomia.

Quelantes del fosforo (P)

Las sales de calcio, acetato y carbonato célcico,
administradas oralmente son eficaces en reducir los
niveles de P (Evidencia B). Un meta-andlisis realiza-
do por la NKF® demostré que el acetato célcico pro-
duce menos hipercalcemia (Evidencia A), aunque la
progresion de las calcificaciones vasculares se ha
descrito con ambas sales de calcio®'.

Por otra parte, la administracién de altas dosis de
calcio y los episodios de hipercalcemia se han aso-
ciado con maés calcificaciones vasculares®*®3, por lo
que se debe disminuir la administracion de calcio
oral cuando el calcio sérico supera el rango reco-
mendado de 9,5 mg/dl (Evidencia B).

Sevelamer es otro eficaz quelante del fésforo que
no contiene calcio (Evidencia B). Un ensayo rando-
mizado multicéntrico®' que compara la eficacia de
sevelamer con respecto las sales de Ca mostré mayor
frecuencia de hipercalcemia (16% vs 5%) y mayor
descenso de la PTH con las sales del Ca (57% vs
30%), con equivalente control del P. No se encon-
traron diferencias significativas en el producto Ca x
P, pero las calcificaciones vasculares medidas por to-
mografia progresaron mas en el grupo del Ca. Sin
embargo, el estudio tiene varias limitaciones, ya que
no se analizé la concentracion de Ca en el dializa-
do y no se consider6 que los cambios en las calci-
ficaciones vasculares pueden ser debidos a otras pro-
piedades del sevelamer como el descenso de la
LDL-colesterol. Otros estudios demostraron o mayor
reduccion de P con acetato cdlcico®, o similares re-
ducciones con ambos farmacos®>®®. El hallazgo
comun de estos estudios es que ambos agentes son
similares para controlar el P sérico. Sevelamer puede
exacerbar la acidosis pero mejora el perfil lipidico,
y serian necesarios estudios que evalien el impac-
to de este farmaco sobre la mortalidad.

El carbonato de lantano es un catién trivalente que
tiene gran afinidad por el P, siendo un quelante del



P eficaz (Evidencia B)*’. Sin embargo, existe escasa
experiencia clinica con este farmaco y pocos estu-
dios comparativos con otros quelantes del P®3%9,

Vitamina D y analogos

La vitamina D inhibe la produccién y liberacion
de la PTH de las glandulas paratiroides, asi como
estimula la absorcién del calcio y fésforo intestinal,
originando como principales efectos adversos hiper-
calcemia, hiperfosforemia e hipersupresiéon de la
PTH. Se ha demostrado que la vitamina D oral dia-
ria, y oral o intravenosa administrada en pulsos es
eficaz para reducir las cifras de PTH en los pacien-
tes en HD (Evidencia A)7°. En cuanto la administra-
cién oral, no hay suficiente evidencia para afirmar
que la administracion intermitente es mejor en cuan-
to eficacia o reduccion de efectos adversos.

Respecto la administracién intravenosa, existen va-
rios ensayos randomizados, controlados y doble
ciego que concluyen que la administracion IV es
mas eficaz’'”7¢, sin embargo, dos de estos ensayos
s6lo incluyen hiperparatiroidismos moderados vy
otros dos, con formas mds severas, incluyen pocos
pacientes.

Otro meta-andlisis con 21 ensayos comparando la
via intravenosa vs oral’”, concluye que se requieren
estudios con mayor nimero de enfermos y con dosis
equivalentes para que la comparacién sea significa-
tiva. Sin embargo, las KDOQI consideran que la ad-
ministracién IV intermitente de calcitriol es mas efi-
caz que la administracién oral diaria en la reduccién
de la PTH (Evidencia A)’8. Las guias australianas’®
recomiendan dejar la administracion IV para aque-
llos pacientes que no respondan a la administracion
oral.

La vitamina D debe suspenderse si las cifras de
Ca y P estan significativamente elevadas, para redu-
cir el riesgo de calcificaciones vasculares y extra-
vasculares (Evidencia B).

Los andlogos de la Vitamina D son eficaces en re-
ducir la PTH, pero no hay estudios definitivos en hu-
manos que muestren su eficacia con menores efec-
tos adversos que la vitamina D (hipercalcemia y
hiperfosforemia). (Evidencia C)79%.

Calciomiméticos

Los calciomiméticos son moléculas sintéticas que
se ligan a la regién transmembrana del receptor de
calcio de la glandula paratiroides, actuando como
un modulador alostérico positivo reduciendo la li-
beracién de PTH. El tratamiento con cinacalcet re-
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duce los niveles de PTH, calcio, fésforo y producto
calcio-fésforo en pacientes con hiperparatiroidismo
secundario en tratamiento con didlisis (Evidencia
B)81-8°. No se ha evidenciado que cinacalcet influya
en los requerimientos de la terapia standard del
HPTS, pero un porcentaje mayor de pacientes al-
canzan las cifras de PTH, Ca y P recomendadas por
las distintas guias clinicas (Evidencia B)31:83-86,
Cinacalcet es mas eficaz en controlar las cifras de
PTH, Ca 'y P en HPTS moderados (PTH < 800 pg/ml)
(Evidencia B)%. La tasa de abandono del tratamien-
to y la incidencia de efectos secundarios como nau-
seas y vomitos es mayor con cinacalcet que con pla-
cebo (Evidencia B)®. Parece que cinacalcet produce
una disminucién del turnover éseo y de fibrosis de
médula dsea (Evidencia C)¥:8, y por el momento no
se conoce el efecto sobre la densidad mineral 6sea.
El tratamiento con cinacalcet podria disminuir la tasa
de paratiroidectomias y fracturas 6seas pero no se
ha demostrado su influencia en la mortalidad car-
diovascular, mortalidad total y calidad de vida8%%.

RIESGO CARDIOVASCULAR
Dislipemia

Las complicaciones cardiovasculares son la prin-
cipal causa de muerte de los pacientes en didlisis,
sin embargo, el papel del colesterol en la patogé-
nesis de la enfermedad vascular en estos pacientes
es incierto. No existen ensayos clinicos que evalden
como objetivo primario el efecto de los hipolipe-
miantes en la morbi-mortalidad cardiovascular de
pacientes en dialisis sin enfermedad coronaria. Tam-
poco se ha demostrado el beneficio de los hipoli-
pemiantes en prevencion secundaria de cardiopatia
isquémica. Wanner y cols.”? analiza el efecto de 20
mg de atorvastatina frente a placebo en 1.255 pa-
cientes diabéticos tipo 2 en HD. Atorvastatina no re-
dujo de forma significativa la mortalidad global car-
diovascular ni la tasa de infartos de miocardio y ACV.

Inflamacion

El estado inflamatorio crénico juega un papel fun-
damental en la patogénesis de la arterioesclerosis y
del riesgo cardiovascular, por lo que se ha propues-
to monitorizar de forma rutinaria la PCR como mar-
cador de riesgo cardiovascular®®® (Evidencia B).
Existe cierta evidencia del efecto antiinflamatorio de
los inhibidores de la HMG-CoA reductasa en pre-
vencion secundaria de IAM en poblacion sin insufi-
ciencia renal®®. En pacientes en HD con PCR ele-
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vada debe descartarse infeccion cronica de curso si-
lente y bioincompatibilidad de membranas y liqui-
do de dialisis?”??, (Evidencia B).

Tabaquismo

El tabaquismo acelera la arterioesclerosis caroti-
dea y se asocia con peor supervivencia en pacien-
tes diabéticos en didlisis'®. También se ha descrito
una mayor incidencia de infarto de miocardio y de
tension arterial sistdlica en fumadores'®' (Evidencia
B).

Homocisteina

La homocisteina sérica esta elevada en los pa-
cientes de HD y se ha correlacionado con acelera-
cion del dafio vascular'®1%, aunque también se ha
descrito peor supervivencia en pacientes con cifras
bajas de homocisteina y malnutricion'®. La terapia
con folato reduce los niveles de homocisteina pero
no se ha demostrado que reduzca el riesgo cardio-
vascular. No obstante, dado que no produce efectos
adversos, puede ser administrado para reducir las ci-
fras de homocisteina. También se recomienda asociar
suplementos de vitamina By y B;,'% (Evidencia C).

INFECCION

El estado urémico, y las maniobras asociadas a la
técnica de didlisis favorecen la inmunodepresion de
los pacientes con IRCT. Para reducir el riesgo de in-
feccion se recomienda mantener una dosis 6ptima
de didlisis, un buen estado nutricional, una correc-
cién adecuada de la anemia sin sobrecarga de hie-
rro, y reducir al maximo la activacion leucocitaria y
del complemento con técnicas mas biocompatibles
(Evidencia B).

Algunos estudios encuentran menor tasa de infec-
cion a mayor dosis de didlisis'°®, pero otros estudios
prospectivos no encontraron tales diferencias'®”.

También se han descrito estudios contradictorios
entre cifras de albdmina y tasa de infeccion'07-109,
Existen estudios prospectivos que encuentran aso-
ciacion entre la anemia y episodios de bacterie-
mia'%”, y también se ha sefalado la importancia del
hierro en la expresién de los linfocitos T'9, pero
existe discrepancia entre los estudios in vitro y los
efectos que produce la sobrecarga de Fe in vivo. Fi-
nalmente hay estudios contradictorios que demues-
tren el efecto de la biocompatibilidad de la mem-
brana sobre la susceptibilidad a la infeccién®7-110,
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Colonizacién por estafilococo aureus

En pacientes de HD con infecciones previas por
estafilococo aureus o que se dializan por un catéter
central se debe descartar colonizacion nasal, y rea-
lizar tratamiento erradicador si son pacientes de alto
riesgo (Evidencia B).

La prevalencia de portadores de estafilococo au-
reus en pacientes en HD es alta, alrededor del 46-
62%'"1'112, v los antecedentes de bacteriemia por
este germen predicen el desarrollo de nuevos epi-
sodios. Ser portador nasal se asocia con mayor ries-
go de bacteriemia''*'"*, aunque no en todos los
casos'!>.

La mupirocina intranasal elimina la colonizacion
nasal pero existen altas tasas de recaidas cuando se
utiliza por cortos periodos de tiempo. Sin embargo,
un estudio a dos afos utilizando mupirocina sema-
nal obtuvo una erradicacién del 96% con un solo
caso de resistencia''®. Por tanto, se recomienda que
en pacientes de alto riesgo de bacteriemia, infec-
ciones previas por estafilococo aureus o que se dia-
lizan por un catéter central, se realice tratamiento
erradicador si tienen colonizacion nasal (Evidencia
B).

Infeccion del acceso vascular

Las infecciones de la FAV autéloga son general-
mente localizadas y responden bien al tratamiento
antibidtico intravenoso entre dos y cuatro semanas
en funcion que se asocien sintomas sistémicos'"”. La
infeccion de las FAV protésicas requieren general-
mente intervencion quirdrgica ademas del trata-
miento antibiético''8.

Los catéteres venosos no tunelizados infectados
deben ser retirados (Evidencia C). En catéteres ve-
nosos tunelizados es importante distinguir entre la
infeccion del orificio, del tdnel o la presencia de
bacteriemia. Si existe infeccion del orificio sin bac-
teriemia se debe tratar con antibiéticos durante 2 se-
manas'' (Evidencia C). Se recomienda retirar el ca-
téter si existe infeccion del tdnel (Evidencia C). Si
existe bacteriemia se deben obtener hemocultivos,
iniciar tratamiento antibiético por via parenteral y
sellado del catéter post-HD durante 2 semanas'?°
(Evidencia B), aunque en otro ensayo se salvaron
menos del 25% de los catéteres con estas medidas
terapéuticas'?!.

En todos los pacientes con infeccién del acceso
vascular se deben tomar dos hemocultivos de una
vena periférica antes de iniciar tratamiento antibi6-
tico (Evidencia A). Como el estafilococo es el ger-
men mds habitual, se recomienda la administracién



empirica de vancomicina si existe elevada inciden-
cia de estafilococo meticilin resistente. En pacientes
sépticos se debe asociar una cefalosporina de ter-
cera o cuarta generacién para cubrir gérmenes gram
negativos''® (Evidencia B).

Infeccién virus B, virus C y HIV

Se debe determinar los marcadores de infeccién
del virus B y los anticuerpos VHC a todos los pa-
cientes que inician hemodialisis o que son traslada-
dos de otra unidad (Evidencia A). Posteriormente, se
aconseja realizar controles serolégicos cada 6 meses
(Evidencia C). En los casos con ALT plasmatica per-
sistentemente elevada, aunque el anti-VHC sea ne-
gativo debe determinarse la PCR-VHC'?2, La deter-
minacién del HIV debe realizarse al iniciarse el
tratamiento o cuando se trasladan de otra unidad,
sin embargo, si se cumplen adecuadamente las pre-
cauciones universales, el riesgo de transmision es
muy bajo, y no seria necesario determinaciones ru-
tinarias (Evidencia C)'23/124,

Las medidas universales de prevencion de trans-
misioén son la mas eficaces, aunque se recomienda
dializar a los pacientes VHC positivos en areas se-
paradas, cuando la unidad tiene alta prevalencia de
infeccion (Evidencia C)12°126,

Los pacientes con IRC avanzada y anti-HBs ne-
gativo deben ser vacunados preferiblemente antes
de iniciar HD (Evidencia B)'*’. Los pacientes en
HD sin inmunizacién previa para el virus B deben
ser vacunados (Evidencia A)'28129  Debido a la
menor tasa de respuesta y a la menor duracién de
la inmunidad, se recomienda controles del anti-
HBs cada 6 meses y administrar una dosis de re-
cuerdo si el anti-HBs es menor de 10 1U/ml (Evi-
dencia O).
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