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Morbilidad asociada a la dialisis
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DESCRIPCION GENERAL DE LOS CUADROS
CLINICOS

B lograr un alto grado de biocompatibilidad del
procedimiento de dialisis puede ser fundamental para
evitar la aparicion de complicaciones a corto y a largo
plazo. Sn embargo, la relevancia clinica que pueda
tener el empleo de membranas de alta biocompatibi-
lidad en los pacientes urémicos tratados con hemo-
didlisis (HD) es todavia un tema controvertido.

Intradialisis: intolerancia

En lo que respecta a las alteraciones directamen-
te relacionadas con el procedimiento de la HD, hay
que citar, entre otras y por orden de frecuencia: la
hipotensién arterial (20%), los calambres (5-15%),
las nauseas y vémitos (5-12%), las cefaleas (5-6%),
el dolor toracico (2-4%), el prurito (4%) y, en menor
proporcion (< 1%), la fiebre, los escalofrios, las arrit-
mias, la hemolisis, y la embolia aérea y las pérdi-
das sanguineas.

La principal complicacion aguda durante la HD
es la inestabilidad cardiovascular, que se manifiesta
por una alta incidencia de hipotensién arterial sin-
tomdtica. La etiologia de esta hipotension es multi-
factorial: excesivo grado de ultrafiltracién, acetato,
cebado sanguineo del circuito de circulacién extra-
corpérea, descenso de la osmolalidad plasmatica,
presencia de neuropatia autonémica, anemia, uso
concomitante de medicacién antihipertensiva, etc.
Pero de todos éstos hay que destacar dos factores
fundamentales: a) el acetato usado como alcalini-
zante, que es un depresor miocardico y un vasodi-
latador periférico, y b) la excesiva tasa de ultrafil-
tracion, que origina una pérdida demasiado rapida
de sodio y agua que impide la normal replecién de
liquido del espacio extra al intravascular. Esta brus-
ca deplecion de liquido produce una hipovolemia
aguda que se manifiesta por un descenso de la ten-
sion arterial que se suele asociar con cefaleas, ma-
reos, nauseas, vomitos y calambres musculares. En
algunas ocasiones, cuando la hipotension arterial es
muy severa, puede aparecer pérdida de conciencia

y convulsiones. B tratamiento consiste en la admi-
nistracion intravenosa rapida de solucion salina iso-
ténica. En casos muy concretos pudiera estar indi-
cada la infusién de ampollas de cloruro sédico hi-
perténico o expansores plasmaticos.

Actualmente, uno de los objetivos primordiales es
utilizar alternativas a la HD convencional que dis-
minuyan la incidencia de hipotensiéon arterial du-
rante la dialisis. La introduccion de los controles vo-
lumétricos dentro de los monitores de didlisis ha per-
mitido mantener constante la tasa de ultrafiltracién
y ha reducido espectacularmente la aparicion de hi-
potension arterial sintomatica. Por otra parte, el cam-
bio de acetato por bicarbonato como alcalinizante
en el liquido de didlisis mejora la estabilidad car-
diovascular, disminuyendo la frecuencia de episo-
dios de hipotensién y la sintomatologia intradialisis
anteriormente descrita. La «dialisis secuencial»,
ultrafiltracién aislada seguida de didlisis sin ultrafil-
tracién, que separa los dos procesos fisicos de la
dialisis, la convencion de la difusién, consigue al-
canzar una mejor tolerancia hemodinamica. H grado
de intolerancia se aminora cuando se emplea un li-
quido de dialisis con una concentracién de sodio
igual o superior a la del plasma. En este sentido se
han utilizado liquidos de didlisis con alto contenido
de sodio, que mejoran la estabilidad hemodindmica
durante la didlisis, pero cuyos efectos a largo plazo
no han sido aun adecuadamente estudiados, como
son un incremento de la sed con excesiva ganancia
de peso interdidlisis e hipertension.

Mas del 80% del volumen sanguineo total esta en
el territorio venoso; por tanto, modificaciones en la
capacitancia venosa pueden causar disminucién del
gasto cardiaco e hipotension. Los lechos esplacnico
y cutaneo tienen una gran importancia en la redis-
tribucion sanguinea del organismo. Una disminucion
de la resistencia arteriolar incrementa la transmision
de presion arterial a las venas, que se distienden y
secuestran gran cantidad de sangre en el espacio ve-
noso. Este fendmeno carece de importancia en su-
jetos euvolémicos; sin embargo, en los pacientes con
hipovolemia este secuestro de sangre induce la apa-
ricion de hipotension arterial. Por tanto, es facil de
entender que cualquier factor que favorezca la va-
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sodilatacion en una situacién de hipovolemia puede
tener graves consecuencias hemodinamicas. En este
sentido se ha observado que el descenso de la tem-
peratura del liquido de didlisis a 34-36° C puede re-
ducir la incidencia de hipotension, probablemente
por evitar el efecto vasodilatador inducido por la
temperatura habitualmente utilizada de 37-37.5°C.
Otro factor a tener en cuenta es la aparicién de in-
tolerancia a la didlisis asociada a la ingesta de ali-
mentos. La ingesta alimenticia causa disminucion de
la resistencia vascular en ciertas areas, especial-
mente en el lecho esplacnico; este «efecto de la in-
gesta» tiene lugar aproximadamente a las 2 horas de
la toma de alimento. Es aconsejable que los pa-
cientes que presentan tendencia a la hipotensiéon no
ingieran nada justo antes o durante el procedimien-
to de didlisis, a excepcion de café, que tiene un efec-
to beneficioso sobre el mantenimiento de la tension
arterial, por su accion sobre la liberacién de ade-
nosina. La adenosina bloquea la liberacién de no-
repinefrina de las terminaciones simpaticas.

Existe gran especulacion sobre el papel que puede
jugar la composicién de la membrana en la intole-
rancia de la didlisis. Se ha descrito que los pacien-
tes dializados con membranas bioincompatibles, del
tipo del cuprofan (CU), debido a la activacién del
complemento y la secrecion de citoquinas, pueden
presentar mayor cantidad de episodios de hipoten-
sién que los tratados con membranas mas biocom-
patibles. Se ha publicado que las dialisis con mem-
branas de AN69 mejoraban la tolerancia a la didli-
sis en comparacién con las membranas de CU. Re-
cientemente se han descrito resultados similares
comparando hemofan con acetato de celulosa. Sn
embargo, estas diferencias no han sido confirmadas
por otros autores. En el momento presente no hay
evidencia clinica contundente que pueda demostrar
este efecto beneficioso atribuido a las membranas de
alta biocompatibilidad. Estudios bien disefiados no
han encontrado diferencias entre las distintas mem-
branas evaluadas en lo referente a la hipotensién ar-
terial durante la HD.

Ademas de las complicaciones citadas se pueden
observar otro tipo de alteraciones agudas durante el
procedimiento dialitico, como son: reacciones ana-
filactoides, broncospasmo, hipertension pulmonar y
otros problemas relacionados con la activacion del
complemento inducido por la membrana del diali-
zador, que provoca la aparicion de una leucopenia
severa transitoria e hipoxemia durante los primeros
minutos de la didlisis. En este sentido, las membra-
nas mas biocompatibles presentan una menor acti-
vacion de los sistemas bioldgicos del organismo vy
pueden ser de utilidad en pacientes con patologia
pulmonar severa. En los ultimos afos, las membra-
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nas sintéticas se han visto implicadas en manifesta-
ciones agudas de bioincompatibilidad. Se ha objeti-
vado una mayor incidencia de reacciones anafilac-
toides en pacientes dializados con membranas de
ANG69 tratados con inhibidores de la enzima con-
vertasa, probablemente debido a la acumulacién de
bradiquininas.

La heparina es el anticoagulante habitualmente uti-
lizado para evitar la coagulacion del circuito extra-
corpéreo. B uso mantenido de la heparina puede
dar lugar a complicaciones como el hematoma sub-
dural y la hemorragia sistémica, preferentemente gas-
trointestinal, pericardica, pleural y retroperitoneal. Se
ha descrito que algunos dializadores precisan menos
dosis de heparina, por lo que potencialmente se po-
drian reducir parte de las complicaciones atribuidas
a la anticoagulacién.

En un estudio ciego cruzado se observd que las
dialisis con membranas de acetato de celulosa pre-
sentaban unos indices de prurito, de fatiga y de bie-
nestar mas favorables que las realizadas con CU.

Interdialisis: cuadros a corto y largo plazo

En la dltima década han sido mdltiples los traba-
jos que han descrito los complejos mecanismos que
tienen lugar en la interaccion de la sangre con el
material utilizado en la circulacién extracorpdrea.
Sn embargo, no se debe basar el concepto de bio-
compatibilidad Unicamente en las reacciones agudas
que se producen durante la sesion de didlisis, sino
también en las complicaciones que pueden apare-
cer alargo plazo. En definitiva, la utilizacion de pro-
ductos mas biocompatibles tiene como objetivo fun-
damental el disminuir la tasa de morbilidad y mor-
talidad de los pacientes urémicos en tratamiento sus-
titutivo con didlisis. En el momento presente ain no
se ha logrado producir el material ideal para el em-
pleo en dialisis, las membranas consideradas de
mayor biocompatibilidad no cumplen los requisitos
idoneos requeridos y son biolégicamente menos
compatibles que la célula endotelial.

Eiopatogenia y fisiopatologia

En la insuficiencia renal crénica, el rinén fracasa
como 6rgano excretor y también como 6rgano en-
docrino. Se han descrito multitud de trastornos hor-
monales y metabdlicos relacionados con la uremia.

Alteraciones del metabolismo calcio-fésforo. En la
uremia existe una retencién de fésforo que, asocia-
da a una alteracion del metabolismo del 1,25-(OH),
D, (calcitriol) por un déficit de la 1—a-hidroxilasa a



nivel renal, con la consiguiente hipocalcemia, in-
duce la aparicién de hiperparatiroidismo secunda-
rio y osteodistrofia renal. Los pacientes urémicos
presentan generalmente hipocalcemia, hiperfosfore-
mis, niveles descendidos de calcitriol y elevacion de
las cifras de PTH. B control del metabolismo cal-
cio-fosforo y del hiperparatiroidismo secundario es
uno de los aspectos claves del tratamiento para evi-
tar la osteodistrofia renal.

La hiperfosforemia, es uno de los factores funda-
mentales que condicionan el desarrollo del hiper-
paratiroidismo secundario, ya que disminuye la con-
centracion de calcio plasmatico y la produccion de
calcitriol; ambos factores incrementan la secrecion
de PTH. Por tanto, la correccién de la hiperfosfore-
mia es esencial para intentar, al menos parcialmen-
te, revertir estas alteraciones. Es practicamente im-
posible hacer una estricta restriccién dietética de fés-
foro, aunque si es aconsejable evitar ciertos pro-
ductos alimenticios con alto contenido en este ele-
mento, limitando la ingesta a un maximo teérico de
800 mg/dia. En la mayoria de los casos, esta medi-
da de forma aislada es ineficaz. Para contrarrestar
esta hiperfosforemia se han utilizado los geles de hi-
dréxido de aluminio por via oral, por su gran ca-
pacidad para ligar el fésforo a nivel intestinal, dis-
minuyendo por tanto su absorcion. B cimulo de este
elemento dio lugar a la aparicién de una nueva en-
fermedad, la intoxicacién por aluminio, cuyas ma-
nifestaciones mas graves son osteomalacia invali-
dante, anemia severa y demencia, pudiendo llegar
a ser letal si no se detiene su evolucion. Afortuna-
damente, esta enfermedad ha desaparecido practi-
camente al eliminarse su contaminacion a través del
liquido de didlisis, tratando previamente el agua con
6smosis inversa, y al suprimir la utilizacion de los
compuestos de aluminio como ligandos del fosforo.

Una buena alternativa terapéutica para la hi-
perfosforemia que presentan los enfermos urémicos y
evitar la toxicidad del aluminio es el empleo de car-
bonato calcico y el acetato célcico como ligandos
del fésforo a nivel intestinal y que ademas tienen la
ventaja de corregir la hipocalcemia. BH principal in-
conveniente de estos compuestos son las alteraciones
gastrointestinales y la tendencia a la hipercalcemia.

Un gran porcentaje de estos pacientes requiere tra-
tamiento con suplementos de calcio y/o metabolitos
activos de la vitamina D, 1,25-(OH), D, (calcitriol)
0 1-a-(OH) D, por via oral o intravenosa en forma
de «bolus» de 1-3 ug al final de cada sesi6n de diéa-
lisis. B calcitriol incrementa la absorcion intestinal
de calcio y fésforo y frena la produccién de PTH al
inhibir la sintesis del RNAm de la PTH en las para-
tiroides, jugando un papel fundamental en el con-
trol del hiperparatoroidismo secundario. Sn embar-
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go, antes de iniciar este tratamiento hay que con-
trolar estrechamente la hiperfosforemia. B control
del producto calcio-fésforo es esencial para evitar
las calcificaciones extraarticulares, debiéndose man-
tener por debajo de 60-65.

No se ha podido demostrar ningln efecto benefi-
cioso de las membranas de didlisis sobre la evolu-
cién de la osteodistrofia renal, exceptuando algunos
estudios aislados, no plenamente contrastados, de
que el uso de membranas de alta permeabilidad per-
mite una mayor tasa de eliminacion de fésforo.

Alteraciones hormonales: Hay que mencionar otro
tipo de alteraciones hormonales, como son la dis-
funcion sexual (disminucién de la libido, gineco-
mastia, impotencia, esterilidad y trastornos mens-
truales), la alteracion hidrocarbonada y la arterios-
clerosis acelerada por alteracidén de las lipoprotein-
lipasas. Recientemente se ha empezado a utilizar la
hormona de crecimiento humana recombinante en
los nifios urémicos para intentar lograr un adecua-
do desarrollo estatural-ponderal. No se ha objetiva-
do una relacién directa entre tipo de membrana y
alteraciones hormonales. Sn embargo, se ha plan-
teado que la activacion de las interleuquinas pudie-
ra condicionar los efectos a largo plazo inducidos
por las membranas de didlisis.

B espectro de actividades biolégicas de la IL-1 es
amplisimo. La IL-1 puede inducir la aparicion de fie-
bre mediante la produccion de prostaglandina E,, y
pudiera ser responsable del incremento de la tem-
peratura corporal observada en muchos pacientes du-
rante y tras la sesion de HD. Por otra parte, la ge-
neracion cerebral de PGE, puede producir laxitud y
cefalea, dos sintomas frecuentemente referidos por
los pacientes en el periodo postdidlisis. La IL-1 re-
duce el apetito, lo que puede contribuir a la apari-
cién de anorexia e incrementa la protetlisis muscu-
lar. Este incremento del catabolismo proteico se ha
relacionado con la degranulacion neutréfila y se ha
observado que puede ser minimizado con la admi-
nistracion de indometacina, un inhibidor de la sin-
tesis de prostaglandinas. Esta citoquina estimula la
produccion de prostaciclina (PGl,) de las células en-
doteliales y ted6ricamente puede inducir hipotensién
arterial. La IL-1 inhibe la actividad de la lipoprotein-
lipasa y, por tanto, afectar el metabolismo lipidico;
ademéds favorece la adherencia de los neutréfilos a
las células endoteliales y estimula la proliferacion de
las células del musculo liso, lo que puede predispo-
ner a los pacientes a una aterosclerosis prematura.

Anemia: Un apartado especial merece ser dedi-
cado a la anemia microcitica y normocrémica que
se describe en la uremia, cuyo origen parece estar
relacionado con un déficit en la secrecion de eri-
tropeyetina. Esta anemia es muy severa en la mayor
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parte de los pacientes y requiere transfusiones pe-
riddicas, con los consiguientes riesgos que esto con-
lleva. Entre los que destacan la transmision de in-
fecciones por el virus de la hepatitis B, hepatitis C
(la mas frecuente actualmente) y HIV y el acimulo
de hierro en los tejidos, que puede conducir a la
aparicion de hemosiderosis y hemocromatosis. Ade-
mas, el uso indiscriminado de las transfusiones
puede sensibilizar a los pacientes en lista de espe-
ra para trasplante renal, favoreciendo la formacion
de anticuerpos citotéxicos.

En el momento presente, el tratamiento de elec-
cién es la eritropoyetina humana recombinante. H
objetivo de esta terapéutica es alcanzar un adecua-
do nivel de hemoglobina que mejore la calidad de
vida, evite la sintomatologia derivada de la anemia
y permita erradicar la necesidad transfusional. Los
efectos secundarios mas importantes de esta droga
son la hipertension arterial severa y las alteraciones
de la coagulacion, habiéndose observado una mayor
incidencia de trombosis de las fistulas, principal-
mente en los pacientes que tienen injertos sintéticos.

Existen muy pocos estudios en relaciéon con la
anemia y la biocompatibilidad de las membranas de
dialisis. Se ha documentado que cuando los pa-
cientes se dializan con membranas de CU se ob-
serva una mejoria de la fragilidad osmética de los
hematies, siendo mas manifiesta con el acetato de
celulosa. Por otra parte, la concentracién de malo-
nildialdehido de los glébulos rojos tiende a incre-
mentar con el cuprofan y desciende con el acetato
de celulosa. Estos datos sugieren que la funcion de
los hematies puede mejorar en los pacientes urémi-
cos modificando las caracteristicas de la membrana
de didlisis y que este fenédmeno puede ser depen-
diente de la biocompatibilidad.

Alteraciones de la coagulacion-fibrindlisis: La ac-
tivacion de la via intrinseca de la coagulacién, re-
presentada fundamentalmente por el factor XlIl (Ha-
geman), kininégeno de alto peso molecular (HWMK),
prekalicreina y factor Xl, se produce durante la in-
teraccion de la sangre con la membrana de didlisis.
Inicialmente se produce el factor Xlla subsecuente-
mente, la prekalicreina es dividida y la proteasa ac-
tiva la kalicreina, un potente vasodilatador. La kali-
creina actua sobre el HWMK e induce la generacién
de la bradiquinina, un péptido vasoactivo. Este pro-
ceso se produce preferentemente con las membra-
nas cargadas negativamente. Este hecho puede ser
de vital importancia en la induccién de reacciones
anafilactoides con este tipo de dializadores. La acti-
vacion de la fase de contacto no sdlo genera quini-
nas, también activa el sistema de la coagulacion a
través del factor Xla. Ademas de la activacion de la
via intrinseca de la coagulacién se ha descrito una
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mayor activacion plaquetaria durante la HD. Esta ac-
tivacion es de mayor intensidad con membranas de
cuprofan que con las de AN69 o polisulfona. Algu-
nos investigadores han tratado de establecer una
comparacion entre las diferentes membranas dispo-
nibles del mercado para clasificarlas de acuerdo a
su capacidad trombogénica. No se ha llegado a es-
tablecer ningun acuerdo, probablemente debido a la
gran cantidad de factores involucrados en el sistema
de la coagulacion alterados en la uremia, a los que
hay que anadir la anticoagulacién con heparinay la
idiosincrasia propia de cada paciente.

B sistema fibrinolitico induce la degradacion de
los codgulos de fibrina polimerizada mediante la
plasmina, una proteasa que generalmente circula en
forma de precursor inactivo, el plasminégeno. H ac-
tivador tisular del plasminégeno (t-PA), presente en
muchos tipos de células, incluyendo las endotelia-
les, esta considerado el principal activador de la fi-
brindlisis. Varios estudios han descrito alteraciones
de la fibrindlisis en la uremia. Durante la sesién de
HD con membranas celuldsicas se incrementa la ac-
tividad fribrinolitica, probablemente mediada por la
liberacion del t-PA Ag. No se han observado varia-
ciones de la fibrindlisis cuando los pacientes son dia-
lizados con membranas sintéticas. La generacién de
t-PA Ag durante la dialisis con membranas celuldsi-
cas, aparte de demostrar una mayor activacion de
la fibrindlisis, sugiere un mayor grado de injuria ti-
sular. B potencial efecto deletéreo de una transito-
ria activacién del t-PA Ag tres veces por semana esta
actualmente sometido a gran controversia.

Amiloidosis asociada a la didlisis: En la década de
los ochenta se ha descrito un tipo de amiloidosis aso-
ciada a la didlisis de distribucion preferentemente os-
teoarticular, que se caracteriza por artralgias, infla-
macién periarticular de los tejidos blandos, sindro-
me del tunel carpiano, artropatia destructiva difusa,
lesiones liticas éseas y esporadicamente fracturas pa-
tologicas. Ocasionalmente puede afectar también a
corazdn, intestino y grandes vasos sanguineos. B pre-
cursor plasmético es la B,—microglobulina, y el ma-
terial es rojo Congo positivo y cumple todos los cri-
terios histolégicos tipicos de la amiloidosis, con pre-
sencia de B,-microglobulina en las fibrillas de ami-
loide. La prevalencia de esta invalidante complica-
cién se correlaciona directamente con el tiempo de
tratamiento con HD, iniciando su aparicion a partir
de los 3-5 afos y afectando a casi el 100% de los
pacientes transcurridos 18-20 arios. Recientemente se
ha descrito la aparicion de este tipo de amiloidosis
incluso en el periodo de predidlisis. B trasplante
renal funcionante parece detener su evolucion, aun-
que no se sabe si puede regresar tras dicha terapia.
Se ha recomendado el uso de membranas de alta



permeabilidad para incrementar el aclaramiento de
B,-microglobulina durante la diélisis, sin que se haya
podido establecer una estrecha correlacion entre ni-
veles séricos de B,-microglobulina y aparicion de
amiloidosis de la didlisis. Algunos autores han pu-
blicado una menor prevalencia de sindrome del tanel
carpiano en pacientes tratados preferentemente con
membranas biocompatibles en comparaciéon con un
grupo control dializados con CU. Incluso se ha des
crito una mejoria de los dolores articulares cuando
se cambia a los enfermos a dializadores de alta per-
meabilidad y biocompatibilidad.

Alteraciones de la inmunidad: Los pacientes uré-
micos en didlisis tienen tendencia a presentar una
incrementada incidencia de infecciones y a desa-
rrollar procesos tumorales con mayor frecuencia que
la poblacién general. Estos fenémenos se han atri-
buido a un estado de deficiencia inmunitaria indu-
cida por las toxinas urémicas y a la estimulacion
continua e intermitente del sistema inmune durante
la HD. Entre los factores patogénicos relacionados
con la didlisis se han barajado la contaminacion por
endotoxinas, el acetato del liquido de dialisis, la ac-
tivacion del complemento, alteraciones de la acti-
vacion celular, la estimulacion de citoquinas y otros
precursores de la inflamacion.

La estimulacion de linfocitos T por antigenos en
presencia de IL-1 induce la produccién de IL-2 y la
expresion de sus receptores (IL-2R) sobre las super-
ficies celulares. Después de su liberacién por la cé-
lula, la IL-2 se liga a la superficie IL-2R como parte
de un sistema autocrino. Esta interaccion ligando re-
ceptor provoca una proliferacién de células T. Los T
helper activados mediatizan la maduracién de los
linfocitos B y la activacion de las células T citotd-
xicas, monocitos, natural killer y precursores hema-
topoyéticos. En un trabajo reciente se ha demostra-
do un incremento de IL-2R sobre la superficie de los
linfocitos T durante la HD. Estudios posteriores ob-
jetivaron que la expresién de IL-2R sobre los linfo-
citos estaba influenciada por la membrana de diali-
sis empleada. La preactivacién crénica de las céu-
las T puede conducir a una respuesta anémala de
estas células T a los estimulos de defensa del orga-
nismo. Este efecto puede ser uno de los mecanismos
causantes del estado de inmunodeficiencia que pre-
sentan los enfermos en HD.

H TNF es otra citoquina producida por los mo-
nocitos. Al igual que la IL-1, la endoxina es uno de
los factores mas potentes para estimular la produc-
cién de esta citoquina. H TNF actia de forma si-
nérgica con la IL-1 en una gran variedad de res-
puestas bioldgicas y se ha relaconado a estas dos ci-
toquinas como mediadores de algunas complicacio-
nes a largo plazo que presentan los pacientes uré-
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micos, al haberse detectado niveles circulantes ele-
vados. Se ha documentado un incremento de la con-
centracion de TNF-alfa en pacientes con insuficien-
cia renal cronica sin estar tratados con didlisis, su-
giriendo que esta elevacion de esta citoquina pu-
diera estar mas en relaciéon con la uremia.

Se ha observado que ambos tipos de membrana,
bioincompatibles (CU) y biocompatibles (PAN), in-
ducen transcripcion, sintesis y liberacién de IL-1 por
células P388D, independientemente de la activacién
del complemento, de la subsecuente interaccion ce-
lular, de la exposicion a endotoxinas y de los cons-
tituyentes del liquido de dialisis. Sn embargo, se ob-
jetivd que la répida absorcion de IL-1 producida en
la membrana de PAN era capaz de prevenir la de-
teccion de niveles circulantes elevados de esta cito-
quina, documentandose exclusivamente un minimo
incremento en las lineas del dializador. Por tanto, la
diferencia entre membranas de CU y PAN con res-
pecto a su efecto sobre la IL-1 depende més de la
capacidad de absorcion que de la induccion. En
cualquier caso, estos datos sugieren que la biocom-
patibilidad, puede tener un efecto sobre la inmuni-
dad celular y, por tanto, influir en la morbimortali-
dad de los pacientes en dialisis.

Obviamente, las membranas mas biocompatibles
alteran en menor proporcién los factores previa-
mente mencionados y tedricamente deben producir
menos complicaciones a largo plazo. Ademas, el
tipo de membrana puede influir sobre la funcién de
los granulocitos, tales como la fagocitosis, la adhe-
sién y produccién de radicales de oxigeno. Sn em-
bargo, no se ha podido aun demostrar contun-
dentemente un beneficio derivado del uso de estas
membranas sobre las infecciones o la propensién a
desarrollar neoplasias.

Alteraciones lipidicas: La principal causa de mor-
talidad de los pacientes urémicos en HD son las
complicaciones cardiovasculares. Uno de los facto-
res etioldgicos determinantes son las anormalidades
lipidicas asociadas a la uremia, representadas pri-
mordialmente por una elevacién de los triglicéridos
y una disminucion de las lipoproteinas de alta den-
sidad. Es interesante resaltar que algunos trabajos re-
cientes han puesto de manifiesto una mejoria del
perfil de lipoproteinas durante la dialisis con mem-
branas de alta permeabilidad. Este efecto se ha atri-
buido a una sustancia circulante no dializable con
membranas celulésicas de baja permeabilidad que
inhibe la actividad de la lipoprotein-lipasa, que si es
eliminada con dializadores de alta permeabilidad. S
este hecho puede tener repercusiones a largo plazo
no se conoce aun; s se confirmase este hallazgo se
podria disminuir la morbimortalidad relacionada con
la aterosclerosis.
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FACTORES DE RIESGO

La tasa de mortalidad anual de los pacientes en
HD esta alrededor del 8-10% en Espafna y la CEE
siendo mas elevada en los EEUU, que es aproxi-
madamente del 18%. De acuerdo con las Ultimas
estadisticas, la mortalidad del tratamiento integrado
de la insuficiencia renal crénica esta por debajo del
5% anual en pacientes menores de 45 anos. En lo
que respecta a la HD, la supervivencia actuarial a
los 5 anos es de un 69%. La tasa de mortalidad se
incrementa proporcionalmente con la edad del pa-
ciente, aunque datos recientes resaltan un incre-
mento de la superviviencia en enfermos con una
edad superior a los 70 anos. La principal causa de
mortalidad en los pacientes en HD son las enfer-
medades cardiovasculares, infarto de miocardio y
accidentes cerebrovasculares. Este porcentaje es
mas elevado en los pacientes de mayor edad, con
antecedentes de hipertensién y arteriosclerosis, que
esta intimamente relacionada con las calcificacio-
nes vasculares inducidas por la hiperlipemiay el hi-
perparatoriodismo secundario que presentan estos
enfermos. En segundo lugar estan las infecciones, y
en menor proporcion, las hepatopatias y las altera-
ciones gastrointestinales.

Entre los factores de riesgo estan: la edad, el sexo
maculino, la raza negra; el tiempo de estancia en
didlisis, la dosis de didlisis, factores nutricionales de-
terminados por la albimina, el colesterol y la crea-
tinina séricos; y las complicaciones asociadas, como
son la diabetes, la hipertension y las enfermedades
cardiovasculares.

En estos momentos, el Estudio Cooperativo Espa-
Aol de Didlisis Adecuada esta estudiando el papel
que pueden jugar los diferentes tipos de membranas
sobre la morbimortalidad de los pacientes. Estudios
previos han observado una menor tasa de hospitali-
zacion en los pacientes dializados con AN69 que
en los tratados con CU, sin que se pudieran docu-
mentar diferencias en la tasa de mortalidad.

PERSPECTIVAS FUTURAS

En resumen, aunque se ha acumulado multitud
de informacion cientifica sobre los efectos agudos
inducidos por el contacto de la sangre con el ma-
terial de didlisis, tales como apariciéon de neutro-
penia, activacién del sistema del complemento con
generacion de anafilatoxinas, activacién del siste-
ma de coagulacién y fibrindlisis, activacion celular
con liberacion de citoquinas, etc., ain no estan
bien establecidas las repercusiones que esta esti-
mulacién puede ejercer a largo plazo. En los ulti-
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mos anos se han empezado a describir efectos de-
letéreos potencialmente atribuibles al uso de mem-
branas bioincompatibles, como son la amiloidosis
de la dialisis y una mayor tasa de morbilidad y
mortalidad con este tipo de dializadores, que pu-
diera estar relacionado con la activacién cronica
del complemento y liberacién de citoquinas, que a
su vez pudieran ser responsables de la injuria ti-
sular. Aunque no se puede olvidar que las mem-
branas mas biocompatibles presentan una mayor
permeabilidad y, por tanto, varias de estas venta-
jas pueden ser consecuencia de un mayor aclara-
miento y de un menor catabolismo proteico. Cuan-
do se habla del futuro de la HD, parece aconseja-
ble utilizar bicarbonato como alcalinizante, extre-
mando las medidas de esterilizacion, evitando la
retrofiltracién y membranas biocompatibles esteri-
lizadas por vapor o radiacién gamma. Evidente-
mente, la Unica razén para no utilizar este tipo de
membranas es la econémica.
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