
DESCRIPCION GENERAL DE LOS CUADROS
CLINICOS

El lograr un alto grado de biocompatibilidad del
procedimiento de diálisis puede ser fundamental para
evitar la aparición de complicaciones a corto y a largo
plazo. Sin embargo, la relevancia clínica que pueda
tener el empleo de membranas de alta biocompatibi-
lidad en los pacientes urémicos tratados con hemo-
diálisis (HD) es todavía 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
hipotensión arterial (20%), los calambres (5-15%),
las náuseas y vómitos (5-12%), las cefaleas (5-6%),
el dolor torácico (2-4%), el prurito (4%) y, en menor
proporción (< 1%), la fiebre, los escalofríos, las arrit-
mias, la hemólisis, y la embolia aérea y las pérdi-
das sanguíneas.

La principal complicación aguda durante la HD
es la inestabilidad cardiovascular, que se manifiesta
por una alta incidencia de hipotensión arterial sin-
tomática. La etiología de esta hipotensión es multi-
factorial: excesivo grado de ultrafiltración, acetato,
cebado sanguíneo del circuito de circulación extra-
corpórea, descenso de la osmolalidad plasmática,
presencia de neuropatía autonómica, anemia, uso
concomitante de medicación antihipertensiva, etc.
Pero de todos éstos hay que destacar dos factores
fundamentales: a) el acetato usado como alcalini-
zante, que es un depresor miocárdico y un vasodi-
latador periférico, y b) la excesiva tasa de ultrafil-
tración, que origina una pérdida demasiado rápida
de sodio y agua que impide la normal repleción de
líquido del espacio extra al intravascular. Esta brus-
ca depleción de líquido produce una hipovolemia
aguda que se manifiesta por un descenso de la ten-
sión arterial que se suele asociar con cefaleas, ma-
reos, náuseas, vómitos y calambres musculares. En
algunas ocasiones, cuando la hipotensión arterial es
muy severa, puede aparecer pérdida de conciencia

y convulsiones. El tratamiento consiste en la admi-
nistración intravenosa rápida de solución salina iso-
tónica. En casos muy concretos pudiera estar indi-
cada la infusión de ampollas de cloruro sódico hi-
pertónico o expansores plasmáticos.

Actualmente, uno de los objetivos primordiales es
utilizar alternativas a la HD convencional que dis-
minuyan la incidencia de hipotensión arterial du-
rante la diálisis. La introducción de los controles vo-
lumétricos dentro de los monitores de diálisis ha per-
mitido mantener constante la tasa de ultrafiltración
y ha reducido espectacularmente la aparición de hi-
potensión arterial sintomática. Por otra parte, el cam-
bio de acetato por bicarbonato como alcalinizante
en el líquido de diálisis mejora la estabilidad car-
diovascular, disminuyendo la frecuencia de episo-
dios de hipotensión y la sintomatología intradiálisis
anteriormente descrita. La «diálisis secuencial»,
ultrafiltración aislada seguida de diálisis sin ultrafil-
tración, que separa los dos procesos físicos de la
diálisis, la convención de la difusión, consigue al-
canzar una mejor tolerancia hemodinámica. El grado
de intolerancia se aminora cuando se emplea un lí-
quido de diálisis con una concentración de sodio
igual o superior a la del plasma. En este sentido se
han utilizado líquidos de diálisis con alto contenido
de sodio, que mejoran la estabilidad hemodinámica
durante la diálisis, pero cuyos efectos a largo plazo
no han sido aún adecuadamente estudiados, como
son un incremento de la sed con excesiva ganancia
de peso interdiálisis e hipertensión.

Más del 80% del volumen sanguíneo total está en
el territorio venoso; por tanto, modificaciones en la
capacitancia venosa pueden causar disminución del
gasto cardíaco e hipotensión. Los lechos esplácnico
y cutáneo tienen una gran importancia en la redis-
tribución sanguínea del organismo. Una disminución
de la resistencia arteriolar incrementa la transmisión
de presión arterial a las venas, que se distienden y
secuestran gran cantidad de sangre en el espacio ve-
noso. Este fenómeno carece de importancia en su-
jetos euvolémicos; sin embargo, en los pacientes con
hipovolemia este secuestro de sangre induce la apa-
rición de hipotensión arterial. Por tanto, es fácil de
entender que cualquier factor que favorezca la va-
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sodilatación en una situación de hipovolemia puede
tener graves consecuencias hemodinámicas. En este
sentido se ha observado que el descenso de la tem-
peratura del líquido de diálisis a 34-36º C puede re-
ducir la incidencia de hipotensión, probablemente
por evitar el efecto vasodilatador inducido por la
temperatura habitualmente utilizada de 37-37.5ºC.
Otro factor a tener en cuenta es la aparición de in-
tolerancia a la diálisis asociada a la ingesta de ali-
mentos. La ingesta alimenticia causa disminución de
la resistencia vascular en ciertas áreas, especial-
mente en el lecho esplácnico; 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 hipotensión no
ingieran nada justo antes o durante el procedimien-
to de diálisis, a excepción de café, que tiene un efec-
to beneficioso sobre el mantenimiento de la tensión
arterial, por su acción sobre la liberación de ade-
nosina. La adenosina bloquea la liberación de no-
repinefrina de las terminaciones simpáticas.

Existe gran especulación sobre el papel que puede
jugar la composición de la membrana en la intole-
rancia de la diálisis. Se ha descrito que los pacien-
tes dializados con membranas bioincompatibles, del
tipo del cuprofán (CU), debido a la activación del
complemento y la secreción de citoquinas, pueden
presentar mayor cantidad de episodios de hipoten-
sión que los tratados con membranas más biocom-
patibles. Se ha publicado que las diálisis con mem-
branas de AN69 mejoraban la tolerancia a la diáli-
sis en comparación con las membranas de CU. Re-
cientemente se han descrito resultados similares
comparando hemofán con acetato de celulosa. Sin
embargo, estas diferencias no han sido confirmadas
por otros autores. En el momento presente no hay
evidencia clínica contundente que pueda demostrar
este efecto beneficioso atribuido a las membranas de
alta biocompatibilidad. Estudios bien diseñados no
han encontrado diferencias entre las distintas mem-
branas evaluadas en lo referente a la hipotensión ar-
terial durante la HD.

Además de las complicaciones citadas se pueden
observar otro tipo de alteraciones agudas durante el
procedimiento dialítico, como son: reacciones ana-
filactoides, broncospasmo, hipertensión pulmonar y
otros problemas relacionados con la activación del
complemento inducido por la membrana del diali-
zador, que provoca la aparición de una leucopenia
severa transitoria e hipoxemia durante los primeros
minutos de la diálisis. En este sentido, las membra-
nas más biocompatibles presentan una menor acti-
vación de los sistemas biológicos del organismo y
pueden ser de utilidad en pacientes con patología
pulmonar severa. En los últimos años, las membra-

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
AN69 tratados con inhibidores de la enzima con-
vertasa, probablemente debido a la acumulación de
bradiquininas.

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

En un estudio ciego cruzado se observó que las
diálisis con membranas de acetato de celulosa pre-
sentaban unos índices de prurito, de fatiga y de bie-
nestar más favorables que las realizadas con CU.

Interdialisis: cuadros a corto y largo plazo

En la última década han sido múltiples los traba-
jos que han descrito los complejos mecanismos que
tienen lugar en la interacción de la sangre con el
material utilizado en la circulación extracorpórea.
Sin embargo, no se debe basar el concepto de bio-
compatibilidad únicamente en las reacciones agudas
que se producen durante la sesión de diálisis, sino
también en las complicaciones que pueden apare-
cer a largo plazo. En definitiva, la utilización de pro-
ductos más biocompatibles tiene como objetivo fun-
damental el disminuir la tasa de morbilidad y mor-
talidad de los pacientes urémicos en tratamiento sus-
titutivo con diálisis. En el momento presente aún no
se ha logrado producir el material ideal para el em-
pleo en diálisis, las membranas consideradas de
mayor biocompatibilidad no cumplen los requisitos
idóneos requeridos y son biológicamente menos
compatibles que la célula endotelial.

Etiopatogenia y fisiopatología

En la insuficiencia renal crónica, el riñón fracasa
como órgano excretor y también como órgano en-
docrino. Se han descrito multitud de trastornos hor-
monales y metabólicos relacionados con la uremia.

Alteraciones del metabolismo calcio-fósforo. En la
uremia existe una retención de fósforo que, asocia-
da a una alteración del metabolismo del 1,25-(OH)
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(calcitriol) por un déficit de la 1–a–hidroxilasa a
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nivel renal, con la consiguiente hipocalcemia, in-
duce la aparición de hiperparatiroidismo secunda-
rio y osteodistrofia renal. Los pacientes urémicos
presentan generalmente hipocalcemia, hiperfosfore-
mis, niveles descendidos de calcitriol y elevación de
las cifras de PTH. El control del metabolismo cal-
cio-fósforo 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-
centración de calcio plasmático y la producción de
calcitriol; ambos factores incrementan la secreción
de PTH. Por tanto, la corrección de la hiperfosfore-
mia es esencial para intentar, al menos parcialmen-
te, revertir estas alteraciones. Es prácticamente im-
posible hacer una estricta restricción dietética de fós-
foro, aunque sí es aconsejable evitar ciertos pro-
ductos alimenticios con alto contenido en este ele-
mento, limitando la ingesta a un máximo teórico de
800 mg/día. En la mayoría de los casos, esta medi-
da de forma aislada es ineficaz. Para contrarrestar
esta hiperfosforemia se han utilizado los geles de hi-
dróxido de aluminio por vía oral, por su gran ca-
pacidad para ligar el fósforo a nivel intestinal, dis-
minuyendo por tanto su absorción. El cúmulo de este
elemento dio lugar a la aparición de una nueva en-
fermedad, la intoxicación por aluminio, cuyas ma-
nifestaciones más graves son osteomalacia invali-
dante, anemia severa y demencia, pudiendo llegar
a ser letal si no se detiene su evolución. Afortuna-
damente, esta enfermedad ha desaparecido prácti-
camente al eliminarse su contaminación a través del
líquido de diálisis, tratando previamente el agua con
ósmosis inversa, y al suprimir la utilización de los
compuestos de aluminio como ligandos del fósforo.

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 cálcico y el acetato cálcico como ligandos
del fósforo a nivel intestinal y que además tienen la
ventaja de corregir la hipocalcemia. El 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)
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por vía oral o intravenosa en forma
de «bolus» de 1-3 µg al final de cada sesión de diá-
lisis. El calcitriol incrementa la absorción intestinal
de calcio y fósforo y frena la producción de PTH al
inhibir la síntesis del RNAm de la PTH en las para-
tiroides, jugando un papel fundamental en el con-
trol del hiperparatoroidismo secundario. Sin embar-

go, antes de iniciar este tratamiento hay que con-
trolar estrechamente la hiperfosforemia. El control
del producto calcio-fósforo es esencial para evitar
las calcificaciones extraarticulares, debiéndose man-
tener por debajo de 60-65.

No se ha podido demostrar ningún efecto benefi-
cioso de las membranas de diálisis sobre la evolu-
ción 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 eliminación de fósforo.

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

El espectro de actividades biológicas de la IL-1 es
amplísimo. La IL-1 puede inducir la aparición de fie-
bre mediante la producción de prostaglandina E

2
, y

pudiera ser responsable del incremento de la tem-
peratura corporal observada en muchos pacientes du-
rante y tras la sesión de HD. Por otra parte, la ge-
neración cerebral de PGE

2
puede producir laxitud y

cefalea, dos síntomas frecuentemente referidos por
los pacientes en el período postdiálisis. La IL-1 re-
duce el apetito, lo que puede contribuir a la apari-
ción de anorexia e incrementa la proteólisis muscu-
lar. Este incremento del catabolismo proteico se ha
relacionado con la degranulación neutrófila y se ha
observado que puede ser minimizado con la admi-
nistración de indometacina, un inhibidor de la sín-
tesis de prostaglandinas. Esta citoquina estimula la
producción de prostaciclina (PGI

2
) de las células en-

doteliales y teóricamente puede inducir hipotensión
arterial. La IL-1 inhibe la actividad de la lipoprotein-
lipasa y, por tanto, afectar el metabolismo lipídico;
además favorece la adherencia de los neutrófilos a
las células endoteliales y estimula la proliferación de
las células del músculo liso, lo que puede predispo-
ner a los pacientes a una aterosclerosis prematura.

Anemia: Un apartado especial merece ser dedi-
cado a la anemia microcítica y normocrómica que
se describe en la uremia, cuyo origen parece estar
relacionado con un déficit en la secreción de eri-
tropeyetina. Esta anemia es muy severa en la mayor

MORBILIDAD ASOCIADA A LA DIALISIS

39



parte de los pacientes y requiere transfusiones pe-
riódicas, con los consiguientes riesgos que esto con-
lleva. Entre los que destacan la transmisión de in-
fecciones por el virus de la hepatitis B, hepatitis C
(la más frecuente actualmente) y HIV y el acúmulo
de hierro en los tejidos, que puede conducir a la
aparición de hemosiderosis y hemocromatosis. Ade-
más, el uso indiscriminado de las transfusiones
puede sensibilizar a los pacientes en lista de espe-
ra para trasplante renal, favoreciendo la formación
de anticuerpos citotóxicos.

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

Existen muy pocos estudios en relación con la
anemia y la biocompatibilidad de las membranas de
diálisis. Se ha documentado que cuando los pa-
cientes se dializan con membranas de CU se ob-
serva una mejoría de la fragilidad osmótica de los
hematíes, siendo más manifiesta con el acetato de
celulosa. Por otra parte, la concentración de malo-
nildialdehído de los glóbulos rojos tiende a incre-
mentar con el cuprofán y desciende con el acetato
de celulosa. Estos datos sugieren que la función de
los hematíes puede mejorar en los pacientes urémi-
cos modificando las características de la membrana
de diálisis y que este fenómeno puede ser depen-
diente de la biocompatibilidad.

Alteraciones de la coagulación-fibrinólisis: La ac-
tivación de la vía intrínseca de la coagulación, re-
presentada fundamentalmente por el factor XII (Ha-
geman), kininógeno de alto peso molecular (HWMK),
prekalicreína y factor XI, se produce durante la in-
teracción de la sangre con la membrana de diálisis.
Inicialmente se produce el factor XIIa subsecuente-
mente, la prekalicreína es dividida y la proteasa ac-
tiva la kalicreína, un potente vasodilatador. La kali-
creína actúa sobre el HWMK e induce la generación
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 inducción de reacciones
anafilactoides con este tipo de dializadores. La acti-
vación de la fase de contacto no sólo genera quini-
nas, también activa el sistema de la coagulación a
través del factor XIa. Además de la activación de la
vía intrínseca de la coagulación se ha descrito una

mayor activación plaquetaria durante la HD. Esta ac-
tivación es de mayor intensidad con membranas de
cuprofán que con las de AN69 o polisulfona. Algu-
nos investigadores han tratado de establecer una
comparación entre las diferentes membranas dispo-
nibles del mercado para clasificarlas de acuerdo a
su capacidad trombogénica. No se ha llegado a es-
tablecer ningún acuerdo, probablemente debido a la
gran cantidad de factores involucrados en el sistema
de la coagulación alterados en la uremia, a los que
hay que añadir la anticoagulación con heparina y la
idiosincrasia propia de cada paciente.

El sistema fibrinolítico induce la degradación de
los coágulos de fibrina polimerizada mediante la
plasmina, una proteasa que generalmente circula en
forma de precursor inactivo, el plasminógeno. El ac-
tivador tisular del plasminógeno (t-PA), presente en
muchos tipos de células, incluyendo las endotelia-
les, está considerado el principal activador de la fi-
brinólisis. Varios estudios han descrito alteraciones
de la fibrinólisis en la uremia. Durante la sesión de
HD con membranas celulósicas se incrementa la ac-
tividad fribrinolítica, probablemente mediada por la
liberación del t-PA Ag. No se han observado varia-
ciones de la fibrinólisis cuando los pacientes son dia-
lizados con membranas sintéticas. La generación de
t-PA Ag durante la diálisis con membranas celulósi-
cas, aparte de demostrar una mayor activación de
la fibrinólisis, sugiere un mayor grado de injuria ti-
sular. El potencial efecto deletéreo de una transito-
ria activación del t-PA Ag tres veces por semana está
actualmente sometido a gran controversia.

Amiloidosis asociada a la diálisis: En la década de
los ochenta se ha descrito un tipo de amiloidosis aso-
ciada a la diálisis de distribución preferentemente os-
teoarticular, que se caracteriza por artralgias, infla-
mación periarticular de los tejidos blandos, síndro-
me del túnel carpiano, artropatía destructiva difusa,
lesiones líticas óseas y esporádicamente fracturas pa-
tológicas. Ocasionalmente puede afectar también a
corazón, intestino y grandes vasos sanguíneos. El pre-
cursor plasmático es la ß

2
–microglobulina, y el ma-

terial es rojo Congo positivo y cumple todos los cri-
terios histológicos típicos de la amiloidosis, con pre-
sencia de ß

2
-microglobulina en las fibrillas de ami-

loide. La prevalencia de esta invalidante complica-
ción se correlaciona directamente con el tiempo de
tratamiento con HD, iniciando su aparición a partir
de los 3-5 años y afectando a casi el 100% de los
pacientes transcurridos 18-20 años. Recientemente se
ha descrito la aparición de este tipo de amiloidosis
incluso en el período de prediálisis. El trasplante
renal funcionante parece detener su evolución, aun-
que no se sabe si puede regresar tras dicha terapia.
Se ha recomendado el uso de membranas de alta
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permeabilidad para incrementar el aclaramiento de
ß

2
-microglobulina durante la diálisis, sin que se haya

podido establecer una estrecha correlación entre ni-
veles séricos de ß

2
-microglobulina y aparición de

amiloidosis de la diálisis. Algunos autores han pu-
blicado una menor prevalencia de síndrome del túnel
carpiano en pacientes tratados preferentemente con
membranas biocompatibles en comparación con un
grupo control dializados con CU. Incluso se ha des-
crito una mejoría 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 diálisis tienen tendencia a presentar una
incrementada incidencia de infecciones y a desa-
rrollar procesos tumorales con mayor frecuencia que
la población general. Estos fenómenos se han atri-
buido a un estado de deficiencia inmunitaria indu-
cida por las toxinas urémicas y a la estimulación
continua e intermitente del sistema inmune durante
la HD. Entre los factores patogénicos relacionados
con la diálisis se han barajado la contaminación por
endotoxinas, el acetato del líquido de diálisis, la ac-
tivación del complemento, alteraciones de la acti-
vación celular, la estimulación de citoquinas y otros
precursores de la inflamación.

La estimulación de linfocitos T por antígenos en
presencia de IL-1 induce la producción de IL-2 y la
expresión de sus receptores (IL-2R) sobre las super-
ficies celulares. Después de su liberación por la cé-
lula, la IL-2 se liga a la superficie IL-2R como parte
de un sistema autocrino. Esta interacción ligando re-
ceptor provoca una proliferación de células T. Los T
helper activados mediatizan la maduración de los
linfocitos B y la activación de las células T citotó-
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 expresión de IL-2R sobre los linfo-
citos estaba influenciada por la membrana de diáli-
sis empleada. La preactivación crónica de las céu-
las T puede conducir a una respuesta anómala de
estas células T a los estímulos 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.

El TNF es otra citoquina producida por los mo-
nocitos. Al igual que la IL-1, la endoxina es uno de
los factores más potentes para estimular la produc-
ción de esta citoquina. El TNF actúa de forma si-
nérgica con la IL-1 en una gran variedad de res-
puestas biológicas y se ha relaconado a estas dos ci-
toquinas como mediadores de algunas complicacio-
nes a largo plazo que presentan los pacientes uré-

micos, al haberse detectado niveles circulantes ele-
vados. Se ha documentado un incremento de la con-
centración de TNF-alfa en pacientes con insuficien-
cia renal crónica sin estar tratados con diálisis, su-
giriendo que esta elevación de esta citoquina pu-
diera estar más en relación con la uremia.

Se ha observado que ambos tipos de membrana,
bioincompatibles (CU) y biocompatibles (PAN), in-
ducen transcripción, síntesis y liberación de IL-1 por
células P388D, independientemente de la activación
del complemento, de la subsecuente interacción ce-
lular, de la exposición a endotoxinas y de los cons-
tituyentes del líquido de diálisis. Sin embargo, se ob-
jetivó que la rápida absorción de IL-1 producida en
la membrana de PAN era capaz de prevenir la de-
tección de niveles circulantes elevados de esta cito-
quina, documentándose exclusivamente un mínimo
incremento en las líneas del dializador. Por tanto, la
diferencia entre membranas de CU y PAN con res-
pecto a su efecto sobre la IL-1 depende más de la
capacidad de absorción que de la inducción. 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 diálisis.

Obviamente, las membranas más biocompatibles
alteran en menor proporción los factores previa-
mente mencionados y teóricamente deben producir
menos complicaciones a largo plazo. Además, el
tipo de membrana puede influir sobre la función de
los granulocitos, tales como la fagocitosis, la adhe-
sión y producción de radicales de oxígeno. Sin em-
bargo, no se ha podido aún demostrar contun-
dentemente un beneficio derivado del uso de estas
membranas sobre las infecciones o la propensión a
desarrollar neoplasias.

Alteraciones lipídicas: La principal causa de mor-
talidad de los pacientes urémicos en HD son las
complicaciones cardiovasculares. Uno de los facto-
res etiológicos determinantes son las anormalidades
lipídicas asociadas a la uremia, representadas pri-
mordialmente por una elevación de los triglicéridos
y una disminución de las lipoproteínas de alta den-
sidad. Es interesante resaltar que algunos trabajos re-
cientes han puesto de manifiesto una mejoría del
perfil de lipoproteínas durante la diálisis con mem-
branas de alta permeabilidad. Este efecto se ha atri-
buido a una sustancia circulante no dializable con
membranas celulósicas de baja permeabilidad que
inhibe la actividad de la lipoprotein-lipasa, que sí es
eliminada con dializadores de alta permeabilidad. Si
este hecho puede tener repercusiones a largo plazo
no se conoce aún; si se confirmase este hallazgo se
podría disminuir la morbimortalidad relacionada con
la aterosclerosis.
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FACTORES DE RIESGO

La tasa de mortalidad anual de los pacientes en
HD está alrededor del 8-10% en España y la CEE,
siendo más elevada en los EEUU, que es aproxi-
madamente del 18%. De acuerdo con las últimas
estadísticas, la mortalidad del tratamiento integrado
de la insuficiencia renal crónica está por debajo del
5% anual en pacientes menores de 45 años. En lo
que respecta a la HD, la supervivencia actuarial a
los 5 años 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 años. La principal causa de
mortalidad en los pacientes en HD son las enfer-
medades cardiovasculares, infarto de miocardio y
accidentes cerebrovasculares. Este porcentaje es
más elevado en los pacientes de mayor edad, con
antecedentes de hipertensión y arteriosclerosis, que
está íntimamente relacionada con las calcificacio-
nes vasculares inducidas por la hiperlipemia y el hi-
perparatoriodismo secundario que presentan estos
enfermos. En segundo lugar están las infecciones, y
en menor proporción, las hepatopatías y las altera-
ciones gastrointestinales.

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

En estos momentos, el Estudio Cooperativo Espa-
ñol de Diálisis Adecuada está 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-
zación 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 información científica sobre los efectos agudos
inducidos por el contacto de la sangre con el ma-
terial de diálisis, tales como aparición de neutro-
penia, activación del sistema del complemento con
generación de anafilatoxinas, activación del siste-
ma de coagulación y fibrinólisis, activación celular
con liberación de citoquinas, etc., aún no están
bien establecidas las repercusiones que esta esti-
mulación puede ejercer a largo plazo. En los últi-

mos años se han empezado a describir efectos de-
letéreos potencialmente atribuibles al uso de mem-
branas bioincompatibles, como son la amiloidosis
de la diálisis y una mayor tasa de morbilidad y
mortalidad con este tipo de dializadores, que pu-
diera estar relacionado con la activación crónica
del complemento y liberación de citoquinas, que a
su vez pudieran ser responsables de la injuria ti-
sular. Aunque no se puede olvidar que las mem-
branas más 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 util izar bicarbonato como alcalinizante, extre-
mando las medidas de esteril ización, evitando la
retrofiltración y membranas biocompatibles esteri-
l izadas por vapor o radiación gamma. Evidente-
mente, la única razón para no util izar este tipo de
membranas es la económica.
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