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Resumen

_a insuficiencia renal cronica tratada
g. con hemodidlisis (HD) crece

al aumento de edad de la poblacion, a la
sobrevida del dafo vascular y coronario
y la diabetes mellitus, y a la existencia de
financiamiento para HD. En este articulo
se revisan las condiciones de una dialisis
6ptima, la que deberia permitir una mayor
sobrevida y calidad de vida de los
pacientes. En primer lugar se discuten
los parametros de adecuacion derivados
del modelo de cinética de la urea y luego,
otras condiciones no evaluables con este
modelo: optimizacién del estado dcido-
base, control de la fosfemia, la
hipertension arterial y la anemia, y la
importancia de la biocompatibilidad de las
membranas y del dializado.

m HORIZONTE DE ENFERMERIA - Vol. 8 N2 2, 1997



OPTIMIZACION DEL TRATAMIENTO CON HEMODIALISIS DE LA
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La insuficiencia renal crénica esta
aumentando en todo el mundo. En nuestro
pais hemos pasado de poco mas de 100 a
unos 5.000 pacientes en hemodidlisis (HD)
cronica en tan s6lo 10 afios. Esto se debe al
aumento de los pacientes de la tercera edad,
ala mayor sobrevida de pacientes coronarios
o vasculares con dafio renal asociado, al
pobre control sobre la diabetes mellitus y la
hipertension arterial, pero sobre todo, a la
existencia de financiamiento para dialisis en
un contexto que carecia de regulaciones y
de normas.

Los resultados globales del tratamiento
no son buenos y los pacientes dializados
viven sélo 1/5 de tiempo esperado para la
poblacién general. En los diabéticos, un 25%
del total, la sobrevida es apenas mayor de
dos afios. Si pensamos ademas que sélo 1/
3 de los pacientes son hoy dia elegibles para
trasplante renal (Valderrabano y col, 1996))
es fundamental dar a los pacientes en HD
cronica la mejor calidad de tratamiento
posible.

Una larga sobrevida es un buen indicador
de la calidad del tratamiento (Charra y col,
1992), pero es un indicador retrospectivo.
En condiciones ideales la mortalidad anual
en didlisis deberia ser menor del 8%. De
acuerdo con los datos de la tltima encuesta
de didlisis (Poblete H,1996) la mortalidad
comunicada espontdneamente en Chile es
mayor del 12%. Sin duda, una de las tareas
mds importantes para mejorar estos
resultados es prescribir adecuadamente la
HD. Los otros pilares del tratamiento son la
terapia nutricional y el uso adecuado de
medicamentos.

Dividiré esta presentacion en dos partes:
. Indicadores de dialisis 6ptima basados en
la aplicacion del modelo de Cinética de la Urea
y Il. La optimizacion con HD de otras
alteraciones que no pueden manejarse con
este modelo.

PRESCRIPCION OPTIMA DE LA HEMODIALISIS.
LOS PARAMETROS DE ADECUACION

1. Interpretacion de los parametros
bioquimicos en HD.

El estudio de Lowrie de 1990 (Lowrie y
col, 1990)) que analizo el riesgo de morir
segun el valor predictivo de variables
cominmente usadas en HD, encontré que
valores de nitrégeno ureico (NU) preHD sobre
110 mg/dl tienen un mayor riesgo. Lo mismo

ocurre si el K+ es mayor de 6 mEg/It, o el
fosforo mayor de 7 mg/dl. En cambio, la
creatinina se asocia a una mayor mortalidad
cuanto menor es su valor. Por otra parte, el
riesgo de morir se eleva de la misma manera
si el NU predialisis es menor de 60 mg/dl, el
K+ menor de 3,5 mEqg/It o el fdsforo menor
de 3 mg/dl. También si el colesterol total es
inferior a 150 mg/dl.

Estos datos apuntan a dos elementos
claves: estado nutritivo y dosis de dialisis.
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Valores no tan elevados de NU, y
francamente bajos de K+, fésforo o colesterol
son una sefal de la importancia del estado
nutritivo, muy deprimido en estos pacientes
y tal vez el principal factor prondstico
(Acchiardo y col, 1983), (Harim y col,1993).
Lo mismo puede decirse de la creatinina cuya
interpretacion cambia en el paciente urémico
que inicia HD. Un mayor valor representa un
aumento de la masa musculary por lo tanto,
un mejor estado nutritivo. Otros predictores
de mortalidad como la albdmina plasmatica
(Levinycol,1991), (Isakiy col,1993) apuntan
a lo mismo.

2. £l desarrollo de la hemodialisis y
la fisiopatologia del
sindrome uremico.

Las causas precisas del sindrome
urémico no se conocen, por lo tanto, la HD
se ha ido desarrollando sobre bases
empiricas y su prescripcion ha variado tanto
por la evolucion del conocimiento como por
los avances en la tecnologia para la
fabricacion de filtros, membranas, maquinas
y sistemas de preparacion y entrega del
dializado.

Se ha medido la calidad de la HD de
diversas maneras: desde la evaluacion clinica
hasta pruebas neurofisiolégicas que buscan
defectos neuroldgicos de origen metabdlico.

La teoria que asignaba a las moléculas
medias la mayor responsabilidad en el
sindrome urémico (Babb y col,1971) tendi6
a privilegiar flujos de sangre bajos, filtros de
gran superficie y tiempos de dialisis (Td)
relativamente largos. Sin embargo, la
bisqueda de moléculas medias ha sido
frustrante y han cumplido mal las exigencias
de una toxina, vale decir, tener una identidad
bioguimica definida, niveles elevados en el
plasma relacionados con la magnitud de las

manifestaciones urémicas y toxicidad experi-
mental en diversos sistemas organicos.

En términos practicos el sindrome
urémico depende de la acumulacion de
solutos de bajo y de mediano peso molecu-
lar. Y la dialisis s6lo puede ser eficaz
removiendo dichos solutos.

3. £l Modelo de Cinética de la Urea y
los indices de adecuacion.

Este Modelo (MCU) ha sido
universalmente aceptado como el mejor
método disponible para prescribirla HD. ¢ Por
qué usar la urea como marcador?: El
proposito de la sintesis de urea es la
eliminacion de productos nitrogenados. La
urea es el producto final mas abundante del
metabolismo nitrogenado y su concentracion
sanguinea (C) tiene una relacion lineal con el
catabolismo proteico, los niveles de fosforo,
de K+ y la generacion de acidos.

Niveles altos sostenidos de NU producen
tanto “in vivo” como “in vitro” carbamilacion
de la hemoglobina y de otras proteinas
plasmaticas y probablemente intracelulares,
causando alteraciones enzimaticas que
podrian explicar el cuadro toxico (Smith y
col,1988), (Oimoni y col, 1985). Otros
marcadores propuestos como metil-
guanidina, acido guanidinsuccinico, hipurato,
aminas aromaticas y alifaticas, poliaminas,
fenoles, mioinositol, etc. son dificiles de
medir y no son mejores que la urea.

a) Modelo de cinética de la urea de un solo
compartimento

El MCU es una simulacion matematica
de flujos de urea y pretende predecir su
concentracion en cualquier momento del
tiempo. Asume que la urea s un buen
marcador de toxicidad, que su medicion es
confiable, los célculos reproducibles y que
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se comporta como el modelo predice.
Los supuestos de MCU son:

1) Laurea tiene una alta capacidad de difu-
sion y su distribucién es uniforme en el
agua corporal.

2) Segeneraa partir del catabolismo proteico
a una velocidad que no depende de su
concentracién plasmética (cinética de
orden cero)

3) Esremovida del agua corporal con una
cinética de primer orden, dependiente
de la gradiente de concentracion. Esto
significa que la didlisis es un proceso
autolimitado vy la eficacia del procedimien-
to declina a medida que disminuye la
gradiente de concentracion.

4) EINU sanguineo es una funcién de los
siguientes factores:

a) Su volumen de distribucion
(V) (equivalente al agua corporal)

b) La velocidad de catabolismo
proteico (VCP) y de generacion (G)
de urea.

¢) El clearance (K) del dializador (Kd)
y el clearance residual (Kr) y

d) Del tiempo(T) de didlisis (Td). (Fig.1)

Durante la HD son importantes K, Vy Td.
Entre las didlisis son importantes la G de la
urea y su volumen de distribucion.

La G de urea tiene una relacion lineal con
la VCP (12). En el adulto normal la VCP es
unos 70 g/dia (1 g/kg/dia) igual a la ingesta
de proteinas y resulta de la diferencia entre
el anabolismo (300 g/dia) y el catabolismo
de proteinas (370 g/dia). Por cada gramo de
proteina catabolizada se forma NU de acuerdo
con la siguiente ecuacion:

(1) G=0,154 x VCP-1.7 (G=gramos de NU/24 hrs.)
para calcular la G de urea en mg/min puede usarse:

(2) G=12.4 (pesopreHD2 x NUpre2) - 12.4 (pesopostHd1 x NU post1)

Peso en Kg, NU en mg/dl

(3) VCP=935xG+11

Tid
Tid = tiempo interdialisis en minutos

Una vez calculada la G de la urea se puede obtener la VCP:
(G en mg/min de N. ureico)

(VCP en g/dia)

0 sea, el nitrégeno liberado por el
catabolismo proteico es convertido
principalmente en urea (9,35 x G) y el resto
(+11) en otros productos nitrogenados como
creatinina, acido drico, hipurato.

Problemas del MCU de un compartimento

Una de las dificultades es obtener el valor
de V que en este modelo es igual a la suma

del agua extra e intracelular. V puede
obtenerse por el método iterativo usando un
programa de computador, o a partir de
estimaciones antropométricas. En términos
simples para la practica clinica:

(4)  V=58% del peso corporal.

El MCU de un compartimento supone
que tanto V como la G de urea son constantes
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durante la dialisis. Por lo tanto, puede
sobreestimar el valor de V ya que
normalmente se produce una disminucion del
peso durante la HD.También puede
subestimar G ya que los cambios de NU
desde el valor postdialisis (C2) al siguiente
valor predialisis (C3) se acompafan de
dilucion del intravascular por el aumento de
peso (Ver Fig. 3) Asi pues, la VCP que se
calcula a partir de la G de la urea también
puede ser subestimada. (Formula N°3)

Otra dificultad del MCU de un
compartimento es el fenémeno de rebote que
puede aumentar entre 5% y 15% los valores
definitivos del NU postHD. En HD de alto
flujo el NU final puede subir en mas de un
20%, sobreestimandose los valores de Kd y
VCP (13,14,15).

Las causas del rebote son:

1) la velocidad de difusion de la urea del
intra al extracelular no es infinita.

2) recirculacion local en la zona de la fistula
A-V.

3) el by-pass cardiopulmonar que la propia
fistula A-V genera (no existe en accesos
Veno-venosos) y

4) la G de urea durante la dialisis.

Los ajustes secundarios al rebote pueden
tomar hasta dos horas y son directamente
proporcionales a la velocidad de remocion de
urea. Por su parte la G de urea intradialisis
puede dar cuenta hasta de un 20% del efecto.
El efecto rebote es menor cuanto mas
prolongada es la didlisis y menor el tamafio
del filtro. No puede ignorarse para dosificar
la HD de alta eficiencia o de alto flujo.

Fig‘ura 1. Balance de masas en el MCU
de un comportamiento

b) MCU de dos compartimentos

En este modelo se consideran las
variaciones que se producen en la urea en-
tre el liquido intra y extracelular. (Fig. 2). Se
gana en precision pero aumenta la
complejidad. Su uso requiere de un soft-
ware adecuado.

En la tabla N°1 se resumen los
errores que pueden afectar al MCU.

Figu
compartimientos.

KC = coeficiente de transferencias de masa
para la urea a través de la membrana celular.
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¢) Los indices de adecuacion: NU
predialisis, concentracion promedio de
ureay kt/v.

La calidad de la HD puede ser medida
con diferentes indicadores: el NU predialisis
de media semana, la concentracion promedio
de la urea (CUP) o el Kt/V. A su vez el
conocimiento de la VCP y su comparacion
con la ingesta diaria de proteinas nos da
informacién sobre el balance nitrogenado.

El NU predidlisis de media semana es
un mal indicador en los pacientes pequenos
con V de urea bajo ya que suelen tener
valores mads altos predialisis y mas bajos
postdidlisis que pacientes de mayor tamafio.
El problema desaparece al usar la CUP.

Figura 3. Elementos del modelo de cinética de
la urea. Explicaciones en el texto.

La figura N°3, grafica los diversos
elementos en juego: C1, C2y C3 representan
las respectivas concentraciones de NU prei,
post1y pre2 HD. La CUP corresponde al rea
bajo la curva y puede obtenerse de la
siguiente ecuacion:

(5) CUP = (C1 + C2) Td + (C2 + C3) Id
2 (Td + Id)

Td = tiempo didlisis en horas
Id = tiempo interdidlisis en horas.

La CUP es la mejor medicion de la
prescripcion total de dialisis mas nutricion
ya que el valor depende de ambos.

El Kt/V es un concepto posterior al
estudio norteamericano colaborativo de 1983
(NCDS). (16) Describe la curva de descenso
del NU durante la didlisis la que tiene una
forma exponencial y por lo tanto, varia
logaritmicamente con la disminucion
fraccional del NU. (Fig. 3)

(6) Kt/V=1log n C1
C2

K= clearence del dializador (ml(min)
T = tiempo de didlisis (min)
V = volumen distribucion urea (ml)

El Kt/V es un cuociente entre dos
voltimenes: el volumen depurado durante la
didlisis (k x T; ml/min x min) y el volumen de
distribucion de urea (V). Un Kt/V = 1
representa un clearance de urea de 1 It. por
didlisis por cada litro de agua corporal, 0 sea
3 It. por semana por litro de agua corporal.
Por ejemplo, en un adulto de 62kg. y 36 Its.
de V de urea, el clearance semanal seria de
108 It. lo que equivale a una velocidad de
filtracion glomerular de 10 ml/min.

El Kt/V es una buena medicion de la dosis
de didlisis, o de su intensidad. Es equivalente
a la dosis de un medicamento que hemos
administrado expresada en mg/kg/dia. Como
en el caso de la administracion de un
medicamento el valor de Kt/V no nos dice
nada del estado del paciente ni de sus niveles
habituales de NU. El Kt/V es el mismo si el
NU desciende durante la dialisis de 150 a 75
mg/dl o de 50 a 25 mg/dl. Un valor de Kt/V
de 1 equivale a un porcentaje de reduccion
de la urea (PRU) de 60%

La medicion exacta del Kt/V presenta
dificultades, es un concepto abstracto y su
comprension puede ser dificil, asi pues
parece razonable utilizar el PRU como su
equivalente ya que expresa una relacion
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simple y para los fines clinicos tiene una
buena correlacion con el Kt/V.

No debemos olvidar que el K total
depende también del Kr de urea el cual por
bajo que sea tiene un efecto constante 24
horas al dia.

4, £l estudio colaborativo
norteamericano (NCDS) y su
influencia en la prescripcion de la
hemodidlisis.

Este estudio ya clasico es el inico trabajo
multicéntrico prospectivo de gran
envergadura realizado a la fecha. Su disefio
maximiza las diferencias entre moléculas
medias y pequefas, entre la importancia
relativa de Td y CUP.

Las conclusiones del NCDS pueden
expresarse de la siguiente forma:

1) El estado clinico de los pacientes es
inversamente proporcional a la CUP.

2) El estado nutritivo tiene un evidente
significado prondstico y,

3) La calidad de la HD puede medirse por
la remocién de moléculas de bajo PM.

Estos resultados sumados a otros
aspectos relacionados con el financiamiento
de HD, (17,18), llevaron a aumentar Kd, Qs y
Qd buscando disminuir el Td sin modificar la
dosis de dialisis. Pero las dosis de didlisis
prescritas suelen no cumplirse por diversos
motivos: disminucion del Qs por intolerancia
del paciente; by-pass del dializado al cambiar
de concentrado; ultrafiltracion aislada,
coagulacion del filtro; fallas técnicas, etc. y
con tiempos de didlisis cortos cualquier

defecto en la entrega de la HD adquiere
mayor relevancia.

Al aplicar el MCU en nuestro pais en un
estudio prospectivo de un afio de duracion
(Vukusich y col, 1988) se encontro que el
modelo permitia distinguir ocho diferentes
categorias de pacientes ordenandolos segun
su CUPy VCP. Se pudo modificar en ellos la
ingesta de proteinas, Td, Qs, tamafio del filtro
y otras variables para llevar a los pacientes
a un buen control nutricional y metabdlico.
Un tercio de los pacientes debié aumentar
su Td, se pesquizaron Qs promedios bajos y
otros inconvenientes que fueron corregidos.
Este estudio reveld también una alta
incidencia de desnutricion calérico proteica
en nuestra poblacion de dializados.

EINCDS mostré que una CUP del orden
de 50 mg/dl estaba relacionada con una baja
probabilidad de enfermar. Asi, prescribiendo
en primer lugar una ingesta de proteinas de
1.0 a 1,2 g/kg/dia debia adecuarse la
cantidad de HD para obtener un valor cercano
a ése. Por lo tanto, después de NCDS los
objetivos de la terapia eran conseguir una
ingesta de proteinas normal-alta y mantener
una CUP considerada adecuada por estar
asociada a una baja morbilidad en el mediano
plazo. La diélisis debia adaptarse para
conseguir la CUP deseada. Esto se lograba
con valores de Kt/V iguales o mayores que
0.8 sin ser evidente en este estudio una
diferencia en la probabilidad de enfermar si.
el Kt/V se encontraba entre 0.8 y 1.5.

Gotch y Sargent en 1985 (Gotch y col,
1985) reanalizaron los datos del NCDS en
relacién al riesgo de enfermar y el valor del
Kt/V. Valores de Kt/V menores que 0.8
determinaban un mal prondstico como si
éste cambiara bruscamente al llegarse a
concentraciones criticas de NU.

E HORIZONTE DE ENFERMERIA - Vol, 8 N2 2. 1997



Estos autores concluyeron que era
deseable un Kt/V > 1 cuando la VCP es menor
o igual a 1.1 g/kg/dia. El Kt/V deberia ser
mayor adn si la VCP es mds alta para
mantener una CUP adecuada.

El NCDS no fue disefiado para medir la
adecuacion de didlisis variando la CUP con
VCP constantes de manera que hay preguntas
sin responder. La CUP o6ptima varia con la
VCP. A un paciente con mayor ingesta
proteica, puede permitirsele un mayor valor
de CUP, pero debemos ser en extremo
cuidadosos con los pacientes que presentan
baja VCP los cuales requieren mas didlisis
de lo que su CUP pareciera indicar.

5. CUP y Kt/V

Las ventajas de la CUP son que se mide
directamente, es poco abstracta, incorpora
el Kr, y es un parametro validado por el NCDS.
Sin embargo, hay que considerar que los
valores reales de NU postdialisis son mayores
por el efecto rebote y que sin conocer la VCP
podemos estar enfrentando un paciente con
baja ingesta proteica y CUP adecuada por este
motivo.

Si el proposito del clinico es determinar
la dosis de didlisis solo necesita el Kt/V. Las
desventajas son que es un indice abstracto,
no incorpora el Kr, y tanto la medicion de K
como de Ty V estdn sujetas a error. Su
célculo normalmente ignora la G de la urea
intradidlisis, los cambios de peso y también
el rebote. En nuestra experiencia, sin em-
bargo, al aplicar este indicador hemos ido
subiendo las dosis de dialisis sin considerar
los valores de CUP especialmente en
pacientes con VCP bajas.

¢ Cudl es el valor deseable de Kt/V? ¢Depende
del valor de la CUP o de la VCP?

¢, Un aumento continuo del Kt/V se asociara
a una mejoria continua y a una mejor
sobrevida?

En otras palabras: ¢Cudnta dialisis hay que
dar para asegurar un buen prondstico?

Diversos estudios con ndmeros
pequefios de pacientes y seguimientos cortos
han mostrado que la sobrevida mejora al
aumentar el Kt/V (21). Sin embargo, es
posible que los pacientes que reciben una
mayor dosis de didlisis también reciban un
mejor cuidado nutricional y de otros aspectos
relacionados con su tratamiento no dialitico
que influyan en este mejor prondstico.
Algunos creen que el valor optimo de Kt/V es
1.3, otros 1.5, en todo caso no deberia ser
menor de 1.2 en pacientes sin clearance re-
sidual. El mejor Kt/V para un determinado
paciente podria ser aquel con el cual la in-
gesta de proteinas llega a su mejor nivel. Pero
siempre debe considerarse el estado clinico
del paciente y los otros parametros de
adecuacion (Lindsay y col, 1993).

Un estudio italiano (Morilli y col, 1993)
concluyé que si una cantidad adecuada de
didlisis es entregada (consideraban adecuado
un Kt/V>0.9) la VCP se independiza del Kt/V
y se correlaciona mejor con la edad de los
pacientes disminuyendo la ingesta proteica
a medida que éstos aumentan su edad, tal
como ocurre con el resto de la poblacion.
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Il. OPTIMIZACION DE VARIABLES NO DEPENDIENTES DEL MCU

1. Estado acido-base: Laacidosis cronica
tiene mualtiples efectos deletéreos: depresion
miocardica, aumento de la VCP, favorece la
osteodistrofia renal, etc. (Bushinsky y col,
1991), (Lefebvre y col, 1989) Los pacientes
en HD con acetato tienen bicarbonatos
predialisis mas bajos que aquellos con buffer
bicarbonato y al pasar de acetato a
bicarbonato se ha demostrado un balance
negativo de (H+) que dura mas o menos una
semana (Gotch y col, 1982). La G de H+ se
correlaciona bien con la ingesta de proteinas
de acuerdo con la siguiente ecuacion:

Asi pues, los pacientes que comen mas
proteinas suelen llegar a dialisis con mayor
acidemia. El objetivo de la HD en el control
acido base es minimizar las variaciones del
pool de H+ y de los buffers. Conseguir
bicarbonatos predidlisis en rango normal
supone una alcalosis metabdlica post HD que
puede ser sintomatica y peligrosa. Se
considera deseable un bicarbonato
predialisis de 20 a 22 mEq/It.

Para lograr este objetivo los valores de
bicarbonato del dializado pueden variar en-
tre 25 y 40 mEq/lt. En algunos pacientes
puede ser necesario adicionar pequefias
dosis de bicarbonato los dias de no didlisis
para asi minimizar los cambios acido-base
entre un HD y otra. El uso de carbonato de
calcio también conduce a la formacion de
bicarbonato y es otra fuente de base de uso
oral. (Anelliy col, 1989)

2. Hiperfosfemia: Afecta aproximadamente
a uno de cada cuatro pacientes y suele ser

de dificil control sin la colaboracion de éstos.
El fosforo tiende a dializar menos con buffer
acetato aparentemente por “ocultamiento” en
el intracelular (Sugisaky v col, 1982),(Valls
y col, 1992) pero su extraccion en HD
depende fuertemente de la superficie de la
membrana y del tiempo de didlisis.

Una hiperfosfemia sostenida es una
indicacion de aumentar la dosis de dialisis
cualquiera sea el Kt/V. El apoyo nutricional
especializado y el uso de vitamina D y de
carbonato de calcio como quelante son
claves para evitar el hiperparatiroidismo
secundario.

3. Presion arterial: La primera causa de
muerte de los pacientes en dialisis son las
enfermedades cardiovasculares y un nimero
muy importante de pacientes continua siendo
hipertenso a pesar del tratamiento. No puede
hablarse de didlisis adecuada si la presion
arterial no se ha llevado a limites normales.
Es poco probable que con tiempos de didlisis
cortos se consiga este objetivo. Un centro
francés que utiliz6 dialisis largas (> 6 horas)
publicé una sobrevida de 87% a cinco anos
y 43% a 20 afos (Charra y col, 1992). Solo
un 2% de los pacientes tenia hipertension
arterial. El nimero de diabéticos era también
bajo (9%) haciendo menos comparable esta
poblacion con lo habitualmente encontrado
en la literatura. Aln asi, las diferencias en la
sobrevida son tan grandes que el control de
presion arterial debe considerarse al menos
tan importante como el clearance de
moléculas pequefias. Parece poco oportuno
intentar el uso de HD de alta eficiencia o de
alto flujo en un paciente que no esta
normotenso.
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La duracién de la HD no se relaciona
linealmente sino de forma logaritmica con el
PRU. Asi pues, para lograr menores valores
de NU postdidlisis se requiere relativamente
de mucho mds tiempo de HD a medida que
cae la gradiente de concentracion y con ella
la eficiencia del procedimiento. No se conoce
que valores normales de NU postdialisis
reflejen un mejor prondstico. Sin embargo,
es seguro que el aumento del tiempo de
didlisis puede ser un factor decisivo para
mantener a los pacientes sin exceso de
volumen extracelular y por lo tanto,
normotensos (Charra y col, 1996).

El uso del bicarbonato como buffer y el
control volumétrico de la ultrafiltracion son
poderosas ayudas para un buen manejo del
balance hidrico de los pacientes permitiendo
una mejor aproximacion al peso seco.

4. Biocompatibilidad: Este punto tiene dos
vertientes:

a) Membranas de didlisis: Lindsay en 1989
(Lindsay y col, 1989) encontr6 una relacion
lineal entre la dosis de HD y la ingesta de
proteinas, o sea, entre Kt/V y VCP de forma
tal que a medida que aumentaba el Kt/V de
los pacientes también lo hacia la VCP o
viceversa. Sinembargo, lo mas llamativo del
estudio era una mejor VCP a igual Kt/V
cuando se usaban membranas bio-
compatibles. Esto podria depender de una
mayor dialisis de moléculas medias, otra
explicacion podria ser una menor activacion
del Complemento, Interleukina, factor de Ne-
crosis Tumoral y otros mediadores que
aumentan el catabolismo muscular y
disminuyen el apetito. También podria
depender de una mejor calidad global de la
HD por el uso de ultrafiltracion controlada lo
que mantendria al paciente mejor después
del procedimiento y por lo tanto, con
posibilidades de aumentar su ingesta oral.

Otro estudio del mismo autor (Lindsay y
col, 1992) demostré que en pacientes con
VCP disminuida sin causa obvia se puede
conseguir un aumento de la ingesta de
proteinas aumentando el Kt/V o sea, si el
paciente se dializa méds, come mas. Hay que
precisar sin embargo, que, muchos pacientes
en este estudio tenian Kt/V < 1.0 y podrian
haber estado subdializados.

Las membranas que hoy usamos son de
una variedad mayor que hace algunos anos,
pero todavia presentan una serie de
problemas (Morales y col, 1996). La
importancia de la biocompatibilidad de las
membranas es relevante, desde que se
conoce que la morbimortalidad de pacientes
agudos y crénicos es menor cuando se
dializan con membranas biocompatibles
(Churchil DN,1991), (Hakim y col, 1994).

Por otra parte, ya sea por adsorcion o
difusion, las membranas de polisufona o de
poliacrilonitrilo son capaces de extraer B-
2microglobulina cuya acumulacion esta
vinculada con la patogenia de la amiloidosis
relacionada a HD.

El clearance de B-2 microglobulina de las
membranas de cuprofan es practicamente
cero (Vicenty col, 1992),(kadus y col, 1990).
Por lo tanto, si bien el reuso hace a los
pacientes cronicos mas “compatibles” con los
filtros de cuprofan o de rayon cupramonio en
lo referente a activacion de complemento y
citoquinas, no pasa lo mismo con la dialisis
de B-2 microglobulina. Hoy en dia deberian
usarse siempre membranas biocompatibles.

b) Tratamiento del agua para hemodialisis:
Este aspecto del tratamiento dialitico es cada
vez mas importante y estd bien normado en
nuestro pais (Lopez y col, 1996). Sin un
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adecuado tratamiento del agua los niveles de
citoquinas pre didlisis de pacientes tratados
con membranas biocompatibles pueden ser
mayores alin que con membranas no
biocompatibles (Pérez y col, 1995) debido a
la contaminacién bacteriana y la alta
permeabilidad de los dializadores.

5. Anemia: Si bien es cierto que la
eritropoyetina parece ser el medicamento
central en el tratamiento de la anemia en HD,
un estudio reciente (Ifudu y col, 1996)
demostré que el efecto de la eritropoyetina
mejora significativamente al aumentar la
dosis de dialisis, haciendo del hematocrito
un marcador mas de dialisis adecuada.

Debo agregar que en nuestra experiencia
la asesoria nutricional profesional continua
es otra de las claves de un buen prondsticoy
toda unidad de HD deberia contar con una

nutricionista entrenada en el manejo del
paciente dializado. Este es un recurso
altamente costo eficiente cuando se compara
con el costo de calcitriol y la eritropoyetina
por ejemplo.

Finalmente la constante supervision del
uso de los medicamentos prescritos y
simplificar su administracion inyectandolos
al final de la sesion de dialisis puede ser muy
Util para asegurar su correcta y completa
utilizacion.

La prescripcion de la HD seguird
modificindose a medida que progresen la
tecnologia y nuestro conocimiento del
sindrome urémico. En nuestro pais que ya
ha logrado una cobertura de HD razonable el
imperativo de los proximos afios serd
mejorar no solo la cantidad sino también la
calidad de lo que hacemos por el paciente
renal cronico.

EHORlZONTE DE ENFERMERIA - Vol. 8 N2 2. 1997




"Cha?r:a: B Calemard E. Laurent G. (1996). Importance of treatment time and blood pressure control in
~ achiving fong-term sur\uval on dtalyms Am. J. Nephrol 16(1); 35-44.

. Churchil DN. {1991) Clinical |mpact of bmcompa’nble membranas on patient morbidity and mortality. an
- __appralsai of the ewdence Nephroi Dial Transp ant. ; 10 (Supp! 10): 52- 56

Go chFA. Sargent JA (1 985) A mechamstlc analySIs oi the national cooperatwe dialysis study. thney nt,

; _:ziMark BS gt al (1990) PFICG of dxatysas Umt staﬁmg and length of dialysis treatments.
: HdneyDls 5 (5): 441-450 -

: Haklm R M. Levin N (1993) Matnutnt:on in hemodta!yms pattents Am.J. Kndney Bis oo Oy aaeddy
.Haklm R ngard R Parker H(?994) _The effect of the d;a!ysm membrane in the treatment of patients with

‘ patzents wmth. end..stagé renatdzsease N Engl J Med 334 (7) 420 425 _
Kerr PG-’ A(g:iesA Canaud B Flav:erJ (1993 Accuracy of Kt/v estlmatmns in hlgh -flux hameodxafntrauon

hemom{rahon w;th acrytomtnlo and polysufone membranes hemomters IntJ Artif Organs 13: 200-
20 : : . . :

Lowr:e EG Lew NL. (1990) Death risk in hemodralysrs patients: The prechctxve value of commonly
measured vanabtes and ane eva!uat;on of death rate dm‘erences between facnmes Am. J. deney Dis.

15(5). 458-482.

. Levm NW. Held B Port FK (1991) Comorbtd factors are not the reason for h;poalbummemm m incident
hemod;alyms pat:ents J Am Sac. Nephrof - 3:376.

' Lowrre EG Teehan BP (1 983) Prmctpies of prescribing dlalysns therapy Implementmg recomendations
from the national cooperatlve dzalysm study kldney Int. : 23 (Suppl 13) S-133 $-122.

:»,mefsay RM SpannerE Heldenhemeetai(m%) PCR ktfvand membrane. Kidney Int. : 43(Supp1 41)
S 2688 273 : S

- Laopez MI Sum L Lobos T. ”'1996) La vxmpoﬁancza de1 tratamxento del agua para st uso en hemodidlisis.
~ Rev. Med Cllmca Las Condes. 7 (3) 105-107. :

‘Me’(ry GS Altman P Lou-nmth P et al. (1993) Urea Kmetlcs giurmg hemodlalysm meassured by micro

Vol, 8 N2 2. 1997 - HORIZONTE DE ENFERMERIA m



E HORIZONTE DE ENFERMERIA - Vol. 8 N 2. 1997



