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1. Resumen 

Antecedentes: El aumento de la presión intraocular (PIO) durante la hemodiálisis (HD) es 

una complicación que se asocia a cefalea y dolor retro ocular durante la sesión de HD y se 

han reportado casos de glaucoma y pérdida parcial o total de la visión como consecuencia 

del aumento en la PIO. En evaluaciones previas de la PIO durante la HD se ha reportado que 

la PIO no cambia o que disminuye, pero no se han reportado evaluaciones de la PIO durante 

hemodiafiltración (HDF) ni se ha probado el efecto de cambiar la concentración de sodio en 

el dializante.  

Objetivo: El objetivo de esta tesis fue evaluar la PIO durante HD y HDF para identificar si 

hay cambios de la PIO y si dichos cambios son diferentes utilizando sodio bajo en el dializan-

te (138 mmol/L) en comparación con sodio alto (142 mmol/L). 

Métodos: En este estudio se incluyeron 15 pacientes (33 ± 12 años de edad, 10 eran muje-

res) para evaluación de la PIO durante una sesión de HD (n = 10) o HDF (n = 5) con sodio 

bajo, y el registro se repitió en 6 de esos pacientes (30 ± 12 años, 3 eran mujeres) durante 

una sesión de HD (n = 3) o HDF (n = 3) con sodio alto. La PIO se evaluó en ambos ojos con 

un tonómetro de aplanación (“Tonopent ®”) 30 minutos antes de cada sesión, a los 60, 90, 

120 y 240 minutos y 30 minutos después de finalizar de cada sesión. Se registraron los valo-

res de la presión arterial sistémica y de los niveles séricos de parámetros bioquímicos antes 

y después de cada tratamiento. Las variables cuantitativas tuvieron distribución normal 

(prueba de Kolmogorov-Smirnov) y los promedios entre grupos se compararon mediante 

pruebas t o análisis de varianza para muestras repetidas con ajuste por Bonferroni. Las va-

riables cualitativas se compararon mediante prueba exacta de Fisher. 



8 
 

 

Resultados: Los características de los pacientes dializados con sodio bajo y alto fueron simi-

lares, excepto por un mayor tiempo de diálisis y mayor nitrógeno de urea en sangre y creati-

nina y menor sodio sérico antes de la diálisis y mayor presión arterial diastólica después de la 

diálisis en las sesiones de sodio alto. La PIO disminuyó significativamente en ambos ojos al 

final de la diálisis en comparación con el minuto 90 y 120 de las sesiones con sodio bajo. No 

hubo cambio en ambos ojos en la PIO en las sesiones con sodio alto. Con ambas concentra-

ciones de sodio en el dializante se observaron los siguientes cambios: disminución de la pre-

sión arterial sistólica, el peso corporal, el nitrógeno de urea en sangre, la creatinina, el pota-

sio y la osmolaridad sérica. El cloro sérico disminuyó en las sesiones de sodio bajo en el dia-

lizante pero aumentó en las sesiones de sodio alto en el dializante. El calcio sérico aumentó 

en las sesiones de sodio bajo pero no cambió en las sesiones de sodio alto. 

Conclusiones: La PIO cambió durante HD y HDF solamente al utilizar concentración de so-

dio baja en el líquido dializante (138 mmol/L) pero no cambia al utilizar concentración alta 

(142 mmol/L). Para identificar los factores asociados al cambio en la PIO durante la diálisis 

se requieren estudios con más pacientes. Sin embargo los resultados de este estudio piloto 

sugieren que la prescripción de diálisis con sodio alto podría ser más adecuada para evitar 

complicaciones como el glaucoma, especialmente en pacientes susceptibles como los diabé-

ticos. 
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2. ANTECEDENTES 

2.1. Insuficiencia renal crónica avanzada. 

La enfermedad renal crónica es un importante problema de salud a nivel mundial y un 

problema económico con una incidencia y prevalecía que van cada día en aumento. La en-

fermedad renal crónica con requerimiento sustitutivo de la función renal representa enormes 

costos a nivel mundial. (1) 

Estos pacientes tienen una calidad de vida en la mayoría de los casos muy pobre y 

tiene una alta tasa de mortalidad y morbilidad. Los síntomas de esta entidad son a veces 

agresivos y afectan la mayor parte del organismo. (1) 

Existen numerosas causas potenciales de insuficiencia renal crónica y la frecuencia de 

los procesos causantes presentan notables diferencias geográficas y cronológicas, sin em-

bargo, casi universalmente la nefropatía diabética. La diabetes mellitus perjudica muchos 

órganos, incluyendo complicaciones a nivel visual. Se puede dañar cinco partes del ojo: la 

retina, la córnea, el humor vítreo, el cristalino y el nervio óptico, en esta población el riesgo 

de ceguera es 40 veces mayor. El glaucoma, destruye el nervio óptico, causando daño pro-

gresivo que evoluciona hasta ceguera. El riesgo de padecer glaucoma entre diabéticos es 3 

veces mayor. Un tipo de glaucoma  que aparece en diabéticos es el glaucoma neovascular, 

el cual se caracteriza por la aparición de nuevos vasos sanguíneos en la cámara anterior del 

ojo, generando una condición en la cual se eleva la presión intraocular a niveles muy altos, 

lesionando al nervio óptico y ocasionando pérdida de la visión que puede llegar rápidamente 

hasta la ceguera. Por otro lado  las enfermedades vasculares renales constituyen hoy en día 

las causas más frecuentes de enfermedad renal crónica. Dentro de las enfermedades vascu-

http://www.glaucoma.org.co/glaucoma%20neovascular.html
http://www.glaucoma.org.co/glaucoma%20neovascular.html
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lares renales, la mayor parte de casos corresponde a los procesos de nefroangioesclerosis, 

mayormente relacionados con las repercusiones de la hipertensión arterial, pero esta tam-

bién siendo muy estrechamente unido a la arterioloesclerosis generalizada y al envejecimien-

to. (2)  

Una de las características de la enfermedad renal  es la progresión de esta, la cual 

empieza a alterar la tasa de filtrado glomerular por dos mecanismos, por un daño específico 

ligado a la enfermedad causal y por otro lado por una progresión inespecífica, independiente 

de la causa inicial, esta progresión inespecífica de la enfermedad renal crónica  permite ex-

plicar la evolución desfavorables de muchos pacientes, en los que la causa inicial ha desapa-

recido tras dejar un daño histológico residual importante. Cuando esta progresión  es inevita-

ble llega a deterioro definitivo de la función renal, necesitando de tratamientos sustitutivos. 

Los pacientes  con enfermedad renal crónica estadio 5 son generalmente tratados de esta 

manera.  Existen diferentes formas de tratamiento sustitutivo entre ellos está la hemodiálisis 

y en algunos centros se utiliza la hemodiafiltración. Estas formas de tratamiento usan meca-

nismos como difusión,  filtración y convección, con los cuales se arrastra toxinas y moléculas 

nocivas para el organismo. (2) 

2.2. Hemodiálisis y hemodiafiltración en la insuficiencia renal crónica terminal 

Desde principios del siglo pasado se realizaron intentos de eliminar las sustancias tó-

xicas urémicas de la sangre, pero fue hasta los años cuarenta, cuando se logró la primera 

diálisis renal efectiva para prolongar la vida. En los años sesenta nació la diálisis moderna. 

(2, 3) 
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La hemodiálisis tiene como objetivo depurar la sangre por un sistema extracorpóreo, 

por el cual se eliminan las sustancias  tóxicas derivadas del catabolismo, además se controla 

el estado acido base, se corrigen alteraciones hidroelectrolíticas y se elimina el exceso de 

líquido del organismo. (3) 

La diálisis es el proceso de separación de solutos a diferentes velocidades de difusión 

a través de una membrana semipermeable que separa dos soluciones. En la hemodiálisis las 

fases líquidas están integradas por la sangre en un lado de la membrana y el líquido de diáli-

sis o dializante en el otro. El contacto entre ambas fases liquidas a través de la membrana se 

lleva a cabo en un hemodializador o filtro de diálisis. (3, 4)La membrana permite el paso de 

agua y de moléculas de pequeño y mediano peso molecular, hasta 50 000 Daltons. La com-

posición del líquido de diálisis permite la depuración de sustancias acumuladas en la sangre, 

a la vez que aporta al paciente otros elementos como el calcio y el bicarbonato.(4) 

Los mecanismos que permiten el transporte de solutos a uno y otro lado de las mem-

branas son dos: el proceso de difusión y el de convección o arrastre. (4) 

La hemodiálisis convencional es la técnica más usada, con esta se logra una buena 

depuración de las moléculas de pequeño tamaño, menos de 500 Daltons, pero su eficacia 

con las moléculas de peso medio y alto es limitada. (2) 

La hemodiafiltración es una técnica en la que la transferencia  de  agua  y de solutos 

se realiza por trasporte  convectivo y además utiliza líquido de diálisis, por lo que hay trans-

porte difusivo. Con esta técnica se logra aclarar las moléculas de bajo peso molecular por 

difusión  como aquellas de medio y alto peso molecular por convección. Esto le da una ma-
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yor eficacia. Una desventaja que tiene este tratamiento es que al aumentar el poder convec-

tivo disminuye su capacidad de depurar por difusión.  (2) 

La hemodiálisis y la hemodiafiltración son efectivas, sin embargo pese a esto  los pa-

cientes experimentan cambios multiorgánicos. (6) 

Como mencionamos el objetivo de la hemodiálisis es corregir la composición del vo-

lumen y el contenido de los líquidos corporales, esto involucra cambios en los componentes 

de los líquidos corporales como son azoados y electrolitos principalmente, esto supone un 

cambio en el volumen de distintos espacios corporales y se piensa que influye a nivel de la 

dinámica de los líquidos en el ojo. (4). 

2.3. Fisiología del aparato ocular   

El ojo está lleno de líquido intraocular el cual mantiene una presión suficiente  en el 

globo ocular  para conservarlo distendido. Este líquido se divide en, humor acuoso (el cual  

se encuentra delante y a los lados del cristalino) y en  humor vítreo (5, 7). 

Humor Acuoso 

El humor acuoso es un líquido que circula libremente  en el ojo, este se forma y se 

reabsorbe continuamente. Es un líquido de composición similar a la del plasma sanguíneo, 

pero con una concentración de electrolitos y otros componentes diferentes. Cabe señalar que 

la concentración de proteínas es menor en el humor acuoso que en el plasma. El humor 

acuoso tiene una doble función, además de lo ya mencionado que es mantener la presión 

intraocular, también aporta nutrientes a medios avasculares como la córnea y el cristalino. 

(5,7,8). 
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El equilibrio entre la producción  y la reabsorción regula el volumen y las presiones to-

tales del líquido intraocular. Este se forma en el ojo a una velocidad de 2 a 3 micro litros por 

minuto, secretándose por la pars plicata de los procesos ciliares, se forma casi por completo 

como una secreción activa del epitelio que recubre el cuerpo ciliar (7,8,5). 

Mecanismos de producción 

El nivel de presión intraocular viene determinado por la producción y la evacuación del 

humor acuoso. Se considera que la producción del humor acuoso tiene lugar en el epitelio no 

pigmentado del cuerpo ciliar a través de los siguientes procesos (5): 

1. Secreción activa. El 80% de secreción se produce por este mecanismo. La secreción 

comienza con el transporte activo de iones sodio hacia los espacios intercelulares de las cé-

lulas epiteliales. Los iones sodio a su vez arrastran iones cloro y bicarbonato  para mantener 

la neutralidad eléctrica. Posteriormente  esto provocan  osmosis de agua  desde los capilares 

hacia los espacios intercelulares y la solución resultante fluye desde los espacios hacia la 

superficie de los procesos ciliares 

2. Ultrafiltración. El 20% del humor acuoso se produce por este mecanismo. Desde los 

vasos pasa, a través de unos poros presentes en la pared vascular, un líquido ultrafiltrado del 

plasma. Este mecanismo, a diferencia del anterior, está influido por la presión arterial en los 

capilares ciliares, la presión oncótica del plasma y el nivel de presión intraocular.  

3. Tercer mecanismo. Sólo  aparece en situaciones especiales, el mecanismo osmótico o 

de difusión. Aparece, por ejemplo, cuando se administra manitol. El manitol, al aumentar la 

presión osmótica del plasma, produce una reabsorción de agua desde el humor acuoso. 
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Circulación del humor acuoso 

El humor acuoso fluye desde los espacios intercelulares de las células epiteliales ha-

cia la superficie de los procesos ciliares, este fluye entre los ligamentos del cristalino hacia la 

cámara posterior, luego entra por la pupila a la cámara anterior del ojo. En la cámara anterior 

sigue un trayecto periférico, el líquido se dirige al ángulo formado por la córnea  y el iris, des-

pués atraviesa un entramado de trabéculas  y por ultimo entra al conducto de Schlemm, que 

desemboca en las venas extra oculares (7,5,8). 

 

Figura 1. Estructura anatómica del globo ocular. (7) 
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Vías de evacuación 

Se produce a través de 2 dos vías principalmente (5): 

1. Por la malla trabecular hacia el conducto de Schlemm y posteriormente al sistema ve-

noso. Esta vía efectúa el 80 %  del drenaje. 

2. Vía úveoescleral. El humor acuoso pasa del cuerpo ciliar al espacio supracoroideo pa-

ra atravesar la esclera por difusión. 

La presión intraocular 

La presión intraocular normal media es de aproximadamente  15 mmHg y oscila entre 

12 y 20. La presión intraocular permanece constante en el ojo normal  y oscila entre ± 2 

mmHg. El nivel de dicha presión está determinado por la resistencia al flujo de salida de hu-

mor acuoso desde la cámara anterior hacia el conducto de Schlemm, esta resistencia al flujo 

de salida se debe a las trabéculas. La velocidad del flujo de líquido hacia el conducto se au-

menta notablemente al elevarse la presión. Cuando la presión oscila en torno a los 15 mmHg 

el ojo normal, la cantidad de líquido que abandona el ojo es de 2.5 microL/min y equivale a la 

entrada de líquido desde el cuerpo ciliar. La elevación constante o en gran magnitud provoca 

compresión del nervio óptico con pérdida de la visión(5). 

Se ha observado que existe una relación entre los cambios de la presión intraocular y 

la hemodiálisis, estos cambios han sido evaluados desde hace 40 años desde 1964  con Sit-

prija's. Los hallazgos reportados  y las conclusiones son muy variables y en casi todos los 

trabajos  han propuesto el mecanismo fisiopatológico de este evento, las propuestas han sido 

diferentes en estos trabajos (3,6, 9, 10, 11, 12, 13, 14). 
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2.4. Patologías oftalmológicas en el paciente con insuficiencia renal crónica avanza 

En el paciente con enfermedad renal avanzada, existe un riesgo alto para el desarrollo 

de enfermedad ocular, este riego está muy relacionado con las comorbilidades de estos pa-

cientes, estas anormalidades se establecen en conjuntiva, cornea, retina y macula. Estas 

patologías se resumen en la tabla 1. 

En el paciente que progresa a enfermedad renal crónica con requerimiento de terapia 

de sustitución renal hay anormalidades oculares que son en parte debidas al estado urémico 

del paciente y otras que se presentan debido a la hemodiálisis en sí. (7) 

La patología más frecuente en este grupo de pacientes  es la irritación y el ojo rojo, lo 

cual se relaciona con elevación del producto calcio fosforo, si persiste este elevado  de forma 

crónica puede desarrollarse queratopatía en banda. (8)  La irritación ocular puede originarse 

por varias etiologías, además  la presencia  de procesos inflamatorios  puede tener múltiples 

disparadores, sin embargo se piensa que el depósito de sales cálcicas en la periferia de la 

córnea es uno de ellas. Los cambios en el segmento anterior del ojo consiste en depósitos de 

calcificaciones subepiteliales, estos depósitos se localizan en el área límbica expuesta del 

ojo, manifestándose como una banda, entidad llamada como queratopatia en banda. Las lá-

grimas y el humor acuoso contienen calcio y fosforo en concentraciones que superan su so-

lubilidad, esto puede precipitar. (8) 

Se ha documentado también desprendimiento de retina, se ha sugerido que esto se 

debe  a daño en el epitelio retiniano, producido por cambios en la osmolaridad sérica, efecto 

de la hemodiálisis, con movimientos de líquido dentro del espacio subretineano,  provocando 
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dehiscencia focal en el epitelio pigmentado. Esto puede provocar desprendimiento del epite-

lio pigmentado  y predisponer a desprendimiento de retina. (8)  

Otras de las patologías que podemos encontrar en estos pacientes debido a la hemo-

diálisis son la presencia de, queratoconjuntivitis límbica superior, cataratas, edema macular, 

hemorragia retiniana,  neuropatía isquémica anterior, neuropatía óptica urémica y elevación 

de la presión intraocular. (7) 

Con respecto a los cambios de la presión intraocular que se ha observado, sabemos 

que el epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar, es el responsable de la producción del  humor 

acuoso que baña los ojos. El cuerpo ciliar transporta activamente iones y nutrientes, obteni-

dos de la circulación en la cámara posterior. El gradiente osmótico que se forma de esta 

acumulación de solutos posteriormente arrastra agua. Una porción del humor acuoso es de-

rivado de la ultrafiltración del líquido intersticial. Esto es manejado por el gradiente de presión 

entre las arteriolas del cuerpo ciliar y la cámara posterior, esto lleva a que el líquido se des-

place a la cámara anterior a través de la pupila y a través de la malla trabecular en el canal 

de Schlemm’s, posteriormente pasan a las venas acuosas y a la circulación general. Este 

líquido sirve como nutriente de ciertas partes del ojo que no son irrigadas y arrastran produc-

tos de desecho. Las elevaciones crónicas en la presión intraocular conducen a daño del ner-

vio óptico y glaucoma con el riesgo de ceguera. En la mayoría de estos casos se debe a 

disminución del líquido acuoso  que pasa a través de la malla trabecular.(7,8, 5). 

En el estudio de Ji Wong Jung et al (2013),  documentaron cambios a nivel ocular pos-

terior a las sesiones de hemodiálisis  como disminución de la presión intraocular después de 

la sesión, adelgazamiento corneal, alteraciones en la secreción del ojo y queratopatía. (6) 
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Tabla 1. Anormalidades oculares asociadas con enfermedad renal avanzada y HD 

ESTRUCTURA OCULAR ANORMALIDAD 

Presión intraocular   Elevaciones de la presión intraocular 

 Glaucoma  

Conjuntiva y cornea  Ojo rojo 

 Calcificaciones metastásicas 

 Irritación ocular crónica 

 Queratopatía en banda 

 Queratoconjuntivitis límbica posterior.  

Lente   Catarata  

Retina   Desprendimiento de retina.  

 Hemorragia retineana 

 Toxicidad por  fármacos (desferrioxamina) 

Nervio óptico  Neuropatía isquémica anterior  

 Neuropatía óptica urémica.  

 

El pronto reconocimiento de estas condiciones puede definir la preservación de la vi-

sión. 
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2.5. Presión intra-ocular durante la hemodiálisis.  

La hemodiálisis y más la hemodiafiltración son  tratamientos efectivos, sin embargo no 

están exentos de complicaciones, dentro de estas incluyen hipotensión, calambres, nausea, 

vomito, cefalea, lumbalgia, dolor precordial, convulsiones.  Las complicaciones serias  inclu-

yen arritmias cardiacas, embolismo gaseoso y hemorragia intracraneal. (4,6) 

La hipotensión arterial intradiálisis permanece como una complicación muy frecuente. 

La patogénesis de la inestabilidad hemodinámica en respuesta a la remoción de líquidos 

probablemente involucra muchos factores, defectos en el rellenado, ajuste no adecuado del 

peso seco, un desbalance entre la producción del óxido nítrico  y el endotelio; todo esto po-

dría influir en una menor perfusión a nivel ocular con daño al nervio óptico, se ha propuesto 

la hipótesis que la hipoperfusión del nervio óptico constituye un factor de riesgo que  puede 

provocar glaucoma. (15) 

Así mismo otras hipótesis de las variaciones de la presión intraocular en los pacientes 

con hemodiálisis, involucran otros escenarios que corresponden a la técnica en sí y a los 

efectos bruscos de los elementos del plasma, estos cambios  se presentan durante las se-

siones de forma habitual por las técnicas de difusión y convección, ocasionando cambios en 

la composición de  los líquidos corporales, esto incluye el humor acuoso, el principal liquido 

en el ojo.(16,17,18) 

La presión intraocular  es un fenómeno dinámico que varía con diferentes factores, 

como presión arterial sistémica, osmolaridad, presión oncotica. Los cambios de la presión 

intraocular han sido publicadas por algunos autores los cuales han sido variables y se han 

dividido en tres categorías: Reportes que muestran aumento de la presión intraocular al final 
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de la sesión de hemodiálisis, reportes que muestran  disminución de la presión intraocular, y 

aquellos que no muestran cambios. (3) 

Dentro de las posibilidades que se han propuesto para explicar estos cambios  han si-

do la osmolaridad sérica Sitprija et al observaron un incremento de la presión intraocular du-

rante la hemodiálisis en perros urémicos, cuando la osmolaridad plasmática disminuía  11 

mosm/ kg  H2O/ h, mientras que  la disminución de 8.5 mosm/ kg H2O/ h  no afecto la presión 

intraocular de forma  significativa. (12,13,14) 

Las teorías que se han propuesto para explicar los cambios de la presión intraocular 

durante la hemodiálisis además del  rápido descenso de la osmolaridad plasmática  fue tam-

bién la posibilidad de, un incremento en la concentración de urea en el humor acuoso, resul-

tado de un paso del líquido extracelular  del compartimiento sanguíneo a la cámara anterior 

similar al síndrome postdialítico. Esta entidad ocurre entre el final de la diálisis hasta 48 horas 

después  por excesiva depuración de solutos con descenso brusco de la osmolaridad plas-

mática y aumento del agua intracraneal (edema cerebral difuso), ya que la osmolaridad cere-

bral disminuye más lentamente que la periférica. Suele aparecer durante las primeras sesio-

nes de hemodiálisis en los pacientes crónicos o de hemodiálisis de alta eficacia en los pa-

cientes agudos, o por una solución de diálisis hipoosmolar. Se concluyó que parte de la ele-

vación de la presión intraocular es similar a este cuadro y que se debe a la rápida  caída de 

la osmolaridad plasmática. En aquellos pacientes  que tienen obstrucción del flujo ocular de-

bido a sinequia  anterior  o a un ángulo estrecho  entre el iris y la córnea, la presión intraocu-

lar  puede elevarse  bruscamente durante la HD y conducir a glaucoma agudo. (3,4, 24, 25). 
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 Otra teoría fue aquella propuesta por Rever el al (1981) ellos propusieron que la urea 

es removida del compartimiento intracelular, esto puede generar osmoles idiogénicos, resul-

tando en una disminución del pH intraocular el cual puede tener un efecto local sobre el hu-

mor acuoso. (29) Tawara et al (1988) también propuso que  una posible explicación  para la 

elevación de la presión intraocular  durante la hemodiálisis  es que la diálisis produce un rá-

pido descenso en la osmolaridad sérica, resultando en un gradiente osmótico entre el plasma 

y el líquido intraocular  a través de la barrera óculo sanguínea, el gradiente osmótico pasa el 

agua del plasma dentro del ojo (27). En un ojo en el cual no existe obstrucción de las vías de 

flujo del humor acuoso una cantidad excedente de humor acuoso se dirige a las vía de salida 

del ojo para mantener  el nivel normal de la presión intraocular. En los pacientes en los cua-

les existe una obstrucción de las vías de flujo del humor acuoso este mecanismo no drena 

bien, con lo cual resulta en una elevación de la presión intraocular. Tokuyama et al. (1988) 

encontraron que los cambios en la PIO  durante la hemodiálisis se correlacionada con los 

cambios con la presión coloidosmotica del plasma y los cambios con el peso corporal (28). 

En todos estos estudios los efectos de la hemodiálisis sobre la presión intraocular en 

pacientes con enfermedad renal crónica ha tenido dos efectos clínicos distintos, ataques 

glaucomatosos agudos  y la asociación de dolor de cabeza, nausea, vomito  del síndrome de 

desequilibrio  con incremento de la presión intraocular.(19,20) 

En los años ochenta  los dializantes de acetato eran predominantemente usados  y se 

reemplazaron posteriormente  por  los de bicarbonato. La influencia  del tipo de dializador  

sobre los cambios de la presión intraocular  fue también investigada por Rever et al (1981)  

los cuales midieron la presión intraocular y la profundidad de la cámara anterior en 14 pa-

cientes. Los resultados mostraron que no hubo ningún cambio en la PIO con ninguno de los  
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dializadores, sin embargo la profundidad de la cámara anterior disminuyo significativamente  

durante el uso del dializante de acetato pero no con el bicarbonato. Se sugirió que este fe-

nómeno se debía a cambios similares que ocurren en el síndrome de pos dialítico también. 

La urea es removida del compartimiento intracelular y puede generar “osmoles idiogénicos”, 

resultando en disminución del pH intraocular, con el cual puede tener un cambio a nivel  local 

sobre la formación del humor acuoso. El bicarbonato durante la hemodiálisis puede  elevar el 

pH, por ende puede más rápidamente corregir la acidosis intraocular y permitir una menor 

dinámica del humor acuoso. Ellos concluyeron que la dinámica intraocular puede afectarse 

con dializante que utiliza acetato en pacientes susceptibles a padecer glaucoma y aquellos 

con cirugía ocular reciente. (5) 

Dentro de las manifestaciones de la presión intraocular que pueden aparecer en los 

pacientes que sufren elevación aguda de la presión intraocular durante las sesiones de he-

modiálisis están la visión borrosa, dolor ocular, dolor de cabeza, dilatación pupilar y edema 

corneal. (20, 21) 

Algo que es importante mencionar es acerca de la forma de medición que se emplea 

en estos pacientes específicamente. Dentro de las técnicas de medición se encuentran la de 

Goldmann, Perkins, Schiötz, Tono-pen. La forma más común de medición de la presión in-

traocular es la técnica de Goldman, aunque no está exenta de errores, el Tono-pen ha de-

mostrado que es exacto como el tonómetro de aplicación de Goldmann. (5) 
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3. Relación conceptual entre variables 

La Figura 1 muestra un diagrama de la propuesta de relación entre variables para explicar 

la ocurrencia de cambios en la presión intra ocular durante la hemodiálisis.  

 

 

 

Figura 2. Esquema simplificado de las relaciones entre las principales variables del estudio 

 

ANTECEDENTES 

Edad 

Genero 

Modalidad de 
tratamiento  

Variables 
Clinicas.  

°Peso  

°Presion arterial 
  

 

Variables 
Bioquimicas:  

-Glucosa  

-BUN  

-Sodio  

-Potasio 

Varibales  
relacionadas a 
la  prescripcion 
de la sesión de 

HD/ HDF 

 

*Tiempo de HD  

*Ultrafiltracion 
total  

*Tasa de 
Ultrafiltración  

*Sodio en el 
dializante   

Cambios 
en la 
PIO 

durante 
la HD  

Variables intermedias 

Osmolaridad Sérica  
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4. Justificación 

La literatura científica reporta numerosos casos de aumento en la presión intra-ocular 

durante la hemodiálisis, estos reportes se han escrito en distintos artículos y la variedad de la 

sintomatología asociada se ha descrito como cefalea, dolor retrocular, visión borrosa, ataque 

agudo de glaucoma e incluso pérdida parcial o total de la agudeza visual (en ocasiones de 

manera permanente). Esto representaría para un paciente mayor fracaso en la calidad de 

vida y evidentemente mayor costo para las instituciones y para propio paciente. 

Sin embargo, a pesar de que se ha venido documentado esta entidad desde hace dé-

cadas, aún se desconoce exactamente cuáles son los factores (como el sodio en el dializan-

te) que causan o aumentan la presión intra-ocular de forma precisa, escasos artículos lo han 

descrito evaluando una influencia directa en la forma de prescripción de la diálisis, tampoco 

se ha evaluado el tipo de modalidad de tratamiento sustitutivo. Por lo tanto al hacer una 

comparación entre dos concentraciones de sodio en el dializante sobre los cambios de la 

presión intraocular, nos daría la pauta para realizar los ajustes necesarios en la prescripción 

de hemodiálisis con un fundamento basado en evidencia.  

5. Planteamiento del problema de investigación. 

El aumento de la presión intra-ocular durante la hemodiálisis es una complicación que se 

asocia a cefalea y dolor retro-ocular durante la sesión de hemodiálisis y se han reportado 

casos de glaucoma y pérdida parcial o total de la visión como consecuencia del aumento en 

la PIO. Durante las sesiones de hemodiálisis algunos pacientes suelen presentar síntomas 

como cefalea o dolor retroocular, lo cual es incapacitante e intolerante para  los que lo  su-

fren, se ha encontrado que algunos de estos síntomas son relacionados a elevaciones de la 
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presión intraocular de forma aguda durante la sesión de hemodiálisis. En estudios previos de 

la PIO han reportado que la esta puede cambiar durante la HD. Según las teorías antes plan-

teadas supondríamos que lo ideal sería evitar  elevaciones  de la presión intraocular que pu-

dieran llegar a desencadenar dolor retrocular, por lo que suponemos que si modificamos la 

concentración del líquido dializante disminuiríamos los cambios bruscos de la PIO. 

6. Pregunta de investigación.  

1. ¿La presión intraocular cambia durante las sesiones de hemodiálisis y hemodiafiltra-

ción? 

2. ¿La presión intraocular se comporta diferente durante las sesiones de hemodiálisis y 

hemodiafiltración con concentración baja de sodio en el líquido dializante(138 mmol/L) 

en comparación el uso de concentración alta de sodio (142 mmol/L)? 

 

7. Hipótesis 

La presión intra-ocular tiene cambios significativos durante la hemodiálisis o hemodiafil-

tración cuando se utiliza concentración baja de sodio en el líquido dializante (138 mmol/L) 

pero no tiene cambios cuando se utiliza concentración alta de sodio (142 mmol/L). 

 

8. Objetivo 

Evaluar el efecto de dos concentraciones de sodio en el líquido dializante sobre los 

cambios de la presión intraocular durante el tratamiento con hemodialisis o hemodiafiltración. 
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9. Metodología 

9.1. Tipo de estudio. 

Estudio cuasi-experimental prospectivo y longitudinal. 

9.2. Población objetivo 

Pacientes con enfermedad renal crónica bajo tratamiento sustitutivo de la función re-

nal. Se identificarán e invitarán a participar a todos los  pacientes con diagnóstico de enfer-

medad renal crónica en tratamiento sustitutivo de la función renal de la unidad de hemodiáli-

sis del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez (INCICh) sin diagnóstico previo de 

glaucoma.  

9.3. Selección de la muestra 

Criterios de inclusión: Pacientes con enfermedad renal crónica, bajo tratamiento susti-

tutivo de la función renal en hemodiálisis o hemodiafiltración con edad de 18 años de edad o 

mayores, sin enfermedad glaucomatosa conocida y sexo indistinto. 

Criterios de inclusión: Pacientes que tengan enfermedad ocular glaucomatosa conoci-

da, bajo tratamiento farmacológico con hipotensores oculares, pacientes con cuadros previos 

de dolor retro-ocular durante y fuera de las sesiones de hemodiálisis. 

9.4. Ubicación temporal y espacial 

La intervención constara de 2 sesiones de hemodiálisis con distintas concentraciones de 

sodio en el dializante y se efectuara de forma individual en la unidad de hemodiafiltración del 

Instituto Nacional de cardiología “Ignacio Chavez”, donde acuden los pacientes de manera 
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regular a sus sesiones de hemodiálisis. Periodo de realización de la investigación: agosto del 

2012 a julio del 2013.  

9.5. Definición de las variables del estudio 

Tabla 2. Variables evaluadas en el estudio de la presión intra-ocular durante hemodiálisis 

o hemodiafiltración. 

Variables Descripción conceptual Tipo de variable, escala y uni-

dad de medida 

Edad Intervalo transcurrido entre la fecha de 

nacimiento y la realización de la toma de 

mediciones de la presión intraocular. 

Cuantitativa Discreta. 

Escala:Razón 

Medida en años 

Género Características biológicas que definen a un 

ser humano como mujer u hombre. 

Cualitativa  

Escala nominal dicotómica 

Unidad de medida: hom-

bre/mujer. 

Modalidad 

de trata-

miento dialí-

tico 

Características del tratamiento dialítico 

empleado en función de determinadas ca-

racterísticas de los elementos estructura-

les que componen el sistema extracorpó-

reo de diálisis (dializador, líquido de diáli-

Cualitativa  

Escala Nominal dicotómica 

Unidad de medida:  

Hemodiálisis/Hemodiafiltración. 
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sis), de la ubicación (centro de diálisis, 

hemodiálisis domiciliaria), del tipo de me-

canismo de transporte de agua y solutos 

predominante (difusión o convección)y del 

número de procedimientos semanales. 

Osmolaridad 

sérica. 

Es la medida usada para expresar la con-

centración total (medida en osmoles/litro) 

de sustancias en disoluciones.  

Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medida: mOsm/L. 

Glucosa sé-

rica. 

Concentración de glucosa en sangre a la 

toma de la muestra. Antes y después de la 

sesión de HD o HDF 

Cuantitativa 

Continua 

Unidad de medida: mg/dl 

Nitrógeno de 

urea sérico. 

Concentración de nitrógeno de urea en 

sangre a la toma de la muestra. Antes y 

después de la sesión de HD o HDF 

Cuantitativa 

Continua 

Unidad de medida: mg/dl 

Sodio serico Concentración de sodio en sangre a la 

toma de la muestra. Antes y después de la 

sesión de HD o HDF 

Cuantitativa 

Continua 

Unidad de medida mg/ dl  

Potasio séri- Concentración de potasio en sangre a la Cuantitativa 
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co toma de la muestra. Antes y después de la 

sesión de HD o HDF 

Continua  

Unidad de medida: mg/ dl 

Tiempo de 

HD/HDF 

Tiempo de duración de la sesión de HD o 

HDF. La cual inicia a la conexión del pa-

ciente, y termina hasta la desconexión del 

paciente. 

Cuantitativa 

Continua  

Unidad de medida: minutos. 

Ultrafiltración 

Total.  

Cantidad de volumen extraído al paciente 

durante la sesión de Hd o HDF 

Cuantitativa 

Continua  

Unidad de medida: ml 

Tasa de Ul-

trafiltración  

Volumen extraído al paciente durante una 

hora  de tratamiento. 

Cuantitativa  

Continua  

Unidad de medida: ml/h 

Sodio en el 

dializante 

Cantidad de sodio en el líquido dializante Cuantitativa 

Continua 

Unidad de medida mmol/L 

Peso  Cantidad de masa que alberga el cuerpo 

de una persona. 

Cuantitativa 

Continua  
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Unidad de medida: Kg 

Presión arte-

rial. 

Fuerza o presión que lleva la sangre y que 

ejerce contra las paredes de las arterias. 

Cuantitativa 

Continua 

Unidad de medida: mmHg 

 

9.6. Instrumentos de evaluación 

Hemodiálisis: se aplicará la hemodiálisis y hemodiafiltración con  máquinas FMC-4008H y se 

utilizará el monitor de la máquina para medir la presión arterial sistólica, presión arterial dias-

tólica y frecuencia cardiaca. 

Medición de la presión intraocular: se utilizara tonómetro de aplanación marca Reichert mo-

delo TonopentAvia.  

Medición de creatinina sérica,  nitrógeno de urea en sangre, sodio y glucosa en laboratorio 

de urgencias del Instituto Nacional de Cardiología. 

9.7. Procedimientos 

 Identificación y reclutamiento de los participantes. 

 Prescripción de la hemodiafiltración durante 3 a 4 horas dependiendo del tiempo 

estipulado para cada paciente así como  ultrafiltración necesaria para mantener el 

peso seco (presión arterial pre-diálisis sin anti-hipertensivos). Cada paciente recibi-

rá una sesión con prescripción de sodio del dializante de 138 mmol/L y otro con 

142 mmol/L. 
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 Medición de la presión intraocular durante las sesiones de hemodiafiltración. Se 

realizará una  valoración oftalmológica antes de la sesión de hemodiálisis o hemo-

diafiltracion. Luego se  medirá la presión intraocular (con un tonómetro) 30 minutos 

antes de conectar al paciente a la maquina, a los 60, 90, 120 y 240 minutos y a los 

30 minutos después de terminar la sesión. 

 Medición de peso. Previamente y posterior a la sesión de hemodiálisis o hemo-

diafiltración. 

 Toma de estudios de laboratorioa la conexión y a la desconexión. Se cuantificará 

los parámetros bioquímicos antes y después de las sesiones de hemodiálisis y se 

calculará  la osmolaridad previa y posterior a la hemodiafiltración. 

 Monitorización transdiálisis de la presión arterial sistólica y diastólica, frecuencia 

cardiaca, tensión arterial media durante las sesiones de hemodiafiltración.  

 Valoración parámetros finales de cada sesión de hemodiafiltración, tasa de ultrafil-

tración, ultrafiltración total, presión arterial, presión venosa, presión transmembra-

na, flujo sanguíneo.  

 Se analizó la contribución de otras variables clínicas (e.g. diabetes, edad  y sexo), 

de prescripción de la hemodiafiltración (e.g. volumen total ultrafiltrado, tasa de ul-

trafiltrado, flujo sanguíneo)  y variables intermedias (e.g. presión arterial, frecuencia 

cardiaca, urea, creatinina, sodio, glucosa). 
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9.8. Aspectos éticos 

Se realizó estudio previo consentimiento informado, con adecuada información al pa-

ciente, de forma libre, sin presión externa, no hubo remuneración económica. La obtención 

de los datos para el estudio fue inocua para el paciente ya que algunos métodos son no in-

vasivos (como el tonómetro para evaluar la presión intra-ocular) y la toma de muestras de 

sangre se realizó por medio del acceso venoso utilizado regularmente para la diálisis. 

9.9. Análisis estadístico 

Las variables cualitativas se describen como valores absolutos y porcentajes, y las 

proporciones entre grupos se compararon con prueba exacta de Fisher. En las variables 

cuantitativas se verificó que la distribución fue normal mediante pruebas de Kolmogorov-

Smirnov. Luego, la igualdad de varianzas entre grupos se probó mediante pruebas de Leve-

ne. Los promedios de variables clínicas y de hemodiálisis se compararon mediante pruebas t 

de Student (en muestras de 2 grupos) o análisis de varianza para muestras repetidas (en 

muestras con más de 2 grupos, tomando como factores el tiempo de medición –antes y des-

pués de la HD- y la concentración del sodio en el líquido dializante -138 y 142 mmol/L). Los 

promedios de presión intra-ocular se compararon también como análisis de varianzas repeti-

das tomando en cuenta como factores: ojo (izquierdo o derecho), tiempo de HD cuando se 

tomó cada muestra (basal, 60 minutos, 90 minutos, 120 minutos,  240 minutos y después de 

la HD). Las comparaciones de presión intra-ocular con sodio del dializante = 138 mmol/L se 

realizaron por separado de las comparaciones con sodio del dializante = 142 mmol/L, debido 

a que el número de muestras era muy diferente para las 2 modalidades de sodio del dializan-

te (15 y 6 pacientes, respectivamente). 
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10. Resultados 

Se consideraron en primera instancia a 15 pacientes en los cuales se realizó la medición 

de la presión intraocular con sodio en el dializante  de 138 mmol/L y posteriormente en una 

segunda sesión se midió la PIO con sodio 142 mmol/ L. Las características demográficas de 

los pacientes y  la modalidad de tratamiento se muestran en la Tabla 2.  

 

Tabla 3. Características demográficas con dos diferentes concentraciones de sodio en el dia-

lizante. 

 Sodio 138 Sodio 142 Valor de P 

 N % N % p (138 vs 142) 

Edad 32.5 11.6 30.3 11.5 0.707 

Genero     0.276 

Femenino 10 66.7 3 42.9  

Masculino 5 33.3 4 57.1  

Modalidad     0.500 

Hemodiálisis 7 46.7 4 57.1  

Hemodiafiltración 8 53.3 3 42.9  
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Con respecto a  las características clínicas de los pacientes y los resultados bioquímicos, 

en ambos grupos tanto con sodio bajo y alto las características  fueron similares, excepto por 

existir un mayor tiempo de diálisis y mayor concentración de  nitrógeno de urea, creatinina, y 

menor cantidad de sodio sérico antes de la sesión de HD o HDF en aquellos con  sodio de 

142 en el dializante y al final de la sesión solo se observó menor TAD al final de la sesión. 

Como se ve en la tabla 4. 
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Tabla 4. Resultados clínicos pre y post hemodiálisis con dos concentraciones en el líquido 

dializante. 

 

 

 Sodio 138 Sodio 142 Valor P Valor P 

Pre HD Post HD Pre HD Post HD Pre VS Post 138 vs 142 

Media DE Media DE Media DE Media DE 138 142 Pre Post 

TAS  131.5 23.2 121.3 22.2 143.0 28.6 118.6 30.1 0.051 0.002 0.279 0.758 

TAD 69.3 13.7 68.1 12.1 75.7 12.2 88.0 21.7 0.814 0.099 0.284 0.008 

TAM 90.8 15.8 102.0 50.9 101.0 18.7 91.6 14.0 0.331 0.496 0.127 0.625 

Peso 51.0 8.6 48.4 8.7 50.1 10.0 46.9 11.0 0.000 0.002 0.614 0.523 

Gluc 136.2 50.6 114.9 22.0 143.6 73.4 119.4 27.1 0.763 0.594 0.055 0.165 

BUN 47.6 22.8 11.7 8.0 69.3 21.7 11.2 2.2 0.000 0.000 0.039 0.836 

Crea 8.73 3.46 2.67 1.77 12.24 2.56 2.61 0.87 0.000 0.000 0.013 0.931 

Cloro 103.7 9.1 98.6 2.8 96.3 2.7 98.8 2.4 0.015 0.037 0.004 0.873 

Sodio 143.0 9.3 138.0 2.4 139.1 2.0 139.3 1.4 0.047 1.000 0.352 0.223 

Potasio 4.50 0.77 3.09 0.51 5.31 1.22 3.11 0.34 0.000 0.000 0.074 0.818 

Calcio 8.03 0.59 8.57 0.58 8.53 0.67 8.66 0.63 0.030 0.917 0.078 0.793 

Osmol 314.9 17.1 287.6 11.2 316.3 8.9 293.6 3.6 0.000 0.008 0.704 0.201 
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La Figura 3 muestra los valores obtenidos en promedio y desviación estándar de presión 

intra-ocular. Con respecto a las variaciones de la presión intraocular se observaron cambios 

estadísticamente significativos a los 90 minutos, a los 120 minutos con respecto a la medi-

ción posterior de la sesión. 

 

 

Figura 3. Evaluación de presión intra-ocular durante una sesión de hemodiálisis (HD) con 

diferente concentración de sodio en el líquido dializante. Los promedios se compararon con 

análisis de varianza para muestras repetidas con estimación de la significancia estadística 

(valor de p) mediante pruebas post-hoc ajustadas con el método de Bonferroni. 
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Con respecto a las características del tratamiento, no hubo cambios significativos. 

Tabla 5.Caracteristicas de la sesión de HD con dos concentraciones en el líquido dializante. 

 Sodio 138 Sodio 142 

 

Valor de P 

 Media D.E. Media DE  

Tiempo de 

HD (min) 

224.7 26.2 245.0 38.5 0.160 

Ultrafiltra-

cion (mL) 

2360 807 2547 712 0.606 

Tasadeultra 

(mL/h) 

664 244 639 201 0.817 

Vold 82.5 25.8 80.1 16.9 0.829 

QS 405.7 45.3 366.7 34.9 0.058 
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11. DISCUSION. 

Los hallazgos obtenidos en este estudio piloto confirman muchos  de los argumentos ya 

mencionados en la literatura desde los años 60. Los resultados obtenidos  demuestran la 

presencia de cambios de la presión intraocular en pacientes sometidos a hemodiálisis o he-

modiafiltración (con sodio en el dializante de 138 mmol/L).  En  el  estudio de Sitprija (1964)  

demostró la existencia de la disminución de la osmolaridad sérica al final de la sesión de he-

modiálisis de forma significativa, y propuso esta caída de la osmolaridad como la responsa-

ble del aumento de la PIO,  en este estudio aunque  no se observa  la existencia de disminu-

ción de la osmolaridad  al final de la sesión de forma significativa, si podemos documentar 

que existe menor cambio de la PIO cuando el paciente se le da un tratamiento con una canti-

dad mayor de sodio en el dializante, lo que reflejara una mayor osmolaridad sanguínea y co-

mo consecuencia un  cambio menos brusco de la osmolaridad en los demás compartimen-

tos. Por otro lado este no será el único factor que intervenga en la hemodinámica ocular.  

Es importante entender que  la enfermedad renal crónica avanzada se caracteriza por su 

incapacidad para regular el volumen intravascular. Los pacientes acumulan sodio, agua y 

toxinas urémicas. Uno de los tantos beneficios de  la hemodiálisis es retirar el exceso de vo-

lumen acumulado entre una sesión y otra. El mecanismo principal para ello es la ultrafiltra-

ción mediante la cual el filtro retira sodio y agua pero no proteínas. Como consecuencia de 

ello, la concentración de proteínas durante el procedimiento de ultrafiltración se incrementa 

paulatinamente a la par que la presión oncótica plasmática, que depende directamente de la 

concentración de proteínas, la cual también se incrementa. Con el incremento de la presión 

oncótica plasmática, ocurre paso del líquido proveniente del intersticio hacia el compartimen-

to intravascular con el resultado de neutralizar el incremento de la presión oncótica pero que 
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permite mantener reducciones mínimas del volumen intravascular a pesar de la pérdida con-

tinua que ocurre en el filtro dializador por la ultrafiltración. De esta manera, termina en el 

transcurso de la sesión por alcanzarse un equilibrio entre la tasa de ultrafiltración y la tasa de 

relleno de volumen intravascular a partir del espacio intersticial. (30) Para fines prácticos, du-

rante el procedimiento de ultrafiltración y diálisis, el volumen intraocular es sometido a las 

mismas interacciones hemodinámicas funcionando como parte del espacio intersticial. Así lo 

demostró Tokuyama a principios de la década de los 1980’s (28) cuando encontró una re-

ducción de la presión intraocular como resultado de la pérdida de peso en hemodiálisis.  

La presión intraocular, como en cualquier otro compartimento, es un marcador del volu-

men intraocular. En el ojo, el incremento de la presión oncótica secundario a la concentración 

de proteínas por la ultrafiltración provoca paso de agua del humor acuoso hacia el plasma 

provocando caída de la presión intraocular. Si bien, esta observación no ha sido universal-

mente repetida en la literatura, en nuestros resultados cuando se utilizó la concentración de 

sodio habitual en las sesiones de hemodiálisis (138 mmol/L) si reprodujeron esta observación 

ya que se encontró una reducción de la presión intraocular en la segunda mitad de las sesio-

nes en ambos ojos como claramente se puede ver en la figura 3. Más interesante resultó la 

observación de que esta caída de la presión intraocular pudo evitarse cuando se incrementó 

la concentración de sodio del líquido dializante.  

El incremento en la concentración de sodio es una medida que ha sido utilizada con éxito 

para mejorar la estabilidad hemodinámica de pacientes en hemodiálisis con propensión a 

presentar episodios de hipotensión arterial como consecuencia de la ultrafiltración. El princi-

pio, aunque no bien documentado, sería el inverso del fenómeno anteriormente señalado 

para evitar los cambios de volumen intravascular como consecuencia de la ultrafiltración. O 
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sea, el incremento en la concentración de sodio del dializante porovocaría mayor osmolari-

dad sérica y así se intentaría incrementar el paso de líquido del espacio intersticial hacia el 

intravascular lo que se ha conceptualizado como tasa de relleno vascular.  

En este sentido, se esperaría un resultado contradictorio, pues el volumen intraóptico, 

como parte del espacio intersticial, tendería a perder líquido al incrementar la concentración 

de sodio y  la osmolaridad sérica. Una explicación factible para esta contradicción es el he-

cho reconocido de que la mayor parte de la producción de humor acuoso es secundaria a la 

secreción de iones, siendo el sodio el principal. De tal manera, que se espera que el incre-

mento en la concentración de sodio sérico pueda aumentar la tasa de producción de humor 

acuoso y mayor presión intraocular que se sustituiría la pérdida de volumen favorecida por el 

incremento de presión oncótica secundaria a al ultrafiltración.  En el estudio de J.W. Jung et 

al (2013)  uno de los estudios más recientes también mostro que al final de la sesión existía 

una disminución estadísticamente significativa de la PIO, y  que estos cambios los relaciona-

ron con un incremento en la presión coloidosmótica  (6). 

Lo que es importante en un siguiente paso es evitar los cambios bruscos de PIO, dado 

que estos repercuten sobre la hemodinámica ocular  y traen como consecuencia la presencia 

de sintomatología, como dolor, cefalea y visión borrosa. Los resultados de nuestro proyecto 

podrían ayudar a mejorar la prescripción del tratamiento dialítico, en pacientes susceptibles, 

de tal manera que disminuyan los síntomas oculares en aquellos pacientes en los cuales es-

ta entidad se presente, así como evitar las complicaciones graves como  la pérdida de la vi-

sión. 

Si bien, este estudio es piloto y habrá que esperar la reproducibilidad de estos hallazgos, 

pero se deberán considerar sobretodo en el contexto de la alta frecuencia de pacientes dia-
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béticos con riesgo de desarrollar  incremento de presión intraocular, pues este grupo de pa-

cientes suele ser el que también más frecuentemente se ve involucrado en la propensión al 

desarrollo de hipotensión arterial. 

 Lo nuevo de este estudio es  que aunque no podamos modificar directamente la pre-

sión oncótica, si existe la opción de modificar la osmolaridad sanguina de forma artificial, a 

través de la prescripción de la hemodiálisis y que de esta manera pueda modificar la dinámi-

ca ocular, provocando menos cambios de la PIO.  

En conclusión, la PIO cambió durante HD y HDF solamente al utilizar concentración de 

sodio baja en el líquido dializante (138 mmol/L) pero no cambia al utilizar concentración alta 

(142 mmol/L). Para identificar los factores asociados al cambio en la PIO durante la diálisis 

se requieren estudios con más pacientes. Sin embargo los resultados de este estudio piloto 

sugieren que la prescripción de diálisis con sodio alto podría ser más adecuada para evitar 

complicaciones como el glaucoma, especialmente en pacientes susceptibles como los diabé-

ticos. 
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13. Anexo 

Carta de consentimiento informado 

INFORMACION   Y FORMULARIO DE  CONSENTIMIENTO INFORMADO  

 

TITULO DEL ESTUDIO: COMPARACION DEL COMPORTAMIENTO DE LA PRESIÓN INTRAOCULAR EN PACIENTES 

CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN TRATAMIENTO CON HEMODIAFILTRACIÓN CONTRA HEMODIALISIS. 

 

MEDICO DEL ESTUDIO: Dr Pérez Grovas. Médico Adscrito al INCICH. 

Nadia E. Saavedra Fuentes, Ruth Georgina Navarrete.  

CENTRO DE INVESTIGACIÓN: Instituto Nacional de Cardiología. “Ignacio Chávez” 

 

Se invita  a participar en un estudio de investigación clínica, antes  de dar su consentimiento  deberá leer  la 

siguiente información.  

 

El compromiso ocular en pacientes con enfermedad renal crónica en tratamiento sustitutivo renal (hemodiáli-

sis)  tiene un amplio rango de hallazgos que incluyen cambios refractivos, ojo seco, depósitos cálcicos conjunti-

vales,  queratopatia en banda, opacidad del cristalino y cambios en la presión intraocular.  Es controversial el  

comportamiento de la presión intraocular  en pacientes con falla renal crónica y tratamiento de hemodiálisis, 

teorías y conclusiones han variado mucho.  En la literatura se han reportado picos y caídas significativas de la 

presión intraocular durante diálisis y, curiosamente, algunos estudios han encontrado que la diálisis no tiene 

efecto sobre PIO  Se ha propuesto la ultrafiltración como el componente en la producción de humor acuso 

afectado durante diálisis. Durante este la osmolaridad sanguínea reduce al remover azoados del plasma y favo-

recer el movimiento neto de agua con aumento de producción de humor acuoso, con consecuente aumento de 

presión intraocular.  

 

Por lo  que este estudio tiene  como objetivo Comparar el comportamiento de presión intraocular en hemodiá-

lisis y hemodiafiltración en pacientes con insuficiencia renal crónica. 

Se espera que para este  estudio se  evaluaran a todos  los sujetos  de  la unidad de hemodiálisis de este  insti-

tuto, se espera  la realización de este  proyecto en dos meses  con extensión a 1 año. Se le invita  a participar 

por este  periodo de tiempo.  

 

Para esto se requiere  de realizar los siguientes procedimientos: toma de la presión intraocular con tonómetro, 

exploración del fondo de ojo, toma de muestras  sanguíneas, monitorización en alguna sesión, valoración of-

talmológica  completa  y cambio de modalidad  de tratamiento ya sea hemodiálisis o hemodiafiltración.  

 

Las sesiones  a realizar son aproximadamente  4, con toma de laboratorios  en esas ocasiones, la toma  de la 

presión intraocular  se  realizara  antes, durante  y después  de la sesión. Se realizara  la valoración oftalmológi-

ca  en una  ocasión dentro de las instalaciones  de este  hospital en el área  de consulta  externa  que se  localiza  

en el segundo piso.  
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Los efectos  adversos  seria molestia ocular a la exploración oftalmológica mínima que principalmente  consisti-

ría  en irritación y prurito durante un breve  momento. Las tomas de muestra se realizarían del catéter  o de las 

líneas de hemodiálisis.  

 

Este  estudio no tiene ningún  beneficio financiero, por lo que es  de participación voluntaria  y en cualquier 

momento puede  retirarse del proyecto, sin que esto afecte  su permanencia dentro de la unidad.  

 

CONSENTIMIENTO  

 

He leído y entendido (o me han leído y entiendo) la información precedente que describe el estudio de investi-

gación. Mis preguntas fueron  satisfactoriamente contestadas  y  he firmado este  formulario  en prueba de mi 

deseo de participar  en este  estudio. Recibiré  una copia  de este  formulario  de consentimiento. Autorizo rea-

lizar los estudios correspondientes a los médicos  a cargo del estudio.  

 

 

 

 

Nombre  y firma del participante. 

 

 

 

 

 

Nombre  y firma del informante. 

 

 

 

 

 

Nombre  y   firma de un  testigo. 

 

 

 

 

 

Nombre y firma de un testigo. 
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