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INTRODUCCION

El uso de la hemodidlisis en el tratamiento del paciente con insu-
ficiencia renal cronica e insuficiencia renal aguda se ha incrementado
en los dltimos 17 afos, a raiz de las investigaciones que dieron como re-
sultado el poder hacer hemodiidlisis repetidas, sin la necesidad de sacri-

ficar los vasos en cada ocasidn.

A partir de entonces, se vié cada vez con mejores esperanzas a la
hemodidlisis periddica, como un medio, no sdlo de hacer que el paciente
urémico viviera mis tiempo, sino que tuviera una vida Gtil. Esto 1llevd
a la investigacién y creacidén de mejores disefios de rifiones artificiales
y de fistulas arteriovenosas, asi como al estudio detallado de los diver=
sos pardmetros del paciente, que se ven afectados durante y después de la
hemodidlisis, con el objeto de hacer este tratamiento cada vez mis seguro

y con la menor cantidad de riesgos posibles,

Entre estos parimetros, el conocimiento de posibles alteraciones he-
matoldgicas es de suma importancia. Por tal motivo y teniendo conocimien-—
to que Kaplow y Goffinet! observaron una neutropenia profunda en los ini-
cios de la hemodidlisis, usando un hemodializador de carretes gemelos; el
presente trabajo tiene por objeto analizar una mayor cantidad de datos, y
con tres tipos diferentes de hemodializadores, para sacar conclusiones -

mids completas y generales.



CAPITULO 1
GENERALIDADES

1.1 UREMIA

Una dé las funciones esenciales de los rifones es el mantenimiento
de la homeostasis orgdnica. Cuando existe una falla grave en el mecanis-
mo de regulacidn renal, sobreviene la distorsién patoldgica del patrén -

\

electrolitico de los liquidos orgdnicos y aparecen manifestaciones clini=~

cas y bioquimicas que caracterizan el cuadro de insuficiencia renal,

La supresidn del funcionamiento renal puede ocurrir bruscamente en
individuos previamente sanos, o puede ser el epilogo de padecimientos re-
nales en evolucidn. En el primer caso se habla de insuficiencia renal agu-
da, la cual es generalmente reversible y en el segundo caso se trata de -

insuficiencia renal crdnica, usualmente irreversible.

En la insuficiencia renal crénica, el deterioro progresivo de las -
estructuras anatdmicas renales lleva a una reduccidn importante en el nd-
mero de nefrones funcionantes, hasta que llega un momento en que no $on -
suficientes para mantener la homeostasis orgénica. Sin embargo, de;de ha-
ce mas de quince afios se ha sefialado que los nefrones sobrevivientes son
capaces de desarrollar un trabajo semejante al de nefrones sanos, Bricker?

unos afios mis tarde expuso su teoria de la nefrona intacta, enfatizando -

que en la insuficiencia renal crénica, los nefrones no dafiados anatdmica-



mente mantienen su integridad funcional; sin embargo &sto no se ha podi=-

do demostrar en el humano,

La alteracidn progresiva, pero permanente, de la composicidon de los
1iquidos organicos, produce un verdadero estado de intoxicacidn enddgena
1lamada UREMIA. Serios trastornos en el metabolismo de los carbohidratos,
grasas y proteinas caracterizan esta situacidn y provocan disturbios elec-
troliticos que acentilan las manifestaciones clinicas y pueden producir la

muerte.

La severidad de los trastornos urémicos ha sido realacionada con la
concentracidén de muchas substancias, incluyendo la urea en la sangre, sin
embargo no se han podido reproducir dichos efectos empleando solamente -

una de esas substancias.

Hay evidencias para creer en la existencia de una toxina responsable
de los sintomas de la uremia, pero no ha sido posible aislarla o identifi-
carla; asi que el problema subsiste sobre si es la toxina la principal —-

causante de la mayoria de los trastornos.

Es posible que debido a la disminucidn del pH intracelular, como con-
5 .2 + o7
secuencia de la retencién de H' , se forme una concentracidn elevada de al-
gunos metabolitos intermedios. Se ha encontrado presente en altas concen-
traciones el &dcido guanidin succinico en pacientes urémicos, dicho acido
inyectado a animales de laboratorio, les produce hemélisis, trastornos ——

gastrointestinales, hemorragias y otras alteraciones propias de la uremia,

Entre los trastornos mas comunes en la uremia, estd la insuficiencia

para regular el equilibrio acido~base, Esto se debe, entre otras causas, a



que existe reduccién en la sintesis de amoniaco en las cé&lulas tubtlares,

asi como un transporte defectuoso del mismo hacia la luz tubular,

La reduccibn en la excrecién de fosfatos trae como consecuencia una
disminucidn en la cantidad de amortiguador disponible para la excrecién de
+ - .- - . - - - : 2
H , contribuyendo también a la acidosis. Por 4ltimo, existe también un --

trastorno en la reabsorcidn de bicarbonatos, la cual generalmente cesa —--

cuando los bicarbonatos plasmiticos estdn por debajo de 20 mM/1 .

En la uremia crénica existe incapacidad para la regulacidn del sodio,
este electrolito puede permanecer en niveles plasmiticos normales cuando -
la urea y la creatinina ya experimentan una elevacidn progresiva, porque
si la velocidad de filtracidén glomerular se reduce y disminuye la carga -
filtrada de sodio, también se reduce la reabsorciGn tubular, asi que la ex-
crecidn se logra mantenmer. Sin embargo, la didresis osmotica impuesta a --—
los nefrones intactos, reduce adin mis la reabsorcién de sodio y puede ocu-

rrir una pérdida importante de agua y de sodio por la orina.

Debido a que la reabsorcidn de fosfatos estd disminuida, los niveles
de fosfatos principian a elevarse después que la filtracién glomerular cae
abajo de 20% de lo normal. Los fosfatos fecales estdn muy aumentados en la
uremia y posiblemente se combinan con calcio dando a lugar a un aumento de
calcio fecal. Por esta razbn o por reduccién en su absorcibn intestinal, =
los niveles de calcio plasmidtico son bajos en el urémico, guardando una re-

lacidén inversa con los niveles de fosfatos.

La retencidn nitrogenada es evidencia de reduccidn de la velocidad de

filtracién glomerular. La produccidn de urea depende de la desaminacidn er



el higado del exceso de aminodcidos derivados del consumo de proteinas,<

asi como del metabolismo de las proteinas enddgenas,

Se pueden resumir los signos m&s importantes derivados de las altera~
ciones metabdlicas, de la siguiente manera: los correspondientes a la aci-
dosis mectabdlica, a la retencidén azoada, a las manifestaciones consecutivas
a cambios de sodio y potasio, a los trastornos derivados de las alteracio-
nes de calcio y fdsforo plasmidtico y en fin, a signos mucho menos especi-

ficos que en la actualidad se atribuyen a la toxina urémica,

Otro de los cambios que se aprecian en la uremia, es la anemia asi co-
mo trastornos de la coagulacién; dichos cambios se explican con mids deteni-

miento en otro capitulo.

Hasta hace pocos afios se pensaba que nada podria alterar el porvenir
total de un paciente urémico, sin embargo con el empleo de la hemodiflisis
periddica, el transplante renal, y el mejor comocimiento del efecto de die-
tas adecuadas, ha permitido sobrevida y rehabilitacién de pacientes urémi-

cos tanto adultos como nifos.

1.2 DIALISIS

El proceso de didlisis se basa en el concepto fisico de difusifn, Im-
plica la divisidén de dos liquidos por medio de una membrana semipermeable,
y el paso de solutos de un fluido a otro através de dicha membrana,

La capacidad de didlisis estd determinada por los gradientes de con=—

centracion de los liquidos, y por el didmetro del poro de la membrana,

Diversas formas de didlisis se han ensayado en Medicina, y aplicado



a pacientes con insuficiencia renal, entre ellas la dijlisis peritoneal
y la hemodidlisis, han probado ser las de mayor utilidad, y la alterna-
tiva para su uso depende de varios factores que debe sopesar el médico

para hacer una eleccidn adecuada.

En la diilisis peritoneal, la membrana es el peritoneo, el que se-
para el liquido de didlisis del liquido intersticial; y en el caso de -
la hemodidlisis, la membrana es de celofdn o cuprofdn, y separa a la san-

gre del 17iquido de hemodialisis.
En el presente trabajo, nos referiremos dnicamente a la hemodidlisis.

La hemodidlisis es un proceso extracorporal que permite una terapéu-
tica rdpida, y relativamente segura, de la composicién alterada y anormal
de la sangre. Su uso data a 1913, cuando se mencionaba de utilidad para -
tratar algunos casos de insuficiencia renal aguda; su uso en el urémico -
cronico se indicd posteriormente s6lo en algunos casos de exacerbacién de
la uremia, o para preparar a estos enfermos para cirugfa, ya que cada vez
que se utilizaba este procedimiento, se sacrificaban una arteria y una ve-

na.

En 1960, Quinton y Scribner® informaron de la canulacién de una vena
y una arteria para hemodidlisis repetidas, utilizando material sintético
(polivinilo); lo que trajo como consecuencia un cambio radical en el tra-
P H

tamiento del paciente urémico crénico.

El hemodializador o rifién artificial, es capaz de realizar algunas -
funciones del rifién humano, pero no todas, es capaz de eliminar productos

de desecho provenientes del metabolismo, algunos productos toxicos exdge-



nos y medicamentos; es decir, su capacidad de sustituir al rinén normal,
esti determinada por las funciones dependientes del principio de diali-
sis y de ultrafiltracién, por lo que suple al rifién en su papel de excre-=
cidén de solutos y de agua.

La capacidad de hemodidlisis estd determinada por los gradientes de
concentracién de los solutos, tanto de la sangre como en el 1fquido de -
didlisis, por el tamafio de las moléculas, por su capacidad de unirse a -
proteinas, por el didmetro del poro de la membrana y por la superficie -

de ésta.

Existen gran variedad de hemodializadores tanto de uso clinico como

experimental, los de mayor uso se han dividido en tres grupos.

En el primer grupo tenemos los dializadores formados por varias la-
minas o charolas, en medio de las cuales se encuentran 2 hojas de membra-
na de cuprofan o celofan. El compartimiento para la sangre estd formado -
por las dos hojas de la membrana, y el compartimiento para el liquido de
didlisis por la cara externa de la hoja de la membrana y la cara externa
de la charola de propileno. El liquido de didlisis se hace pasar a contra
corriente.,

El segundo tipo de hemodializadores corresponde a los de rollo o ca-
rrete. El rollo estd formado por una membrana tubular de celofan o cupro-
fan enrollada en forma espiral sobre un ndcleo de pldstico, y apoyada so-—
bre una malla rigida. Dicho rol;o se coloca dentro de un tanque que con-
tiene el liquido de didlisis.

En el tercer grupo tenemos los hemodializadores formados por un haz

de fibras huecas, soportadas por una cubierta rigida. La sangre fluye por



dentro de los tubos y el liquido de didlisis a contra corriente por los
espacios existentes entre los tubos.

Un hemodializador ideal seria aquel que fuera pequefio, econdmico,-
con un area de transferencia grande y un volGmen de cebado pequefio, con
poca resistencia a la transferencia de masa y de lfquido, sencillo, fa-
cil de esterilizar y seguro. Es obvio que los dializadores actuales care-
cen de algunos de estos requerimientos; sin embargo se sigue investigando
y diseﬁando para tratar de lograr este hemodializador ideal.

Para poder realizar la hemodidlisis es necesario tener acceso al to-
rrente sanguineo, para lo cual se pueden usar dos tipos de fistulas: una
externa o "Shunt", y una interna.

La fistula externa es semejante a la que describieron Quinton y Scrib-
ner®, a la cual le hicieron muchas innovaciones, pero los conceptos bisi-
cos son los mismos. Implica la insercidn de dos cdnulas de tefldn, una -
en una arteria y la otra en una vena, cuyos extremos libres se unen por
medio de un tubo maleable de silastic, llamado conector. Cuando se requiere
practicar una hemodiilisis, se separa el cabo venoso del arterial y se —-—
conecta el lado arterial a la linea de entrada del hemodializador y el ve-
noso a la de salida.

Fistulas arterio—venosas internas. En 1966, Brescia y Cimino" idea-—
ron una fistula creada quirdrgicamente al anastomosar latero-bilateral una
arteria y una vena de los miembros, produciendo después de un tiempo de re-
alizada-la intervencién desarrollo de las venas superficiales del miembro
donde estid la fistula, y arterializacidn de dichas venas, Posteriormente

se han indicado modificaciones, como la anastomosis lateroterminal de ar-



teria a vena, o el colocar homoinjerto de vena safena a manera de puente
subcutdneo entre una arteria y una vena. Para hacer la hemodidlisis se -
puncionan, ya sean las venas arterializadas o directamente el injerto ve-
noso. Estas fistulas ofrecen la ventaja de evitar las infecciones y no —

tienen el peligro de ser arrancadas accidentalmente,

1,3 ALTERACIONES HEMATOLOGICAS EN LA UREMIA

Uno de los trastornos inevitables en la uremia es la anemiaj aunque
en los inicios de la enfermedad puede ser leve, a medida que la enferme-
dad progresa o se hace cronica, la anemia se vuelve mis severa,

Existen ciertas correlaciones entre el grado de anemia y la severi-
dad de la insuficiencia renal. Se ha observado en pacientes con glomeru-
lonefritis que tienen valores de nitrfgeno ureico superiores a 100 mg/100 ml
y que tiemen valores de hemoglobina significativamente mds bajos que aque-
llos con valores inferiores a dicha cifra. También se ha encontrado cier-
ta relacién entre el hematocrito y el nitrdgeno uréico; sin embargo los -
resultados no son muy convincentes y las excepciones son muchas, por lo
que dichas correlaciones no son de utilidad clinica.

La anemia obedece a miiltiples factores, entre ellos tenemos los si=
guientes:

a. Depresidn en la producciép de hematies por la médula &sea.

b. Disminucidn en el promedio de vida de los eritrocitos, la cual se

encuentra aproximadamente en el 70% de los pacientes urémicos.
c. Disminucién en la formacidn de Eritropoyenina, formada en el ri-

~a

fidon.

d. Deficiencia de dcido Fdlico, ya que esta vitamina soluble en agua
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puede ser removida durante el proceso de hemodidlisis,

e, Pérdida de sangre debida a la tendencia a sangrar, como resul-
tado de la disminucidn del niimero de plaquetas y a su funciona-
miento, el cual se encuentra alterado,

La anemia generalmente es de tipo normocitica y normocrémica, aunque
en algunos casos puede observarse hipocromia y macrocitosis., En frotis de
sangre periférica es frecuente encontrar abundantes crenocitos, que son -
eritrocitos con proyecciones periféricas, y células en casco. También es

frecuente observar en la mayoria de los urémicos, polimorfonucleares hi-

persegmentados.

Las plaquetas se encuentran usualmente disminuidas, aunque son muy -
raros los valores menores de 50,000 . Los problemas de sangrado existen-
tes en el paciente urémico se deben mds que a la disminucién en el niimero
de plaquetas, al mal funcionamiento de ellas, ya que sus propiedades adi-

tivas se encuentran disminuidas.



CAPITULO II

MATERIAL Y METODOS

Se llevaron a cabo 86 estudios en el Departamento de Nefrologia del
Hospital Dr. Valentin Gomez Farias del ISSSTE, y en el laboratorio del -
Hospital Militar Regional; con 12 pacientes con IRC e IRA de diversas e-
tiologias, Sus edades, sexos y otras caracteristicas se encuentran lista-

das en la Tabla I.

Los pacientes se dializaron en cada ocasidn durante un periodo de 5
horas a un flujo sanguineo promedio de 150 cc/min y el 1liquido de difli-
sis a 500 cc/min . Se utilizd heparinizacién sistémica, para evitar pro-

blemas de formacidn de codgulos.

Se emplearon 3 tipos diferentes de hemodializadores:
1. Dializador Cordis Dow Modelo 4, en 29 didlisis,
2. Dializador Ultra Flo tipo II de Travenol, en 5 didlisis,

3. Dializador Gambro Lundia Nova, en 52 didlisis,

1. Dializador Cordis Dow,—- Este hemodializador es del tipo capilar,
el cual estd constituido por un haz de fibras huecas soportadas
.por medio de una cubierta cilindrica rigida de pldstico y de 2 ca-
bezales. E1 haz de fibras con un nimero aproximado de 13,500 , dan
una superficie efectiva de 1.3 m? y tienen las siguientes caracte-

r - .
risticas y dimensiones:
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Material Celulosa
Largo 16 cm
Didmetro interior 200 y

Grosor de la pared 30 U

E1l dializador tiene 21,5 cm de largo total por 7.7 cm de dilmetro,
y pesa estando lleno, aproximadamente 650 g . Su capacidad de san-

gre es de 100 ml y de liquido de di&lisis de 100 ml,

2. Dializador Ultra Flo tipo III,- Este hemodializador es del tipo de
rollo sencillo y estd formado por una membrana tubular de cuprofén
apoyada en una malla de tiras triangulares asimétricas en cedazo -
y enrollada en forma espiral sobre un nicleo de pldstico. E1 con-
junto resultante se coloca dentro de una cubierta de plastico ri-
gido , provista de un surtidor para el 1iquido de didlisis. La --

membrana tiene una superficie aproximada de 1.0 m? .

3. Dializador Gambro Lundia Nova.- Este hemodializador estd constitui-
do por 17 laminas para flujo paralelo con un drea de didlisis de -
1.0 m®> . La membrana utilizada en el dializador es de cuprofan de
17 6 13.5 micras de espesor. Los volimenes de cebado son respecti-

vamente de 90 y 120 ml, con un gradiente de presidn de 30 mm Hg.

Se efectuaron las siguientes determinaciones:

a. Hemagocrito

b. Kecuento de Leucocitos

c. Cuenta diferencial de Leucocitos

Para dichas determinaciones se utilizé el siguiente material y reac-—
tivos:

Material: jeringas, agujas, tubos de ensayo, tubos para microhemato-

crito, camara de Neubauér, portaobjetos y microscopio.

Reactivos:EDTA solucién al 10% .



TABLA 1

DATOS GENERALES DE LOS PACIENTES

PACIENTE | EDAD | SEX0 | DIAGNOSTICO | NO. DE ANALISIS | TIPO DE HEMODIALIZADOR | TIPO DE FISTULA
1 66 M I.R,C. 6 3C-1UF-2G INTERNA
2 14 M T RC 15 5C-1UF-9G EXTERNA
3 48 M I.R.C. 4 4C EXTERNA
4 16 E T RC 10 2C- 8G EXTERNA
5] 30 F I.R.C. 10 8C- 2G EXTERNA
6 30 F TLRCy 8 3C=- 5G EXTERNA
7 16 M I R.C. 6 2C-1UF-3G INTERNA
8 31 F I.R.C. 12 1c- 116G EXTERNA
Y 59 F I.R.C, 3 1C-2UF - EXTERNA

10 32 F I,R.A, 1 1G EXTERNA
I 60 M I R.C\ 6 6G INTERNA
12 30 F I.R.C. 5 5G EXTERNA
C- Cordis UF- Ultra Flo G- Gambro

€1
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Liquido de dilucién para leucocitos:
Acido Acético Glacial....... 3 cc
LRI S S OIS G I 0 00 00 s T (el
Azul de MetilenO....sse.s+++ Gotas
Colorante Wright:
Polvo de Wright..dseosnsnves 03 g
Glicerinatilivaissivals s slsiateiais s s N30 CE

Alcohol Metflico absoluto... 97 cc

Toma de la muestra. Las tomas de sangre se hicieron previa asepsia,
puncionando el tubo de goma del cabo arterial. En cada ocasién la primera
muestra se tomd antes de iniciar la didlisis., Las demis tomas se hicieron
a diversos lapsos de tiempo, tomando como tiempo inicial la hora en que la
sangre del circuito extracorporal empezd a retornar al paciente por la via

venosa. Las Gltimas tomas se efectuaron al finalizar la dijlisis.

Se realizaron 2 estudios adicionales, en los que las muestras de san-
gre se tomaron con el siguiente horario: las primeras antes de iniciar la
dialisis, las segundas cuando la sangre comenzd a entrar al filtro, las -
terceras al momento en que la sangre del circuito comenzd a retornar al -

paciente, y las Gltimas, 10 minutos después de iniciada la didlisis,



CAPITULO III

RESULTADOS

Se observd una leucopenia profunda y transitoria en los 86 estudios
realizados, La leucopenia se inicid entre los 5 y los 15 minutos después
de que la sangre del circuito extracorporal (en lineas y hemodializador),

- 5 . s o
comenzd a retornar al paciente, y estuvo caracterizada por la disminucion
de neutrdéfilos y monocitos circulantes, Dichas alteraciones se observaron

en los tres tipos de hemodializadores empleados.

Los leucocitos regresaron a su nivel normal aproximadamente 1 hora
después de iniciada la didlisis, y al final de &sta, en varios casos se -
observd leucocitosis, Dicha leucocitosis se debid al retornmo de los meu-
tréfilos y monocitos, y al aumento de neutrdfilos en banda circulantes,
El radio de rebote fue para los neutrdfilos totales, de 1,02 a 1.47 , y -
para los neutrdfilos en banda, de 1.24 a 2,88, no se observi rebote en los
niveles de monocitos. Dichos resultados pueden observarse en las graficas

1l a7yen las tablas IT y III.

Se observaron muy ligeros cambios en la cuenta de linfocitos, una -
disminucidn pequefia al inicio de la didlisis, y un ligero aumento en al-
gunos casos entre 1 a 3 horas después.

Durante uno de los estudios realizados hubo ruptura de la membrana -
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del dializador, por lo que se procedid a reemplazarla inmediatamente., En
dicho estudio, se observd una leucopenia al inicio de la hemodidlisis, y
posteriormente otra a los pocos minutos después de cambiar por el nuevo
hemodializador. Los resultados se muestran en la grafica 8.

No se observaron variaciones significativas en los valores del he-
matocrito durante la hemodiilisis.

Los valores obtenidos en los 12 pacientes variaron entre 9 y 25; -
los cuales son muy bajos debido a la anemia caracteristica en los uremi-

COS.
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TABLA II
CAMBIO EN LOS NIVELES DE NEUTROFILOS TOTALES
DURANTE 86 HEMODIALISIS EN 12 PACIENTES

X NEUTROFILOS/MY> X NEUTROFILOS

NO, DE | CONTROL CONTROL MAS  CONTROL MAS % DE RADIO DE

PACIENTE  ANALISIS | INICIAL ALTO BAJO DISMINUCION ~ REBOTE
1 6 55459 5,869 291 94.7 1.075
2 15 3,937 4,926 238 94.0 1.250
3 4 11,457 15,168 356 97.0 152320
4 9 6,476 7,120 74l 95.8 1.100
5 10 4.59€ 8,842 228 95.0 1.050
6 8 5,488 5,592 66 98.8 1.020
7 6 2,145 2,892 285 98.7 15350
8 12 4,355 5,346 505 88.4 1..230
9 3 2,888 4,258 65 97.3 1.470
10 1 25,632 27,249 315 98 .8 1,060
1k 6 8,395 8,749 889 89.4 1.040
12 6 8,148 9,890 65 99,0 1,200

L1




TABLA 111

CAMBIO EN LOS NIVELES DE NEUTROFILOS EN BANDA

DURANTE 86 HEMODIALISIS EN ]2 PACIENTES

X NEUTROFILOS EN BANDA/MM

X NEUTPOFILOS EN BANDA

NO. DE | CONTROL CONTROL MAS  CONTROL MAS % DE RADIO DE

PACIENTE  ANALISIS | INICIAL ALTO BAJO DISMINUCION REBOTE
1 6 442 569 34 92.3 1.290
e 15 355 667 17 95.2 1,880
3 4 1,777 3,196 138 92.3 1,800
4 9 353 597 28 92,0 1.700
5 10 473 588 35 92.6 1.240
6 8 459 746 4 99,2 1.630
7 6 126 267 27 80.0 2.100
8 12 271 679 56 79.4 2,500
9 3 126 362 8 93.7 2,880
10 1 3,471 7,032 36 99,0 2,030
11 6 1,168 1,446 9 92.0 1,240
12 6 582 1,035 13 98,0 1,800

81
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CAPITULO IV

DISCUSION

Se han formulado varias teorias para explicar la leucopenia profun-

da y transitoria que afecta a los pacientes sometidos a hemodidlisis,

Analizando los resultados obtenidos en este trabajo y las referencias
que sobre este problema (leucopenia inducida por hemodidlisis) se han e-
fectuado, hemos observado que la leucopenia no se debe a que los leucoci-
tos sean removidos del torrente sanguineo por la membrana del dializador
ya que la cantidad de sangre que ha pasado por €1, al iniciarse la leuco-
penia es muy pequefia (aproximadamente 5-10% del volumen total de sangre).
Kaplow y Goffinet! en estudios realizados con sangre extraida de volunta-
rios y recirculada através de un hemodializador por un periodo de 30 minu-
tos, observaron que.los niveles de leucocitos no sufrieron alteraciones —-—
significativas. Por lo tanto los leucocitos son removidos por el organis-

mo y no por el hemodializador.

La leucopenia no se puede relacionar con la presencia o formacién de
endotoxinas, ya que existen marcadas diferencias entre la leucopenia indu-
cida por endotoxinas y la debida a la hemodidlisis: primero las endotoxi-
nas estan asociadas a fiebre y eséalofrio, lp cual no ocurré generalmente

en la hemodidlisis; segundo, las endotoxinas inducen una leucopenia con -
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disminucién de linfocitos muy marcada, mientras que en la hemodialisis
los cambios en los niveles de linfocitos son muy pequefios, y tercero,
1a administracidn de endotoxinas produce una neutropenia modesta seguida
de una neutrofilia profunda, y en la hemodiflisis la neutropenia es muy
marcada, seguida de la neutrofilia.

Toren et al.’ realizaron estudios en perros sometiéndolos a hemodid-
lisis, y observaron una 1éucopenia profunda y transitoria en los inicios
de la hemodidlisis al igual que ocurre en el hombre, por lo que es de su-
poner que igual mecanismo se lleva a cabo tanto en el hombre como en el -
perro, Con los analisis de las muestras obtenidas simultineamente de la
arteria pulmonar y la arteria femoral de los perros, llegaron a la conclu-
sidén de que el secuestro de neutrofilos se lleva a cabo principalmente -

en los vasos pulmonares,

Dichas conclusiones concuerdan con las obtenidas por Weisberger et
al.® , quienes observaron marcada radiactividad en el lecho pulmonar de -
conejos, a los cuales se les habia inyectado por via intravenosa leucoci-
tos de exudado peritoneal marcado con P32 A pesar de que existen marca-
das diferencias entre la leucopenia inducida por hemodidlisis y la pro-
ducida por toxinas o materiales pirogénicos como mencionamos anteriormen-
te, este estudio confirma que es en el pulmén principalmente donde se -

lleva a cabo el secuestro de neutrdfilos.

Brubaker y Nolph7 llevaron a cabo estudios para determinar el meca-
nismo de recuperacidn de la neutropenia inducida por la hemodidlisis, en

cinco pacientes a los cuales se les extrajo sangre la cual fue marcada -
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con fluorofosfato de diisopropilo g y reinfundida posteriormente, antes
de la iniciacién de la hemodidlisis. Con los datos obtenidos de la radiac-
tividad especifica antes y después de la neutropenia, concluyeron: prime-
ro, que los neutrdéfilos circulantes fueron secuestrados sblo temporalmen-
te del torrente sanguineo durante los inicios de la hemodidlisis; y que -
el dafio a las células fue obviamente minimo, segundo que el periodo de --
neutropenia fue seguido por el retormo de las células secuestradas (ante-
riormente marcadas con DF®?P), mas células provenientes de la médula Gsea

(las cuales no estaban marcadas) .

En estudios mds recientes, Craddock et al.®'? reportaron que al pa-
sar la sangre por el hemodializador, se forman uno o mas compuestos de -
masa molecular pequeda (7,000-20,000 daltons) debido a la activacidn del
complemento con la membrana de celofan del dializador, y que al entrar a
la circulacién por la via venosa, inducen a los neutrofilos y monocitos -
circulantes a acumularse en los vasos pulmonares. Hay datos que sugieren
que es el C5a el componente del complemento responsable de la autoagrega-

cién de los neutrdfilos, por lo menos in vitro.

Durante la hemodiilisis, trastornos cardiopulmonares pueden aparecer
en los pacientes urémicos, debido a la leucostasis pulmonar. Craddock et
al.!® observaron en pacientes sometidos a hemodiilisis, que presentaban -
hipoxemia, hipocapnia, increménto del gradiente de oxigeno alveolo-arte-
rial y disminucidn de la capacidad de difusidn de mondéxido de carbono; -
al mismo tiempo en que la leucopenia era mas profunda, Posteriormente, -

realizaron estudios en conejos y borregos a los cuales les infundieron -
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plasma autélogo incubado Previamente con membrana de celofan de un diali-
zador, y observaron la leucopenia, al mismo tiempo que la leucostasis pul-

monar, y los trastornos cardio-pulmonares antes mencionados.



CAPITULO V

CONCLUSIONES

Se observd una leucopenia profunda y transitoria em los inicios de
las 86 hemodidlisis estudiadas, debida a la disminucidn de neutr8filos y
monocitos circulantes, Al parecer dicha leucopenia es inducida por un -
compuesto que se forma al reaccionar el complgmento presente en la san-
gre, con la membrana del hemodializador, y el cual al entrar a la circu-

lacidn, induce a los neutrdfilos a acumularse en los vasos pulmonares.

El conocimiento de este fendmeno es de gran utilidad clinica, ya -
que tomas de sangre hechas durante la hemodidlisis, pueden darnos datos

falsos sobre el estado real del paciente.

De suma importancia es también, el conocer los posibles trastornos
que la leucostasis pulmonar inducida por la hemodiflisis, puede ocasionar
al paciente urémico , sobre todo si presenta con anterioridad trastornos

cardio-pulmonares.

Hasta la fecha la leucopenia inducida por la hemodidlisis, es la mas
rapida y profunda que se ha reportado en el hombre. El presente estudio -
es sblamente un inicio sobre este fendmeno, y queda la puerta abierta a -
investigaciones posteriores que.sobre el campo de cinéticé de leucocitos

se lleven a cabo,
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