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INTRODUCCION

El uso de la hemodiálisís en el tratamiento del paciente con ínsu- 

ficíencia renal crónica e insuficiencia renal aguda se ha incrementado

en los últimos 17 años, a raíz de las investigaciones que dieron como re- 

sultado el poder hacer hemodiálísis repetidas, sin la necesidad de sacri- 

fícar los vasos en cada ocasión. 

A partir de entonces, se vió cada vez con mejores esperanzas a la

hemodiálísis periódica, como un medio, no sólo de hacer que el paciente

urémico viviera más tiempo, sino que tuviera una vida útil. Esto llevó

a la ínvestigacíón y creación de mejores diseños de riñones artificiales

y de fístulas arteríovenosas, así como al estudio detallado de los diver- 

sos iversosparámetros del paciente, que se ven afectados durante y después de la

hemodíálísis, con el objeto de hacer este tratamiento cada vez más seguro

y con la menor cantidad de riesgos posibles, 

Entre estos parámetros, el conocimiento de posíbles- alteraciones he- 

matológicas es de suma importancia. Por tal motivo y teniendo conocimien- 

to que Kaplow y Goffinetl observaron una neutropenia profunda en los ini-- 

cíos de la hemodiálisis, usando un hemodializador de carretes gemelos; el

presente trabajo tiene por objeto analizar una mayor cantidad de datos, y

con tres tipos diferentes de hemodialízadores, para sacar conclusiones - 

más completas y generales. 



CAPITULO I

GENERALIDADES

1. 1 UREMIA

Una dé las funciones esenciales de los riñones es el mantenimiento

de la homeostasis orgánica. Cuando existe una falla grave en el mecanis- 

mo de regulación renal, sobreviene la dístorsión patológíca del patrón - 

electrolítico de los líquidos orgánicos y aparecen manifestaciones cliní- 

cas y bíoquímícas que caracterizan el cuadro de insuficiencia renal, 

La supresión del funcionamiento renal puede ocurrir bruscamente en

individuos previamente sanos, o puede ser el epílogo de padecimientos re- 

nales en evolución. 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 crónica, usualmente irreversible, 

En la insuficiencia renal crónica, el deterioro progresivo de las - 

estructuras anatómicas renales lleva a una reducción importante en el nú- 

mero de nefrones funcionantes, hasta que llega un momento en que no son - 

suficientes para mantener la homeostasis orgánica. Sin embargo, desde ha- 

ce más de quince años se ha señalado que los nefrones sobrevivientes son

capaces de desarrollar un trabajo semejante al de nefrones sanos. 
Bricker2

unos años más tarde expuso su teoría de la nefrona intacta, enfatizando - 

que en la insuficiencia renal crónica, los nefrones no dañados anatómica- 
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mente mantienen su integridad funcíonal; sin embargo ésto no se ha podí- 

do demostrar en el humano. 

La alteración progresiva, pero permanente, de la composicíón de los

líquidos orgánicos, produce un verdadero estado de íntoxicacíón endógena

llamada UREMIA. Serios trastornos en el metabolismo de los carbohídratos, 

grasas y proteínas caracterizan esta situación y provocan disturbios elec- 

trolíticos que acentúan las manifestaciones clínicas y pueden producir la

muerte. 

La severidad de los trastornos urémicos ha sido realacionada con la

concentración 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 síntomas de la uremía, pero no ha sido posible aíslarla o identifí- 

caria; así que el problema subsiste sobre si es la toxina la principal -- 

causante de la mayoría de los trastornos. 

Es posible que debido a la disminución del pH íntracelular, como con- 

secuencia de la retencíón de H+ , se forme una concentración elevada de al- 

gunos metabolitos intermedíos. Se ha encontrado presente en altas concen- 

tracíones el ácido guanídín suecínico en pacientes urémícos, dicho ácido

inyectado a animales de laboratorio, les produce hemólísis, trastornos -- 

gastrointestinales, hemorragias y otras alteraciones propias de la uremia, 

Entre los trastornos más comunes en la uremía, está la insuficiencia

para regular el equilibrio ácido base. Esto se debe, entre otras causas, a
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que existe reducción en la síntesis de amoníaco en las células tubLlares, 

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

La reducción en la excreción de fosfatos trae como consecuencia una

dismínución en la cantidad de amortiguador disponible para la excreción de

H+ , contribuyendo también a la acídosís. Por último, existe también un -- 

trastorno en la reabsorcíón de bicarbonatos, la cual generalmente cesa -- 

cuando los bicarbonatos plasmáticos están por debajo de 20 mM/ 1 . 

En la uremía crónica existe incapacidad para la regulación del sodio, 

este electrolíto puede permanecer en niveles plasmáticos normales cuando - 

la urea y la creatínina ya experimentan una elevación progresiva, porque

si la velocidad de filtración glomerular se reduce y disminuye la carga - 

filtrada de sodio, también se reduce la reabsorción tubular, así que la ex- 

creción se logra mantener. Sin embargo, la díúresis osmótica impuesta a -- 

los nefrones intactos, reduce aún más la reabsorción de sodio y puede ocu- 

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

Debido a que la reabsorcíón de fosfatos está disminuida, los niveles

de fosfatos principian a elevarse después que la filtración glomerular cae

abajo de 20% de lo normal. Los fosfatos fecales están muy aumentados en la

uremia y posiblemente se combinan con calcio dando a lugar a un aumento de

calcio fecal. Por esta razón o por reducción en su absorción intestinal, 

los niveles de calcio plasmático son bajos en el urémico, guardando una re- 

lación inversa con los niveles de fosfatos. 

La retencíón nitrogenada es evidencia de reducción de la velocidad de

filtración glomerular. La produccíón de urea depende de la desaminación er. 
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el hígado del exceso de aminoácidos derivados del consumo de proteínas, - 

así como del metabolismo de las proteínas endógenas, 

Se pueden resumir los signos más importantes derivados de las altera- 

ciones metabólicas, de la siguiente manera: los correspondientes a la ací- 

dosis metabólíca, a la retencíón azoada, a las manifestaciones consecutivas

a cambios de sodío y potasio, a los trastornos derivados de las alteracío- 

nes de calcio y fósforo plasmático y en fin, a signos mucho menos especí- 

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

Otro de los cambios que se aprecian en la uremia, es la anemia as¡ co- 

mo trastornos de la coagulacíón; dichos cambios se explican con más deteni- 

miento en otro capítulo. 

Hasta hace pocos años se pensaba que nada podría alterar el porvenir

total de un paciente urámico, sin embargo con el empleo de la hemodíálisís

períódíca, el transplante renal, y el mejor conocimiento del efecto de díe- 

tas adecuadas, ha permitido sobrevida y rehabílitación de pacientes urámi- 

cos tanto adultos como niños. 

1. 2 DIALISIS

El proceso de díálísis se basa en el concepto físico de difusíSn. Im- 

plica la división de dos líquidos por medio de una membrana semipermeable, 

y el paso de solutos de un fluído a otro através de dicha membrana. 

La capacidad de díálisis está determinada por los gradientes de con<- 

centración de los líquidos, y por el diámetro del poro de la membrana. 

Diversas formas de díálisís se han ensayado en Medicina, y aplicado
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a pacientes con insuficiencia renal, entre ellas la diálisis peritoneal

y la hemodiálisis, han probado ser las de mayor utilidad, y la alterna- 

tíva para su uso depende de varios factores que debe sopesar el médico

para hacer una elección adecuada. 

En la diálisis perítoneal, la membrana es el peritoneo, el que se- 

para el líquido de diálisis del líquido intersticíal; y en el caso de - 

la hemodiálisis, la membrana es de celofán o cuprofán, y separa a la san- 

gre del líquido de hemodiálísis. 

En el presente trabajo, nos referiremos únicamente a la hemodiálisis. 

La hemodíálisís es un proceso extracorporal que permite una terapéu- 

tica rápida, y relativamente segura, de la composición 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 urémíco - 

crónico se indicó posteriormente sólo en algunos casos de exacerbación de

la uremía, o para preparar a estos enfermos para cirugía, ya que cada vez

que se utilizaba este procedimiento, se sacrificaban una arteria y una ve- 

na. 

En 1960, Quinton y Scribner3 informaron de la canulación de una vena

y una arteria para hemodiálísis repetidas, 
utilizando material síntétíco

polivinílo); lo que trajo como consecuencia un cambio radical en el tra- 

tamiento del paciente urémico cróníco. 

El hemodíalízador o ríñón artificial, es capaz de realizar algunas - 

funciones del riñón humano, pero no todas, es capaz de eliminar productos

de desecho provenientes del metabolismo, algunos productos tóxicos exóge- 
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nos y medicamentos; es decir, su capacidad de sustituir al riñón normal, 

está determinada por las funciones dependientes del principio de diáli- 

sís y de ultrafíltracíón, por lo que suple al riñón en su papel de excre- 

ción de solutos y de agua. 

La capacidad de hemodíálísís está determinada por los gradientes de

concentración de los solutos, tanto de la sangre como en el líquido de - 

diálisis, por el tamaño de las moléculas, por su capacidad de unirse a - 

proteínas, por el diámetro del poro de la membrana y por la superficie - 

de ésta. 

Existen gran variedad de hemodíalízadores tanto de uso clínico como

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

En el primer grupo tenemos los dializadores formados por varias lá- 

minas o charolas, en medio de las cuales se encuentran 2 hojas de membra- 

na de cuprofán o celofán. El compartimiento para la sangre está formado - 

por las dos hojas de la membrana, y el compartimiento para el líquido de

díálisis por la cara externa de la hoja de la membrana y la cara externa

de la charola de propíleno. El líquido de diálisis se hace pasar a contra

corriente. 

El segundo tipo de hemodialízadores corresponde a los de rollo o ca- 

rrete. El rollo está formado por una membrana tubular de celofán o cupro- 

fán enrollada en forma espiral sobre un núcleo de plástico, y apoyada so- 

bre una malla rígida. Dicho rollo se coloca dentro de un tanque que con- 

tiene el líquido de diálisís. 

En el tercer grupo tenemos los hemodialízadores formados por un haz

de fibras huecas, soportadas por una cubierta rígida. La sangre fluye por
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dentro de los tubos y el líquido de diálisís a contra corriente por los

espacios existentes entre los tubos. 

Un hemodialízador ideal sería aquel que fuera pequeño, económico, - 

con un área de transferencia grande y un volúmen de cebado pequeño, con

poca resistencia a la transferencia de masa y de líquido, sencillo, fá-- 

cíl de esterilizar y seguro. Es obvio que los dializadores actuales care- 

cen de algunos de estos requerimientos; sin embargo se sigue investigando

y diseñando para tratar de lograr este hemodialízador ideal. 

Para poder realizar la hemodíálisís es necesario tener acceso al to- 

rrente sanguíneo, para lo cual se pueden usar dos tipos de fístulas: una

externa o " Shunt", y una interna. 

La fístula externa es semejante a la que describieron Quinton y Scrib- 

ner 3, a la cual le hicieron muchas innovaciones, pero los conceptos bási- 

cos son los mismos. Implica la inserción de dos cánulas de teflón, una - 

en una arteria y la otra en una vena, cuyos extremos libres se unen por

medio de un tubo maleable de sílastíc, llamado conector. Cuando se requiere

practicar una hemodiálisis, se separa el cabo venoso del arteríal y se -- 

conecta el lado arteríal a la línea de entrada del hemodializador y el ve- 

noso a la de salida. 

Fístulas arterio -venosas ínternas. En 1966, Brescia y Címíno" idea- 

ron una fístula creada quírúrgícamente al anastomosar latero- bílateral una

arteria y una vena de los miembros, produciendo después de un tiempo de re- 

alízada• la íntervencíón desarrollo de las venas superficiales del miembro

donde está la fístula, y arterialización de dichas venas. Posteriormente

se han indicado modificaciones, como la anastomosis lateroterminal de ar- 
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teria a vena, o el colocar homoinjerto de vena safena a manera de puente

subcutáneo entre una artería y una vena. Para hacer la hemodiálisís se - 

puncíonan, ya sean las venas arterialízadas o directamente el injerto ve- 

noso. Estas fístulas ofrecen la ventaja de evitar las infeccíones y no -- 

tienen el peligro de ser arrancadas accidentalmente. 

1. 3 ALTERACIONES HEMATOLOGICAS EN LA UREMIA

Uno de los trastornos inevitables en la uremía es la anemía; aunque

en los inicios de la enfermedad puede ser leve, a medida que la enferme- 

dad progresa o se hace cróníca, la anemía se vuelve más severa. 

Existen ciertas correlaciones entre el grado de anemía y la severí- 

dad de la insuficiencia renal. Se ha observado en pacientes con glomeru- 

lonefritís que tienen valores de nitrógeno ureico superiores a 100 mg/ 100 ml

y que tienen valores de hemoglobina significativamente más bajos que aque- 

llos con valores inferiores a dicha cifra. También se ha encontrado cier- 

ta relación entre el hematocríto y el nitrógeno uréíco; sin embargo los - 

resultados no son muy convincentes y las excepciones son muchas, por lo

que dichas correlaciones no son de utilidad clínica-. 

La anemia obedece a múltiples factores, entre ellos tenemos los si- 

guientes: 

a. Depresión en la producción de hematíes por la médula ósea. 

b. Disminución en el promedio de vida de los erítrocitos, la cual se

encuentra aproximadamente ' en el 70% de los pacíentes' urémicos. 

c. Disminución en la formación de Erítropoyenína, formada en el ri- 

ñón. 

d. Deficiencia de ácido Fólico, ya que esta vitamina soluble en agua
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puede ser removida durante el proceso de hemodiálísís. 

e. Pérdida de sangre debida a la tendencia a sangrar, como resul- 

tado de la dísminución del número de plaquetas y a su funciona- 
miento, el cual se encuentra alterado. 

La anemia generalmente es de tipo normocítica y normocrómica, aunque

en algunos casos puede observarse hipocromía y macrocítosis. En frotis de

sangre periférica es frecuente encontrar abundantes crenocitos, que son - 

eritrocitos con proyecciones períférícas, y células en casco. También es

frecuente observar en la mayoría de los urémicos, polímorfonucleares hi- 

persegmentados. 

Las plaquetas se encuentran usualmente dísminuídas, aunque son muy - 

raros los valores menores de 50, 000 . Los problemas de sangrado existen- 

tes en el paciente urémico se deben más que a la dísminucíón en el número

de plaquetas, al mal funcionamiento de ellas, ya que sus propiedades adi- 

tivas se encuentran dismínuídas. 



CAPITULO II

MATERIAL Y MECODOS

Se llevaron a cabo 86 estudios en el Departamento de Nefrología del

Hospital Dr. Valentín Gómez Farías del ISSSTE, y en el laboratorio del - 

Hospital Militar Regional; con 12 pacientes con IRC e IRA de diversas e- 

tiologías. Sus edades, sexos y otras características se encuentran lista- 

das en la Tabla I. 

Los pacientes se díalízaron en cada ocasión durante un período de 5

horas a un flujo sanguíneo promedio de 150 cc/ min y el líquido de diáli- 

sís a 500 cc/ min . Se utilizó heparinización sístámica, para evitar pro- 

blemas de formacíón de coágulos. 

Se emplearon 3 tipos diferentes de hemodialízadores: 

1. Dializador Cordis Dow Modelo 4, en 29 díálisís, 

2. Dializador Ultra Flo tipo II de Travenol, en 5 díálisis, 

3. Díalizador Gambro Lundía Nova, en 52 díálisís, 

1. Dializador Cordís Dow.- Este hemodializador es del tipo capilar, 

el cual está constítuído por un haz de fíbras huecas soportadas

por medio de una cubierta cilíndrica rígida de plástico y de 2 ca- 

bezales. El haz de fibras con un número aproximado de 13, 500 , dan

una superficie efectiva de 1. 3 m2 y tienen las siguientes caracte- 

rísticas y dimensiones: 
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Material Celulosa

Largo 16 cm

Diámetro interior 200 p

Grosor de la pared 30 It

El dializador tiene 21, 5 cm de largo total por 7. 7 cm de díámetro, 

y pesa estando lleno, aproximadamente 650 g . Su capacidad de san- 

gre es de 100 ml y de líquido de diálisis de 100 ml, 

2. Díalizador Ultra Flo tipo III.- Este hemodializador es del tipo de

rollo sencillo y está formado por una membrana tubular de cuprofán
apoyada en una malla de tiras triangulares asímitrícas en cedazo - 

y enrollada en forma espiral sobre un núcleo de plástico. El con- 

junto resultante se coloca dentro de una cubierta de plástico rí- 

gído , provista de un surtidor para el líquido de diálisis. La -- 

membrana tiene una superficie aproximada de 1. 0 m2 . 

3. Díalizador Gambro Lundia Nova.- Este hemodialízador está constituí - 

do por 17 láminas para flujo paralelo con un área de diálisis de - 

1. 0 m2 . La membrana utilizada en el díalízador es de cuprofán de

17 6 13. 5 micras de espesor. Los volúmenes de cebado son respecti- 

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

Se efectuaron las siguientes determinaciones: 

a. Hematocr ito

b. Recuento de Leucocítos

c. Cuenta diferencial de Leucocítos

Para dichas determinaciones se utilizó el síguiente material y reac- 

tívos: 

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

críto, cámara de Neubaudr, portaobjetos y microscopio. 

Reactívos: EDTA solucíón al 10% . 



TABLA I

DATOS GENERALES DE LOS PACIENTES

PACIENTE EDAD SEXO DIAGNOSTICO NO, DE ANALISIS TIPO DE HEMODIALIZADOR TIPO DE FISTULA

1 66 M I, R, C, 6 3C- 1UF- 2G INTERNA

2 14 M I. R. C. 15 5C- 1UF- 9G EXTERNA

3 48 M I. R. C. 4 4C EXTERNA

4 16 F I. R. C. 10 2C- 8G EXTERNA

5 30 F I. R, C. 10 8C- 2G EXTERNA

6 30 F I. R. C. 8 3C- 5G EXTERNA

7 16 M I. R. C. 6 2C- 1UF- 3G INTERNA

8 31 F I, R, C. 12 IC- 11G EXTERNA

9 59 F I. R. C. 3 1C- 2UF- EXTERNA

10 32 F I, R. A, 1 1G EXTERNA

11 60 M I, R, C, 6 6G INTERNA

12 30 F I. R. C. 5 5G EXTERNA

C- Cordis UF- Ultra Flo G- Gambro
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Líquido de dílución para leucocitos: 

Acido Acético Glacial....... 3 cc

Agua ........................ 97 cc

Azul de Metileno............ Gotas

Colorante Wright: 

Polvo de Wright... .......... 0. 3 g

Glicerina... ...... 3 cc

Alcohol Metflico absoluto... 97 cc

Toma de la muestra. Las tomas de sangre se hicieron previa asepsia, 

puncionando el tubo de goma del cabo arteríal. En cada ocasí6n la primera

muestra se tomó antes de iniciar la diálisis. Las demás tomas se hicieron

a diversos lapsos de tiempo, tomando como tiempo inicial la hora en que la

sangre del circuito extracorporal empezó a retornar al paciente por la vía

venosa. Las últimas tomas se efectuaron al finalizar la díálisis. 

Se realizaron 2 estudios adic íonales, en los que las muestras de san- 

gre se tomaron con el siguiente horario: las primeras antes de iniciar la

diálisís, las segundas cuando la sangre comenzó a entrar al filtro, las - 

terceras al momento en que la sangre del circuito comenzó a retornar al - 

paciente, y las áltimas, 10 minutos después de iniciada la diálí.sís. 



CAPITULO III

RESULTADOS

Se observó una leucopenia profunda y transitoria en los 86 estudios

realizados. La leucopenia se inició entre los 5 y los 15 minutos después

de que la sangre del circuito extracorporal ( en líneas y hemodializador), 

comenzó a retornar al paciente, y estuvo caracterizada por la disminución

de neutrófílos y monocítos circulantes. Dichas alteraciones se observaron

en los tres tipos de hemodíalizadores empleados. 

Los leucocitos regresaron a su nivel normal aproximadamente 1 hora

después de iniciada la diálisis, y al final de ésta, en varios casos se - 

observó leucocitosís. Dicha leucocítosis se debió al retorno de los neu- 

trófílos y monocítos, y al aumento de neutrófílos en banda circulantes. 

El radio de rebote fue para los neutrófilos totales, de 1. 02 a 1. 47 , y - 

para los neutrófilos en banda, de 1. 24 a 2. 88, no se observó rebote en los

niveles de monocítos. Dichos resultados pueden observarse en las gráficas

1 a 7 y en las tablas II y III. 

Se observaron muy ligeros cambios en la cuenta de línfocitos, una - 

disminución pequeña al inicio de la diálisis, 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 díalizador, por lo que se procedió a reemplazarla inmediatamente. En

dicho estudio, se observé una leucopenia al ínícío de la hemodíálísis, y

posteriormente otra a los pocos minutos después de cambiar por el nuevo

hemodíalizador. Los resultados se muestran en la gráfica 8. 

No se observaron variaciones significativas en los valores del he- 

matocríto durante la hemodiálisis. 

Los valores obtenidos en los 12 pacientes variaron entre 9 y 25; - 

los cuales son muy bajos debido a la anemia característíca en los urémi- 



TABLA II

CAMBIO EN LOS NIVELES DE NEUTROFILOS TOTALES

DURANTE óó HEMODIALISIS EN 12 PACIENTES

PACIENTE

NO, DE

ANÁLISIS

CONTROL

INICIAL

X NEUTROFILOS/

CONTROL MAS CONTPOL MAS

A L T 0 B A J O

X NEUTROFILOS

DE RADIO DE

DISMINUCION REBOTE

1 6 5, 459 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 1. 320

4 9 6, 476 7, 120 271 95. 8 1, 100

5 10 4, 59E 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 1, 350

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

11 6 8, 395 8, 749 889 89. 4 1. 040

12 6 8, 148 9, 890 65 99. 0 1, 200



TABLA III

CAMBIO EN LAS NIVELES DE NEUTROFILOS EN BANDA

DURANTE 86 HEMODIALISIS EN 12 PACIENTES

PACIENTE

N0, DE

ANALISIS

X NEUTROFILOS EN BANDA/

CONTROL CONTROL MAS CONTROL MAS

INICIAL A L T 0 B A J 0

X NEUTPOFILOS EN BPNDA

DE RADIO DE

DISMINUCION REBOTE

1 6 442 569 34 92. 3 1. 290

2 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 94 92. 0 1, 240

12 6 582 1, 035 13 98, 0 1, 800
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CAPITULO IV

DISCUSION

Se han formulado varías teorías para explicar la leucopenía profun- 

da y transitoria que afecta a los pacientes sometidos a hemodiálísís. 

Analizando los resultados obtenidos en este trabajo y las referencias

que sobre este problema ( leucopenia inducida por hemodiálisís) se han e- 

fectuado, hemos observado que la leucopenía no se debe a que los leucoci- 

tos sean removidos del torrente sanguíneo por la membrana del díalizador

ya que la cantidad de sangre que ha pasado por él, al iniciarse la leuco- 

penia es muy pequeña ( aproximadamente 5- 10% del volumen total de sangre). 

Kaplow y Goffínetl en estudios realízados con sangre extraída de volunta- 

rios y recirculada através de un hemodíalízador por un período de 30 mínu- 

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 leucopenía no se puede relacionar con la presencia o formacíón de

endotoxinas, ya que existen marcadas diferencias entre la leucopenía indu- 

cída por endotoxinas y la debida a la hemodiálisís: primero las endotoxi- 

nas están asocíadas a fiebre y escalofrío, lo cual no ocurre generalmente

en la hemodíálísis; segundo, las endotoxínas inducen una leucopenía con - 
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disminucíón de linfocitos muy marcada, mientras que en la hemodíálísis

los cambios en los niveles de línfocitos son muy pequeños, y tercero, 

la administración dé endotoxínas produce una neutropenia modesta seguida

de una neutrofilía profunda, y en la hemodiálisis la neutropenia es muy

marcada, seguida de la neutrofilía. 

Tofen et al. s realizaron estudios en perros sometiéndolos a hemodiá- 

lisís, y observaron una leucopenia profunda y transitoria en los inicios

de la hemodiálísis 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 análisis de las muestras obtenidas simultáneamente de la

arteria pulmonar y la arteria femoral de los perros, llegaron a la conclu- 

síón de que el secuestro de neutrófílos se lleva a cabo principalmente - 

en los vasos pulmonares. 

Dichas conclusiones concuerdan con las obtenidas por Weisberger et

al. 6 , quienes observaron marcada radiactividad en el lecho pulmonar de - 

conejos, a los cuales se les había inyectado por vía intravenosa leucoci- 

tos de exudado peritoneal marcado con p32. A pesar de que existen marca- 

das diferencias entre la leucopenía inducida por hemodiálísis y la pro- 

ducida por toxinas o materiales pirogénícos como mencionamos anteríormen- 

te, este estudio confirma que es en el pulmón principalmente donde se - 

lleva a cabo el secuestro de neutrófílos. 

Brubaker y Nolph7 llevaron a cabo estudios para determinar el meca- 

nismo de recuperación de la neutropenia inducida por la hemodíálisís, en

cinco pacientes a los cuales se les extrajo sangre la cual fue marcada - 
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con fluorofosfato de d Usopropilo
P32

y reínfundida posteriormente, 
antes

de la íníciacíón de la hemodiálísís. Con los datos obtenidos de la radíac- 

tívidad específica antes y después de la neutropenía, 
concluyeron: prime- 

ro, que los neutrófílos circulantes fueron secuestrados sólo temporalmen- 

te del torrente sanguíneo durante los inicios de la hemodiálísís; y que - 

el daño a las células fue obviamente mínimo, 
segundo que el período de -- 

neutropenia fue seguido por el retorno de las células secuestradas (
ante- 

ríormente marcadas con DF 32p), mas células provenientes de la médula ósea

las cuales no estaban marcadas). 

En estudios más recientes, 
Craddock et al. 8t9 reportaron que al pa- 

sar la sangre por el hemodíalízador, se forman uno o más compuestos de - 

masa molecular pequeña ( 7, 000- 20, 000 daltons) debido a la activación del

complemento con la membrana de celofán del díalízador, y que al entrar a

la circulacíón por la vía venosa, inducen a los neutrófílos y monocítos - 

circulantes a acumularse en los vasos pulmonares. Hay datos que sugieren

que es el C5a el componente del complemento responsable de la autoagrega- 

ción de los neutrófilos, por lo menos ín vítro. 

Durante la hemodíálisís, trastornos cardíopulmonares pueden aparecer

en los pacientes urémicos, debido a la leucostasis
pulmonar. Craddock et

al. 10 observaron en pacientes sometidos a hemodiálisís, que presentaban - 

hípoxemia, hípocapnía, íncremento del gradiente de oxígeno alveolo- arte- 

rial y dismínucíón de la capacidad de dífusión de monóxido de carbono; - 
al mismo tiempo en que la leucopenía era más profunda. 

Posteriormente, - 

realizaron estudios en conejos y borregos a los cuales les
infundieron - 
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plasma autólogo íncubado prevíamente con membrana de celofán de un díalí- 

zador, y observaron la leucopenia, al mísmo tíempo que la leucostasis pul- 

monar, y los trastornos cardío- pulmonares antes mencíonados, 



CAPITULA V

CONCW S I ONES

Se observó una leucopenía profunda y transitoria en los inicíos de

las 86 hemodiálísis estudiadas, debida a la disminución de neutrófílos y

monocitos circulantes. Al parecer dicha leucopenia es inducida por un - 

compuesto que se forma al reaccionar el complemento presente en la san- 

gre, con la membrana del hemodializador, y el cual al entrar a la circu- 

lación, induce a los neutrófílos a acumularse en los vasos pulmonares. 

El conocimiento de este fenómeno es de gran utilidad clínica, ya - 

que tomas de sangre hechas durante la hemodiálísís, 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 hemodiálisís, puede ocasionar

al paciente urémíco , sobre todo sí presenta con anterioridad trastornos

cardío- pulmonares. 

Hasta la fecha la leucopenia inducida por la hemodiálisis, es la más

rápida y profunda que se ha reportado en el hombre. El presente estudio - 

es sólamente un ínicio sobre este fenómeno, y queda la puerta abierta a - 

ínvestigacioues posteriores que sobre el campo de cinética de leucocitos

se lleven a cabo. 
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