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ANTECEDENTES 

El tópico de la biocompatibilidad en su rel.ación con la 

hemodiálisis, puede ser definido como la suma de interacciones 

entre los líquidos corporales y los materiales artificiales 

utilizados en el circuito de la hemodiálisis. Así esta 

interacción se describe como una "respuesta inflamatoria", cuando 

es bien tolerada el material se considera biocompatible. 

Ultimamente se ha tratado de definir por separad~ las respuestas 

en la biocompatibilidad, definiendose esta cuando en forma global 

se establece la capacidad de un material, equipo o sistema en un 

procedimiento sin manifestaciones clinicas del huésped; 

Bioestabilidad a la capacidad de una sustancia de permanecer sin 

cambios en un ambiente biológico y compatibilidad sanguinea a la 

interacción de los componentes sanguíneos con el material o 

equipo artificial. 

Ha sido de interés estudiar la respuesta de los material.es 

artificiales que se produce al· entrar en contacto con los 

componentes sanguíneos ya: que estos, a• diferencia del endotelio 

vascular natural: que .;;~ .~C:6~~cli6iones'• fiSiol.ógicas :¡¡¡,'promueve lli' 

adsorción •. ~ro~ei~~; las' . meÍnbr~ilas .• ai:1:1:ficil.81~s:: iprg~11~;~~: un . 

proceso · · inte~r~:Í..~~ionado .· :.~·~. '.~dsC>rci.Ó~ : proteica, i.' •ad~;;s~Ón, 
liberación.Y 

intrin-Sec·~~ 

agr~g~cÍ:Óil pl;;:quetaria,: activación de·· la coag~iaciÓn 

pa.:u~.ip;;:ci~n. · del sist~~~ .. ~¡~~inol.l'.tico, 
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participación del complemento y quinina calicreína, y la 

interacción de los eritrocitos y leucocitos. 

Hemos de mencionar tambien que la biocompatibilidad se ba 

evaluado en forma ortodoxa por aspectos ya bien defin'idos: . 

a) La activación del complemento: ocurre por la vía alterna 

aceptando en general que la activación del mismo esta influida 

por las características de la membrana si esta es natural o 

sintética, asumiendo que las membranas sintéticas promueven menor 

activación del complemento, aunque últimamente se ha intentado la 

modificación de la estructura del polisacárido de la celulosa al 

tratarlo o modificarlo concluyendo que estos factores son 

importantes .ya que se ha logrado al igual que las membranas 

sintéticas una respuesta similar en cuanto a la activación del 

complemento. 

b) Leucopenia: Históricamente se reconoce como el primer 

parámetro de biocompatibilidad de· las membranas do diálisis 

publicado por Kaplow y>~ff~net (1968) •. Este t~ansitori¡, descenso 

en el número de · l~':'~ºC:itos circ."la11tes; depelld~ , de las 

caracterisÜcás de la' méiiibraii'1 :y l¡,s_ lí_rieas; demostra!ldo que "los -

granuloc:i toS. '<iu~d~~ ~-~tr_~padÓ:~ -e,n. '.'la: vasculatura · ¡)ÜlmoiiS.r ·,durante · 

el máximo de. Í.a i Í.eucopeni~; telli~ndb en ~~~n~a. q;~ solamente. 2%. ·. 

de la p~blaciÓn ~otal de l~~co~Í.t~~ d.;,i ~~~aJi~.;¡, :cl;culÍi eli la - ... •,.:: 
sangre y que· el _otro_ 98\, es_ta loc:aüzad~ en _los órganos, tejidos, 

y en el. siStema linf_áticci; esto bace que sea dudosa la 
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significancia inmunológica de cualquier reducción reversible de 

los leucocitos circulantes durante la diálisis, _así. .la leucopenia 

debe ser analizada con cuidado, 

c) Hipoxemia: La disminución de la presión parcial de ·C,i:í.geno 

(Pa02), no puede ser analizada como secundaria:'~-~.;:sÓio .factC.r; 

al atrapamiento de las células de ia micrc>vá~-;;~latura'' pulmonar;. 
. --~ . -- -'" . ·'·.. ' ,.-, ..... 

sino también a la pérdida de C02 a. través del• di~iú~d~r ·' é.>h · la 
' . - ·, - ~- - ::~~~-.... : .. ·'-; 

subsecuente hipoventilación, _ d~-:~~1 <iu-e ío~ nivEl1e& de Pao~ · 
durante la diálisis sigan' siendo UD temá" ~úfét~. á d~b~te" .. 

. ·,·:.: 

Existen otros factores; que}~s~' -~;J·~·utili~tdCI para fevalÜai? 18 
' ,·' --1 • ,. -. -~ •• •• ·'.·. '::~ <'. . .:· -·_ (>·.· .-~·-._·_·· :_ ... ,._ .. - ._ ·.-

biocompatibilidad¡ ¡,;,~º de todos ~'i q~e 'íi~r~nos;;-tr'ós tie~~ ,;;ay"or 

relevancia;. so~-:,¡~~-: -~~·1·á~i-o~~~~~ '~~-~ i~·,'.;:-~~'~9~'Í~~-ci6-D/~;;,'he~h~ que 

reviste importancia ademá~ -de loá fe~6~eiios> de ~-~mp~Úb,ilidad con 

la eficacia d.;)~ diáÜsiS. 
,_,. 

Los. fen6mellos j;, ~em~;:t~Ú~ -~: h~~;,,¡,~~is ·¡;áll' ~iJ~ la parte médular 

de los•. slst'~~~s •' ~;,¡;~~cb~~ú~C)~ / df!'. > ~~~i {~ '. l~p~~t~~~ia ·_en su 
;~;:" . .._·: 

estudio. Si, bien l;,: ·ahtici~agulaCi6n :fué< ei'· avance que dio paso a 

; .:·~ 
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Un sin número de estrategias se han utilizado para la 

anticoagulación durante la hemodiálisis: a) anticoagulación 

sistémica, b) heparinización sistémica a bajas dosis, e) 

heparinizaci6n regional, d) anticoagulación regional con citrato, 

e) administración de epoprostenol,. f) diálisis sin heparina, con 

y sin administración de solución salina, g) materiales a los que 

se les ha adherido heparina, h) heparina de bajo peso molecular. 

4,S,6,7 

El anticoagulante más utilizado en hemodiálisis es la· heparina, 

un glicosaminoglicano sulfatado · que es •extraído. Cl,_;i; p.:ilm6n o 

intestino de porcinos y bovinos, 
·, :,.:-'~: - :"\ ._,. ,_. . --· 

aunque originiiimente fué 
::._.:J ·, ;.:·-- ·_::~.-: -·.--·~.:.· -·;. ·. -... 

purificado del hígado, a lo cual debe su nombre.·La heparina fué 

descubierta por Me Lean en 1916, pero ,;ll º";.;J,;,<;' s;,; intr~dlljo 

hasta 1918 por Howell. 

Es una sustancia homogénea, mezcla.'de . .;olÍiculas de.· polisacáridos 

que varian su peso entre 2, 000 a ~o, 00~ IÍaÜoníÍ', • con un . promedio. 
. '' -·, ; < _,'.'..->-'..:)--. _ .. :::· 

de 15,000 a 18,000'. Daltoiúl.'.'.La>•acción·,·.anticoagu~ante' de. la 

heparina ref1ej a l,; ;i1abÚÍ.dad piúfa, ii~~ie~Íl.r iá ·:i:~.,n.;hió... de . un 
.. -:-7--.. - .. _-

complejo. molecular. aiitre lln cO,nsÚtúyente' proteico del. plasma 

(antÜr"~bi~¡ r:ii) ·y:' i~~ pÍ:;;t~~sas del' sbtema de ~oa~ulación 
intrÍnseC:a, bl~qll"ea así: la ,¡cti:..1d;,d . enzimát¡"~ de l;,s factores 

de lacoagula~ió~:s,9 
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La heparioa estándar por muchos años ha sido el aoticoagulaote 

por excelencia, sin embargo, existen efectos indeseables que 

pueden llevar a complicaciones en la coagulacióo,·sistema inmune 

y lipoproteíoas, estos hechos clínicos adquieren relevancia en 

pacientes con grandes sobrevidas en hemodiálisis.10,11,12 

Diversas publicaciones hao demostrado que la heparioa de bajo 

peso molecular tiene ventajas terapéuticas y menores efectos 

adversos en comparación con la heparioa estandar.15,16,17,18 

En 1976, Anderssoo y cols. encontraron que las fracciones de la 

heparina potencialmente tenían la capacidad de prolongar los 

tiempos de coagulación y potenciar la inhibición de la 

coagulación, así recientemente no_· sólo se ha implementado su uso 

en el manejo de los feoómeoos•trombóticos, sino que ha adquirido 

un interés creciente anticoagulación durante la 

hemodiálisis.19 •2º 

La heparioa de.,. bajo .. peso· molecular / tiene ventajas sobre la 

hepai:ioa e~ta~~ar; .· debido. 

a) Disminuye· la· tendencia·· de ·sangrado.· 
' -, ~ - , ' - -~.. .._' .- . ' ' . . . . .. '. '. - -

b) Tiene· menor influencia. sobr.;, ei ·metabolismo de lípidos. 
·<. ·;·.,':_. '. 

c) Tiene menor interacción , sobre .. las plaquetas. 

d) Es más sencilla su administración. 
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En la actualidad se han aceptado sustancias en bemodi6lisis 

catalogadas como responsables de "Envenenamiento", se ha logrado 

modificaciones sobre todo en la respuesta del complemento, al 

variar el tipo de anticoagulaci6n o al realizar el procedimiento 

sin anticoagulaci6n independiente a la membrana utilizada. 21-30 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Durante la bemodiálisis existen varios factores relacionados con 

la compat,ibilidad sanguínea, dentro de los cuales, recientemente 

se bS: 'determinado que la beparina interviene en éste proceso. y 

al disiÍiin~Ú,su:peso. molecular mejora la compatibilidS:d ;~S:nguínen 
>::; ', ."' :" 

durante el ;'procedimiento bemodialítico;·. e~ . b~'~é:'';!_ ·esto,. la 

importa~~!·~ .;~e,. reaiiza~ .:·un estUd~~ · cor1:1P~.~-~;ti.~o;~/ -~:n~·~~ .d~s .· tipos 

de beparina de diferente 'peso~ moleé:uiar' y', anaí:l.zar' los efectos de 

ambas en la cascadá. del coniplemeíito y -cié l~ c~~gu¡acÍ.6n •. 
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OBJETIVOS 

1.- Analizar en forma aguda la respuesta de biocompatibilidad 

variando la anticoagulaci6n 

2.- Utilizar una membrana natural, con baja biocompatibilidad. 

3.- Variar la anticoagulaci6n en bemodiálisis con heparinas de 

diferente peso molecular. 

4.- Analizar los cambios transdialisis en complemento, oxemia, y 

leucocitos, al utilizar beparinas de diferente peso molecular. 

s.- Analizar los cambios en la coagulación, como una respuesta 

de biocompatibilidad. 

HIPOTESIS AFIRMATIVA 

La utilización de heparina de bajo peso molecular en 

hemodiálisis, mejora la respuesta de biocompatibilidad. 

HIPOTESIS NULA 

La utilización de heparina de bajo peso molecular en 

hemodiálisis, no mejora la respuesta de biocompatibilidad. 



MATERIAL Y METODOS 

CRITERIOS DE INCLUSION 

1.- Pacientes con insuficiencia renal crónica. 

2.- En programa de hemodi6lisis. 

3.- Estables hemodin6micamente. 

4.- Sin procesos infecciosos. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

9 

1.- Pacientes con insuficiencia renal aguda o inestables 

hemodinmnicamente. 

2.- Pacientes con discrasias sanguíneas. 

3.- Pacientes con hepatopatia. 

4.- Pacientes en tratamiento con algún tipo de anticoagulación. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

El estudio se realizará en la Unidad de Hemodiálisis del Servicio 

de Nefrologia del Hospital de Especialidades del C.M.H. S'XXI.del 

I.M.s.s. 

Se incluyerém. en el ~·estudio 5 pacientes durante. 10 procedimientos 

de hemodi6lisis, . el. segundo se ·utilizó como su' propio control'. 
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DISEAO DEL ESTUDIO 

Estudio prospectivo, comparativo, transversal, de una cohorte. 

PROCEDIMIENTOS 

1.- Se utilizaron RIAON COBE CENTRYSISTEM 3, con, buffer de 

bicarbonat~ ( HC03 300 mEq/l, K l mEq/l, calcio 3 mEq/l). 

2 .- Con flujo sanguineo de 300 ml/min y flujo del dializante de 

500 -ml/min. Con duración de 3 brs para 'cada sesión de 

bemodUlisis. 

3.- Se utilizaron filtros Baxter .. 23,008¡ ·.Koa. ·635, Kuf 

ml/mmHg, ·. v~Í~en sanguineo, de; 81, ( ;,;l) ;" ·~uperfiCi~ dé ·l.3 m2, 

esterÜiz~~.i:6~ · ETo; De~~r~ció~ ( · Qb= 200 ~l/~in) .·urea 181. 

4.- se rea~Lar~n dL sesiines de be;.ci.l1áÚ~i~ para -cad;; pacient~ 
utilizando béparinác d~ ;e~i m".lec111ar ~if~ren~~. 

o.·-;·:.: 1 •• 
,· 

s.- Para 

·,_ .. ;_;.:;:·; :--> 
cada ·· sesión· : cie'·' heÍnodiálisis, se tomaron 'del .lado 

arterial de las · lineiis, .~ 'muBstras sanguíneas .. para:· .. d;eterlDin.~r 

Tiempos de coagul~ció~" ( ·TP,- TTP, 

Biometria hemática, ComplemSnto C3, C4 ) , aÍ inicio ; ~e . l~ 
bemodiálisis, y a los 15, 60 y 180 minutos. 
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6 .- Asi mismo, se determinaron urea, · Creatinina¡. Na, K, c&lcio, 

fósforo, colesterol, ácido urico, . triglicéridos, ·en la primera 

sesión prebemodiálisis. 

7 .- En la primera hemodiálisis la antico ... g~l..'ciá~ s;.<~~HÍ:ó con 

unidades cada hora 

""' ,.'..;'.'-.··.'·. 

aplicandose io_oo ·:unidad.~~--·· -~1. -· ~-~icio , y 100 . 

en infusión continua·.' · 

estándar heparina 

·<.::• . . ·· -.:;"; :\:' -·· ,·_·.·.,_. _,. 

e.- En la segunda hemodiálÍs.is{~·U:;.;.:: ·semana' :despu:~s :la 

anticoagulación se realizó con' ih~~ ... ~i~~~:r¿e·i~~:f~ pe~o; ;,;ole~uillr ·.· 
'·' ~ ,.-., ;;_ ;·.>·,::: .:· ... +. 

(EKOXAPRIHA) aplicando 40 Íng ( 4000 ,':'~~dadés ~ coDI~. ~osis ·única al 

inicio de la hemodiálisis; ' __ · ·.'2' .. , :·; ,, ,. 

-__ ;;~·: ~.:_.~~~:. 
~~.:.-.- -

9.- En ambos casos '.se '~ontroló ~ran~dÚllsl~: l~·eiic~~ia' de. la 
.,:;··,. ·: ;: ".;-'" .·, ;· .• < ; ., : ·.• ._ 

anticoagulaciÓn conftieinpás: seria.dos de cÓagulaéióti; p~r ;el método 
,, __ ,. 

nefelomstria; : 

'<:,. 
11;_;. Las~d~ter,";¡i;,·,,-;:;ion~s 'del tie;,;po~,d~ _ptot-;,Dibiíi'~ se realizaron 

con el método 111gdificació' d~ QÍd¡:,k;• ,, 

12 .- El Úem~o de.·t~C:.mboplastina ·;arci;,l con' ~~oiin;•· basado. en la 

medición · del tiempo de coagulación del · plas01a, en presencia de 

cefalina (tromboplastina parcial), caolín e iones de. calcio. 
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13.- La medición del. tiempo de trombina, que mide el tiempo 

durante el cual el fibrinógeno presente en el plasma, se 

transforma en fibrina. 

14.- La determinación de gases sanguíneos se realizó en aparato 

modelo IL 1306. 

AlfALISIS ESTADISTICO 

Se realizaron pruebas estadísticas con t de student para muestras 

pareadas, de las determinaciones iniciales y a los 15 minutos, y 

U de Mann Whitney para determinaciones en los procedimientos 

completos. Considerandose significancia estadistica con p < 

0.01,32 

RESULTADOS 

En la tabla l se muestran los datos generales de los cinco 

pacientes, en la tabl.a 2 los datos de laboratorio quE!_ inc;luyen __ · 

quimica sanguínea, electrólitos y perfil de lípidos obtenidos en 

la primera hemodiálisis, con uso de heparina estánd-~r. En· la 

tabla 3 se compara la respuesta global con.ambas heparinas. 
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Los leucocitos durante la hemodiálisis (HD) con heparina estándar 

presentaron variaciones a los 15 minutos del tratamiento de 6560 

± 1648.76 a franca leucopenia de 2100 ± 867.18 por mm3, mientras 

con el uso de beparina de bajo peso molecular se registro de 7040 

± 2458 a 2620 ± 652.38 mm3 , con p < 0.025, mostró diferencia 

significativa al cambiar el anticoagulante. Cuando se aplicó 

prueba estadística para todo el procedimiento con ambas heparinas 

no fueron significativas. (Fig.l) 

El comportamiento de neutrófilos al inicio del procedimiento con 

beparina estándar fue de 3491 ± 1208. 30 y a los 15 minutos de 

1237.6 ± 16.26, y con beparina _de bajo peso molecular de 4029.6 ± 

2143. 95 al inicic:i~ ·~y de 1_298. 6 ± 663. 9G . a los 15 minutos p 

<0.005. (Fig.'. 2) ;_' 

'.,~ .. { :.:·:'. .' 

Se obsen6· .. Ú~fC)~itosis con' el· uso.·de ambas hepadoas, pero fue 

mayor en ~l g~u;~ d~p~~ientes que utiliza~on 1eparina estándar, 

con máxi.;,os ':'val.;res'' a los 15' ni'inutos ·_del··· tratamiento, con 

varia~iones '~~ :•~i\~~rc~~~a"je al: uso de heparina estándar al 

illic.i.~· d¡;~}la;;~~iiclhfr~f~: d~ ·2~~: •. 94; ±. 9,. 08% .Y a iÓs- 15 'minutos de 

51.18 '± · J.~5~ 93,% y ~C)~·-el ú~o de hepa;;i.;a ··de bajo · p~so molecular de 

18.76 ± 5;29 ~ 32:68.± Ú.49% ;'.< 0;0051 s.Í.n ~Rlbargo; ·al concluir 

la H~ .·lo~ li.nf~~it~s .mÓstrarC>n· los mi~m~s .;:;_j~J:e~ ,. con ambas 

heparinas Sin dif~r-:nciae~t~dístic~ •. (Flg: 3) 
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La oxemia durante la HD mostró variantes 'no 'significa.Uvas, ni 

inclusive a los 15 minutos de la hemodiáÜsis<'é:o~o bá ·sido. 

reportado. Al iniciar la HD con heparina estándar. la ··¡.o:Z·,, inicial 

fue de 49 ± 17. 58 y a los 15 minutos de · 43, 4 ± 11··:;~5 .;:~~:;.· . con 

la beparina de bajo· peso molecular fue de so.e ± 27;55 .'i',5ó:2 ·± 

21.54 mm Hg respectivamente (p= HS.) (Fig. 4) 

El complemento hemolítico en sus fracciones el y,~·~c4/; mC>Ftr~'roll: 
que para C3 hubo menor descenso al uso de hepa~i;.'~/cl.;,: b~j·o ~.;so' 

molecular, logrando demostrar esto primar'di'..;'¡~~;;¡,.; ~1 a'. :~'ios :.: 15 

minutos de la HD, tiempo en que se est~bÚl~afy'pe~~i~t~ .:.n los 

mismos niveles basta el final del procedimiento',' Para ia !Íeparina 

estándar al inicio de la HD fue de ·~6.'s2 ~:~~ .• ~; ~"·~~::Z& ±: 26.87 

a los 15 minutos, y . par~ .1a .. b~~~~¡~~ ~r • b~j ?'. ~.;sg':ID~l~~Ü{.;r fue . 

de 68 76 ± 16.30 a72'.02±23.15: r~~p~cti'!~e~te.·Á'~~sar',,de que· 

la gráfica m~stró '' dÚer'eri~i~) ... lnc::remento : ~·¡, ·: los' ;;:1,,.;1es ! ~éricos 
del complemento" no :<hubo 

.\,•" 

(Fig, 5) 

En -los.· iiiv~ies' '86rico1( ;-de -~~C4 -c¡,e : encontraron ;'cambios 

signifi~~~iv~~ 6C>~ ~l. ~s;; d~, ~as! hépÍ.rinas en: lo.:. ;diferentes 

tiempos de , l,; b.;~C)úáii~is, pa~Í. 18 he~ari~a '~~~~~el~; al inicio · 

fue' d·e• 2l:i.9B·, .. :+ .. · 5:;:1·7,''a·"·20."9'9,''+··· 4:-8' m'g'·•.,··d. l'·,·•.·~ los\.5 ~lnutos,·,·, y ·para . ·-· . . . . ·-·. 
la bepa'.riiia de ·bajo ~es~ molec~l.ai fue ·de 20; 8 ± ~. ~:Z· a 21. e2 ± 

5.61 mg/cÚ, respe~ti;..men~e;(p = NS) (Fig. ~) 
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La hemoglobina y el hematocrito durante los procedimientos con 

heparina estándar y de bajo peso molecular, no mostraron 

variaciones en ninguno de los tiempos de la HD. (Fig. 7 y 8). 

Las plaquetas mostraron mayores niveles y estabilidad en su 

número durante toda la HD con el uso de heparina de bajo peso 

molecular, a diferencia de los procedimientos con beparina 

estándar, encontrandose durante las determinaciones al inicio de 

219.4 ± 28.76 a 270.2 ± 97.48p y· a los 15 minutos del 
.-·.-; :_-:_ -

procedimiento fue de 23.6 ± 33;13 'a' 265;2 ± 63.35; a los '60 

minutos de 224.4 ± 40.08 vs 277;.e.±.84.03;·y·a los lB.minútos de 
.'.· 

214.2 ± 37.13 a 291.B ± 97,59; .A .1é.;.'' 15'.mir;ut:.;·á hubo diférencia 

estadística significativa, p.< 0;005~· ::.(F·i~. :'9> :: · . 

En los tiempos plasmáticos se obse.rvó. una: prolongación. del Tiempo 

parcial de tromboplastina (T!rP); desde ·los . .' 15. minutos· del 

procedimiento, pero no se encontró. diferencia significativ.a entre 

el uso de ambas heparinas. (Fig. Í2)'.· 

El tiempo de !rrombina (TT) al inicié. de . la ÍID mé.stró con 
. ; . . : ; >.:: •. '. .. ,, .: . • -":' .1 ~ •• '. 

beparina estándar· un incremento.e de ··22. 58: ±c··l'. 44• aC: 17. :'± · 16. 61' ·a 

los 15 minutos, y con la hépa';ina:da':baj6 pa'~ó iué.1;;.ciulai:: de 22;]4 

± 1.21 a 120, 

protrombina·_ • (TP) 

con una ;;i,!'~ \~;cío~·~.'. CFi;.1ri). : El: ti~mp;, 'de 

,~:~·~. ~~c·o~~~~_'.)'P~?.i~;~g~-d~\ ª· -;·:,~~s· :::_-1_5 _:,~!~~~~:º~:: __ :~ · ·i~e 
mayor con la hepa¡;ina -:.stá11da~; ál'inici.o .d.! la~H.D f~e de Ú.98 ± 

o.e1a13.68 +0~6·9a·los ~5min~tos y écin hepa'rinade>bajcipeso -·. . . '. ..',· .,_ .. -·· . ; ,: 

molecular dé 2~';6S ± 1.41.ª13.32 ::!: 0;59 seg;, l' < o.oo5;(Fig.11). 
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Sin embargo, no fue posible realizar en todos las determinaciones 

de Antitrombina III en todos los pacientes, encontramos un 

incremento de 80% al inicio a más de 120% a los 15 minutos de la 

hemodiálisis, con ambos tipos de heparina, en aquellos en que se 

pudo practicar. 

DISCUSIOK. 

La hemodiálisis como una terapéutica en la Insuficiencia Renal 

Crónica hace de los pacientes en este procedimiento que su sangre 

sea e><puesta repetidamente a materiales artificiales, ya que 

algunos de los problemas comúnmente asociados con la bemodiálisis 

se han ligado a la biocompatibilidad de los materiales utilizados 

y últimamente con otras substancias como el contenido bacteriano 

del líquido de diálisis, el buffer, y las substancias utilizadas 

en la esterilización. 

Además, la desnutrición, como un efecto adverso sobre la morbi­

mortalidad en los pacientes en ·hemodiáli~is \c.(HD) ,. ·sugiere la 

interrelación del efecto catab6ií.;;o • e~ d~¡,endient_e de la 

biocompatibilidad, este proceso .se~·aden:ú,a~.:ci.uraO:te ~los: días .de-.. 

HD, mencionan Bergstrom y Gutierrez, d.ifére~éi{e'~ el)~;.~;.J;~ÚsmÓ 
proteico neto, cuando sujetos no~~l-es :·'sin · -diális.is· •.fueron 

expuestos a membranas celulosicas; pe~o ~,~~ _ .. CuaDilo :'Se' bi~o ·con 

membranas sintéticas del tipo iie ·· ' l~ · polisúuóna o 

poliacrilnitrilo demostrando liberación .. neta de aminoácidos 
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después dela exposicióii''a coprofaii; con una degradación neta de 

aproximadaÓtente < 15 a. ~o; gr; 'de p,;ote.Í.na muscular/ coritinuaiidó. en 

algunos sujet'os '.;'.Úb~~aci.6n·: de amill~á;;idÓs ~¡ .. ~ª p~r 9 h~ras 
después de la Íloi ié~~~s :•;;~~udl~~ iP.º;~~·}~{/iefecto. de' la 

biocompatibuiciú(~~~~~· ~1 ·~~.,¿~:t~j ~· '<i'e ••. ;;~tab·c;ú~;;;.; / Í>rotéico y· 
el posible efeC:td dé' l.;}&ctivaci6n''de .Dl~~~ci~~~:~··ub'ér.;ción•• de. 

ci toquinas · c~n ·. • .i11'·:;¡~~sé'.i:~~ritli <~.;6ióli 1 ~;~bré~ i~"}~éi~i~ 'm~~C:ular, 
asi la biocompa~Í.~Úidad >de i~i~~.;J;~~.;,; •éiéi' didizador juega un 

papel importante•. en ;¡ . proc~~o 3de 'ci~i~~~ii¡lno;. de'. nutrición • del 

paciente,, y u u¡;pÚ~t~/~ás ;~~.~;~p~ya•. eÍ ~~e pod.:,;;os. mejorar el . 

efecto de lá blo~;llÍP.~~itiú'.J..l~.:¡: p'{;r' ~t;o~ ;·f~~~~f~~~iF; i · 

Fue releviuite el•: ~~port~ de ri~~tz et·• ai' y s: .Bowry, en 

variando el .. tipo ~¿. ~riti~~a~h .. c:ió{ •• lo~raban • cÍisminÚir 

quo 

la 

respuesta de biocompatiblÚd~cl aÜ~' c~ii ;.;.;inb~~ii..-~'c1talogadas como 

de baja compatibilid~d. C~m~~~.:~~i] • ~tf~rentes Ú~!'S, de heparina 

con membranas de celulosa y;cei~lo~a modific:ad": demostr.;iicÍo' que 

la generación del com~1~íiléiil:o;;. en su frac~i.Sn • cs..-; clep~nd~ del 

tipo de heparina ~tiliZada-> .'~reiid~·'·.meiior·--:-¡~ :-·r~s·~~~s~~<i.~i :.:'.~~.~sp~d 
al utilizar una he~~ri.;,:a 'd'e'·:bajo peso moiécular, y menor' 

activación del · complem~:~i~>.c~~.:: m·~,~~-~·~-~as de celuloSa mo~if·16~d~ ~; 3 " 

Como ya !Ía sido 'dé~crÚ'o en la literatura; desde ·· 1968 la 

existencia'·-de:.o~~a'.· ~e~f't-~P~~i~ transitoria durante la HD, hecho 

que fue trabajo clásico de Craddock, en el que . ,._ .·. . 

demostró que dÍ.,.pués de una inyección de plasma que h~bia .. sido. 

expuesto a una membrana celulosica se prop.ici~·ba ·neutropenia ·e 
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hipoxemia. Jl Asi en nuestros pacientes a 'lós 15 minutos de la HD 

se pres~ntó leucopenia co~·-n~u~r~p~~i~ ·y ·linfocitosis, en el casó 

de la leucopenia se ¡.;~e~~Jt.5 /.;~~ ' la -· aplicación de ambas 

heparinas, pero fue m~~ci,7',dÜr~ri~e 1)0~. procedimientos con uso de 

heparina estándar iguaíiilido;.,- _J.~;..':niv~i.,s; de· leucocitos al final 

del procedimiento; :. En' c:ih'a;;to'>;,:,,·1á' -~if¿iiinbial de leucocitos llama 

la atención. que' e;~~'. li;;¡,•~~~;i~~J:~';ii~~~~· en comparación a la 

heparina de 'bajc{~peso'~í,/¡(;íe'cü1;;.J,~·'. 'f~..-··.nayor 'y significativo el 

::v::n::i~::1:~8ir~~;jti~n~~~·':i~:iif~!:,ri::c;n:::::1:ª::::v::i:: 
actividadj'1Üi6i:AX;;"i;,:;;:-'f!i;~}~ú~~~~'•,~:•f!~~·c ~·~;¡t,;~{Úos estos se 

•-·•·-- ·'.' ·:_': _;,',. -'\rv.;-. 

comportarán :COntó'ride- :a '10-··dSSC~~~~f. :PSÍ-0 'con .úQ -~~acenso mayor Y. 

significat;i V~: eón', el usri \ d..-~bi!parln;; ~~f ~~~~/ 'i 
. ' ·--: ,_ - - _. __ ·._-_-.•_·_·_-__ -,_-_ .. _._:__ -
:·. ::~~: -/~~~~ 

La oxemia pr~se~tÓ un cJmp~'rtamie~~() ~carde a, lo'-~e~c~ito en la 

literatura y en' riuestri>•.~~st;;dio' 'no:encontramo;.• dif .. rencia cu'ando 

en la hemodiális
0

Í.s -~..-·· utilizó ~ .. r¡~ció~- en el pes? m~1eb;,1ar de ... ··.·, 
la 

·-~ ., 

-. ; ;;,._:_-.''.:._.'·_·:_. ·<_: 
se ha reportado 'qúe!• la- acÜvaéióri !del 'complemento :duránte la: HD 

ocurre pcfr li :V:ia ·.~lt~r;,~ iy ·~úe:: ia :c~~~~d~de la":activ.,-~ión 
.:· , .. 

depende de_l t.iii~;de niembraria usada ;~reportandose ·-que .. una. membrana: ' 

derivada .• de. 'celul¿~ a~ti~r ~~s • el¿r'co~~ie~~nt:O':_,é¡üe ;, una •'no 

celulosica¡ est~>probablem~~t~ ':..'~1'abionado- don ,. 1.,- ·estructura 

polisacárida' de ia ' c~·~u16~~/, ~ ;esp~~ialmcnte a los grupos 
::<. <i." '·.: 

hidróxilo. contenidos· en·-. su: ·estJ:UcttiZ.a, - aunque más reCientemeñte·; 

se ha enfatizado·. el ·papel del factor H como inhibitorio en la 
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activación del complemento, siendo su máxima activación a los 15 

minutos de iniciada la HD. En nuestro estudio encontramos mayor 

activación del complemento en su fracción CJ con el uso de 

heparina de bajo peso molecular, pero sin significancia 

estadística, mientras que los niveles de C4 permanecieron sin 

cambios, así en este aspecto el cambio de anticoagulación 

aparentemente no mejoro la respuesta de biocompatibilidad; aunque 

somos concientes que los productos de activación tales como C3a y 

C5a son potentes agentes biológicamente activos considerados como 

anafilotoxicos y que su determinación en términos de 

biocompatibilidad seria lo más adecuado para evaluarla, aunque en 

nuestro estudio no se determinó. 

En relación a hemoglobina y hematocrito no encontramos 

variaciones con el uso de ambas heparinas, y en cuanto a tiempos 

de coagulación plasmáticos hubo variación, siendo mayor el Tiempo 

de Trombina (TT) con el uso de beparina de bajo peso molecular a 

los 15 minutos y el Tiempo de Protrombina (TP) con beparina 

estándar, sin embargo no encontramos episodios de sangrado en los 

pacientes por el uso de ambos anticoagulante·s, siendo incluso 

mayor el tiempo de coagulación activado· por·'. el método· de Lee 

White, para el uso de beparina es .. tándar .... du.rante. eLprocedimiento 

de HD, lo que coincide coll lo descrü<<..n 'la ilter~tura. 2. 3 • 25 
<' ,. .. ,, ··"·., -·- >> ·.:::..··""· :·~· .. -: ,' 

Durante ambos procedimie'n~os co:n/los d~~·,ti.po~ d~
1

h~parfo~, no se 
., .. , ,._. .-.-, -_--:._. _.,·. -· 

determino inestabilidad· "hemodinámica," ·y ... támpoc'ci »episÓdios" de 
., - . - ' ' : . : . ~ ' . . ·. ' . 

sangrado en . eStoS.' paCi~ntes: Í>or · e1 ~so: .de anti_c;;oaguiant9s.-~ 
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Tal vez sea necesario utilizar otro tipo de membranas celulosicas 

con diferente carga eléctrica, lo que seguramente variaria más la 

respuesta al cambiar la anticoagulación. 

CONCLUSIONES 

1.- Con el uso de ambas beparinas se obtuvo una anticoagulación 

eficaz, sin episodios de sangrado, ni coagulación del sistema de 

bemodi'1isis. 

2.- se demuestra que para la utilización de beparina de bajo peso 

molecular es necesario un bolo único inicial para mantener la 

anticoagulación durante la bemodi6lisis. 

3.- La respuesta de biocompatibilidad fue similar a lo descrito 

en la literatura, y en algunos fue menor con el uso de beparina 

de bajo peso molecular. 

4.- La anticoagulación debera evaluarse en forma específica 

mediante las determinaciones de Complejo Trombina-Antitrombina 

III, y Factor xa. 

s.- Será necesario analizar la respu~·~~a dé bi;,c.;mpatibilidad con 

diferentes tipos de membranas."c~~: ~l~ga elé,~trica .disÚnta .con 

los dos tipos de beparina;. en'~n :~st~~io pr~.;~ecfiv~ 'que incluya 

mayor número de pacientes. 



TABLA 1 DATOS GENERALES DE LOS 5 PACIENTES. 

EDAD DIAGNOSTICO 
(ANOS) 

., IRC sec OMN· .. 

47 IRC SEC RP • 

" IRC SEC ALP 00 

" IRC sec QMN 

IAC SEC OMN 

prom. 21,a 

' RIÑONES POLIQUISTICOS 
" ENF. DE ALPORT 

TIEMPO EN HD 
(MESES) 

" 
" 
" prom. CI 

"' GLOMERULONEFRITIS CRONICA 

ULTRAFILTRACION PERDIDA DE PESO 
ACCESO VASCULAR ILTSJ (KQ) 

'·º '·' CATETER ... '" FAVI 

'·' 1,7 CATETER ... '·' CATETER 

'·º 1,0 CATETEA 

p1om, 1,58 prom. 1,411 



TABLA 2 DATOS DE LABORATORIO 

UREA mg/dl Cr. mg/dl AC. URICO mg/dl CALCIO mg/dl FOSFORO mg/dl 

173 84 8 97 44 

220 136 34 101 75 

251 18 68 88 . 111· . 

137 119 .. 36 .. .111 .•• I·· ·.· 44 

184 .. 1•. 11 .. . ... · 55 ... : : .. ·.:· 101 ·::"·: 1:,:• .. 63 

Prom. 193 Proin.' 12,58 .. Prom. 5.46 Pro ni.' 9.96: ¡· •. . Prom. 6.74 
. · . • . 

COLESTEROL mg/dl TRIGLICERIDOS mg/dl SODIO mEq/I POTASIO mEq~ 

132 57 139 37 

82 43 135 36 

143 70 143 51 

120 47 133 80 

221 70 142 57 

Prom. 139.6 Prom. 57.4 Prom. 138.4 Prom. 5.2 



TABLA 3 COMPARACION DE LOS DOS TIPOS DE HEPARINA 

ESTANDAR DE BAJO PESO MOLECULAR 

LEUCOCITOS H + 

LINFOCITOS H t 

NEUTROFILOS H + 
PLAQUETAS + Sin cambios 

HEMOGLOBINA Sin cambios Sin cambios 

HEMATOCRITO Sin cambios Sin cambios 

TTP t t 

TP H t 

TT t H 

OXIGENO Sin cambios Sin cambios 

C3 t H 

C4 t t 

FIG. 1 L E· u e o e 1 T o s 
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FIG. 2 NEUTRO FILOS 
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FIG. 3 L 1 N F O C 1 T O S 

10 
01L.__::====:........,e:.._-======---<:__-======-_L.~=====--.../ 

o 15 60 180 

MINUTOS 

TIPO DE HEPARINA 

0ESTANDAR •oE BAJO PESO MOLECULAR 



mmHg 

60 

50 

40 

30 
20 . 

10 
o o 

FIG. 4 O X 1 G E N O 

15 60 180 

MINUTOS 

TIPO DE·HEPARINA 

0ESTANDAR •oE BAJO PESO MOLECULAR 
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FIG. 6 COMPLEMENTO C4 
mg/dl 
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FIG. 7 HEMOGLOBINA 
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FIG. 8 H E M A T O C R 1 T O 
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FIG. 9 PLAQUETAS 
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FIG. 1 O TIEMPO DE TROMBINA 
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FIG. 11 TIEMPO DE PROTROMBINA 
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FIG. 12 TIEMPO DE TROMBOPLASTINA 
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