


III grupo: 8 pacientes afectos de insuficiencia renal crónica preterminal con tratamiento medico (5 hombres y 3 mujeres
edad media 51.2±16.7 años con niveles medios de creatinina de 8.7±1.5 mg/dl.

IV grupo: 34 controles sanos escogidos entre un grupo de donantes voluntarios de sangre
(20 hombres y 14 mujeres edad media 49.2±27.8 años).

También se evaluó la agregación plaquetaria en 8 enfermos que habían cambiado el tratamiento sustantivo de hemodiálisis
 a CAPD por diversos motivos clínicos (2 hombres y 6 mujeres edad media 61.2±12 años
tiempo medio en HD es de 85±64 meses).

Los motivos por los cuales estos pacientes cambiaron el tratamiento sustitutivo de hemodiálisis a CAPD fueron: falta de
acceso vascular (6), decisión del paciente (1) y cardiopatia isquémica (1).

Ninguno de esos 5 grupos habían tomado aspirina u otra medicación que afectara al funcionamiento plaquetario desde al
menos 2 semanas antes del estudio y tampoco ningún paciente había recibido transfusión en los últimos dos meses, ni recibían
eritropoyetina recombinante humana. El recuento plaquetario y el test de coagulación (tiempo de protrombina, tiempo parcial
de tromboplastina y niveles de fibrinógeno) eran normales tanto en los pacientes como en los controles.

TECNICAS UTILIZADAS

Se tomaron las muestras de sangre correspondientes a estos pacientes y además en los pacientes en tratamiento de
hemodiálisis se realizó otra toma al acabar la sesión. Estas muestras fueron llevadas al laboratorio de hematología para sus
diferentes pruebas y técnicas, aplicadas en ellas como son: electroforesis citometría de flujo, etc.

RESULTADOS

En el recuento plaquetario no hubo diferencias marcadas entre los distintos grupos. Sólo se vio una disminución aunque no
significativa en la muestra obtenida después de la hemodiálisis.

Los resultados demostraron que la función plaquetaria está disminuída en los pacientes hemolizados respecto a los otros
grupos de pacientes urémicos y que empeoraba al finalizar la sesión de HD a pesar de su mejoría en su estado urémico y esta
disminución de la función plaquetaria no es debida a la heparina sino al consumo de plaquetas reticuladas más jóvenes durante
la hemodiálisis.

El ARN plaquetario se dió disminuido en el grupo con tratamiento de hemodiálisis con respecto a los otros grupos y
sobretodo esta disminución se vió acusada en la muestra de sangre obtenida al finalizar la hemodiálisis.

F1 Porcentaje y número absoluto de plaquetas reticuladas en pacientes.

Grupo I - II - III - IV

F2 Porcentaje y número abs. de plaquetas retic. antes y después de HD.

En el grupo que pasó de hemodiálisis a CAPD al cabo de un mes, no se vió cambios en los valores de Hemoglobina,
tampoco en el Hto., ni recuento plaquetario a niveles de BUN, sólo hubo un aumento de la creatinina y una mejoría de la
agregación plaquetaria.

F3 Se ve mejoría.

CONCLUSIONES

1. Los pacientes hemodializados presentan una disfunción plaquetaria superior a la de los
otros grupos de pacientes crónicos (CAPD, IRC, preterminal) y que el tratamiento sustitutivo
de la hemodiálisis periódica produce a medio y largo plazo, deterioro del funcionalismo plaquetario 
el cual empeora más al finalizar la diálisis.

2. Los pacientes hemodializados presentan una disminución del número de plaquetas con
mayor contenido de ARN, el cual disminuye más después de la hemodiálisis. Ello puede ser debido al consumo preferente
durante la hemodiálisis de aquellas plaquetas más jóvenes y metabólicamente más activas. Por ello, las plaquetas que
permanecerán en la circulación serán más refractarias a los estímulos fisiológicos, lo que explica en parte la trombopatía
urémica.

3. En los pacientes que pasaron de HID a CAPD se observó mejoría de la agregación plaquetaria a pesar de no observar una 
 mejoría del estado urémico por lo que la misma debe atribuirse a un cambio de técnica.
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PARAMETROS UREMICOS ENTRE HD Y CAPD

HD CAPD

Hemoglobina 88.7+11.5 91.1+13.6

Hematocrito 28.6+5.3 29.4,5.4

Plaquetas 309.7+54 323.1+69

BUN M 1 -14.6 77.2 + 14.6

Creatinina 10.6-2.2 11.5 + 2.1



PLAQUETAS




