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Para la eleccién de un hemodiali-
zador se tienen en cuenta una serie
de caracteristicas del mismo tales
como la permeabilidad hidraulica, la
permeabilidad a solutos de diferen-
tes pesos moleculares (o aclara-
mientos), el volumen de cebado es-
taticoy din&mico, el volumen de san-
gre residual, la geometria interna y
externa del filtro o la resistencia in-
terna al flujo.

Sin embargo pocas veces se tiene
en consideracion una caracteristica
de la membrana gue es de gran im-
portancia: la

3 ;"B_IQCQMPATIBILIDAD

Por biocompatibilidad se entiende
la tolerancia del organismo al ser
puesto en contacto con un cuerpo
extrafo (o prétesis). En el caso de la

hemodidlisis extracorpdrea este’

comtacto se establece entre la circu-
lacién extracorpdrea de la sangre
por el circuito externo y principal-
mente a nivel del hemodializador, ya
que este representa la parte funda-
mental no sélo funcionalmente sino
también en cuanto a mayor superfi-
cie de contacto’. '

Esta circulacién extracorpérea de
la sangre afecta a sus elementos for-
mes en 3 sentidos:

— biolégicamente
— quimicamente
— mecanicamente

Los dos primeros, debido directa-
mente al contacto de las células san-
guineas con superficies extrafias
no-biologicas, o indirectamente por
reaccién del plasma o componentes
sanguineos que transmiten el men-

saje de contacio con la superficie

extrafia. En cuanto a la afectacion
mecanica se debe a la circulacion
extracorpoérea en si misma.

La sangre es una suspension de’
elementos celulares en un liguido
gue es el plasma sanguineo. La inte-.
gridad del tefide plasmatico se man-
tiene por varios factores:

a) laintegridad de fos vasos san-
guineos, que condicionan, por el
mantenimiento de la carga elécirica
negativa del endotelio, la repulsion
electrostatica de las células y ias
protefnas procoagulantes (ej. fibri-
nogeno). :

b} integridad de los elementos
celulares.

c) movimiento laminar continuo.

d} equilibrio entre los factores
plasmaticos anticoagulantes y pro-
coagulantes.

Con la circulacion extracorpérea
de la sangre a través del hemodiali-
Zador, el primer punto ya se ve alte-
radc en muchos de los cascs, ya
que la mayoria de las membranas
son eléctricamente neutras, lo que
conlleva las consiguientes modifica-
cionesenlos puntosbyd. Enelcaso
de membranas aniénicas (tipo AN-
69, copolimero de poliacrilonitrilo y
metalilsulfonato de sodio) esta car-
ga eléctrica negativa de los vasos
sanguineds, se conserva.

En cuanto al punto ¢ setendrague
taner en cuenta la geometria gene-

- ral del hemodializador, asf como de

las lineas sanguineas y aguja defis-
tula. : :

Son de todos conocidas las varia-
ciones gue tienen lugar durante la
didlisis a nivel de leucocitos, plague-
tas y complemento, y también las
mas recientemente detectadas ani-
vel de prostaglandinas e interleuki-
nas. Todas estas variaciones, asi
como los depdsitos formados sobre
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las membranas, seran tratados pun-

to por punto a lo largo del presente
articulo.

ALTERACIONDELOS
LEUCOCITOS

La hemodialisis se asocia conuna
caida brusca; aunque transitoria, en

el nimero de leucocitos. Esta caida:

tiene lugar entre los 10 y los 30 pri-
meros minutos de la didlisis, y la re-
cuperacion a niveles predialiticos
ocurre durante la 1.2 hora.

La primera descripcion de esta
leucopenia durante la dialisis la die-
ron Kaplow y Goffinet®, responsabili-
zando de dicho fendmeno al dializa-
dor. Esta cbservacion fue confirma-
da posteriormente por Shin y col.*

Enun primer tiempo se pensé que
esta calda de los leucocitos, se de-
bia a la formacion de una pelicula
sobre la membrana del fiitro consti-
tuida por depésitos proteicos y trom-
bos leuco-plaguetarios. Pero esta
suposicion fue desestimada al com-
probarse que habla una secuestra-
cidn de los leucocitos a nivel de ca-
pilares pulmonares®, que es lo que
provocaba ia leucopenia en estos

primeros minutos de la sesion de

didlisis. Esta secuestracion provoca
un aumento de ia presién en la arte-
ria pulmonar disminuyendo la capa-
cidad de difusion. Shin indicé que es
el contacto con la membrana de he-
modialisis el que induce este atrapa-
miento pulmonar y la consecuente
leucopenia.

Como podremos ver posterior-
mente durante la sesion de didlisis
también hay una activacién del com-
plemento, que en principio se creyd
que podria ser la causante de este
descenso de numero de leucocitos
por inducir ia agregacién de los mis-
mos.

Diferentes estudios, entre ellos el
de Jacob y col. en 19808, sobre la
leucopenia han llegado a confirmar
lo que Aljama y col.® demostraron, y
es gue las membranas de tipo celu-
l6sico producen una leucopenia mu-

cho mas marcada, que laobservada
en las membranas no-celulésicas
- (fig. 1). ;

" Acute leukopenia’

En cuanto a la posible relacién en-
tre esta leucopenia y la hipoxemia
que tiene lugar en toda hemodidlisis
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Como puede verse hay ademas
un aumento del ndmero de ieucoci-
tos por encima del nivel predialitico
en ef caso de las membranas de tipo
celuldsico, debido a una activacion
compensadora de la médula dsea,

que no tiene lugar con el poliacriloni-

trilo.
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convencional, Aljama y col.” realiza-
ron .un completo estudio en el que
demostraron laindependencia entre
los dos fenémencs. Como puede
verse en la fig. 2 durante ia didlisis
con cuprofano se chservé hipoxe-
miay leucopenia significativas; pero
al utilizar AN-69 Fig. 3) se comprobs
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que habia hipoxemia sin variacién
en el nimero de leucocitos. Por otro
lado en ensayos realizados con ul-
trafiltracién aislada, por Io tanto ex-
cluyendo la influencia del liquido de
didlisis, se vio que con cuprofano
habia leucopenia sin hipoxemia (fig.
4). Durante la hemodidlisis se de-
mostraron unas amplias diferencias
de pCO, entre las lineas arteriales y
venosa. Esto se debe al paso de
CO, a través de la membrana del
dializador, que provoca para contra-
rrestrar.dicha pérdida, un mecanis-
mo de hipoventitacion refleja pulmo-
nar gque secundariamente induciria
~ hipoxemia. 7

Estos estudios llevaron a la con-
clusién de que la leucopenia era de-
pendiente de la naturaleza de la
membrana, mientras que la hipoxe-
mia dependia principalmente del li-
quido de dialisis.

Sin embargo, el secuestro leuco-
citaric a nivel de capilares pulmona-
res tiene sus repercusiones:

Se ha detectado en el caso de las
membranas de tipo celuldsico un
aumento de la presion arterial pul-
monar (PAP) que es méximo a los
156’ de empezada ia didlisis, tiempo
que coincide como hemos visto con
el momento de maxima leucopenia.
Esta variacién de la PAP vemos que
no tiene lugar con la membrana de
poliacrilonitrilo® (fig. 5).

Por otro lado, también se ha visto
debido al secuestro de los leucoci-
tos a nivel pulmonar, una disminu-
cion de la capacidad de difusién en
el caso de fas membranas celuldsi-
cas™® (fig. 6).

Esto no sélo va a repercutir en una

perturbacion de los intercambios
gaseosos en los pulmones, sino que

Figura 5
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también va a constituir una sobre-
carga significativa para el corazén
derecho. Si tenemos en cuenta que
el 80% de las muertes de los pacien-
tes urémicos se deben a problemas
cardiovasculares, veremos que este

problema debe ser considerado con.

atencion especial.

Cabe destacar que en un trabajo
realizado por Shiny col.* en 1980 en
el que se comprobaba la neldrope-
nia durante fa hemodialisis con dife-
rentes membranas, celulosa rege-
nerada, cuprofano, PMMA, etilenvi-
nilalcohol (EVAL.), acetato de celulo-
sa y AN-89, fue esta Ultima la que dio
una menor neutropenia (fig. 7). Mac-
Gregoren 1977 demostré que el mo-
mento de maxima leucopenia coin-
cide con la méaxima adhesividad de
los leticocitos. Este incremento de la
adhesividad era maximo a los 15 mi-
nutos del comienzo de la hemodiahi-

Figura 7
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sis. Los niveles normales se recupe-
ran a los 60’. Pero MacGregor sdlo
utilizé membranas de cuprofanc. Al-
jama y col. corroboraron este estu-
dio y lo ampliaron ensayando con
AN-89. Con esta (ltima membrana
no se producen variaciones signifi-
cativas de la adhesividad leucocita-
ria durante la hemodialisis. Todo
esto llevd a decir que leucopeniain-
cremento de la adhesividad leucoci-
taria/marginacion son fendmenos
con relacion causa-efecto (ver fig. 8
y 9).

Losito y col.? demostraron que
junto a la variacién en el nimero de
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fos feucocitos también habia una va-
riacion en las caracteristicas de los
mismos. Asi comparando una mem-
brana celuldsica y una no-celuldsica
$e vio que en la primera habia a los

20" del comienzo de la dialisis un au- .

mento del indice gquimictactico de
los leucocitos, asi como una reduc-
cion {del 39%) de la movilidad es-
pontanea y una reduccion del 14%
del movimiento direccional. Sin em-
bargo con la membrana no-celuldsi-
ca alos 20’ se vio un ligero aumento
de los movimientos espontaneoy di-
reccional de los leucocitos {ver fig.
10). Un reciente estudio de micros-
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PLAQUETAS

Quiza la manifestacién mas co-
mun de bioincompatibilidad sea la
capacidad de una superficie extra-
fia para iniciar una coagulacion. Una
membrana verdaderamente bio-
compatible no deberia desencade-
nar la activacioén del factor de Hage-
man o modificar las plaguetas.

Las plaquetas son elementos ce-
lulares anucleados de la sangre, de
gran importancia dado su papel
esencial en los mecanismos de la
hemostasia y la coagulacién. En el
paciente urémico se han observado
frecuentemente alteraciones de la
funcién plaguetaria como son la dis-
minucion de la agregabilidad y el au-
mento del tiempo de hemostasia.

A pesar de que las perturbaciones
metabdélicas propias de la enferme-
dad urémica son parcialmente res-
pansables, por diferentes trabajos
se ha evidenciado gue un factor de-
terminante de estas alteraciones es
la interaccion repetitiva entre las pla-
quetas y la membrana.

Cuando las plaquetas entran en
contacto con la membrana son acti-

30 sl
0w mdwin. e Taome vadas y esto provoca la liberacion
' o de factores plaquetarios. Una forma
Figura 10 de medir el grado de activacién de

copia electronica ha mostrado que
los leucocitos expuestos a la accidn
del complemento activado sufren
unas variaciongés en la membrana
celular con una asociada aparicion
de pseudodpodos. Esta situacion po-

- dria hacer que los leucocitos se vol-
vieran mas rigidos y dificultar su
paso a través de 10s poros.

Pordltimo indicar que enrecientes
estudios se ha visto una mayor inci-
dencia de eosincfilia en pacientes
dializados con cuprofano que en la
poblacién normal. Pero aun no se
han realizado estudios comparati-
vOs con otras membranas, lo cuaal
seria de gran interés pues también
podria ser una forma de cuantifica-
cién de la biocompatibilidad.

las plaguetas es calculando la tasa
de B tromboglobulina (BTG) que es
una protefna plaquetaria (Pm =
3.600) presente.en los granulos e de
las plaguetas.

Figura 11

La activacién plaquetaria en el pa-
ciente dializado se hace evidente aj
medir la tasa de BTG, .ya que sien el
paciente urémico no dializado es de
50 ng/mi en el paciente dializado au-
menta hasta 160 ng/ml.

Adler y col.” observaron diferen-
cias sensibles en la evolucién en la
tasa de BGT de los enfermos en he-
modialisis con membrana celuidsica
(CDAK 2,5 y CF 1.500) que se po-
nian a continuacién en dialisis con
una membrana no-celulésica. Tras
el periodo de estudio se vio que los
pacientes presentaban una tasa
predialitica mucho mas baja (de 163
ng/ml a 120 ng/ml) al ser puestos en

- dialisis con Poliacrilonitrilo (fig. 11).

En diélisis con membrana ceiuls-
sica la tasa de BTG aumenta (163 a
191) durante fa 1.2 hora de dialisis, y.
luego se estabiliza (191-188).

Mientras que con Poliacrilonitrilo
durante la 1.2 hora la tasa disminuye
ostensiblemente (120 a 107) y se
mantiene durante el resto del trata-
miento (107 a 94).

Este estudio indica una menor li-
beracién de BTG duwrante el trata-
miento con poliacrilonitrilo asi como
probablemente una eliminacién
{gracias a la permeabilidad por con-
veccion) de formas polipeplidicas
de Pm alrededor de 6.000.

La activacién de las plaquetas
desde su puesta en contacto con la
membrana de didlisis queda eviden-




ciada también en diversos articulos

(Berretini'®, Jacob®) por la disminu-

cién en el recuento plaquetario du-
rante los primeros 30 minutos de la
didlisis (ver fig. 12). Esta trombope-
nia no tiene lugar cuando se utilizala
membrana de poliacritonitrilo.

Membrana celesica
Membrana AN-69 =

Otro trabajo que viene a corrobo-
rar también o dicho anteriormente
es el de Vicks y col."”. En dicho estu-
dio un paciente que durante el pe-
riodo de control (en dialisis perito-
neal) presentaba un recuento de
plaguetas normal, al pasaric a he-
modidlisis con celulosa regenerada
tiende a un descenso en su ndmero
de plaquetas, a pesar de realizarle
una serie de transfusiones.

Otro parametro a destacar es |a
agregabilidad plaquetaria. En los
pacientes sometidos a dialisis, ésta
se ve fuertemente disminuida. Be-

rretini y col.’® comparando las mem-

branas de cuprofano y de poliacrilo-
nitrilo vieron que mientras que conla
primera la agregabilidad continuaba
baja, con el tratamiento con poliacri-
lenitrilo esta funcién plaquetaria de-
mostraba una clara tendencia a la
normalizacion {ver fig. 13).

Lareduccion de la adhesividad es
una de fas alteraciones principales
de la funcidn plaquetaria, la cual se
traduce por perturbaciones de la he-
mostasia en numerosos pacientes

a 30 min. Después
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en hemodialisis. Pusineriy col.'®han -

estudiado este fendmenoy observa- -
ron que pacientes dializados con-
membrana de cuprofano con adhe-
sividad reducida, mejoraban clara-
mente al pasar a didlisis con poliacri-
lonitrilo {fig. 14).

Posteriormente Sanchez Casajus
y colb™®. llegaron a las mismas con-

111
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Figura 13

clusiones. En este mismo trabajo,
Pusineri comprobd que a ta vez ha-
bfa una evidente reduccion del tiem-
po de hemorragia (fig. 15).

Figura 15




Esta mejora es de gran importan-
cia, ya que un tiempo de hemorragia
aurmentado es una fuente frecuente
de complicaciones por hemorragias
en los puntos de puncion o por he-
morragias . gastrointestinales difu-
sas.

Por (ltime, indicar que Melin vy
colb®. en un amplio estudio realiza-
do durante cinco afios conunos 100
pacientes y 40.000 sesiones (20.000
cuprofano y 20.000 poliacrilonitrilo)
comprobaron una importante dismi-
nucion en las necesidades de trans-
fusion en los pacientes con AN-69
(fig. 16).

Todos estos trabajos hacen raze-
nable pensar que la mejoria en la
biocompatibilidad esté relacionada
con la estructura anidonica de las
membranas.

COMPLEMENTO

Durante la dialisis se ha compro-
bado que hay una activacion del
complemento. El sistema comple-
‘mento consta de una serie de protef-
nas que actlan secuencialmente en
cascada y con amplificacién.

-Ag-Ac

Esquema 1

Estas proteinas estan numeradas
deC1aCo(C1C4C2C3C5C6C7
8 C9). El componente C1 esta for-
mado por 3 .unidades proteicas:
Ciq, CiryCis,

" El complemento esté4 relacionado
con fendmenos de inmunidad y pue-
de ser activado por 2 vias:

Figura 16

— La via cldsica: es preciso que
haya una reaccién antigeno-anti-
cuerpo. El complejo antig-antic. ac-
tiva entonces al primer compuesio
que es el C1q, éste al C1r, etc. (ver
esquema 1). Las vias convergen en
un punto que es el paso de C3aC3b
activo {C3b).

- la via alterna: las sustancias
que.la pueden activar son muy varia-
bles (veneno de serpiente...). Estas

sustancias X van a actuar sobre |a
properdina (proteina} que actda so-
bre el factor D pasandolo a factor D,
activo (D), el cudl se une al factor B-
dando.el B activo (B) que se une al
C3 para dar el C3b activo (C3™b) (ver
esguema 1}.

En toda esta cadena de activacio-
nes vemos gue se liberan las frac-
ciones C3a y Cha que tienen 2 pro-
piedades:

-- Actividad quimiotactica: estos
fragmentos tienen la propiedad de
atraer macrofagos y micréfagos.

— Actividad anafildtica: capaci-
dad de estas fracciones de fijarse a
los mastocitos, provocar su desgra-
nulacidon e inducir asi la liberacion

sust X

Y

Properdina

Ve

D= D

Via alterna

de sustancias tipo histamina, seroto-

nina, etc.

En 1979, Aljlamay col.?2 compara-
ron la activacion del complemento
con membranas de cuprofano, poli-
carbonatc y poliacrilonitrilo. Para su
determinaciéon midieron CH50, fac-

(1)

{

)




tor B, C3 y C4. Las membranas no-
celulésicas fueron las que mostraron
una menor activaciéon del comple-
rmento.

Posteriores trabajos de Jacob y
col.’® o de Ludgin y col 2 dan resul-
tados no demasiados claros, gue no
son fidedignos por utilizar técnicas
de ensayo poco sensibles.

En sus trabajos Craddock y col.?”
relacionaron. la activacion del com-
plemento por la via alterna y |a libe-
racion de anafilotoxinas C5a con el
secuestro de leucocitos a nivel pul-
monar.

El reciente desarrollo de las técni-
cas de radioinmunoensayo (RIA),
‘han permitido que por un lado Che-
noweth y col.* y por el otro Hender-

Por su parte, Henderson y col.?!
-observaron una inmediata y clara
activacion del complemento, cuanti-
ficada a través de la deteccion por
radioinmunoensayo (RIA) de las
anafilotoxinas C3a y Cha en el caso
de la membrana de cuprofano. Los
niveles de plasma vencso 2 minutos
después del comienzo de la didlisis
ya estaban 4 veces por encima del
nivel basal, y alos 15 minutos 15 ve-
CEes por encima.

Estos niveles descendian luego

paulatinamente pero al finat de la
dialisis aun estaban 2 6 3 veces por
encima de los basales. En cuanto a

" la fraccion Cba estaba menos au-
mentada probablemente por el he-
cho de que se fija sobre los leucoci-
tos (ver figura 17}
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son y col. demostraran una vez mas
las importantes diferencias de bio-
compatibilidad (usando el sistema
complemento como parametro) en-
tre las membranas de cuprofano y
poliacrilonitrilo. Chenoweth vio que
mientras con el cuprofano habia una
activaciéon masiva de ia via alterna
de! sistema complemento (indicada
por tos elevados niveles de C3a yla
ausencia de elevacién enlos de C4a
del plasma), con el AN-69 habian
unos cambios minimos respecto a
los niveles basales.

Analizando las muestras antes y
después de su paso por dializador
de cuprofano, se demostrdé que la
activacion se producia al paso por
éste.

Por el contrario, no se observd o

fue minimala activacién def comple- - :

mento cuando se utilizd |a memb
na de pohacnlonltrllo

Henderson precisa’ que l

cidn activada representa en fodos A

los casos una parte muy pequena

' nas de mayor biocompatibilidad,

del sistema complemenio y por io
tanto los autores que no observan di-
ferencias entre las membranas es
que no han sabido dosificar esta
fraccion activada. '

Esto explicaria los contradictorios
resultados de algunos trabajos so-
bre la activacion del sistema com-
plemento.

Por dltimo, se puede postular que
la mayor incidencia de hipotension
en hemodidlisis con cuprofano
{25%) respecto a la hemofiltracién
(11%) en la que se utilizan membra-

esié relacionada con el aumento de
la liberacion de anafilotoxinas en la
dialisis con cuprofano®2. Como ya
hemos indicado antes, las anafiioto-
xinas tienen un efecto en la micro-
vascularidad por la liberacién de
histamina por los mastocitos,. au-
mento de ia permeabilidad vascular,
vasodilatacion y la contraccion del
misculo liso.

Cabe destacar, la relacién directa
que abservé Chenoweth entre el au-
mento en los hiveles de C3a tras cir-
culacion extracorpérea cardiopul-
monar y la mayor morbifidad post
operatoria en los pacientes someti-
dos a una operacidn a corazon
abierto.

DEPOSITOS SOBRE LAS
MEMBRANAS

Durante la hemodi4iisis se sabe

que se forma sobre lamembrana del
filtro un.depésito de proteinas. qu
es el llamado «protein-cake». Se:-ha
hablado de que las dlfer_e_nc_las_ <}
tentes, que ya hemos tratado-ant
riormente, entre membranas celulé-
sicas y no-celulésicas, podrian de-
berse en parte a que las no-celulési-
cas tienden - a/ ser hidrofébicas,
- mientras’ que* ‘lag ‘celulésicas son
uertemente. hldréfllas Esta diferen-
ia afectarfa a'la adsorcion de las
rotelnas sobre [a interfase sanguf-
‘nea de la membrana y este factor
‘podria contribuir a la diferencia ob-
servada entre ambas membranas.
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En el trabajo realizado por Barré y

Chang'? pudieron observar gracias
~al microscopio electronico la exis-
tencia de depoésitos formados por

plaquetas, fibrina y globulos blan-

cos {ver fotos), que recubrfan un
30% de la membrana de cuprofano,
principalmente alrededor de las es-
tructuras de soporte de la membra-
na. La presencia de residuos en es-
tas &reas hizo suponer que en estas
zonas podria haber una considera-
ble turbulencia del flujo sanguineo.
En estas zonas recubiertas por los
residucs, el transporte difusivo o
convectivo de los solutos se veriadi-
ficultado.

En este mismo estudio se compro-
b6 gue con la membrana de AN-69
los depositos sobre la superficie de
la membrana eran inferiores al 5%.
Confirmaron pues la mayor compati-
bilidad de esta ltima membrana.

Como indican tambien Torrente y
col.’® el caracter aniénico de la
membrana harfa que se pareciese
mas al glomérulo y favoreceria una
mayortendencia a la polarizacion de
las proteinas sobre la membrana. .

Durante la hemofiltracion el pro-
blema del «protein-cake». se ve
agravado debido a que con la ultra-

filtracién aln se adsorbe una capa .

mayor de proteinas. Los aclara-
miento para las distintas sustancias
en la hemofiltracion dependen de
dos pardmetros: la ultrafiltracion y el

coeficiente de transmitancia para
cada soluto.

Esta velocidad es decreciente alo
largo de la hemofiltracion por el fe-
riomeno de la polarizacion de las
proteinas en la membrana (protein-

teinas podia aumentar la retencion
de insulina por reducir el radio del
poro de la-membrana, mas que por
desarrollar una segunda «membra-
na» dinamica diferencial de protei-
nas polarizadas.

TABLA
Invitro/ salino Invivo Descenso (%)
HOSPAL- AN-69 0,84 + 0,01 0,81+£0,03 3,6%
ASAHI-PAN-15 | . 0,84+0,09 0,13+0,05 86,2%
AMICON - XP-50 0,97 £ 0,04 0,41£0,10 57.7%
cake), por lo que el aclaramiento PROSTAGLANDINAS

también decrece con el tiempo.

L a ultrafiltracién se ve pues limita-
da por la concentracion de la capa
de proteinas que se formanjunto ala
membrana. Henderson' en un tra-
bajo en el que compard los coefi-
cientes de transmitancia para la in-
sulina in vivo e in vitro para 3 mem-
branas de alta permeabilidad, AN-
69, PAN-15 y AMICON-XP-50 (ver
tabla 1), pudo comprobar que mien-
tras las 3 membranas tenfan unos
coeficientes similares in vitro, in vivo
habian grandes diferencias. Asi, en
las membranas PAN-15 y AMICON-
XP-50 habla una obturacién impor-
tanie de la membrana que reducia
las caracteristicas de depuracion,
mientras que con la primera sélo
descendia el valor del coeficiente
de transmitancia en un 3,6%. Hen-
derson postulé que la capa de pro-

Hay un solo trabajo referente al es-
tudio de las prostaglandinas durante
la hemodidlisis, en el cual se compa-
ra una membrana celuldsica y una
de poliacrilonitrilo.

En dicho estudio, G. Schmitt y
col.’9, investigaron el efecto de la
hemodidlisis en fos niveles plasmati-
cos de PGE. Como todo el mundo
sabe, la PGE es unvasodilatador na-
tural por lo que se pensd en su posi-
ble relacién con la hipotension que

en ocasiones tiene lugar durante la

sesion de didlisis. Se comprobd, en
ambos casos, que en un primer mo-
mento hay un incremento de 2 a 3
veces su valor inicial en los niveles
de PGE. Sin embargo se observa
que a Jos 30’ en el caso de la mem-
brana celulésica hay una diferencia
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positiva entre los niveles venoso y
arterial (332 pg/ml), mientras gue
con poliacrilonitrilo no varia o en
todo caso esta variacion es minima.

Schmitt indica que dado el Pmdela

PGE (354), puede deberse a una ca-
racteristica intrinseca de la hemo-

dialisis con AN-69. Estos resultados

sin llegar a clarificar ‘demasiado
nada, indican sin. embargo que un
factor modulador podria estar reld-
cionado con el fipo de membrana

utiizada para la hemodidlisis (fig.

18).

HIPOTESIS DE LA
«INTERLEUKINA»

Es una hipétesis publicada en
1983, es decir que es muy reciente.
Dinarello y col.?® sugieren en su es-
tudio que la exposicién de la sangre
ala membrana celulésica se traduce
en la produccién de «interleukina-1»
{pirégeno-endégeno).

Esta «interleukina-1» s segun
ellos la causante de fos parametros
clinicos de fiebre y shock que tienen
lugar durante la didlisis, pero que
sélo representarian «la punta del
iceberg~ respecto a las numerosas
acciones de dicha «interfeukinas.

Dan 2 posibles mecanismos para
la produccién de esta «interleukina»
durante la hemodialisis:

1. Estimulacién de los monocitos e
_ induccién de liberacion de «interleu-

kina-1» por adherirse la fraccién Cg,
a la superficie del monocito.

2. Estimulacién de los monocitos
gue estan adsorbidos sobre la parte
sanguinea de la membrana de diali-
sis por pirdgenos exdgenos deriva-
dos del bafo de didlisis, que esta-
rian adsorbidos en la parte corres-

‘pondiente al bafio de didlisis de la
‘membrana y orientados en la mem-

brana por mecanismos de carga y
flujo dinamico.

Figura18

Desde que se activan los monoci-
tos hasta que sintetizan y liberan g
«interleukina-1» transcurren 3-4 ho-
ras, y este tiempo coincide con el de
maxima incidencia de hipotension
sintomatica.

La menor incidencia de hipoten-
sién sintomdtica vy la menor o nula
elevacion de temperatura corporal
que tienen lugar durante la hemofil-
tracién o la HD con membranas no

~ celuldsicas que como ya hemos vis-

to son mas biocompatibles, podria
estar relacionada con la no libera-

cidén de «interleukina-1» durante es- )
. tas técnicas, ya que como hemos -+
visto cuando hemos tratado del.

complemento, las membranas-no
celuldsicas provocan una menor
tivacion def mismo y por [o tar
se liberaria la fraccuén CSa

CONFORT DE DIALISIS

Una mayor biocompatibilidad
debe légicamente traducirse en una
mejoria general del estado del pa-
ciente, es decir en su mayor confort
de dialisis. Asi pues un (ltimo para-
mietro para valorar la biocompatibili-
dad de una membrana seria obser-
var la mayor o menor incidencia de
trastornos clinicos durante el trata-
miento de hemodidlisis. Hakim y
col.? al realizar un estudio compara-
tivo entre membranas celuldsicas y
no-celuldsicas, observaron un signi-
ficativo descenso de los sintomas
de nausea, prurito, fatiga, vértigo e
inquietud en fos pacientes tratados
con poliacrilonitrilo,

Chanard y col 20 obtuvieron resul-
tados paralelos (sdlo 9,7% de com-
plicaciones, frente a 15,8% con
membrana celuldsica), asi como Al-
jama y Kerr® en un estudio compa-
rativo que hicieron en 1978. '

Laintolerancia sobre todo durante
el curso, pero también entre las se-
siones de didlisis, que se refleja en
nauseas, vémitos, hipotensiones,
calambres musculares, etc., al pa-
sarlos a un tratamiento con membra-
na no celulésica se ha visto que dis-
minuye significativamente e incluso
desaparece en pacientes gue so-
portaban dificiimente las didlisis a
causa de estos sintomas. Ademas;
alguncs pacientes se encuentran
menos cansados al fin de la sesiény:.
esto contribuye a una mejor rehabilis
tacion social y a una mejoria: de.
capamdad de trabajo.

CARGA ELECTHICA DE
MEMBRANA :

postularon lo siguiente: «La mayor
carga negativa de una superficie da
mejores propiedades antitrombogé-
nicas a dicha superficie».




Por otro lado, en 1979, Chang®®

sugirid que el problema del desarro-

llo de nuevas membranas que traba-
jaran de forma lo mas parecida posi-
bie a los capilares glomerulares, de-
bia orientarse hacia la preparacion
de membranas con poros cargados
negativamente, ya que los capilares
glomerulares también tienen esta
carga negativa (las células epitelia-
les de la membrana glomerular son

ricas en sialoproteinas de carga ne-

gativa).

CONCLUSION

Una buena tolerancia generat, es
decir, la ausencia de reacciones ne-
fastas en el organismo, define la
BIOCOMPATIBILIDAD de un mate-
rial con el medio biolégico con el que
entra en coniacto.

Debemos pensar que a pesar de
que el material perfectamenie bio-
compatible no existe, debemos bus-
car la membrana de mayor biocom-
patibilidad posible, pues es esencial
el minimizar toda agresion bioldgica
sobre el paciente. No podemos de-
jar de tener en cuenta las perturba-
ciones gue pueden provocar a largo
plazo las 150 didlisis anuales.

La biocompatibilidad de la mem-
brana de dialisis sera por lo tanto,
como hemos visto, un importante
parametro a considerar en el mo-
mento de eleccién de una membra-
na, y por ello es actualmente una de
las vias de investigacion mas impor-
tante.
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