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HEMODIALISIS

German Ramirez, M, D.*

La hemodidlisis hace parte del tratamiento médico de la falla renal agu-
da o crénica. Cuando se invento la cdnula arterio-venosa externa en
1960, el uso de la hemodidlisis se hizo mds frecuente y popular. Mds
tarde, en 1963, se redujo apreciablemente el costo de la hemodidlisis,
cuando se establecio el programa de hemodidlisis en la casa. Desde
entonces, este procedimiento se ha establecido como una parte indis-
pensable de la terapia médica de la falla renal aguda o crénica. Si se
conocen los principios bdsicos de la hemodidlisis, su aplicacion es fdcil.
Las complicaciones son minimas y las ganancias son grandes, cuando se

refiere al bienestar del paciente.

INTRODUCCION

Las funciones basicas de los rifiones son: eliminar desperdi-
cios del metabolismo; excretar drogas o téxicos; regular y
mantener un equilibrio apropiado de agua y electrolitos y
retener las sustancias que sean necesarias para el funciona-
miento normal del organismo. Los rifiones tienen un papel
importante en el control de la presién arterial, a través del
sistema renina-angiotensina’-3 y en la produccién de eri-
trocitos por el sistema de eritropoyetina4-6. En 24 horas
los rifiones desempefian funciones numerosas y complejas
que son imposibles de realizar totalmente en aparatos ex-
ternos por completos qué sean. El rifién artificial es,
por tanto, solo una parte del tratamiento médico en las de-
ficiencias renales agudas o croénicas y no un substituto del
4rgano.

HISTORIA

Abel, Rowntree y Turner,’.8 entre 1913 y 1914, constru-
yeron el primer rifidn artificial. Con este aparato, llamado
vivodifusor, se pudo mantener vivos por un periodo de
tiempo a perros y conejos nefrectomizados. En 1943, Kolff
y Berk® en Holanda, inventaron el dializador llamado
“tambor rotatorio” (Grifica 1), y fueron los primeros en
demostrar la aplicabilidad de la hemodidlisis en la clinical©,
Este dializador fué introducido en los Estados Unidos en
1948 donde sufrié varias modificaciones'?, En 1948,
Skeggs v Leonards?2 y en 1949, Skeggs et al.,!3 descubrie-
ron los principios del rindn artificial de flujo paralelo, que
después fue perfeccionadg por Kiil14, En 1955, Eatschin-
ger y Kolff15 y al afio siguiente Kolff et al16, perfecciona-
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ron el sistema de espiral doble (Grdfica 2), que simplificé
la operacién de hemodidlisis y redujo dramdticamente el
volumen de sangre necesario para llenar el dializador. A
pesar de esto el uso del rifion artificial, sclamente se hizo
popular cuando Quinton et all7 idearon el corto-circuito
arterio-venoso externo, a través de una canula (Gréfica 3),
facilitando el acceso a la sangre. En 1966, Brescia, et al18
al suprimir la cdnula, mediante la fistula arterio-venosa
interna (Grifica 4), mejoraron la técnica para la hemodili-
sis de uso prolongado.

PRINCIPIOS DE LA HEMODIALISIS

La hemodidlisis consiste en el paso de la sangre a través de
una membrana semipermeable, rodeada de una soluciéon
electrolitica de concentracién similar a la del plasma. Por
difusién y Osmosis, ciertas substancias indeseables de la
sangre son extraidas y la sangre asi “‘purificada” vuelve de
nuevo al paciente.

Las membranas semipermeables tienen poros diminutos
cuyas dimensiones de 30 a 90 A9, no permiten el paso de
proteinas, bacterias o virus. Esto es de interés, porque el
fluido en contacto con la sangre a través de la membrana
semipermeable, no es estéril y no necesita serlo. El compo-
nente mas importante del rifidn artificial es el dializador, que
contiene la membrana semipermeable a través de la cual se
hace el intercambio de la sangre y el liquido que rodea la
membrana. Actualmente existe una gran variedad de diali-
zadores; sin embargo, su eficacia depende del drea de la
membrana semipermeable, puesto que entre mayor sea el
drea, mayor es la superficie de intercambio. El aumento en
el drea de la membrana tiene la desventaja de aumentar la
cantidad de sangre necesaria para llenar el dializador. La
presién interna o resistencia al paso de la sangre, es otra
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Grifica 1Prototipo del primer rifion artificial, lamado “‘tambor
rotatorio’’, construido en 1943 por Kolff y Berk en Holanda.

caracteristica importante, pues si la resistencia es grande,
se necesita un mecanismo que fuerce la sangre a través del
dializador.

La composicién electrolitica de la solucidén que rodea la
membrana se muestra en el CUADRC 1. Las concentra-
ciones de calcio y potasio se pueden variar, segiin las nece-
sidades del enfermo. La osmelaridad de la solucién también
se puede modificar agregando substancias como glucosa o
urea. Al preparar la solucién se debe tener cuidado
con el agua, pues a veces tiene cantidades variables de
calcio, magnesio y fluor que, si estdn presentes en exceso,
pueden producir reacciones peligrosas? 9,20,

La obtencién de sangre para la didlisis, requiere el uso de
ciertos accesorios, Los mds comdnmente usados son: 1) Ca-
téteres de Shaldon27, Son catéteres largos, con huecos la-
terales, disefiados para insertarlos en los vasos femorales y
que solo se usan en momentos de emergencia, cuando en
el paciente ne hay otra via de acceso a la sangre. 2) Cdnula
arterio-venosa external? (Grdfica 3). Consiste en un tubo
blando de silastico, que comunica la arteria con la vena en
el antebrazo o en la pierna. Este tubo, permite un corto-
circuito permanente entre la arteria y la vena, cuando el
paciente no necesita didlisis. La cdnula externa no estd
desprovista de complicaciones como separacién accidental,
obstruccién debido a trombosis, necrosis de la piel que
rodea la cdnula ¢ infecciones. La vida media de la cdnula es
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Grafica 2. Representacion esquemitica del dializador Hamado espi-
ral doble, perfeccionade en 1955 por Watschinger y Kolff, que di
origen a los dializadores desechables.

aproximadamente de 6 meses, 3) Fistula arterio-venosa
internal® (Gréifica 4). Esta invencién es, hasta ahora, el
mejor substituto de la cdnula, La fistula se hace usualmen”
te en el antebrazo, y es casi siempre una anastomosis térmi-
no-lateral entre una vena y la arteria radial. En algunas oca-
siones la anastomosis es litero-lateral, pero se obtienen me-
jores resultados con la anastomosis término-lateral. La fistu-
la arterio-venosa interna tiene sus complicaciones como:
insuficiente flujo de la sangre para la didlisis; se requiere
tiempo para que la fistula ““madure’ y pueda ser usada;
formacién de hematomas, especialmente cuando la vena no
se punciona en forma adecuada; presencia de tejido cicatri-
cial en los sitios de puncién que hace el procedimiento
dificil con el tiempo y, trombosis que son menos frecuentes
que con la cdnula,

En toda didlisis, hay ciertos principios que afectan su efica-
cia como:

1. Cantidad de sangre circulante por el dializador. La rapi-
dez con que la sangre circula influye en la eficiencia de
la didlisis, puesto que a mayor velocidad, hay mds opor-
tunidad de intercambio entre la sangre y el liquido que
rodea el dializador.

2. El 4rea de superficie de la membrana. Pues entre mds
grande sea la membrana mejor es la didlisis, simplemente
porque el 4rea de difusién es mayor.
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Gréfica 3. Cinula arterio-venosa externa, tal como se usa en la actua-
lidad. Esta cdnula viene en diferentes modelos y tamafios.

3. Permeabilidad de la membrana. Que a su vez depende
de la velocidad de circulacion del fluido que rodea el dia-
lizador y la temperatura con que circula esta solucién.
La eficiencia de la didlisis aumenta, cuando el gradiente
de difusién entre la sangre y el liquido que rodea la
membrana se mantiene a una tasa constante. Si el flufdo
se deja en contacto con la sangre por un perfodo largo
de tiempo, la difusién desaparece, y las concentraciones
en ambos lados de la membrana llegan a un equilibrio.
Para evitar este problema, el l{iquido que rodea la mem-
brana es recirculado y desechado constantemente.

4. La temperatura. Es otro factor que influye en la didli-
sis pues la movilidad de las moléculas aumenta con su
elevacion. En la prdctica, la temperatura no debe pasar
de 40°C., porque por encima de esta cifra se presenta la
hemdlisis.

INDICACIONES DE LA HEMODIALISIS

La hemodidlisis es uno de los métodes de tratar la falla renal.
La hemodialisis se usa para mantener la vida en una forma
adecuada durante un per{odo de falla renal aguda (lesién
renal reversible), o en falla crénica (dafio permanente). Por
tanto, las indicaciones para el uso del rifién artificial son las
siguientes:

1) Falla renal aguda22, durante la fase oligdrica y cuando el
contenido de nitrégeno ureico y la creatinina, estdin aumen-
tando en la sangre.

2) Falla renal crénica?3, cuando los rifiones no son capaces
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Grafica 4. Representacién esquemitica de la fistula arterio-venosa
interna. En este diagrama, la comunicacién arterio-venosa es térmi-
no-lateral.

de mantener la homeostasis interna.

3) Intoxicaciones agudas?4:25 cuando el toéxico puede ser
removido de esta manera.

4) Edema y falla cardiaca resistente al tratamiento médi-
€026,27, El rifién artificial es uno de los mejores métodos
para eliminar liquidos del organismo en una forma ripida.

COMPLICACIONES Y PRECAUCIONES DURANTE LA
HEMODIALISIS

1. Anticoagulacion. La sangre se coagula cuando no estd
en contacto con el endotelio normal de los vasos sangui-
neos. Durante la hemodidlisis, la sangre se pone en contacto
con una superficie extrafia y relativamente irregular. Esto
hace necesario el uso de anticoagulantes. Debido a que la
hemodidlisis se hace en un periodo corto de tiempo (5 a 8
horas), es mejor emplear un anticoagulante de vida media
corta, como la heparina. La heparina se encuentra en can-
tidades minimas en los tejidos, especialmente en el pulmén;
es antagonista de la tromboplastina, reduce la formacion
de trombina e interfiere en la reaccidén trombina-fibrindge-
no, disminuyendo la produccién de fibrina. El efecto de la
he’parina se mide por el aumento en el tiempo de coagula-
cién.

Durante la didlisis los pacientes son heparinizados en forma
sistémica y el tiempo de coagulacién se prolonga a cerca de
una hora. Para mantener este tiempo de coagulacién y
determinar la cantidad necesaria de heparina se da una
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CUADRO 1

Contenido electrolitico de la solucién usada en didlisis,

SUBSTANCIAS QUIMICAS ELECTROLITOS en megq/l.

gm. /L, Na Cl Ca Mg Acetato
NaCl 5.8 99.4 99.4
NaCoHz05 4.5 34.8 33.0
CaCl, 0.14 2.5 2.5
MgCl, 0.15 1.5 1.5
Dextrosa 2.0
TOTAL 134.2 108.04 2.5 1.5 33.0

El calcio o el potasio se pueden agregar en forma de CaCly o KCl.

dosis inicial de 3000 unidades. Al medir cada hora el tiempo
de coagulacion se verd si conviene utilizar mds heparina o
nd. Cuando no es necesario un tiempo de coagulacién tan
prolongado, se usa el método de heparinizacién continua,
en el cual, una infusién de heparina se inyecta continuamen-
te en el tubo que lleva la sangre del paciente hacia el dializa-
dor; la cantidad se regula de tal manera que el tiempo de
coagulacién en la miquina no exceda de 30 minutos.

La heparinizacién regional, es lo opuesto a la hepariniza-
cidn sistémica. En este método, la heparina se inyecta conti-
nuamente en el dializador, y se neutraliza con protamina,
antes de que la sangre retorne al paciente?8. Este procedi-
miento es dificil de regular y su uso es muy limitado enla
actualidad, pues como la protamina no neutraliza la acciéon
de la heparina miligramo por miligramo, el compuesto pro-
tamina-heparina puede disociarse de 4 a 6 horas después de
terminarse la hemodidlisis con el consecuente peligro de
heparinizacién sistémica y hemorragia29,

2. Ultrafiltracion.  Ultrafiltrar en hemodidlisis, significa
remover flufdos. En didlisis esto se puede hacer: a) aumen-
tando la presion osmatica en el bafio que rodea el dializador,
con la adicién de dextrosa o urea, o b) creando una diferen-
cia de presidn a través de la membrana, induciendo un flujo
constante de liquido hacia el lado de menor presion. La di-
ferencia de presiones entre el dializador y el bafio que lo
rodea, determina la cantidad de fluido eliminado.

Una ultrafiltracién excesiva, se traduce en contracciones
musculares involuntarias y dolorosas, ndusea, dolor de
cabeza, sed y descenso brusco de la presién arterial. Cuando
el volumen de orina es minimo, se debe regular la cantidad
de l{quidos ingeridos. Los liquidos que no se eliminan con
la respiracidén, el sudor, la materias fecales, o la orina,
permanecen en el paciente, a menos que se extraigan
con la didlisis.

3. Hipotension. Es un problema bastante comin al comen-
zar la didlisis. Con frecuencia se debe a la reduccién del
volumen intravascular, cuando se llena el dializador. Esta
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reaccion puede ser alarmante para el enfermo, pero rara vez
es seria; casi siempre responde a una infusién de solucién
salina. La hipotensién que aparece al final de la didlisis,
generalmente se debe a ultrafiltracién excesiva.

En algunos pacientes con hipoproteinemia y edema genera-
lizado, se presenta hipotension al comienzo de la didlisis. En
estos casos, es posible extraer agua del compartimiento
intravascular, pero no hay suficiente presién oncética
para atraer fluidos del compartimiento extravascular. La
alblimina o los coloides como el dextrdn, pueden ser de
alguna ayuda, pero estas substancias solo tienen un efecto
benéfico pasajero. Finalmente, hay pacientes que sufren de
hipotensién antes de que pierdan un volumen apreciable
de l{quido. Quizds esto se debe a respuestas vasomotoras,
o a la administracion de sedantes o antihipertensores.

Algunos pacientes desarrollan hipertension durante la didli-
sis. La causa de este fenémeno no es clara en la actualidad.
En ocasiones, la hipertensién se origina en un aumento del
volumen cardiaco por minuto, cuando se elimina el exceso
de fluidos y se favorece la accién cardiaca39, Otras veces
la hipertensién puede deberse a un aumento en la resisten-
cia periférica, posiblemente en forma reflejas?, o por accion
hormonal32, Si la presién distélica aumenta de manera
progresiva, se puede administrar hidralazina (5-10 mg) o
reserpina endovenosa (0.1 - 0.3 mg). Si hay una base firme
para sospechar que la hipertensién se debe a un exceso de
renina, se puede emplear el propanolol33,

4. Fiebre y escalofrios. Por fortuna son poco frecuen~
tes durante la hemodialisis. Entre sus causas hay que consi-
derar la bacteremia transitoria y en toda ocasién en que se
presenten, se deben hacer hemocultivos. Un sitio muy
comun de contaminacién bacteriana, es el 4rea de contacto
entre la piel y la cdnula, pues en ese lugar siempre existe
una capa de sangre reseca. En la mayorfa de las veces, la
fiebre y escalofrios no tienen explicacion.

Los pirégenos pueden producir reacciones febriles y por
ello siempre se debe tener cuidado con el material que se
usa. El tratamiento de la fiebre no es especifico.

5, Sindrome de desequilibrio. Este sindrome generalmen-
te aparece en enfermos con uremia severa que no han sido
dializados con anterioridad. Casi siempre se presenta al
finalizar la didlisis, 0 atin después de terminado el procedi-
miento. Comienza con un cuadro de agitacién, contraccio-
nes musculares y confusién, que puede progresar a convul-
siones y coma34,35, La causa de este sindrome no es clara,
pero ciertamente se asocia con la rdpida extraccién de la
urea de la sangre, mientras su concentracion en los tejidos
cerebrales permanece elevada. Debido a esto el agua de la
sangre pasa a los tejidos y se aumenta la presién intracranea-
na. El sindrome de desequilibrio es mds frecuente en suje-
tos jévenes y su prevencién consiste en una didlisis inicial
cuidadosa y corta.
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