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Efecto del tratamiento con hemodiálisis sobre
el estrés oxidativo en pacientes con
insuficiencia renal crónica
M. González Rico, M. J. Puchades, R. García Ramón, G. Sáez, M. C. Tormos y A. Miguel
Servicio de Nefrología y *Laboratorio de Bioquímica del Hospital Clínico Universitario de Valencia.

RESUMEN

La enfermedad cardiovascular sigue siendo la principal causa de morbi-mortali-
dad de los pacientes con enfermedad renal crónica en tratamiento dialítico. Los
llamados factores de riesgo tradicionales no son capaces de explicar la alta inci-
dencia de estos sucesos por lo que cada vez más se está buscando nuevos fac-
tores de riesgo. Entre ellos el estrés oxidativo aumentado en estos pacientes po-
dría ser un contribuyente importante en el riesgo cardiovascular.

Métodos: Para evaluar los efectos del tratamiento con hemodiálisis hemos rea-
lizado un estudio completo del estrés oxidativo en 15 pacientes urémicos. Hemos
analizado enzimas antioxidantes representativas como la superoxidodismutasa, ca-
talasa y glutation peroxidasa, junto con el cociente entre glutation oxidado y re-
ducido y otros indicadores de oxidación como el malonildialdehído y la 8-oxo-2´-
deoxiguanosina. El análisis se ha realizado en pacientes hemodializados antes y
después del tratamiento dialítico y se ha comparado con un grupo control de 16
voluntarios sanos.

Resultados: Encontramos un aumento de todos los parámetros de oxidación res-
pecto a los del grupo control antes de la hemodiálisis con un descenso significa-
tivo tras la misma. Los parámetros antioxidantes son significativamente menores
respecto a los de los controles con mejoría tras la hemodiálisis.

Conclusiones: Nuestros resultados sugieren que la hemodiálisis por sí misma po-
dría corregir el estado pro-oxidante de nuestros pacientes. En el trabajo se anali-
zan los posibles mecanismos implicados en los cambios en el estrés oxidativo con
la hemodiálisis.

Palabras clave: Estrés oxidativo. Hemodiálisis. Enzimas antioxidantes. Peroxida-
ción lipídica. GSH, 8-oxo-2´-deoxiguanosina.
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SUMMARY

Background: Cardiovascular disease remains the single most common cause of
excess morbidity and mortality in end-stage renal disease (ESRD) patients and the
traditional risk factors can’t explain the high incidence of these events.
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INTRODUCCIÓN

Los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica
(IRC) presentan de tres a cinco veces más posibili-
dades de padecer un evento cardiovascular que la
población en general1,2 y de 3,5 a 50 veces más los
pacientes en diálisis3.

Actualmente se incide en la importancia que re-
presenta en estos pacientes, además de los factores
de riesgo clásicos, la existencia de anemia, hiper-
tensión, diabetes etc. y la asociación de fenómenos
arterioscleróticos e inflamatorios unidos a un au-
mento del estrés oxidativo (EO)4,5.

El estrés oxidativo surge de un disbalance entre la
producción de sustancias derivadas de la oxidación
y de los mecanismos de defensa del organismo para
eliminarlas. En condiciones normales ambos siste-
mas se encuentran en equilibrio de modo que un
aumento de la síntesis de sustancias oxidantes se
acompaña de una mayor producción de sistemas an-
tioxidantes. Este balance siempre es a favor de la
parte antioxidante de forma que existe un margen
de seguridad.

Cada vez existe mayor evidencia de la presencia
de un estrés oxidativo en los pacientes con insufi-
ciencia renal crónica y particularmente los someti-
dos a tratamiento con hemodiálisis. Esto parece ser
debido a múltiples factores que incluyen un au-
mento de la producción de sustancias del metabo-
lismo oxidativo (sustancias reactivas del oxígeno
generadas por los leucocitos activados, metales de
transición y otras toxinas de diferente peso mole-
cular) y una disminución de las defensas antioxi-
dantes. Asimismo influye en el estrés el uso de
membranas poco biocompatibles y la pureza del
agua de diálisis6,7.

El EO generado de forma fisiológica o patológica
produce un daño a los constituyentes celulares in-
cluyendo los lípidos de la membrana, proteínas y
ADN. Respecto al estudio del daño nuclear se ha
visto que el 8-hidroxi-2´-deoxiguanosina (8-OH-dG)
es el producto oxidativo más abundante del ADN,
que es capaz de reflejar pequeños cambios oxidati-
vos del daño nuclear y, por tanto, se considera como
un nuevo marcador para la investigación de su daño
oxidativo8.

New «non-traditional» risk factors are analysed in uremic patients and the in-
creased oxidative stress is postulated to be an important contributor to uremic car-
diovascular risk.

Methods: In order to evaluate the effects of the hemodialysis treatment, a com-
plete oxidative stress study was performed in fifteen uremic patients. Representa-
tive antioxidant enzymes such as superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and
glutathione peroxidase (GPx), together with oxidized/reduced glutathione ratio
(GSSG/GSH) and other oxidation indicators including malondialdehyde (MDA)
and 8-oxo-2´-deoxyguanosine (8-oxo-dG), were analysed to assess oxidative stress
status in normal control volunteers and in uremic patients treated with hemo-
dialysis (HD). In the latter group blood samples were taken prior and after HD
to evaluate the effect of the session of HD over the oxidative markers.

Results: Low levels of antioxidant enzyme activities were observed in the ure-
mic patients as compared with normal control subjects. HD treatment results in
a significant recovery of these enzyme activities but remain lower as compared
with control values. Levels of GSSG and GSH concentrations were increased and
reduced respectively in uremic patients. These differences were even higher befo-
re the HD and were reduced upon treatment to levels closer to those observed
in controls. MDA levels and 8-oxo-dG levels were also increased in uremic pa-
tients with the highest values observed in the pre-treated HD group. Eventhough
HD treatment decreases the levels of oxidation products in mononuclear cells of
uremic patients the values of the control group are not reached.

Conclusions: Our results suggest that hemodialysis by itself could correct the
oxidative status in these patients. The possible mechanisms involved in the oxida-
tive stress changes with the hemodialysis treatment will be discussed below.

Key words: Oxidative stress. Hemodialysis. Antioxidant enzymes. Lipid peroxi-
dation. GSH, 8-oxo-2´-deoxyguanosine.



En el presente trabajo queremos estudiar, en una
población de pacientes con IRC sometidos a HD
además de los marcadores de defensa antioxidante
en linfocitos, la peroxidación lipídica de las mem-
branas mediante la determinación del Malonildial-
dehído (MDA) y el daño nuclear con el comporta-
miento de la 8-OH-dG y observar el efecto que
sobre dichos marcadores ejerce una sesión de HD.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes

Los pacientes incluidos en el estudio provienen de
la unidad de hemodiálisis de nuestro Hospital. Aque-
llos que cumplían los criterios de inclusión fueron
invitados a participar y se les requirió consenti-
miento por escrito. Para evitar interferencias en los
resultados, excluimos a los pacientes diabéticos, fu-
madores, mayores de 70 años, los que hubieran re-
cibido hierro intravenoso en los dos últimos meses,
los que estaban tratados con IECAS y aquellos con
permanencia en diálisis menor de tres meses. De-
terminamos en todos la proteína C-reactiva y des-
cartamos aquellos con sospecha de padecer proce-
sos infecciosos o inflamatorios en el momento del
estudio.

Finalmente el grupo estaba compuesto por 15 pa-
cientes, 10 hombres y cinco mujeres con un pro-
medio de edad de 56,90 años (39-70) y una per-
manencia en tratamiento de 33,71 meses.

Las causas que originaron la IRC son las habitua-
les de una población en HD, excluyendo los diabé-
ticos: glomerulonefritis en cuatro casos, nefritis tu-
bulointersticial en tres, otros tres de causa vascular,
una poliquistosis, una con etiología no filiada y tres
por otras causas.

Todos los pacientes llevaban tratamiento con HD
estándar con hemofiltros de polisulfona o poliacri-
lonitrilo, durante 12 horas semanales consiguiendo
unos parámetros correctos de dosis de diálisis (Kt/V
de Goth mínimo de 1.2). 

Como controles analizamos 16 sujetos supuesta-
mente sanos de edades y características demográfi-
cas similares al grupo de pacientes. 

Métodos

En los controles y pacientes en hemodiálisis se de-
terminaron en linfocitos los marcadores antioxidan-
tes: Catalasa (CAT), Glutation reducido (GSH), Glu-
tation peroxidasa (GPX) y Superoxidodismutasa
(SOD) y los marcadores oxidativos: Glutation oxida-

do (GSSG) Malonildialdehído (MDA), el cociente
GSSG/GSH y la 8-OH-dG, como índice de daño es-
pecífico nuclear. Las mediciones se realizaron al ini-
cio y final de la HD de mitad de semana.

Se centrifuga 1 ml de sangre total a 13.000 r.p.m.
durante 30 minutos. El sobrenadante se transfiere a
un nuevo tubo y se almacena a -20º C hasta la de-
terminación de malonildialdehído (MDA). Se añade
un volumen equivalente de agua destilada al pellet
celular y la muestra hemolizada se almacena a 4º C
durante 2 horas. Utilizamos alicuotas de 200 µl para
el análisis de hemoglobina y de glutation peroxida-
sa (GPx). Los restantes 300 µl se mezclan con clo-
roformo/etanol 3:5 (volumen/volumen) y se centri-
fugan a 13.000 r.p.m. durante 30 minutos. El
sobrenadante se usa para la determinación de glu-
tation reducido (GSH), previa adición de 10 ml de
solución PCA al 20%, y de catalasa (CAT) y supe-
roxidodismutasa (SOD). 

La sangre total heparinizada se diluye con medio
salino y las células mononucleares se aíslan me-
diante centrifugación de Ficoll-Hypaque seguido de
tres lavados9. El porcentaje de linfocitos de la sus-
pensión celular es del 80-90%. El contenido de glu-
tation reducido (GSH) de las células se determina
según un método previamente descrito10. Para el
análisis del glutation oxidado (GSSG), las muestras
son tratadas y analizadas con cromatografía líquida
de alta resolución (HPLC), según método ya descri-
to11,12. El MDA también se analiza con HPLC13. El
contenido proteico de la muestra se mide con el mé-
todo de Bradford14.

La actividad total de SOD se midió según el mé-
todo de Mc Cord y Fridovich15, basado en la capa-
cidad de los aniones superóxido para la reducción
del citocromo C oxidado y la inhibición de ésta en
presencia de la enzima tisular. Como fuente de anio-
nes superóxido se utiliza la descomposición catalí-
tica de la xantina por parte del enzima xantinaoxi-
dasa. Se mide la disminución de la reducción del
citocromo C mediante espectrofotometría a una lon-
gitud de onda de 546 nm. Se define una unidad de
SOD como la concentración de enzima capaz de
disminuir en un 50% la velocidad de reducción del
citocromo C oxidado, expresándose el resultado en
u/mg de proteína.

La actividad de Catalasa (CAT) se determinó según
el método de Clairbone16 basado en la descompo-
sición de peróxido de hidrógeno en agua y oxígeno
a través de la CAT, medido por espectrofotometría.
Se expresa en u/g de proteína.

La actividad de glutation peroxidasa (GPX) se de-
terminó mediante el método de Gunzler y Flohe17.
El glutation oxidado (GSSG) formado por la acción
de la GPX es instantánea y continuamente reducido
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por un exceso de la actividad de la glutation re-
ductasa, proporcionando un nivel constante de GSH. 

El ADN celular se aisló mediante el método de
Gupta18, con la modificación de Muñiz19, en la que
se usa el cloroformo isoamil alcohol (24:1) en lugar
de fenol para la separación de las proteínas. El ADN
aislado se lava dos veces con etanol al 70%, se seca
y se disuelve en 200 µl de 10 mmol/l de Tris/HCl,
0,1 mmol/l de EDTA, 100 mml/l de NaCl (ph 7.0),
para la digestión enzimática.

Una vez están digeridas las muestras se filtran a
través de microfiltros de 0,2 µm, antes de inyectar
la muestra por el HPLC. Estas muestras se separan a
través de una columna de cromatografía (Waters
ODS). La cantidad de 8-oxo-dG y de dG en el ADN
digerido se mide mediante detector electroquímico
y absorbancia UV respectivamente, según se descri-
be anteriormente20. La concentración de esta base
se registra y calcula utilizando un programa infor-
mático, siendo expresada en picomoles de 8-oxo-
dG/ 105 dG.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó con el paquete es-
tadístico SPSS 11.5. Los valores se representan como
media y desviación estándar y el intervalo de con-
fianza al 95%. Se verificó la normalidad de la dis-
tribución de cada variable (Test Kolmogorov-Smirnov
de una muestra). La diferencia entre las medias de
los distintos grupos se verificó mediante Anova de un
factor con el ajuste post-hoc de Bonferroni en caso
de homogeneidad de las varianzas o el T3 de Dun-
net en caso contrario. Para las variables cualitativas

se utilizó la Chi-cuadrado y para la diferencia entre
dos grupos, a pesar de la distribución normal de la
mayoría de las variables, Mann Withney dado el ta-
maño de la muestra. Se realizaron correlaciones múl-
tiples bivariadas entre las distintas variables en el
grupo total de pacientes mediante Rho de Spearman.

RESULTADOS

Las características demográficas de los controles y
los pacientes en hemodiálisis vienen referidas en la
tabla I. No se observaron diferencias significativas
entre los grupos en cuanto la edad, sexo, peso y en
las determinaciones de prealbúmina, hemoglobina o
ferritina. Todos los pacientes presentaban una pro-
teína C reactiva inferior a 5 mg/dl.
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Tabla I. Características generales de la población es-
tudiada

Variables Controles Pacientes en HD p
(n = 16) (n = 15)

Edad (años) 56,18 (35-70) 56,90 (39-70) NS
Sexo (M/F) 11/5 10/5 NS
Prealbúmina (mg/dl) 38,09 ± 2.07 35 ± 5,52 NS
Ferritina (µg/L) 258,4 411,8

(16,9-709) (239-650) NS
PCR 1,20 1,10 NS
Índice de comorbilidad
(I. de Charlson) 0,22 3,91 < 0,05

Los valores de ferritina están expresados como mediana con rango; las demás va-
riables continuas están expresadas como media + desviación estándar.
PCR: Proteína C- reactiva.
Utilizamos el índice de Charlson como índice de comorbilidad.

Tabla II. Actividades enzimáticas antioxidantes en linfocitos en sujetos normales y pacientes urémicos y efecto
del tratamiento dialítico

Controles Pacientes en HD
(n = 16) (n = 15)

aHD dHD

CAT (U/g prot) 276,97 ± 33,29 110,36 ± 5,94a 251,44 ± 18,67b

(205,99-347,94) (97,75-122,97) (211,86-291,02)

GPx (U/g prot) 57,18 ± 2,04 25,93 ± 1,62a 44,40 ± 1,77a,b

(52,82-61,53) (22,50-29,37) (40,63-48,16)

SOD (U/mg prot) 5,72 ± 0,15 1,69 ± 0,18a 3,75 ± 0,21a,b

(5,0-6,05) (1,30-2,08) (3,29-4,20)

Los valores están expresados como media ± DE (intervalos de confianza al 95%).
aHD: antes de la hemodiálisis.
dHD: después de la hemodiálisis.
ap < 0.005 versus controles.
bp < 0.005 versus antes de la hemodiálisis.



El análisis de las actividades enzimáticas antioxi-
dantes en linfocitos muestra diferencias significativas
entre los controles y los pacientes en hemodiálisis
(tabla II). Los valores antes de la HD están signifi-
cativamente disminuidos respecto a los controles. El
tratamiento hemodialítico produce un significativo
aumento de las tres enzimas medidas que en el caso
de la CAT llega a valores sin diferencias significati-
vas con los controles sanos.

La concentración intracelular de GSH está signifi-
cativamente reducida en los pacientes antes de la HD.
Después de la misma, existe una recuperación del tri-
péptido aunque todavía inferiores a los del grupo con-
trol. La disminución de GSH se acompaña de un au-
mento de su producto de oxidación GSSG y por tanto
se produce un aumento del cociente GSSG/GSH es-
pecialmente evidente en los pacientes antes de la HD

indicando el estado oxidativo de estos sujetos duran-
te los periodos de no diálisis (tabla III).

En los pacientes urémicos también encontramos
un aumento de la peroxidación lipídica expresada
por la producción aumentada de MDA en las célu-
las circulantes. El tratamiento con HD produce una
reducción de esta peroxidación. 

Respecto al daño nuclear encontramos un au-
mento de los niveles de la 8-oxo-dG en los pacien-
tes en HD que mejora tras la misma aunque per-
maneciendo por encima de los valores de los
controles sanos (tabla IV). 

Estudiamos la correlación entre la 8-oxo-dG y el
resto de parámetros analizados encontrando una co-
rrelación negativa significativa con GSH, GPx y SOD
y positiva con MDA, GSSG y el cociente GSSG/GSH
(tabla V). 
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Tabla IV. Peroxidación lipídica y daño en el ADN en sujetos sanos y pacientes urémicos y efecto del tratamiento
dialítico

Controles Pacientes en HD
(n = 16) (n = 15)

aHD dHD

MDA (nmoles/mg prot) 0,15 ± 0,018 0,50 ± 0,03 a 0,34 ± 0,01 a, b

(0,11-0,19) (0,42-0,58) (0,31-0,37)

8-oxo-dG/106 dG 2,97 ± 0,16 6,62 ± 0,23 a 5,10 ± 0,21 a, b

(2,62-3,32) (6,13-7,11) (4,63-5,56)

Los valores están expresados como media + DE (intervalos de confianza al 95%).
aHD: antes de la hemodiálisis.
dHD: después de la hemodiálisis.
ap< 0,005 versus controles.
bp < 0,005 versus antes de la hemodiálisis.

Tabla III. Niveles de glutation y cociente GSSG/GSH en linfocitos de sujetos sanos y pacientes urémicos y efcto
del tratamiento dialítico

Controles Pacientes en HD
(n = 16) (n = 15)

aHD dHD

GSSG (nmoles/mg prot) 0,15 ± 0,02 0,59 ± 0,02 a 0,38 ± 0,01a,b

(0,11-0,20) (0,53-0,65) (0,35-0,42)

GSSG/GSH x 100 0,60 ± 0,07 4,26 ± 0,26 a 1,86 ± 0,10a,b

(0,43-0,76) (3,71-4,82) (1,64-2,08)

GSH (nmoles/mg prot) 26,19 ± 1,24 14,23 ± 0,48 a 21,15 ± 0,55a,b 

(23,54-28,84) (13,21-15,24) (19,98-22,31)

Los valores están expresados como media ± DE (intervalos de confianza al 95%).
aHD: antes de la hemodiálisis.
dHD: después de la hemodiálisis.
ap < 0,005 versus controles.
bp < 0,005 versus antes de la hemodiálisis.



DISCUSIÓN

Está claramente constatado que los pacientes con
IRC presentan un aumento del EO, producido por
una disminución de las defensas antioxidantes y un
aumento de los factores prooxidantes4,21-23. Se han
dado diversas explicaciones fisiopatológicas a este
hecho; algunos lo atribuyen a malnutrición e hipo-
albuminemia por presentar, en estos casos, una dis-
ponibilidad disminuida de grupos «tioles», otros al
«estado urémico» per se con la retención de solu-
tos que pueden potenciar su patogenicidad y otros
a la asociación de factores comórbidos como la edad
avanzada, diabetes, fenómenos inflamatorios e in-
fecciosos24,25. Además, cuando estos pacientes uré-
micos reciben tratamiento con una técnica depura-
tiva extrarrenal como la HD se potencia el aumento
del EO por diferentes razones entre las que desta-
can la utilización de membranas sintéticas poco bio-
compatibles y no usar agua de diálisis ultrapura.

Para valorar la existencia de un EO lo ideal sería
poder medir los radicales libres producidos (O2

-, OH-,
H2O2, etc.), pero esto es muy difícil técnicamente
debido a la vida media tan corta de estos produc-
tos y además sería muy inespecífico26. Por tanto, lo
mejor es medir los resultados del daño que produ-
cen estos radicales libres.

Cuando los radicales libres superan la barrera an-
tioxidante, quedan disponibles para interaccionar
con las estructuras fosfolipídicas produciendo la pe-
roxidación lipídica. Uno de los componentes más
importantes de esta reacción es la formación de ma-
lonildialdehído (MDA) cuya cuantificación nos daría
una idea de la magnitud de la peroxidación lipídi-
ca. Los resultados encontrados en nuestros pacien-
tes coinciden con los de otros muchos autores res-
pecto a una peroxidación lipídica aumentada27,28.
Ahora bien, es importante destacar que no todos de-
terminan el MDA como marcador de la peroxida-
ción lipídica, sino otros productos como las TBARS
(sustancias reactivas al ácido thiobarbitúrico)29 o in-
cluso la mieloperoxidasa30. Recientemente se ha
puesto en marcha la que puede ser la única técni-

ca disponible con suficiente sensibilidad y detección
quimioluminiscente post-columna tras separación
mediante cromatografía líquida de alto rendimiento
(HPLC)31.

La actuación de los RL sobre las proteínas produ-
ce los carboxilos proteicos, que en nuestro labora-
torio no se determinan.

Finalmente los radicales libres también pueden ac-
tuar sobre el ADN del núcleo, produciendo cambios
en su estructura de forma que una base guanina se
oxida a guanosina y se forma un compuesto, la 8-
oxo-deoxiguanosina que puede ser cuantificada por
HPLC. La aparición de esta base oxidada tiene una
especial importancia porque refleja intensidad y es-
pecificidad del daño oxidativo además de tener po-
tencial mutagénico32.

En nuestros pacientes antes de realizarse la HD,
lo que representaría su «estado basal», encontramos
unos niveles significativamente aumentados de 8-
oxo-dG respecto a los controles sanos. Asimismo en-
contramos una correlación significativa con la ma-
yoría de los otros biomarcadores. De estos resultados
se podría inferir que el daño en el ADN cursa pa-
ralelo al daño del metabolismo celular lo que coin-
cidiría con la conclusión establecida por Tarng y
cols.33 en la que asevera que el aumento de la 8-
oxo-dG en los linfocitos es un efecto integrado del
defectuoso estado redox celular por disminución de
las defensas antioxidantes y aumento de la produc-
ción de radicales libres.

El glutation es un tiol tripeptídico que se encuen-
tra en el interior de todas las células animales y que
es probablemente el antioxidante celular más im-
portante. El glutation oxidado (GSSG) es muy tóxi-
co para las células por lo que el organismo tien-
de a la reducción del GSSG a GSH mediante la
glutation-reductasa. Así, la medida del cociente
GSSG/GSH se considera un estimador fiable del
grado de estrés oxidativo celular31,34. 

Respecto a los mecanismos antioxidantes, hemos
determinado la tríada enzimática compuesta por la
superoxidodismutasa (SOD), la catalasa (CAT) y la
glutation peroxidasa (GPx). Nuestros pacientes pre-
sentan niveles descendidos de las tres enzimas antes
de realizarse la HD. 

Los efectos que una sesión de HD pueda producir
sobre el EO es tema de controversia. Para algunos au-
tores la HD agravaría el EO debido a la activación de
células inflamatorias causada por el uso de membra-
nas bioincompatibles y por pérdidas netas de anti-
oxidantes solubles en agua8,35,36 o por una generación
de radicales libres37,38. En sentido contrario se señala
la disminución de MDA con la HD39,40 y destacan los
trabajos realizados por Himmelfarb y cols.41,42 en los
que demuestran el efecto beneficioso de la HD sobre
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Tabla V. Correlación entre 8-OH-dG y otros marcado-
res oxidativos en pacientes en diálisis

r* p

GSH - 0,552 0,001
GSSG 0,330 0,035
GSSG/GSH x 100 0,552 0,001
SOD - 0,531 0,001

* Coeficiente de correlación de Spearman.



los principales aminotioles plasmáticos (Cisteina, Ho-
mocisteina, Cistenil-glicina y Glutation) importantes
marcadores de la oxidación. Biasioli y cols.43 estudian
el efecto que ejercen durante una hemodiálisis el uso
de distintos tipos de membrana y además de obser-
var una disminución del EO a lo largo de la HD con
membranas más biocompatibles, realiza determina-
ciones postdiálisis, con mejoría de los distintos mar-
cadores y a los 30 minutos después de finalizar en
donde los valores de MDA tienden a asemejarse a los
valores prediálisis.

Nuestros resultados obtenidos en los pacientes en
HD tras una sesión dialítica coinciden con estos úl-
timos y muestran que los valores tanto de los mar-
cadores antioxidantes como los prooxidantes me-
joran tras la HD aunque sigan siendo diferentes
significativamente con los controles. De acuerdo con
estos resultados se puede deducir que las diferen-
cias encontradas entre ambos grupos se deberían a
la existencia de solutos oxidantes que se eliminaran
por la HD. A este respecto Roselaar y cols.44 de-
muestran la presencia de un oxidante dializable en
el plasma de pacientes en HD y por tanto encuen-
tran una mejoría del EO tras la HD.

Es necesario realizar trabajos prospectivos en pa-
cientes tratados con HD con determinaciones pre-
diálisis, postdiálisis y a las 24 horas para poder
realizar un perfil oxidativo entre dos sesiones de he-
modiálisis.
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