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RESUMEN

La heparina es el anticoagulante utilizado normalmente para hemodiálisis perió-

dica debido a su gran solubilidad y eficacia. Sin embargo, dista de ser el anticoagu-

lante ideal, dado que su actividad anticoagulante trasciende al paciente hemodializado
y por su cierta capacidad agregante plaquetar, que induce a añadir en algunos enfer-

mos el tratamiento con antiagregantes  plaquetares. Por su acción sobre la lipoproteín-
lipasa, la heparina podría influir sobre la hipertrigliceridemia  que presentan estos

enfermos. Se ha descrito que las heparinas de bajo peso molecular tendrían una
menor acción antiagregante  y una menor liberación de la lipoproteín-lipasa. Realiza-

mos un ensayo clínico durante un año tratando a dos poblaciones de distribución ho-

mogénea con heparina convencional o con heparina de bajo peso molecular con el fin

de demostrar estas propiedades; determinamos el recuento de plaquetas, la beta-

tromboglobulina, el factor plaquetar-4, colesterol total, colesterol HDL, colesterol

L DL, colesterol VL DL, triglicéridos  totales y triglicéridos  VL DL, concluyendo que en el
terreno de la circulación extracorpórea de la hemodiálisis, la heparina no juega un
papel principal en la estimulación de las plaquetas ni en la hipertngliceridemia, no en-

contrando diferencias significativas entre ambos tipos de heparinización  en esos as-

pectos.
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FUNCION  PLAQUETARIA, METABOLISMO LIPIDICO Y HEPARINA

STUDY OF PLATELETS’ FUNCTION AND THE METABOLISME OF LIPIDS IN
PATIENTS WITH CHRONIC RENAL FAILURE IN PERIODICAL HEMODIALYSIS
WITH CONVENTIONAL HEPARIN OR LOW MOLECULAR WEIGHT HEPARIN

SUMMARY

Conventional heparin is the anticoagulant  most frequently used  in periodic hemo-

dialysis  to prevent fibrin deposits  in the dialyzer, but it is not an ideal anticoagulation  met-
hod as does not guarantee the absence of haemorrhagic complications in the uraemic pa-

tients.  Moreover heparin can to be a stimulant platelet aggregation. The low molecular

weight  hepar ins have  less haemorrhagic  complications for patients  with

chronic renal failure and pack capacity to excite platelet  aggregation.  A Clinical study has
been  performed to verify these proprieties  in the extracorporal circulation  of hemo-

dialysis  patients with chronic renal failure. We conclude  that heparin is not the principal

cause of platelet aggregation and there are no differences in platelet function between
conventional  heparin and low molecular weight heparin in the extracorporal circulation.

Key words: Platelets.  Lipids. Hemodialysis.  Conventional heparin. Low molecular
weighi heparin.

Introducción

Uno de los probables factores inductores de compli-

caciones cardiovasculares en los pacientes con insufi-

ciencia renal crónica es la hiperlipidemia 1, siendo la

destrucción acelerada de plaquetas otro factor conco-

mitante 1.
La composición biológica de la membrana del diali-

zador juega un papel importante a la hora de incidir

sobre la agregación plaquetar2,3. Estas plaquetas adhe-

ridas a la superficie extraña y estimuladas secretan una

serie de sustancias de sus organelas, entre las que se en-

cuentran el factor plaquetar-4 (PF4) y la betatrombo-

globulina (beta-TG), entre cuyos fines está el favore-

cer la agregación plaquetar en cadena.

La heparina convencional (HC), por su solubilidad,

es el fármaco más utilizado como antitrombótico: con

él será prácticamente imposible la formación de fibrina;

sin embargo, la agregación plaquetar quedará igual o

incluso aumentada, pues la HC por sí puede aumentar

esa agregabilidad produciendo tromboxano A 2
4  desde

los fosfolípidos de la membrana plaquetar, el cual in-

duce a la agregación de otras plaquetas5.

El PF4 secretado por las plaquetas tiene propiedades

de neutralización de la HC, propiedad que es la cau-

sante de un mayor requerimiento de heparina por parte

de algunos pacientes en hemodiálisis y de que precisen

un antiagregante plaquetar para evitar el depósito de

restos hemáticos en el dializador 6 .

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) tienen

una menor acción sobre el factor Ila o trombina, por lo

que éste, al estar en menores proporciones en el plasma
anticoagulado con HBPM, tendrá una teórica menor

capacidad de agregación plaquetar 7. El PF4 neutraliza

más difícilmente las HBPM8.

La lipoproteín-lipasa (LPL) es un enzima del endote-

lio vascular que transforma los quilomicrones en re-

matentes ya desprovistos de triglicéridos más ricos en

colesterol esterificado 9 .

La heparina aclara el plasma lipémico in vivo al esti-

mular y liberar la LPL, la cual precisa para esta activación

la presencia de apolipoproteína C-ll, presente en las

HDL, quilomicrones y VLDL9. En la insuficiencia renal

crónica hay una disminución en la actividad de la LPL10.
La HD contribuye a exacerbar la hiperlipidemia pre-

existente por las sustancias utilizadas en el líquido de

intercambio que se pierden en el proceso de diálisis

(carnitina) o que se utilizan para llevar a cabo el pro-

ceso (heparina) y por el aumento de supervivencia del

individuo en situación de insuficiencia renal crónica.

Las repetidas inyecciones de heparina en la HD pue-

den hacer deplecionar temporalmente los depósitos de

LPL y de la triglicérido-lipasa hepática (HTGL) 10. La

hipertrigliceridemia puede ser responsable de la dis-

minución del colesterol-HDL11; aunque los triglicéridos

contribuyen poco en el componente lipídico de la

placa de ateroma, sí son responsables de aumentar sus
concentraciones en otras lipoproteínas que sí favorecen

la aterogénesis12.

La liberación de los enzimas LPL y HTGL parece re-

lacionable con el tamaño de la mólécula de la HC.

De este modo se ha visto que las HBPM tienen una ac-

ción lipolítica menor comparada con la HC incremen-

tan menos la proporción de ácidos grasos libres tras

su administración 12, propiedad también importante que

podría inducir a un menor riesgo de aterosclerosis o

arritmias cardíacas en pacientes que deben ser tratados

crónicamente con heparina13. Hay muy escasas expe-
riencias de utilización de HBPM en HD periódica que

intenten demostrar estas propiedades 14.

Por la experiencia en modelos animales y en esas

cortas y escasas experiencias clínicas, la HBPM podría
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conllevar una menor capacidad de favorecer la arte-

riosclerosis, acelerada en los pacientes urémicos. Pro-
piedad ligada a su reducida capacidad de liberar la

LPL del endotelio, lo que conlleva un menor aclara-

miento de las lipoproteínas y una menor liberación de

ácidos grasos libres con capacidad de adherirse a la

pared del vaso.

Por ello nos trazamos los objetivos de demostrar que

la hipertrigliceridemia y la mayor agregabilidad pla-

quetar que presentan estos enfermos, en los que uno de

los factores que inciden es la heparinización continua-

da, mejora con el uso de HBPM en lugar de HC. Este
artículo es parte de nuestra experiencia en el terreno de

la hepariniración con HBPM en HD15.

Material y método

Con los objetivos de demostrar una menor agregabi-

lidad plaquetar y una menor incidencia de hipertrigli-

ceridemia con la utilización de HBPM respecto a la

de HC en la HD periódica en pacientes con insuficien-

cia renal crónica, realizamos un ensayo clínico abierto,

controlado y prospectivo, consistente en incluir a la

población en tratamiento sustitutivo mediante HD de

nuestro centro, afectos de insuficiencia renal crónica y

sin posibilidad terapéutica con eritropoyetina en la

época en que se llevó a cabo el estudio, sometiendo

aleatoriamente a 30 pacientes a heparinización con
HC y a 30 pacientes con HBPM durante un año.

Se excluyeron pacientes con trastornos de la coagu-

lación no inherentes a la uremia crónica, enfermos que

requerían tratamiento adicional con antiagregantes o

anticoagulantes, enfermos con hipersensibilidad a la

heparina, pacientes con insuficiencia hepática grave y

enfermos con historia reciente de hemorragia, inferior a

tres meses.

De la muestra resultante, 30 pacientes (grupo A) fue-

ron tratados con HC a la dosis de 1 .000 UI en el ceba-

do que se desechaba + 1.500 a 3.500 en bolo de inicio

+ 8 a 12 UI/kg/hora  de hepariniración continua, que se

cerraba 30 minutos antes de finalizar la diálisis. Los
otros 30 pacientes (grupo B) fueron tratados con HBPM

a la dosis de 5.000 U anti-Xa  en bolo de inicio y nada

más habiendo cebado el circuito con suero salino tan

sólo; a los seis meses del estudio se redujo la dosis de

60 U anti-Xa/kg  en bolo de inicio.

La comparación entre el grupo experimental y el tes-

tigo se estableció en función de las variables clínicas

del estado del dializador al finalizar la HD, las compli-

caciones trombóticas y hemorrágicas presentadas por

los pacientes, sus requerimientos de transfusiones san-

guíneas a lo largo de los 12 meses y el tiempo de he-
mostasia sobre la fístula al final de la sesión de HD. Se

practicaron también parámetros analíticos de coagula-

ción y fibrinólisis, los cuales, junto a los aspectos clíni-

cos reseñados, están pendientes de publicación 17.

Los criterios de evaluación analítica o biológica in-

cluyeron la determinación de parámetros de función

plaquetar y del metabolismo lipídico:

- Recuento del número de plaquetas.

- Betatromboglobulina (beta-TC).

- Factor plaquetar-4 (PF4).

- Colesterol total.

- Colesterol-HDL.

- Colesterol-LDL.
- Colesterol-VLDL.

- Triglicéridos totales.

- Triglicéridos-VLDL.

El recuento de plaquetas se midió al inicio del estu-

dio, a los 4, 8 y 12 meses, al inicio y final de una sesión

de HD. Las determinaciones de beta-TC y PF4 se reali-

zaron a los 8 y 12 meses, cuando el grupo B era tratado
con dosis ajustada de HBPM, también al inicio y final

de una sesión de HD.

El contaje  de plaquetas se realizó a partir de 2 CC de

sangre de cada muestra del paciente, extraída de la
línea arterial, por un contador automático Technicon

H-6000.
Para la determinación de beta-TG y PF4  con técnicas

de ELISA se extrajeron 10 ml de sangre de la línea arte-

rial.

Para la determinación de los lípidos se extrajeron

10 ml de sangre de los pacientes en ayunas, en tubos

de cristal, al inicio y final de la HD, cuando continua-

ban en ayunas.
Estas determinaciones del metabolismo lipídico se

realizaron al inicio del estudio, a los 5 y 10 meses.

La muestra de pacientes en uno y otro grupo se rea-
lizó de forma aleatoria, utilizando la U de Mann-Whit-

ney como test de homogeneidad.
Para la comparación de las distintas variables en los

distintos períodos de tiempo se utilizó el método de

análisis múltiple de la varianza para medidas repetidas.

Se consideró que existían diferencias significativas

cuando p < 0,05.  Este análisis estadístico se realizó en

el Departamento de Bioestadística de la Facultad de

Medicina de la Universidad Autónoma de Barcelona en

Bellaterra, mediante la utilización del paquete estadís-

tico SPSSPC.
El ensayo clínico siguió las normas de deontología

del Colegio Oficial de Médicos de Barcelona, así como

el del Consejo General de los Colegios Oficiales de

Médicos de España, y las recomendaciones adoptadas

en las XVIII y XXIX Asambleas Médicas Mundiales de

Helsinki-1964 y Tokio-1975, respectivamente.

El Comité de Ensayos Clínicos del hospital Centre

Hospitalari-Unitat Coronaria de Manresa, así como

cada uno de los enfermos participantes en el ensayo,

fueron informados y aceptaron individualmente el es-

tudio. Todos los pacientes firmaron el consentimiento

informado.
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Resultados

Transcurridos los 12 meses de estudio, cumplieron
todo este período 22 enfermos en el grupo A (HC) y 23

en el grupo B (HBPM), una vez descartados los pacientes

que reunían alguno de los motivos de exclusión y los que

fallecieron o se trasplantaron a lo largo de ese año. La

muestra resultó homogénea en cuanto a los parámetros:

edad, sexo, peso corporal, nefropatía primitiva, tiempo

previo en hemodiálisis cifrado en meses, horas totales de

la sesión de HD, tipo de acceso vascular, dializador (cu-

profán o acetato de celulosa; la misma proporción de un
tipo u otro de filtro había en cada grupo), flujos sanguí-

neos empleados, baño de diálisis, agujas de punción,

líneas de circuito extracorpóreo y cifras analíticas de he-

moglobina, urea y creatinina al inicio del estudio.

HD. Sin embargo, los resultados en el recuento de pla-

quetas al inicio y final de las diálisis no ofreció dife-

rencias significativas entre un grupo y otro o entre una

heparinización y otra (sólo en la cuarta determinación,

al inicio de la diálisis, advertimos diferencias atribuibles

a razones técnicas) (fig. 1).
De igual modo no advertimos diferencias significati-.

vas en las determinaciones de beta-TG entre un grupo y

otro tan sólo un lógico incremento de sus valores al fi-

nalizar las diálisis con respecto al inicio, más acusado

en las medias de las primeras determinaciones, pero

también existente en las segundas (p < 0,01) (fig. 2).

En el grupo A, tras los 12 meses de estudio, se reali-

zaron 3.382 HD (1.690 HD en los primeros seis meses

y 1.692 en los segundos seis meses), y en el grupo B,

3.432 (1.744 en los primeros seis meses y 1.692 en

los segundos seis meses), y, tal como reflejamos en

otra publicación 17, el estado del dializador al finalizar
las sesiones de HD era más «limpio» o menos coagu-

lado en el grupo de pacientes tratados con HBPM.

En el caso del PF4 no evidenciamos diferencias sig-

nificativas entre un grupo y otro, siendo el comporta-

miento de las determinaciones dispar, atribuibles a lo

elevado de las cifras que manejamos, concepto extra-

polable a la beta TG, propias de la misma insuficiencia

renal crónica y de la técnica de HD.
El análisis estadístico ANOVA  de medidas repetidas

para tres determinaciones en el estudio del metabolis-

mo lipídico mostró los siguientes resultados:

Estos datos podrían inducir a pensar que realmente la
HBPM es también menos proagregante plaquetar que la

HC en el terreno de la circulación extracorpórea de

- Colesterol total: no hubo diferencias entre ambos

grupos (fig. 3). El nivel de colesterol aumentó de forma

constante después de la diálisis (p < 0,001).
- Colesterol-HDL: se comportó de manera idéntica

al colesterol total (fig. 4).

PLAQUETAS

1807- I -_.r-l

1A ,B 2A 28 3A 36 4A 48

c Grupo A + Grupo B

Fig. 1.-Valores medios en el
recuento de plaquetas, no apre-
ciándose diferencias  significati-
vas entre ambas heparinizacio-
nes. Las referencias 1A, 1B, 2A,
2B, 3A, 3B, 4A, 4B muestran en
las tres primeras figuras: 1A: va-
lores medios al inicio de la he-
modiálisis, al inicio del estudio.
1B: valores medios al final de la
hemodiálisis, al inicio del estu-
dio. 2A y 2B: lo mismo a los
cuatro meses.  3A y 3B: lo
mismo a los ocho meses. 4A y
4B: lo mismo a los  doce meses.
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- Colesterol-LDL: no existieron diferencias entre

ambas heparinizaciones con respecto a ningún factor.
- Colesterol-VLDL: disminuyó de forma constante

después de la diálisis (p < 0,001).
- Triglicéridos totales y triglicéridos-VLDL: dismi-

nuyeron después de la diálisis con significado estadís-

tico (p < 0,001) pero sin diferencias entre ambos gru-
pos de heparinización (fig. 5).

Discusión

En 1976 se demostró que sólo un 30-50 % de la

molécula de la heparina es capaz de unirse a la ATIII e

inducir su capacidad propia anticoagulante 13.  La he-

parina puede ser fraccionada por distintos métodos,

viéndose que su actividad anticoagulante depende del

PM de las fracciones obtenidas. Así, la capacidad anti-
coagulante o de alargar el TTPa va disminuyendo a

medida que disminuye el PM de la heparina, pero, no

obstante, la capacidad de inhibir el factor Xa permane-

ce o se potencia13. Entonces, el factor Xa y el factor Ila

(trombina) tienen distintos patrones de inhibición fren-

te a la acción del complejo ATIII-heparina.

La misma heparina puede ser la inductora de la agre-

gación plaquetar, bien sea a través de la inhibición

Fig. 2.-Valores medios en la
determinación de beta-TC, no
apreciándose diferencias signi-
ficativas  entre ambas heparini-
zaciones

sobre la trombina, bien sea estimulando la generación

de tromboxano A2 4 , 5 , aunque por un mecanismo de re-

troalimentación o feed-back pueda ser a su vez neutra-

lizada por el PF4 de las plaquetas estimuladas8.
Nuestra experiencia entre una heparinización y otra

en el terreno de la HD periódica daría a entender que

la HBPM se comporta con menor capacidad agregante
plaquetar que la HC, dados los resultados del aspecto

de los dializadores al finalizar las sesiones de HD entre

un grupo y otro 15, con diferencias significativas entre

ellos. Sin embargo, al intentar extrapolar estos datos a

los del laboratorio, vemos que no obtenemos ninguna

diferencia entre un grupo y otro, entre una hepariniza-

ción y otra, en el recuento global de plaquetas ni en las

determinaciones de beta-TG y PF4.

Por término medio, el paciente hemodializado está

unas 900 horas/año heparinizado, por lo que es impor-
tante ajustar la dosificación de heparina, idealizarla16,

para no incrementar el riesgo hemorrágico y tampoco

para no inducir una serie de plaquetas activadas al to-

rrente circulatorio que, sin duda, contribuirían al fenó-

meno de la arteriosclerosis, ya que se adherirían de ma-

nera constante a las paredes vasculares, harían proliferar

la íntima y con el depósito de fibrina contribuirían al fe-

nómeno del ateroma17.

Una ligera trombocitopenia se aprecia transitoria-
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mente en el 25 a 30 % de los heparinizados18 por

agregación plaquetar, y más severa en unos pocos, in-

ducida por anticuerpos IgG antiplaquetares 18.  No

hemos tenido ocasión de hallar casos de trombocito-

penia severa, y probablemente los casos de trombope-

nias ligeras pasan inadvertidos en la práctica diaria de

la HD. Así pues, no hallamos diferencias entre el inicio

y final de la HD en el recuento total de plaquetas, aun-

que se pueda obviar alguna alteración sin medición

del recuento durante la primera hora de diálisis19.

Unos niveles elevados de PF4 y beta-TG son indica-

tivos de activiad plaquetar reciente 5 ,  por lo que reali-
zamos sus determinaciones con vistas a intentar com-

probar una menor activación de las plaquetas con la

HBPM. Con todo, sabemos que la insuficiencia renal

crónica aumenta los valores de la beta-TC,  dada su

específica eliminación renal 20,  pudiéndose aumentar

aún esos valores durante la HD 19.  El PF4 es indepen-

diente en su determinación de la función renal 20,  sien-

do un mejor índice  de activación plaquetar en presen-

cia de insuficiencia renal crónica19, pero no en el seno

de una circulación extracorpórea de por sí un potente

activador plaquetar 1 9 .  Se aprecian valores elevados al

inicio de la hemodiálisis, que disminuyen algo durante

la diálisis, para retornar a los valores iniciales 19.

Sabemos, pues, que el PF4 se altera poco al finalizar

Fig. 3.-Valores medios en la
determinación del colesterol
total entre ambas heparinizacio-

nes. Las referencias 1A, 1B, 2A,
2B, 3A, 3B de las figuras 4 a 9
muestran: 1A: valores medios al
inicio de la hemodiálisis, al ini-
cio del estudio. 1B: valores me-
dios al final de la hemodiálisis,
al inicio del estudio. 2A y 2B
lo mismo a los cinco meses del
estudio 3A y 3B: lo mismo a los
diex  meses del estudio.

la HD respecto al inicio19 y que los valores de la beta-

TC tienden a elevarse discretamente 19,21. Nuestra ex-

periencia concuerda perfectamente con estos trabajos

previos, sin hallar, al igual que otros autores22,23,  dife-

rencias significativas entre una y otra heparinización en

el terreno in vivo de la insuficiencia renal cronica en

HD, contrariamente a lo que ocurre ex vivo. Los mis-

mos Schrader y cols., que encontraban menor inciden-

cia de trombocitopenia en sus primeros trabajos 14,  no

lo confirman posteriormente15. Es de suponer que otros

factores como el fenómeno del contacto directo con las
membranas del dializador, influyen de manera más im-

portante para activar a las plaquetas 19.

Los valores de beta-TC  que hemos hallado son muy

elevados, en consonancia a la insuficiencia renal cró-

nica, incrementándose postdiálisis de manera signifi-

cativa en nuestro trabajo (p < 0,01) en ambos grupos, y

por nuestra misma experiencia, sin correlacionarse con

los valores de fibrinopéptido A 1 5 ,  lo que podría hacer-

nos presuponer que la estimulación plaquetar en la cir-

culación extracorpórea no es debida a la trombina o, lo

que es lo mismo, probablemente el papel jugado por la

heparina en esa estimulación y en esas circunstancias

no es el principal.

El incremento de PF4 en el grupo B con HBPM en la
última determinación podría interpretarse de acuerdo a
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los valores anti-Xa  más bajos hallados por nosotros 1 5

en esas mismas determinaciones y en consonancia con

la menor heparinización posible realizada a nuestros

enfermos.

La hiperlipidemia ha sido reconocida desde hace

muchos años en la población en diálisis, sobre todo la

hipertrigliceridemia; un tercio de los pacientes en HD y

diálisis peritoneal tienen un incremento en las lipopro-
teínas de muy baja densidad (VLDL) 25, 26 También las

lipoproteínas de alta densidad (HDL) y las de baja den-

sidad (LDL)  tienen una mayor proporción de triglicéri-

dos en la insuficiencia renal crónica 2 5 .  En estos pa-

cientes suele haber una disminución del colesterol total,

pero también una disminución del colesterol ligado a

HDL yen menor medida del ligado a LDL, lo que oca-

siona un incremento en el cociente colesterol-LDL/co-

Iesterol-HDL, cambios todos ellos favorecedores del

riesgo arterioscleroso cardiovascular 25, 26.  Así como
existe una disfunción de la LPL en las hipertrigliceride-

mias adquiridas, tipo IV de Friederickson 9 ,  también
hay una disminución de la actividad de la LPL en la in-

suficiencia renal crónica 9.

de remanentes podría representar en estos enfermos

un elevado riesgo para el desarrollo de enfermedad
vascular de forma semejante a lo que ocurre en los pa-

cientes con hiperlipoproteinemia familiar tipo III. Las

VLDL y LDL son ricas en apoproteína B, mientras que

las HDL lo son en apo-A: los pacientes en diálisis pre-

sentan una disminución del colesterol-HDL con con-

centración normal en apo-A,  lo cual explica los cam-

bios importantes cualitativos de composición de las

HDL y, en general, de las distintas lipoproteínas en los

enfermos con insuficiencia renal crónica.

Uno de los factores que contribuyen a la aterosclerosis
de los pacientes en uremia es la dislipemia que se pre-

senta a lo largo de toda la evolución de su insuficiencia
renal crónica en las etapas predialítica y dialítica25.

La HC, al ser una sustancia de carga aniónica, es
capaz de liberar la LPL del endotelio vascular 9, 27 lo

que le confiere la propiedad de aclarar el plasma. La

LPL produce una rápida lipólisis sobre los triglicéridos,

formándose ácidos grasos libres y monoglicéridos; estos

metabolitos juegan su papel en la incidencia de morta-

lidad cardiovascular 1 6

En estas patologías se aprecian unos bajos niveles de La pauta de heparinización más habitualmente

LPL en plasma tras la inyección de heparina9. Aunque usada consiste en realizar un bolus de inicio de hepa-

no está bien establecido que la hipertrigliceridemia y el rina que gira entre las 4.000 y 1.850 UI y una perfusión

aumento de las VLDL sean aterogénicos, la presencia continua alrededor de las 1.000 Ul/hora, que se cierra

Flg. 4.-Valores  medios en la
determinación del colesterol-

HDL entre ambos grupos de he-
parinización,  sin diferencias sig-

nificativas entre ellos.
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entre 15 y 60 minutos antes de finalizar la HD, además

del cebado previo con suero heparinirado que se de-

secha 1 6 .

Las HBPM son menos agregantes plaquetares que la

HC y producen una menor liberación de LPL, lo que

conduce a una menor concentración de ácidos grasos

libres 16, lo que también podría ser ventajoso para el

riesgo cardiovascular de los enfermos con insuficiencia

renal crónica, heparinizados constantemente.

La determinación directa de la actividad de la LPL al

inicio y al final de las HD sería el parámetro medible

mejor expresado para determinar también la acción de

una y otra heparina sobre la LPL24 ,  aunque la medición
de los parámetros del metabolismo lipídico, triglicéri-

dos, colesterol y sus fracciones, sobre todo, también re-

flejan la consecuencia final de lo sucedido durante la

diálisis25, a pesar de que cada sesión de HD precisa en

el líquido de diálisis un baño que lleva 1,5 g de gluco-

sa por litro que, obviamente, llevan ambos grupos con

las distintas heparinizaciones,

guna diferencia entre ambos grupos. Las HBPM tienen

una acción lipolítica menor que la HC12, y así Schrader

y cols. 2 4  encuentran menos incidencia de dislipemia

(hipertrigliceridemia y actividad de la LPL) en su expe-

riencia en enfermos con insuficiencia renal crónica en

HD. No hemos determinado directamente la actividad

de la LPL, pero nuestros resultados ofrecen unos datos

totalmente paralelos en una y otra heparinización (fi-

guras. 3-5). Los incrementos postdiálisis de colesterol

total, colesterol-HDL y colesterol-LDL son atribuibles a

la hemoconcentración.
Las disminuciones en los valores de los triglicéridos

totales, triglicéridos-VLDL y colesterol-VLDL al final de

la diálisis son completamente atribuibles a la acción li-

política de una y otra heparina, disminuyendo estos

valores al ser hidrolizados los triglicéridos, con el con-

siguiente paso a ácidos grasos y glicéridos. No obstan-

te, otros factores deben predominar sobre la heparini-

zación en la patogenia de la hiperlipidemia de la

insuficiencia renal crónica en H D 1 0 , 2 5 , 2 8 - 3 0 .

Una vez establecido que las dos poblaciones a com- In vivo, sin la determinación directa de la LPL, no

parar eran totalmente homogéneas, apreciamos que las hemos hallado diferencias significativas entre una y

tres determinaciones analíticas de los lípidos al inicio otra heparina. Las VLDL son las lipoproteínas más ricas

del estudio, a los cinco y diez meses de una u otra he- en triglicéridos y por ello el resultado del colesterol-

parinización, al inicio y final de las respectivas HD, VLDL sigue un comportamiento similar a los triglicéri-

eran totalmente equiparables y superponibles, sin nin- dos.

Fig.  5.-Valores  medios en la
determinación de los trriglicéri-
dos totales entre  ambas hepari-
nizaciones, sin diferencias sig-

nificativas  entre ellas.
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En nuestra experiencia, las HBPM son una buena

alternativa como anticoagulante para prevenir la for-

mación de trombos en el dializador y circuito extra-

corpóreo de HD rutinaria 15,  pero: 1) en el terreno del

metabolismo lipúdico a diferencia de lo apuntado por
otros autores24, no hemos hallado diferencias significa-

tivas entre una y otra heparinización, como 2) tampo-

co hallamos diferencias significativas entre ellas sobre la

estimulación plaquetar, en HD y en las especiales cir-

cunstancias de la circulación extracorpórea. Presupo-

nemos que en los enfermos con insuficiencia renal cró-

nica tratados con HD periódica inciden otros factores

patogénicos que se revelan como más importantes que

la heparinización continuada en la generación de dis-

lipemia y en la activación de las plaquetas.              
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