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RESUMEN

Los pacientes en dialisis constituyen un grupo de riesgo cardiovascular muy ele-
vado, ya que esta patologia representa alrededor del 50% de las causas de muer-
te en estos pacientes, y la mortalidad cardiovascular es entre 10 y 20 veces su-
perior respecto a la poblacién general tras ajustar por edad, sexo y raza.

La patologia cardiovascular en estos pacientes no se explica tnicamente por la
elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular clasicos (edad, hipertension,
diabetes, hiperlipemia, tabaquismo, etc.). Por ello, se postula que la presencia de fac-
tores de riesgo cardiovascular «nuevos» (hiperhomocisteinemia, hiperfibrinogenemia,
elevacion de lipoproteina (a), el estrés oxidativo, la inflamacion, etc.) o relacionados
con el estado urémico (anemia, el estado hiperdinamico inducido por el acceso vas-
cular, alteraciones del metabolismo calcio-fosforo, hiperparatiroidismo, acumulacion
de inhibidores endogenos de la sintesis de oxido nitrico, etc.) podrian explicar esta
mayor morbi-mortalidad cardiovascular. El evento inicial en el desarrollo de la ate-
rosclerosis es la disfuncién endotelial. Los pacientes urémicos presentan una disfun-
cion endotelial, que es aparente incluso antes de iniciar tratamiento sustitutivo renal,
y que persiste o se agrava cuando los pacientes estan en dialisis.

Por todo ello, estos pacientes deben ser considerados como un grupo de alto
riesgo cardiovascular, y el tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular
debe ser precoz, agresivo y multifactorial para intentar reducir la elevada morbi-
mortalidad cardiovascular que sufren.

Palabras clave: Riesgo cardiovascular. Dialisis. Aterosclerosis. Disfuncion en-
dotelial.
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FAILURE. PATIENTS IN RENAL REPLACEMENT THERAPY

SUMMARY

Dialysis patients constitute a high-risk subset of patients for developing cardio-
vascular disease, which accounts for nearly 50% of deaths. After stratification for
age, race and gender, cardiovascular mortality is 10-20 times higher in dialysis
patients than in the general population.
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Cardiovascular disease in this population cannot be fully explained by the high
prevalence of classical cardiovascular risk factors (age, hypertension, diabetes, hi-
perlipidemia, smoking, etc.). Thus, the involvement of «new» cardiovascular risk
factors (hyperhomocysteinemia, hyperfibrinogenemia, high lipoprotein (a) levels,
oxidative stress, inflammation, etc.), and uremia-related factors (anemia, impaired
calcium-phosphorus metabolism, hyperparathyroidism, accummulation of endo-
genous inhibitors of nitric oxide synthesis, etc.) has been also invoked to play a
role in the increased cardiovascular risk in these patients. Endothelial dysfunction
is the initial event in the development of atherosclerosis. Uremic patients exhibit
an endothelial dysfunction, even before starting dialysis, which persists o is even
aggravated under dialysis treatment.

Uremic patients must be considered at high risk of developing cardiovascular
disease. Thus cardiovascular risk factors in these patients should be managed early,
aggressive and multifactorially in order to reduce their high cardiovascular mor-

bidity and mortality.

Key words: Cardiovascular risk. Dialysis. Atherosclerosis. Endothelial dysfunc-

tion.

INTRODUCCION

Los pacientes en diélisis tienen una tasa de mor-
talidad ajustada para la edad 3,5-4 veces superior
a la de la poblacion general. La patologia cardio-
vascular es la principal causa de muerte en estos
pacientes. Los registros de pacientes en tratamiento
sustitutivo renal en distintas poblaciones (USA, Eu-
ropa, Australia o Japén) coinciden en indicar que
alrededor del 50% de las muertes son debidas a
complicaciones cardiovasculares'”. En una era en
la que la mortalidad cardiovascular disminuye en la
poblacién general en el mundo occidental, en pa-
cientes con insuficiencia renal crénica terminal no
se ha observado esta reduccion®. La probabilidad
de morir de complicaciones cardiovasculares en
estos pacientes es entre 10 y 20 veces superior a la
de la poblacion general tras ajustar por la edad,
raza, sexo o presencia de diabetes'>. Ademas, el
riesgo relativo respecto a la poblacion general es
muy superior en los pacientes mas jovenes: en el
registro europeo la incidencia de muerte cardiovas-
cular en pacientes de 15-30 anos es 150 veces
mayor a la de la poblacién general', y segtn el re-
gistro americano el riesgo de muerte cardiaca en
pacientes menores de 45 afos es 100 veces supe-
rior a la poblacion general®; diferencias que van re-
duciéndose a medida que aumenta la edad®. Por
otro lado, no parecen existir diferencias en morta-
lidad de causa cardiovascular entre pacientes en
dialisis peritoneal y hemodialisis, aunque la ausen-
cia de estudios controlados y aleatorizados que
comparen ambas técnicas no permite sacar conclu-
siones definitivas®.

Existen pocos datos en la literatura respecto a mor-
bilidad cardiovascular en estos pacientes, aunque
ésta parece ser elevada. La prevalencia de enferme-
dad cardiovascular en los pacientes urémicos es unas
siete veces superior a la de la poblacion general. En
una reciente revision, Foley y cols. describieron que
la prevalencia aproximada de enfermedad coronaria,
hipertrofia ventricular izquierda e insuficiencia car-
diaca en pacientes en diélisis era de 40, 75 y 40%
comparado con un 5-12, 20 y 5%, respectivamente,
en la poblacién general>. En una cohorte de pa-
cientes en hemodialisis la incidencia de hospitaliza-
cion por cardiopatia isquémica (infarto o angina) fue
de un 8% anual, mientras que en los pacientes en
diélisis peritoneal la apariciéon de una cardiopatia is-
quémica de novo era de un 8,8% el primer ano y
un 15% a los dos anos®. En Estados Unidos, aproxi-
madamente un tercio de primeras hospitalizaciones
en estos pacientes son debidas a enfermedad car-
diovascular, lo que representa una incidencia de 40
primeras hospitalizaciones por 100-pacientes/afio.
El riesgo de eventos cardiacos, tales como el infarto
de miocardio, en pacientes en tratamiento sustituti-
vo renal es 3,5-50 veces superior a la poblacién ge-
neral, segiin datos del registro europeo y america-
no' 2. Finalmente, un reciente estudio retrospectivo
realizado en Francia demostré que la incidencia de
enfermedad aterosclerética (infarto o AVC) era tres
veces superior en una poblacién de 748 pacientes
con insuficiencia renal que en la poblacién general.
La edad de aparicion del primer evento ateroscler6-
tico era similar en pacientes predialisis respecto a los
pacientes en hemodialisis. Ello indica que el riesgo
cardiovascular en pacientes con insuficiencia renal
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no esta restringido a los pacientes en dialisis, sino
que se inicia en las fases iniciales de la insuficien-
cia renal y va progresando con el tiempo'3. Es decir,
el riesgo cardiovascular en los pacientes urémicos
debe contemplarse como un continuo que se inicia
precozmente, ya en las primeras fases de la insufi-
ciencia renal y que progresa cuando el paciente esta
en tratamiento sustitutivo renal.

La mayor morbi-mortalidad cardiovascular en los
pacientes urémicos llev a proponer ya en los anos
70 la hipétesis de una «aterogénesis acelerada» en
los pacientes en didlisis'. Aunque esta hipotesis es
todavia motivo de controversia, es notorio que la
elevada tasa de morbi-mortalidad cardiovascular se
mantiene a pesar de los avances tecnolégicos con-
seguidos en diélisis durante los Gltimos afos.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
EN LOS PACIENTES EN DIALISIS

La insuficiencia renal crénica se asocia con una
mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovas-
cular «clasicos» (Framingham): edad, historia fami-
liar de enfermedad cardiovascular, HTA, diabetes,
tabaquismo, hiperlipemia, hipertrofia ventricular iz-
quierda o sedentarismo. Sin embargo, basado en el
analisis convencional de factores de riesgo cardio-
vascular para la poblacién general, estos factores no
explican totalmente el extraordinario aumento de
morbi-mortalidad cardiovascular en los pacientes
urémicos. Por ello, se ha postulado que factores de
riesgo cardiovascular alternativos estarian implicados
en este elevado riesgo cardiovascular. Estos pacien-
tes presentan una elevada prevalencia de «nuevos»
factores de riesgo cardiovascular: niveles elevados
de lipoproteina (a), o de homocisteina; un aumento
de factores trombogénicos, como el fibrindgeno; un
estrés oxidativo aumentado, un estado inflamatorio
cronico, etc. Asimismo, estos pacientes presentan si-
tuaciones propias de la insuficiencia renal crénica
terminal: la hipervolemia y la consiguiente hiper-
tension; la anemia, o el estado hiperdinamico indu-
cido por el acceso vascular que aumentan el gasto
cardiaco y favorecen el desarrollo de hipertrofia ven-
tricular izquierda; las alteraciones del metabolismo
calcio-fésforo e hiperparatiroidismo; la acumulacion
de productos metabdlicos, como los AGEs, o de in-
hibidores de la sintesis de 6xido nitrico, como la
dimetil-arginina asimétrica (ADMA) o simétrica
(SDMA), etc. La interaccion de factores de riesgo cla-
sicos y nuevos podrian contribuir a la elevada pre-
valencia de morbi-mortalidad cardiovascular en
estos pacientes (ver tabla I). Sin embargo, y hasta la
fecha, la contribucion relativa de la mayoria de estos
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Tabla I. Factores de riesgo cardiovascular en pa-
cientes en dialisis

1. Factores de riesgo cardiovascular clasicos (Framingham)
Edad.
Historia familiar de enfermedad cardiovascular precoz.
Sexo varon.
Hipertensién arterial.
Hiperlipidemia.
Diabetes mellitus.
Hipertrofia ventricular izquierda.
Tabaquismo.
Sedentarismo.

2. Nuevos factores de riesgo cardiovascular
Hiperhomocisteinemia.
Elevacion de la Lipoproteina (a).
Hiperfibrinogenemia.
Aumento de productos finales de glicosilacién/lipooxidacion
avanzada (AGEs/ALEs).
Estrés oxidativo .
Inflamacion.
Apnea del sueno (2)°1.

3. Factores de riesgo cardiovascular propios de la uremia
Sobrecarga de volumen: anemia, FAVI, hipervolemia.
Hiperparatiroidismo.

Hiperfosfatemia o producto Calcio x Fésforo elevado.
Acumulacién de inhibidores endégenos de la sintesis de éxido
nitrico (ADMA, SDMA, L-NMMA)>2.

factores de riesgo a la morbi-mortalidad cardiovas-
cular en pacientes en dialisis no esta totalmente es-
clarecido, por lo que no pueden derivarse todavia
recomendaciones especificas sobre medidas de in-
tervencion destinadas a la prevencion primaria o se-
cundaria de la enfermedad cardiovascular en estos
pacientes.

DISFUNCION ENDOTELIAL EN LA
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La patologia cardiaca y vascular (aterosclerosis
y arteriosclerosis) que presentan los pacientes uré-
micos en fase preterminal y terminal ha sido tra-
tado extensamente en el capitulo anterior, por lo
gue no serd objeto de comentario en la presente
revision.

Recientemente se ha demostrado que la disfun-
cion endotelial es el evento inicial fundamental en
el proceso que culmina en la aterosclerosis'. Ade-
mas, el endotelio modula las propiedades mecani-
cas y geométricas de las grandes arterias y se ha
demostrado que la remocién del endotelio produce
un aumento del diametro arterial. Por lo que la dis-
funcion endotelial podria estar implicada también
en la arteriosclerosis presente en estos pacientes. En



la uremia se ha descrito una disfuncién endotelial
crénica, demostrada por un patrén tipico de eleva-
cion de los niveles de diversos marcadores endote-
liales en suero de pacientes urémicos, tales como
factor von Willebrand, activador del plasminégeno
tisular, PAI-1, trombomodulina, etc.'®'? o de molé-
culas de adhesién circulantes'®2°,

La funcién endotelial in vivo esta alterada en la
insuficiencia renal crénica preterminal y terminal,
como se demuestra por la respuesta vasodilatadora
disminuida a varios estimulos, como la isquemia, hi-
pertermia o acetilcolina’®. La mayoria de estudios
que han evaluado la funcién endotelial se han rea-
lizado utilizando técnicas no invasivas, como medir
la vasodilatacion en arterias de conductancia tras
una isquemia (endotelio-dependiente) o tras la
administracion sublingual de trinitrato de glicerina
(endotelio-independiente). En estos estudios se ha
demostrado que la vasodilataciéon endotelio-depen-
diente estd disminuida en pacientes en hemodiali-
sis!921-23 o didlisis peritoneal?*, asi como en pa-
cientes predilisis'”?. Hand y cols., también
describieron una alteracién de la vasodilatacion en-
dotelio-dependiente en vena dorsal de la mano en
los pacientes en hemodialisis®®. Finalmente, Passauer
y cols., utilizando técnicas invasivas pero mas sen-
sibles, confirmaron que la vasodilataciéon inducida
por la administracion intraarterial de acetilcolina en
la arteria braquial (vasodilataciéon endotelio-depen-
diente) estaba disminuida en pacientes en hemodia-
lisis normotensos?’.

La disfuncion endotelial en la uremia podria de-
berse tanto a un efecto deletéreo de los factores de
riesgo cardiovasculares clasicos (HTA, diabetes, hi-
percolesterolemia o tabaquismo), que inducen dis-
funcién endotelial en la poblacion general; como a
una activacion crénica del endotelio secundaria a un
estrés hemodinamico crénicamente aumentado, un
estado proinflamatorio crénico, un estrés oxidativo
aumentado, la hiperhomocisteinemia, o la acumula-
cion de inhibidores endégenos de la via L-argini-
na/oxido nitrico, como la dimetilarginina asimétrica
(ADMA), dimetilarginina simétrica (SDMA) u otros
productos del catabolismo proteico'®28:29,

El 6xido nitrico producido por el endotelio regu-
la el tono vascular, inhibe la activacién, adhesion y
agregacion plaquetarias, inhibe la proliferacion de la
célula muscular lisa vascular y modula la interac-
cion célula endotelial-leucocitos'. La disfuncién en-
dotelial se ha asociado primariamente con una bio-
disponibilidad disminuida de 6éxido nitrico'. Existe
una importante controversia en la literatura respec-
to a si la produccion de 6xido nitrico estd aumen-
tada o no en la uremia; aunque mas recientemente
se ha postulado que la produccién de 6xido nitrico
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estd aumentada en la uremia, pero es insuficiente
para compensar la disfuncion endotelial®.

TRATAMIENTO DE LOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR EN LA INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

El objetivo del tratamiento para prevenir la morbi-
mortalidad cardiovascular en los pacientes urémicos
tanto predialisis como en didlisis se basa en las evi-
dencias derivadas de estudios en la poblacion ge-
neral, como el control de los factores de riesgo car-
diovascular cléasicos (HTA, diabetes, dislipemia,
tabaquismo, sedentarismo)3!, asi como en la correc-
ciéon precoz y adecuada de la anemia con eritropo-
yetina recombinante humana, que ha demostrado re-
ducir la morbi-mortalidad cardiovascular en estos
pacientes®°.

El objetivo del tratamiento antihipertensivo es con-
seguir unos niveles de presion arterial de 140/90
mmHg. Para ello, la principal medida es conseguir
un adecuado control de la volemia, asi como una
restriccion de la ingesta de sodio 6 g CINa/dia). Si
tras alcanzar un peso seco adecuado en el pacien-
tes en dialisis y con las medidas no farmacolégicas
no se consiguen estas cifras tensionales se conside-
rara el tratamiento farmacoldgico?'. Respecto al tipo
de farmacos antihipertensivos a utilizar en los pa-
cientes en dialisis, se deberia incluir a los inhibido-
res de la enzima de conversion, dado que han de-
mostrado reducir la morbi-mortalidad en pacientes
de alto riesgo en la poblacion general®?. Ademas,
los IECAs reducen la hipertrofia cardiaca mas efi-
cazmente que otros hipotensores; tienen un efecto
beneficioso sobre el remodelado cardiaco y la mor-
talidad tras un infarto de miocardio, y mejoran la
reserva coronaria y los sintomas de insuficiencia car-
diaca en la poblacion general. Asimismo, han de-
mostrado que mejoran la distensibilidad arterial3? y
normalizan la hiperactividad simpatica que presen-
tan los pacientes con insuficiencia renal crénica. Fi-
nalmente, un reciente estudio prospectivo de 150
pacientes dializados seguidos durante un tiempo
medio de 51 meses sugiere que la utilizacion de
IECAs en estos pacientes reduce el nimero de even-
tos cardiovasculares (Riesgo relativo de eventos car-
diovasculares para IECAs 0,18 [IC 95% 0,06-0,55]),
aunque estos resultados deben ser confirmados en
estudios clinicos controlados con una muestra mas
amplia®4. Por otro lado, los IECAs deben ser utiliza-
dos con precaucion en pacientes que se dializan con
membranas de poliacrilonitrilo por el riesgo conoci-
do de desarrollar reacciones anafilactoides. Los cal-
cioantagonistas mejoran la distensibilidad arterial en
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estos pacientes, reducen el contenido de calcio en
corazén y vasos en animales de experimentacion, y
tienen propiedades antioxidantes; por lo que tam-
bién podrian ser de utilidad en el tratamiento de la
hipertensiéon en estos pacientes. Deberfan evitarse
los calcioantagonistas de accion corta por la activa-
cion simpética que inducen. Los betabloqueantes se-
rian una alternativa valida en pacientes con taqui-
arritmias, cardiopatia isquémica o insuficiencia
cardiaca, dados sus efectos beneficiosos en la po-
blacién general en estas situaciones. Aunque existen
escasos estudios sobre la eficacia y seguridad de los
antagonistas del receptor de angiotensina Il en estos
pacientes, deberian considerarse como farmacos (ti-
les cuando los IECAs no son tolerados. Sin embar-
go, no hay pruebas hasta la fecha de que una clase
de farmacos antihipertensivos sea superior a otra en
prevencién primaria o secundaria de enfermedad
cardiovascular en pacientes urémicos. En caso de no
conseguirse un adecuado control de la presion ar-
terial con monoterapia debe considerarse la asocia-
cion de farmacos antihipertensivos a fin de conse-
guir el control tensional.

Respecto a la dislipemia el principal objetivo del
tratamiento seria conseguir unos niveles de coleste-
rol LDL 100 mg/dl y de triglicéridos < 180 mg/dL,
segln recomendaciones de la National Kidney Foun-
dation Task Force y las recomendaciones de la So-
ciedad Europea de Nefrologia3'. Para ello debe em-
pezarse con un consejo dietético y aumentar la
actividad fisica. Se han utilizado fibratos, resinas, aci-
dos grasos polinsaturados omega-3, o L-carnitina para
el tratamiento de la dislipemia en estos pacientes,
pero las estatinas son las mas eficaces y mejor tole-
radas. Ademas, las estatinas han demostrado que me-
joran la funcién endotelial, tienen un efecto benefi-
cioso sobre la progresion y estabilizacion de la placa,
y tienen un efecto antiinflamatorio en la poblacién
general. Estos efectos pleitropicos de las estatinas po-
drian ser especialmente beneficiosos en los pacien-
tes urémicos, aunque ello debera ser confirmado por
los estudios controlados que estan en marcha (estu-
dio 4-D, UK HARRP trial o el estudio CHORUS). Ade-
mas, los pacientes urémicos presentan con frecuen-
cia un aumento de los niveles de Lp (a), que podrian
contribuir al elevado riesgo cardiovascular de la ure-
mia, como indicaba un estudio longitudinal que de-
mostraba que los niveles elevados de Lp (a) son un
factor de riesgo de eventos cardiovasculares futuros3>.

En los pacientes diabéticos debe conseguirse un
control metabdlico adecuado, considerado como
aceptable una cifra de hemoglobina glicosilada <
8%3.

La anemia es un importante determinante de hi-
pertrofia ventricular, insuficiencia cardiaca y morta-
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lidad cardiovascular en estos pacientes3?, por lo que
es aconsejable su correccion precoz (ya en la fase
predialisis) y conseguir unos niveles de hemoglobi-
na adecuados de unos 12 g/dL*.

Otras medidas no farmacoldgicas aconsejables en
estos pacientes incluyen el abandono del tabaquismo
y un nivel moderado de actividad fisica durante 30
minutos al dia la mayoria de los dias de la semana?'.

El uso de antiagregantes plaquetarios con la fina-
lidad de reducir el nimero de eventos cardiovascu-
lares no estd extendido en estos pacientes, proba-
blemente debido al temor al riesgo de sangrado que
presentan, debido a la trombopatia urémica. Por otro
lado, no se disponen de estudios controlados que
demuestren la eficacia y seguridad del tratamiento
antiagregante en la prevencién cardiovascular pri-
maria o secundaria en estos pacientes. Estos farma-
cos deberfan indicarse en pacientes con enfermedad
cardiovascular asociada o con riesgo elevado de de-
sarrollarla3'.

El paciente urémico presenta un estado inflama-
torio crénico®®. Este estado inflamatorio crénico se
asocia con un aumento de proteinas aterogénicas (fi-
brin6geno, lipoproteina (a), y la disminucién de una
serie de factores antiaterogénicos®” y se ha relacio-
nado con la morbi-mortalidad cardiovascular en los
pacientes urémicos®®. Aunque no existen tratamien-
tos que reduzcan especificamente la inflamacion, en
la poblacion general se ha demostrado que la aspi-
rina o las estatinas pueden reducir el riesgo cardio-
vascular asociado a la inflamacién3?4°. En la actua-
lidad se estan desarrollando estudios con inhibidores
selectivos de la ciclooxigenasa tipo 2 para reducir
la inflamaciéon y estudiar su efecto sobre las com-
plicaciones cardiovasculares.

Diversas evidencias sugieren que el estrés oxida-
tivo estd aumentado en los pacientes urémicos?!,
y que podria estar implicado en la elevada morbi-
mortalidad cardiovascular que presentan estos pa-
cientes*?. Recientemente, el estudio SPACE ha de-
mostrado la eficacia de dosis elevadas de vitamina
E (800 Ul/d) en la prevenciéon secundaria de com-
plicaciones cardiovasculares en pacientes en hemo-
dialisis. Un grupo de 196 pacientes en hemodiélisis
con enfermedad cardiovascular preexistente fueron
randomizados a recibir vitamina E 800 Ul/d por via
oral o placebo y fueron seguidos durante una me-
diana de 519 dias. Los pacientes asignados al trata-
miento con vitamina E tuvieron una reduccion del
54% en el nimero de eventos cardiovasculares y de
un 70% en el riesgo de infarto de miocardio™.

Dada la elevada prevalencia de calcificaciones en
las placas de ateroma y de la pared vascular, la aso-
ciacién de calcificacion de la pared vascular con ri-
gidez arterial, y los resultados de los estudios epi-



demioldgicos, nos deberia conducir a controlar de
forma mas estricta las alteraciones del metabolismo
calcio-fosforo, el hiperparatiroidismo y reducir la so-
brecarga de calcio que representa el uso de que-
lantes de fosforo con sales de calcio*.

Diversos estudios tranversales y longitudinales han
demostrado que la hiperhomocisteinemia es un factor
de riesgo cardiovascular en pacientes en diélisis*> Los
mecanismos postulados por los cuales la homocistei-
na aumenta el riesgo cardiovascular son: limitar la bio-
disponibilidad de éxido nitrico, aumentar el estrés oxi-
dativo, estimular la proliferacion de la fibra muscular
lisa vascular y alterar las propiedades elasticas de la
pared arterial®>. Asimismo se ha demostrado que los
suplementos de acido félico y vitamina Bg y By, re-
ducen, aunque no normalizan, los niveles plasméticos
de homocisteina en los pacientes urémicos. Sin em-
bargo, no hay estudios prospectivos que demuestren
que esta reduccion se acomparie de una disminucion
del riesgo de eventos cardiovasculares. Ademas, los
estudios basados en objetivos intermedios no han de-
mostrado que la reducciéon de los niveles de homo-
cisteina mejore la funcién endotelial o la rigidez de la
arteria carotida*®%® en estos pacientes, por lo que su
eficacia es dudosa a falta de ensayos clinicos contro-
lados que demuestren un beneficio.

Respecto a la posible influencia del tipo de trata-
miento sustitutivo renal sobre el riesgo cardiovascular,
no hay evidencias de que existan diferencias entre la
hemodialisis o la diélisis peritoneal®. Respecto al tipo
de técnica y membrana de hemodialisis, algun estudio
observacional sugiere una menor mortalidad cardio-
vascular en pacientes que realizan hemodialisis con
membranas sintéticas o semisintéticas, respecto a los
pacientes que se dializan con membranas celuldsicas®.
Los efectos beneficiosos de la membrana biocompati-
ble estarian relacionadas con la menor capacidad de
inducir la produccion o liberacion de citoquinas o de
inducir estrés oxidativo respecto a las membranas ce-
lulésicas. Aunque la mayoria de estudios apoyan la hi-
potesis de que las membranas biocompatibles de alto
flujo se asocian con una reduccion de riesgo cardio-
vascular, no hay una evidencia absoluta de la relacion
entre tipo de membrana y riesgo cardiovascular. Afor-
tunadamente, se estad a la espera de los resultados de
dos grandes ensayos clinicos controlados (HEMO vy
MPO) para obtener conclusiones definitivas a este res-
pecto*®. Otro aspecto de la técnica de hemodialisis que
ha ido adquiriendo importancia en los tltimos afnos es
la utilizacién de agua ultrapura, ya que la contamina-
cion del dializado con endotoxinas y otros productos
bacterianos favoreceria el desarrollo de un estado in-
flamatorio crénico. La utilizacion de dializado estéril
se asocia con una reduccién del estado inflamatorio®®
en estos pacientes, aunque todavia faltan estudios con-
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trolados que demuestren el efecto beneficioso a largo
plazo de la utilizacion de dializado estéril sobre la
morbi-mortalidad cardiovascular.
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