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Leucopenia, hipoxemia y activacién

del complemento durante hemodialisis

y ultrafiltracién. Influencia del liquido de diélisis
sobre la biocompatibilidad de la membrana
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RESUMEN

La aparicién de una leucopenia aguda y pasajera se ha observado en enfermos
urémicos durante los primeros minutos de hemodialisis, hemofiltracién y ultrafil-
tracion, utilizando distintas membranas. El grado de leucopenia depende del tipo
de membrana utilizado; médximo con cuprophan, moderado con acetato de celulo-
sa y minimo con poliacrilonitrilo. Simultineamente a esta leucopenia se ha obser-
vado activacién del complemento (disminucién de los valores predislisis de la
actividad hemolitica total, de la actividad de la via alterna, asi como de C; y factor
B, sin modificaciones de los niveles de C,) tanto en hemodiilisis como en hemo-
filtracién, pero no en ultrafiltracion aisfada. '

Hipoxia significativa sélo se observé en nuestros enfermos durante hemodisli-
sis cuando el liquido de diélisis contenia acetato como alcalinizante.

Posteriormente, y con finalidad de estudiar la influencia del liquido de didlisis
sobre la biocompatibilidad de la membrana, hemos realizado estudios de ultra-
filtracién-didlisis secuencial, utilizando una membrana de poliacrilonitrilo. Durante
la ultrafiltracién se pudo observar una discreta leucopenia a los quince minutos,
que se resuelve a lo largo de la primera hora de ultrafiltracién, no observandose
cambios posteriores durante las tres horas siguientes de hemodidlisis. La PO,, que
aumenta ligeramente durante ultrafiltracién, cae durante la primera hora de diali-
sis. Sin embargo, el complemento total, C; y factor B, no variaron significativa-
mente en ultrafiltracién, pero la conexién del liquido de diilisis produjo a los
quince minutos un descenso significativo de estos pardmetros sin variaciones en el
C4. Aunque se evidencié un descenso de la actividad de la via alterna durante
ultrafiltracion, éste fue mayor a los quince minutos de hemodiilisis.

En conclusion, se puede deducir de nuestros resultados que la leucopenia e
hipoxia asociadas a la hemodiilisis son fenémenos independientes. La leucopenia
depende de la membrana utilizada y la hipoxia del liquido de diilisis empleado
(acetato como alcalinizante). Por otra parte, [a accién del complemento precisa de
/5,: interaccion de la membrana con el liquido de didlisis, lo que sugiere una impor-
‘_It,ante influencia de este dltimo sobre la biocompatibilidad de la membrana.

Isalabras clave: Hemodiglisis. Ultrafiltracién. Biocompatibilidad. Leucopenia. Hi-
poxia. Activacién del complemento.
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LEUCOPENIA, HIPOXEMIA Y ACTIVACION DEL COMPLEMENTO
DURANTE HEMODIALISIS Y ULTRAFILTRACION.

LEUKOPENIA, HYPOXEMIA AND COMPLEMENT ACTIVATION DURING
HAEMODIALYSIS AND ULTRAFILTRATION

SUMMARY

Acute, transient leucopenia occurs in uraemic patients during the first minutes of
haemodialysis, haemofiltration and ultrafiltration, and leucopenia depends on the
membrane used: maximal with Cuprophan, less marked using cellulose acetate in
haemofiltration and minimal with polyacrylonitrile. Complement activation was
noted in all dialysis procedures except ultrafiltration. However, no correlation was
found between the intensity of the complement activation and the degree of

“leucopenia. Significant hypoxia only appeared in haemodialysis using an acetate
bath even with the polyacrylonitrile membrane. Sequential ultrafiltration-dialysis
studies clearly demonstrate that leucopenia and hypoxia are unrelated effects of
haemodialysis. Leucopenia depends on the membrane used and hypoxia may be
related to the use of an acetate dialysate. In addition, the presence of dialysis fluid
was necessary for membrane-induced complement activation suggesting an
important influence of the dialysate on membrane biocompatibility.

Key words: Hemaodialysis. Ultrafiltration. Biocompatibility. Leukopenia. Hypoxia.

Complement activation.

Introduccién

Durante la primera hora de hemodiilisis se ha des-
crito la aparicion simultinea de tres fendmenos: leu-
copenia, hupoxemla y activacién del sistema del
complemento ', cuya patogenia es actualmente obje-
to de controver5|a La disminucién en el recuen-
to periférico de leucocitos es debida fundamental-
mente a un descenso en el nimero de neutrdfilos 2
que ocurre en los primeros quince minutos de la he-
modidlisis, recuperandose posteriormente los valores
basales a lo largo de fa siguiente hora de hemodiéli-
sis. Se ha demostrado que esta neutropenia aguda y
precoz relacionada con la hemodiilisis es secundaria
a un secuestro de neutrdfilos en el lecho capilar pul-
monar y probablemente en otros territorios 3. Crad-
dock y cols., en base a una serie de experimentos rea-
lizados in vivo e in vitro, han sugerido que la activa-
cién del sistema del complemento, producida por el
contacto de la sangre con el cuprophan de la mem-
brana de dialisis, es responsable del secuestrc pul-
monar de leucocitos y de la leucopenia. Por otra par-
te, este atrapamiento capilar pulmonar de microagre-
gados leucocitarios seria la causa de una disfuncién
respiratoria que condicionaria Ia h:goxemla que pue-
de aparecer simultineamente '

Sin embargo, dos recientes observacnones parecen
contradecir esta hipétesis, demostrando que la utili-
zacion en hemodialisis de membranas distintas del
cuprophan, tales como polisulfona o poliacrilonitrilo,
no se acompana de.leucopenia precoz, a pesar de
producir una marcada activacion del sistema del
complemento ® 7. Asimismo, la hipoxemia se ha
descrito con dializadores que no producen leucope-

nia significativa 8. Por otra parte, se ha demostrado
que estos dos fenémenos, leucopenia e hipoxemia,
no aparecen simulftdneamente en pauentes someti-
dos a ultrafiltracion-dialisis secuencial ®. La utiliza-
cion de liquido de diélisis con blcarbonato, en vez
de acetato, parece prevenir la apariciéon de hipoxe-
mia en dialisis '°. Este hecho, confirmado en un tra-
bajo previo realizado en nuestra unidad '', que de-
mostraba que la disminucién en la presién arterial de
oxigeno solamente ocurre en hemodialisis cuando se
utiliza acetato como «buffer» en el liquido de didlisis
y no en hemodiilisis con bicarbonato ni en ultrafil-
tracién, nos sugirio la realizacién de un estudio pros-
pectivo sobre los efectos de la hemodiélisis con ace-
tato y con bicarbonato, asi como de la hemofiltra-
cién y ultrafiltracion, utilizando diferentes membra-
nas, en la activacién del sistema del complemento y
su relacién con la leucopenia y la hipoxemia, tratan-
do de profundizar en los mecanismos:fisiopatogéni-
cos de cada uno de estos tres fenémenos.

Material y métodos

Estudiamos 14 pacientes con insuficiencia renal
terminal que estaban en tratamiento con hemodidlisis
periddica, con edades comprendidas entre los dieci-
séis y cincuenta y dos anos. Todos ellos llevaban mas
de un afio en tratamiento con didlisis al comienzo
del estudio y en ninguno se evidencié hipocomple-
mentemia durante este periodo, ni recibian drogas
que pudieran afectar a las cifras de leucocitos.

Ocho de estos pacientes fueron sometidos secuen-
cialmente, con un intervalo de cuarenta y ocho-
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setenta y dos horas, a los siguientes procedimientos
de dialisis:

1. Hemodidlisis durante cuatro horas con acetato
en el liquido de dialisis (39 mEq/l.), con un dializa-
dor de cuprophan (ALT-100, 1,08 m?2).

2. Hemodialisis durante cuatro horas con un ba-
no de bicarbonato (35 mEq/l.), utilizando el mismo
dializador de cuprophan. '

3. Hemodialisis, también durante cuatro horas,
con acetato (39 mEq/l.) y un dializador de poliacrilo-
nitrilo (AN-69, 1,03 m?) en un sistema cerrado (Rho-
dial 75).

4. Hemofiltracion realizada mediante un sistema
posdilucién (Sartorius) con infusién de 20 litros de
una solucién que contenia 38 mEq/l. de acetato y un
flujo de ultrafiltracion de 60-100 mi/min., obtenido a
través de un hemofiltro de triacetato de celulosa (Sar-
torius haemofilter, 0,6 m?).

5. Ultrafiltracién durante dos horas con la mem-
brana de poliacrilonitrilo (AN-69).

El acceso para la circulacion extracorpérea fue ob-
tenido mediante fistula arteriovenosa interna en todos
los casos y se utilizé heparina como anticoagulante,
aproximadamente 7.000 unidades por procedimien-
to. No se han reutilizado dializadores en ningtn
caso.

Se obtuvieron muestras de sangre en anaerobiosis,
de la linea arterial, al comienzo y a los quince, trein-
ta, sesenta, ciento veinte, ciento ochenta y doscien-
tos cuarenta minutos después del comienzo de cada
procedimiento dialitico, salvo en ultrafiltracién, en
que la dltima muestra se extrajo a los ciento veinte
minutos. Estas muestras se procesaron de inmediato
para determinar: recuento periférico de leucocitos
(Coulter-S) y presion parcial de oxigeno (PO,), me-
diante un autoanalizador de gases Technicon.

Asimismo, de estas muestras de sangre se separ6
suero en alicuotas, que se mantuvieron congeladas
para posterior determinacién del complemento séri-
co: Cs¢, Cy4 y factor B, mediante inmunodifusion ra-
dial simple con anticuerpos monoespecificos (Beh-
ring). El complemento hemolitico total se midié por
dos métodos, CH50 mediante inmunohemélisis utili-
zando un microensayo con diluciones en placa y he-
maties de carnero sensibilizados con hemolisina
(Cordis Lab. Inc., Miami, Florida). Para las sucesivas
diluciones se utiliz6 un «buffer» de gelatina-veronal
con metales (GVBS**); CH100 por difusién radial en
un gel de agarosa que contiene hematies de carnero
sensibilizados con hemolisina (Quantiplate Kallestad
Lab. Inc., Austin, Texas). La actividad de la via alter-
na (AP) se determiné mediante el método Quantipla-
te (Kallestad Lab.) por difusién en un gel de agar-
EGTA con hematies de conejo sensibilizados e inmo-
vilizados en él. . ‘

El protocolo de estudio en los otros seis pacientes
urémicos mantenidos en hemodialisis periédica con-
sisti6 en la realizacién de una hora de ultrafiltracién
seguida inmediatamente por otras tres horas de he-
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modialisis (ultrafiltracion-dialisis secuencial) utilizan-
do membrana de poliacrilonitrilo (AN-69) y maquina
de dialisis Monitral (Hospal) con acetato en bafo
(39 mEg/l.). Utilizando este sistema durante ultrafil-
tracion se produjo una discreta hipotermia, entre 31-
33° C, en la sangre a la salida del dializador. En estos
pacientes se obtuvieron, igualmente, muestras de
sangre de la salida arterial al comienzo,quince, trein-
ta y sesenta minutos de ultrafiltraciéon y a los quince,
treinta y sesenta minutos después de la conexion del
tiquido de dialisis para determinaci6n de los mismos
parametros que en el protocolo anterior.

Los datos se expresan como valores medios +
error estandar de la media (EEM). Se utiliz6 el por-
centaje de decremento sobre las cifras prediélisis del
recuento leucocitario y complemento sérico para la
valoracién de los resultados. Empleamos la «t» de
Student para datos pareados en el anlisis estadistico.
Un valor de «p» inferior a 0,05 se considerd signifi-
cativo.

Resultados

La figura T muestra las variaciones simultineas ob-
tenidas a los quince minutos del comienzo de cada
procedimiento dialitico, en el recuento leucocitario y
el complemento total (CH50), expresado como de-
cremento porcentual en relacién a los valores obteni-
dos predialisis. Pudimos observar en hemodiilisis,
utilizando una membrana de cuprophan, tanto con
acetato como con bicarbonato, una marcada leuco-
penia y un descenso similar del complemento total.
En hemofiltracion con membrana de triacetato de ce-
lulosa, la leucopenia es menos manifiesta en relacién
con un parecido descenso del CH50 y existe una cla-
ra disociacién de estos dos fenémenos, leucopenia y
activacion del complemento, en hemodidlisis con po-
liacrilonitrilo, en la que la leucopenia observada a
los quince minutos fue minima, a pesar de un impor-
tante decremento respecto a las cifras predialisis de
CH50. En ultrafiltracién con poliacrilonitrilo el grado
de leucopenia fue similar al obtenido en hemodialisis
con la misma membrana; sin embargo, a diferencia
de lo observado en hemodiilisis, en ultrafiltracién no
observamos descenso en los niveles de complemento
total. _

Durante hemodiilisis con acetato pudimos obser-
var, asimismo, a los quince minutos del comienzo un
significativo descenso en relacién a las cifras predis-
lisis, de CH100 (69 % 5,7 %, p < 0,005), C,
(75,7 £ 6 %, p < 0,005), factor B (79 =+ 5,7 %,
p < 0,05) y de AP100 (71 * 3,3 %, p < 0,005), sin
variaciones significativas de C, (fig. 2). Un similar
descenso en los niveles de complemento se eviden-
Ci6 en hemodialisis con membrana de cuprophan
y liquido de didlisis con bicarbonato (fig. 3) y en
hemofiltracién utilizando una membrana de tri-
acetato de celulosa (fig. 4). En hemodialisis con
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Fig. 1.—BHD-Cu: Hemodialisis bicarbonato-cuprophan. AHD-
Cu: Hemodidlisis acetato-cuprophan. HF: Hemofiltracién. HD-
PAN: Hemodialisis acetato-AN-69. UF: Ultrafiltracién AN-69.

membrana de poliacrilonitrilo, la caida en los niveles
de complemento fue marcadamente significativa
CH100: 71 =+ 4,6 % (p < 0,005); C3: 72 * 4,3 %
(p < 0,02); factor B: 77 = 5 % (p < 0,01), y AP100:
65 *+ 3,5 % (p < 0,005) (fig. 5). Sin embargo, la ul-
trafiltracion con membrana de poliacrilonitrilo no
condiciona un descenso significativo en ninguno de
los factores del sistema del complemento (fig. 6). To-
das estas variaciones precoces del complemento séri-
co fueron pasajeras y reversibles a lo largo de las dos
primeras horas de cada procedimiento {figs. 2-6).

En la figura 7 se representan los cambios en el re-
cuento leucocitario y PO,, en relacién con el com-
plemento total (CH100), durante los doscientos cua-
renta minutos de hemodiélisis con membrana de cu-
prophan y utilizando dos diferentes liquidos de diali-
sis: acetato y bicarbonato. Se puede observar una
leucopenia significativa en los primeros quince minu-
tos tras el comienzo de la hemodiilisis, que fue de
5.480 = 321 céls/mm’® a 2.100 £ 250 céls/mm?>
(p < 0,001), con un bano de acetato, y de
5.310 = 285 céls/mm® a 1.910 = 207 céls/mm3
(p < 0,001) durante diélisis con bicarbonato. La pre-
si6n parcial de oxigeno no mostré variaciones signifi-

cativas en hemodiélisis con bicarbonato y se pudo.

observar un descenso significativo a lo largo de las
dos primeras horas de diilisis con acetato: 91 *+ 3 a
80 £ 4 mmHg (p < 0,01).

Durante hemofiltracion, con membrana de triace-
tato de celulosa y utilizando un liquido de reposicién
que contenia acetato (fig. 8), la caida en el recuento
leucocitario fue menos manifiesta: de 5.640 = 178 a
4.240 * 142 céls/mm* (p < 0,01). Aun cuando se
evidencié una clara tendencia al descenso de {a PO,,
durante la primera hora de hemofiltracién éste no fue
significativo.

La membrana de poliacrilonitrilo, durante los pri-
meros minutos de hemodié}lisis o de ultrafiltracién,

DURANTE HEMODIALISIS Y ULTRAFILTRACION.
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Fig."2.—Hemodidalisis cuprophan-acetato.
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Fig. 3.—Hemodidlisis cuprophan-bicarbonato.
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HEMOFILTRACION
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Fig. 4.—Hemofiltracion triacetato de celulosa-acetato.
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Fig. 5.—Hemodialisis AN-69-acetato.

produjo una discreta pero significativa leucopenia
de 5.700 + 245 a 4.700 * 178 céls/mm* en hemo-
didlisis y de 5.460 + 169 a 4.940 + 198 céls/mm?
durante ultrafiltracion (p < 0,05) (fig. 9). La presién
parcial de oxigeno, que aumenta durante la primera
media hora de ultrafiftracién, desciende en hemodia-
lisis durante las dos primeras horas (de 92 + 2 a
83 * 3 mmHg, p < 0,005) con la membrana de
poliacrilonitrilo y con liquido de diélisis con acetato.

Esta leucopenia, observada en todos los procedi-
mientos en mayor o menor grado, se corrige entre
los sesenta y ciento veinte minutos de dialisis o de
ultrafiltracion, paralelamente a las variaciones obser-
vadas en el complemento sérico. Sin embargo, el
descenso de la PO,, que aparece ‘en hemodialisis
cuando se utiliza acetato como «buffer» en el liquido
de dialisis, es mas prolongado y persiste, al menos,
durante las dos primeras horas de hemodialisis.

Los datos obtenidos durante el estudio de ultrafil-
tracién-dialisis secuencial (fig. 10) confirmaron que
durante los primeros quince minutos de ultrafiltra-
cién la membrana de poliacrilonitrilo produce una
discreta leucopenia (4.933 * 321 a 4.343 + 350
céls/mm?), que se corrige a lo largo de la primera
hora de ultrafiltracién, sin observarse posteriormente

Fig. 6.—Ultrafiltracion AN-69. ,
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DURANTE HEMODIALISIS Y ULTRAFILTRACION.
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Fig. 7.—Hemodiélisis con membrana de
cuprophan. Liquido de didlisis con ace-
tato (izquierda) o bicarbonato (derecha).
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ningln otro cambio significativo durante las siguien-
tes tres horas de hemodiélisis. Sin embargo, el com-
plemento total y C3, que no varian durante la hora de
ultrafiltracion, descienden significativamente a los
quince minutos de la conexién del liquido de diéli-
sis, CH50 (84 = 3 %, p<0,01)y C3 (77 £ 3,7 %,
p < 0,01). Las variaciones del factor B son significa-
tivas, y aun cuando se evidencié un descenso signifi-
cativo en la actividad de la via alterna durante ultra-
filtracion, esta caida fue mayor tras la introduccién
del liquido de diélisis. La PO,, que aument6 discre-
tamente durante ultrafiltracion, cae a los quince mi-
nutos de hemodidlisis de 94,7 £ 5 a 84,3 *
3,5 mmHg, p < 0,05.

Discusioén

El presente trabajo, utilizando diferentes membra-
nas en varios procedimientos dialiticos, confirma el
hecho de que una leucopenia aguda y pasajera suce-
de durante los primeros minutos de hemodiali-
sis 2 12, asi como en ultrafiltracién y hemofiltracion,
pero el grado de leucopenia depende de la membra-
na utilizada y no parece relacionado con el procedi-
miento dialitico; es maxima utilizando una membra-
na de cuprophan, menos manifiesta con acetato de
celulosa en hemofiltracién y minima con membrana
de poliacrilonitrilo (AN-69), tanto en hemodiilisis
como en ultrafiltracién. A pesar de estas diferencias,
la intensidad de la activacion del complemento, fun-
damentalmente a través de la via alterna, que ocurre
simultdneamente al descenso de los leucocitos en he-
modidlisis (con membrana de cuprophan o de polia-
crilonitrilo) y en hemofiltracién, es similar.

Asimismo se ha podido observar una clara diso-
ciacion de estos dos fenémenos en hemodialisis con

HEMOFILTRACION
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Fig. 8.—Hemofiltracién. Triacetato de celulosa-acetato.

poliacrilonitrilo, en la que se evidencia minima leu-
copenia, a pesar de una marcada activacién del siste-
ma del complemento.

Una observacién importante obtenida en nuestro
trabajo es que, en contra de lo que ocurre en hemo-
diélisis con membrana de poliacrilonitrilo, en ultrafil-
tracién aislada con la misma membrana no produce
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Fig. 10.—Ultrafiltracion-didlisis secuencial: Con membrana de

AN-69 y acetato en el liquido de didlisis.
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variaciones significativas en los niveles séricos de
complemento, pero se asocia con el mismo grado de
leucopenia. Este hecho esta en contradiccién con los
trabajos de Craddock #, que sugiere que la activa-
cion del complemento inducida por la membrana de
diélisis es responsable de una leucostasis pulmonar y
% A 100 causa de la leucopenia. Esta hipétesis no puede man-
Leucocitos’ 90I tenerse con nuestros resultados en ultrafiltracién utili-
80 g zando membrana de poliacrilonitrilo, en donde se
- produce una discreta leucopenia en ausencia de una
PO, 100 significativa activaci6n del complemento. Este dato
mm Hg 901 hace improbable que, al menos con la membrana de
80 poliacrilonitrilo, la leucopenia que aparece en he-
modiélisis sea inducida a partir de una activacién
%A 120 del sistema del complemento'. -
CHso 100 Por otra parte, en un estudio utilizando membrana
80 de polisulfona, Henderson y cols. no pudieron de-
MEDIAZESM]  mostrar leucopenia significativa a pesar de evidente
% A 100 activacion del complemgntq 6, y Aljama y cols., uti-
APro 80 —3 lizando cuprophan, poliacrilonitrilo y policarbonato
60 en hemodialisis, sugieren que la leucopenia y la acti-
vacion del complemento son fenémenos que apare-
. 100 cen simultineamente, pero no necesariamente rela-
”’CA 80 cionados 7.
2 60 No hemos encontrado una explicaci6n clara al he-
cho de la ausencia de activacién del complemento
120 *p<0.05 durante ultrafiltracion aislada. Quiza pudiera ser de-
% A **P<09" 1 bida a la incapacidad de | brana de poliacrilo-
Factor B 100 e pe a membrana de po tacrilo
80 n,ltn.Io para activar el comp!emento en ausencia de
TIEMPO liquido de dialisis. Es conocido el hecho de que du-
1530 6015 30 f0 (Minutos) rante el proceso de ultrafiltracién in vivo la membra-
e UF—3 € HD——> na queda recubierta de una capa de proteinas como

consecuencia del transporte convectivo, y esta peli-
cula proteica podria bloquear la capacidad de la
membrana para activar el complemento. Se ha de-

7
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mostrado que la reutilizacién del dializador mejora
la biocompatibilidad de la membrana, produciendo
menos leucopenia, asi como menor mtensndad de ac-
tivaciéon del sistema del complemento '3
blemente por un mecanismo similar, a menos queel
dializador reutilizado sea lavado con suero salino
isoténico 2. Esta teoria es consistente con nuestros
resultados en ultrafiltracion-dialisis secuencial, que

muestran una marcada activacion del complemento_

dnicamente después de la conexion del liquido de
dialisis. La clarificacién de este fenémeno de ausen-
cia de activacion del complemento durante ultrafil-
tracion se complica en nuestro trabajo debido al fra-
caso de la prevencion en la activacion del comple-
mento en hemofiltraciéon, un proceso convectivo por
el cual el agua y solutos son depurados mediante ul-

trafiltracion. La activaciéon del complemento durante -

hemofiltracion utilizando una membrana de triaceta-
to de celulosa, en contraste con la ultrafiltracién, pu-
diera ser el resultado de distintas propiedades de la

membrana utilizada. Por otra parte, durante la hemo- .

filtracion el flujo de sangre necesario para obtener
una ultrafiltracién masiva, por encima de 4
litros/hora, fue sugnlfucattvamente mas elevado que
durante la ultrafiltracion aislada. Es conocido el he-
cho de que el aumento del ﬂujO de sangre’a traves
del dializador reduce la aposicién de proteinas '*, lo
que también podria afectar a la capacidad de la
membrana para activar el complemento.

En nuestro trabajo sélo hemos podido demostrar
hipoxia significativa durante hemodialisis, utilizando
acetato como tampén en el liquido de dialisis. La
aparicion de hipoxia es independiente de la membra-
na utilizada y progresa a lo largo de las dos primeras
horas de hemodiilisis, a pesar de que los leucocitos
y los niveles de complemento hayan regresado a sus
valores basales. Ademas, el hecho del aumento de la
PO, durante ultrafiltracién y la ausencia de hipoxia
en hemodialisis con bicarbonato sugieren que la leu-
copenia y 1a hipoxia son fendmenos simultineos en
la dialisis con acetato, pero claramente no relaciona-
dos '°, y parecen negar un importante papel de la ac-
tivacién del complemento en la hipoxia inducida por
la hemodiilisis.

Podemos deducir de estos datos que la sugerida
secuencia: activaciéon del co 1plemento leucope-
nia-hipoxia, puede no ser vélida

Otra posible causa de esta h|p0X|a es una hipoven-
tilacién alveolar secundaria a una pérdida de CO, a
través del dializador '® 7. Sin embargo, esta pérdi-
‘da de CO, es poco importante en relacién a la pro-
duccién endégena de CO,, lo que hace dificil que
este mecanismo pueda ser responsable de una signifi-
cativa depresién respiratoria 2°. Otro mecanismo
‘descrito y que parece probable, como causa de una
hipoventilaciéon responsable de la hipoxemia, es el
consumo de CO, en el metabolismo del acetato,
condicionando una depresion respiratoria y una dis-
minucién en la PO, '8

9 proba- .

DURANTE HEMODIALISIS Y ULTRAFILTRACION.

Quedan por definir las implicaciones clinicas de
estos tres fenémenos biolégicos relacionados con la
hemodiilisis, lo que hace necesario continuar con
nuevos’ estudlos a largo plazo para tratar de aclarar la
posible morbilidad achacable a estas alteracionés en
pacientes mantenidos crénicamente en hemodialisis.
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