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Hipoxemia durante hemodialisis en pacientes

con enfermedad pulmonar cronica
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RESUMEN

Se investigé la influencia del bario sobre la hipoxemia producida durante la
hemodiélisis con membrana de cuprofdn en pacientes con alteraciones de la fun-
cion pulmonar. Para ello se estudiaron seis pacientes con enfermedad pulmonar
crénica en situacion clinica estable, usando alternativamente bafio de acetato y de
bicarbonato, y se compararon con un grupo de ocho controles. Ambos grupos
fueron estudiados también durante hemodidlisis con acetato y la administracion
nasal de 2 /min. de oxigeno.

La presencia de hipoxemia con acetato y su ausencia con bario de bicarbonato
en los controles sugiere que el principal mecanismo de la hipoxemia puede ser la
hipoventilacién. En los pacientes con enfermedad pulmonar crénica, la mayor hi-
poxemia con acetato y la falta de prevencién con bicarbonato sugiere la superposi-
cién de otros mecanismos agravantes. En estos enfermos, la hipoxemia se puede
evitar simplemente aumentando la concentracién de oxigeno en el aire inspirado.
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HYPOXEMIA DURING HEMODIALYSIS IN PATIENTS WITH CHRONIC
PULMONARY DISEASE

SUMMARY

In order to examine the effect of different dialysates on hemodialysis-induced
hypoxemia, 6 stable patients with chronic pulmonary disease were compared with 8
control subjets using, alternately, acetate and bicarbonate in the dialysate. These
patients were also studied during acetate hemodialysis and 2 liters/min of nasally
administered oxygen. In the control group the presence of hypoxemia with acetate
and its absence with bicarbonate suggests that the major mechanism responsible for
" hypoxemia may be hypoventilation. In patients with chronic pulmonary disease the
greater hypoxemia with acetate which bicarbonate analysis did not prevent sug-
gests that a superimposed mechanism may be an important factor in aggravating
hypoxemia. In these patients hypoxemia can be prevented easily by increasing the
inspired oxygen concentration.

Key words: Hypoxemia. A‘Hemodialysis. Chronic pulmonary disease. Acetate.
Bicarbonate.
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Introduccién

Durante la hemodialisis convencional con- mem-
brana de cuprofan y bafo de acetato se produce una
caida de la PaO; del 10 al 20 % del valor basal 3.
Este descenso, clinicamente poco relevante en gene-
ral, puede ser de importancia critica en los pacientes
con enfermedad pulmonar crénica  °. De los varios
mecanismos que pueden estar implicados en la hipo-
xemia, la hipoventilacion, debida a pérdida de CO,
y bicarbonato hacia el bafio, parece ser un factor
muy importante. Pero mientras que los mecanismos

de la hipoxemia y sus interrelaciones siguen siendo
objeto de controversia ' >, la influencia de la com- -

posicion del bafo, en los pacientes con enfermedad

pulmonar crénica, no habia sido abordada hasta

ahora.

El objetivo del trabajo fue investigar, en un grupo
de pacientes con enfermedad pulmonar crénica seve-
ra, la influencia de la hemodialisis con acetato y bi-
carbonato en el desarrollo de hipoxemia, asi como el
posible beneficio de la administracién de oxigeno.

Material y métodos

Se estudiaron seis pacientes (tres varones y tres
mujeres) en hemodidlisis periédicas, con enfermedad
pulmonar crénica (EPC) conocida y una edad media
de 54,8 afos. En el momento del estudio la situacién
clinica era estable y su funcién ventilatoria fue estu-
diada por espirometria (tabla I). Otro grupo de ocho
pacientes (seis varones y dos mujeres) en hemodiali-
sis, con una edad media de 56,7 afos, sin sintomas
de enfermedad pulmonar y con un estudio espiromeé-
trico normal, se utilizé6 como control. Ninguno de los
sujetos tenia antecedentes de reacciones de hipersen-
sibilidad en el curso de las sesiones de hemodialisis.

Ambos grupos de pacientes fueron sometidos de
forma aleatoria a tres tipos de hemodialisis: con bafo
de acetato con bario de bicarbonato y con bafo de
acetato, administrando oxigeno a través de un catéter
nasal 2 |/min. Todos los pacientes se dializaron con
membrana de cuprofan, tres sesiones semanales de
cuatro horas, en un sistema de paso Gnico y con ul-
trafiltracion de 1-1,5 I/4 h. El contenido de las dos
soluciones de dislisis se expresa en la tabla Il. La
PCO, en el bafno de bicarbonato varié entre 55 y
70 mmHg. En todos los casos el acceso vascular con-
sisti6 en una fistula arteriovenosa interna. El flujo de
sangre fue de 250 ml/min., y el del bafo, de
500 mi/min.

Se tomaron muestras de sangre de la linea arterial
en condiciones anaerobias a los quince, treinta, se-
senta y ciento veinte minutos del comienzo de la dia-
lisis e inmediatamente se determinaron pH, PaO,,
PaCO, y HCO; (Corning 168 Automatic).

Todos los valores se expresan como media + EEM.
El grado de significacién de las diferencias entre gru-
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Tabla I. Datos clinicos de los seis
pacientes con EPC
. CVF  VEMS Enfermedad
Paciente Edad Sexo o % pulmonar
1 64 \Y] 56 36 EPOC
2 65 M 52 31 EPOC
3 54 M 49 30 Fibrotérax izquierdo,
: EPOC
4 52 \% 50 54 Silicosis,
bronquiectasias
5 45 M 38 36  Calcificacién
pulmonar
6 49 9 38 37 Fibrotérax izquierdo,

bronquiectasias

CVF = capacidad vital forzada; VEMS = volumen expiratorio maximo por
segundo; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla Il.  Composicién del bafo
de diélisis
Acetato Bicarbonato

Sadio, mEg/l. ... .. 134 136,5
Cloro, mEq/l. ............. ... ... 105 111,5
Potasio, mEg/Il. ............. ... .. 2 2
Bicarbonato, mEg/l. ... ... ... ... — 34,5
Acetato, mEg/l, ... . L. 36 -
Calcio, mEg/t. ............. .. .. .. 3,75 3,5
Magnesio, mEg/l. ... ... ... .. ... 1 1,5
Dextrosa, mg/dl. .......... ... .. .. 400 250

pos se determiné mediante la t de Student o analisis
de las varianzas.

Resultados

Hemodiilisis con acetato

En ambos grupos de pacientes se observé una cai-
da de la PaO,. Mientras que en el grupo control la
disminucién de la PaO, con respecto a la basal al-
canzo significacion sélo a los sesenta minutos, en el
de EPC lo fue a los quince, treinta, sesenta y ciento
veinte minutos (figs. 1y 2). Los valores de PaCO, vy
HCOs permanecieron casi constantes en ambos
grupos.

Cornparando entre si los dos grupos de enfermos,
se comprobd que existian diferencias en el porcen-
taje de descenso de la PaO, a los treinta, sesenta y
ciento veinte minutos (fig. 3, tabla Ill). En ambos gru-

pos, la mayor hipoxemia tuvo lugar a los sesenta mi-
nutos.

Hemodiélisis con bicarbonato

En el grupo control, la PaO, permanecié constante,
pero en el grupo EPC experimenté una disminucion a
los quince, treinta, sesenta y ciento veinte minutos
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Fig. 1.—Efectos de la hemodialisis con acetato (AT), bicarbonato

(BC) y acetato + O, (AT + O,). Los asteriscos indican que el va-

lor es significativamente diferente (p < 0,05) del tiempo 0.
@ = AT, O=BC; A = AT + O,. X * EEM.

(figs. 1 y 2), que fue maxima a los sesenta minutos
(fig. 3). La PaCO, se elevo ligeramente en ambos
grupos, pero sélo alcanzé significacion en el control.

Como cabia esperar, el pH y el HCO; fueron més
altos en ambos grupos de enfermos que durante la
hemodialisis con acetato.

Acetato versus bicarbonato en el grupo EPC

Cuando se compararon las variaciones de la PaO,
durante el empleo de uno y otro bafio no se aprecia-
ron diferencias (tabla V).

Hemodiélisis con acetato y oxigeno nasal

La administracién nasal de 2 I/min. de oxigeno
permiti6 mantener la PaO, por encima de
100 mmHg durante la didlisis en los dos grupos de
enfermos (figs. 1 y 2). No se observaron diferencias
en otros parametros en relacién a la didlisis con ace-
tato sin oxigeno.

Discusion

La patogenia de la hipoxemia arterial durante la
hemodialisis con acetato puede explicarse, al menos
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Fig. 2.—Ffectos de la hemodidlisis con AT, BC y AT + O,. Los

asteriscos indican que el valor es significativamente diferente

(p < 0,05) del tiempo 0. Los simbolos son como en la figura 1.
X * EEM.
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Fig. 3.—Cambios relativos de PaO, en los controles (C) y en los
pacientes con enfermedad pulmonar crénica (EPC) con ambos ti-
pos de solucién. 0 =C —- BC; O =C ~ AT; B = EPC - BC;
@ = EPC ~ AT. los asteriscos indican que el valor es significati-
vamente diferente (p < 0,05) del tiempo 0. X + EEM.

en parte, por incremento del consumo de oxigeno y
por hipoventilacién secundaria a Ia perdlda de CO;a
través de la membrana dializante ' 3 7. 10

Otros mecanismos que implican desequullbrlos en
las relaciones ventilacion-perfusion y/o en la difu-
sion, provocados por Ieucostasns en Ios vasos pulmo-
nares, jugarian un papel menor * 6. Aunque la
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Tabla I1I.  Variacién en porcentaje de la PaO, con  Tabla IV. Variacién en porcentaje de la PaO, con
bano de acetato en los dos grupos de ' acetato y bicarbonato en los pacientes
pacientes con EPC

Tiempo (min.) Tiempo (min.)
Grupo Bano
15 30 60 120 15 30 60 120

Control ... .. 82+20 88+27 13,8+1,9 28+44 Acetato ........ 148 +4,0230+1,627,2+4521,9%5,7

EPC ........ 14,8 +4,0 23,0* 1,6 27,2+ 4,5 21,9+5,7 Bicarbonato 11,7 +2,717,3+2,521,6 +4613,5 % 3,6

P NS 0,00 < 0,01 < 0,02 [P NS NS NS NS

leucostasis pulmonar es un hecho '#, existe una diso-
ciacién temporal entre este fendémeno y la hipoxe-
mia % ', La activacién del complemento puede dar
lugar de forma independiente a la liberaciéon de me-
diadores vasoactivos que provocan hipertensién pul-
monar e hipoxemia '’. La disminucién de la difusion
de mondxido de carbono durante la dialisis ' ' y el
descenso del flujo sanguineo capilar pulmonar des-
pués de dialisis '° serian evidencias de cambios en la
circulaciéon pulmonar. Un mecanismo alternativo im-
plicando una correccién de la acidosis que conlleve
a hipoventilacién no parece ser importante en dismi-
nuir la PaO, '2. ,

Con el empleo de soluciones de bicarbonato, la
PaO, o no varia o lo hace minimamente '+ 3- 7+ 8- 18,
explicdndose las diferencias de los diferentes estudios
como dependientes de la concentracién de bicarbo-
nato y del burbujeo o no de CO, en el bano de dia-
lisis 2.

El presente trabajo muestra que en el grupo control
la hipoxemia desarrollada durante la hemodialisis
con acetato no se produjo con bicarbonato. Estos re-
sultados coinciden con estudios previos '+ 3 10- 18
que han sugerido que los pacientes dializados con
bicarbonato no desarrollan hipoventilacién y mantie-
nen la PaO, normal. Los pacientes con EPC dializa-
dos con acetato desarrollan una hipoxemia mayor y
mas prolongada que los controles. La misma no se
evita con bicarbonato, pero puede prevenirse facil-
mente, aumentando la concentracién de oxigeno en
el aire inspirado.

La presencia de hipoxemia con acetato y su ausen-
cia con barfo de bicarbonato en el grupo control su-
giere que el principal mecanismo responsable puede
ser la hipoventilacién. En los pacientes con EPC, la
mayor hipoxemia con acetato y la falta de preven-
cion con bicarbonato sugieren que otros factores,
ademas de la hipoventilacién, pueden ser responsa-
bles de la misma.

Con nuestros datos no podemos determinar cudl
puede ser el significado relativo y/o la contribucién
de cada mecanismo al grado total de hipoxemia. De
hecho, no hallamos una explicacion satisfactoria de
por qué la didlisis con bicarbonato es menos efectiva
en los pacientes con EPC. Lo Gnico evidente en nues-
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tros resultados fue el hecho de que el pH y la PaCO,,
que aumenté en ambos grupos, lo hizo sélo de ma-
nera significativa en el grupo control (figs. 1y 2). Por
otra parte, el otro hecho obvio es que los dos grupos
se diferenciaban en su situacién respiratoria basal.

Los pacientes con EPC tienen una reserva pulmo-
nar disminuida con una severa alteracién ventilatoria
y muy probablemente desequilibrios de la ventila-
cién-perfusién. Podria especularse que la superposi-
cién de algin factor que actuase sobre la vasculatura
o el parénquima pulmonar (por ejemplo, leucostasis
pulmonar) puede contribuir a agravar la hipoxemia.
En este punto tampoco podemos descartar la posibili-
dad de que la interaccién sangre-cuprofan y la libera-
cion de mediadores vasoactivos provoque - hiperten-
sion pulmonar y colabore en la produccién de hipo-
xemia ?°. De otra manera, la agravacién de la hipo-
xemia puede producirse por.una disminucién del
gasto cardiaco que conlleva una reduccién de la ten-
sién de oxigeno en la sangre venosa mezclada, que
es un factor importante en la oxigenacién de la san-
gre arterial en la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica 2'. Por otra parte, se desconocen las implica-
ciones clinicas que pueden acarrear a largo plazo las
modificaciones pulmonares producidas durante la
hemodialists. Es posible que la repeticién continuada
de dichos fenémenos pueda anadir cambios irreversi-
bles en la membrana alveolar o en la vasculatura pul-
monar, por lo cual en los pacientes con EPC el uso
de membranas mas biocompatibles podria evitarlos.

En resumen, el importante descenso ‘de la PaO,
producido durante la hemodiélisis con acetato, de
hasta el 27 % de valor basal, es de importancia criti-
ca en los pacientes con EPC, pudiendo dar lugar a
una severa descompensacién respiratoria. El baio de
bicarbonato ofrece s6lo una ligera ventaja. Indepen-
dientemente de cuéles sean los mecanismos respon-
sables de la hipoxemia, la importancia practica de
nuestros resultados es que estos pacientes pueden be-
neficiarse al incrementar modestamente la concentra-
cién de oxigeno en el aire inspirado. Este método es
sencillo, cémodo, barato y sin efectos deletéreos. Su
utilizacién rutinaria durante mas de dos afios ha per-
mitido una excelente tolerancia de la dialisis en
nuestros pacientes con EPC.
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