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Complicaciones agudas en hemodialisis

E. Gago y ). Alvarez Grande
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La hemodidlisis es un procedimiento relativamente se-
guro pues, aunque suceden algunas complicaciones, hay
que tener en cuenta que se hacen muchas dialisis todos
los dias en el mundo y bastantes de ellas en medios de
asistencia limitada e incluso en el domicilio del pacien-
te. Los problemas agudos en dialisis van desde los leves
y transitorios hasta los catastréficos que pueden condu-
cir a la muerte del enfermo’. Algunas de estas complica-
ciones han dejado de constituir un problema debido a
los adelantos técnicos. No obstante, para la confianza y
seguridad del paciente, el médico, el ATS y el propio en-
fermo deben conocer todos los problemas de la hemo-
dialisis y el modo de resolverlos.

El nefrélogo, cada vez con mas frecuencia, delega las
funciones asistenciales en el personal de la Unidad de
Didlisis (ATS, auxiliares, técnicos) y poco a poco va per-
diendo el conocimiento de las complicaciones y la agi-
lidad en su manejo. Esto es més grave cuando se trata
de médicos residentes que pueden acabar su formacién
sin llegar a dominar una parte de la especialidad. Para to-
dos ellos hemos revisado el tema y puesto de una ma-
nera sencilla a su disposicion.

Sindrome de desequilibrio

El sindrome de desequilibrio grave comprende dolo-
res de cabeza, nauseas y vomitos, hipertension, vision
borrosa, subsaltos musculares, desorientacion, temblo-
res, convulsiones y, a veces, arritmias cardiacas. Puede
conducir al coma y a la muerte, encontrandose en la au-
topsia un aumento de tamano del cerebro y, a menudo,
herniacion tentorial2. Por fortuna, este cuadro violento
no se ha vuelto a observar desde que la introduccion del
paciente a la dialisis se hace de una forma adecuada.
Con todo, es posible que, facilitados por el uso de dia-
lizadores de flujo alto y gran superficie dializante, cua-
dros menos aparentes de inquietud y cefaleas, que cul-
minan con nauseas y vomitos y se pueden acompariar
de vision borrosa y subsaltos musculares, puedan deber-
se a formas menos graves de desequilibrio. Estas mismas
formas son capaces de poner en marcha cuadros de
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gran y pequefio mal en sujetos con problemas neurol6-
gicos previos3.

La causa es un edema cerebral producido por cam-
bios en la osmolaridad y pH del liquido cefalorraquideo?
que se acentan con la efectividad de las dialisis. Las al-
teraciones electroencefalogréficas y las imagenes en la to-
mografia axial computarizada® que han sido descritas en
esta entidad no parecen relevantes.

La prevenci6n del cuadro anadiendo al liquido de di-
lisis sustancias osmoticamente activas, como urea, dex-
trosa 0 manitol, no resulta muy eficaz. Es mejor la pauta
clasica de introducir al paciente en dialisis peritoneal du-
rante la primera fase de su tratamiento o hacerle hemo-
dialisis cortas y repetidas. En este sentido es posible que
sean mejores Ls dialisis con bicarbonato®. Cuando el sin-
drome esta establecido, lo mejor es terminar la didlisis y
utilizar diazepan intravenoso (v.gr.: una dosis de 10-20
mg de valium en 250 ml de solucion salina o glucosada
evita que la depresion respiratoria) para prevenir y tratar
las convulsiones.

Hipotension

Es una de las complicaciones més frecuentes’ y esta
en relacion con varios factores que afectan al volumen
minuto cardiaco y a la resistencia vascular periférica. Ge-
neralmente se debe a una reduccion del volumen san-
guineo circulante por ultrafiltracion excesiva o por hemo-
rragia aguda, aunque puede haber otras causas como
los trastornos del ritmo cardiaco. Clinicamente, el pacien-
te suele sentirse intranquilo, bosteza con frecuencia y
luego presenta nauseas, taquicardia, mareo y puede lle-
gar a perder el conocimiento. En la fase de recuperacion
o previamente suele vomitar. Como ocurre en el sindro-
me de desequilibrio, estos episodios pueden producir
convulsiones en sujetos con problemas neuroldgicos
previos.

Cuando la hipotension se debe a una deplecion de
agua y sal, puede aparecer a lo largo de la dilisis o des-
pués de la misma, cuando el paciente empieza a estar
activo. La favorecen las dialisis cortas, con gran superfi-
cie dializante, y los liquidos de dialisis con acetato?. Exis-
te una sensibilidad a la ultrafiltracion en caso de que el
enfermo sea portador de una enfermedad cardiovascu-
lar o de neuropatia autonémica. Por eso son mas fre-
cuentes los episodios de hipotension en ancianos y dia-
béticos®. También parecen mas frecuentes e intensos en
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los pacientes que comen en didlisis, quiza por aumento
del flujo esplacnico y hepético con disminucion de las
resistencias periféricas'. El tratamiento consiste en eli-
minar la ultrafiltracion y pasar soluciones salinas a través
del dializador o por el lado venoso de la fistula si se ha
terminado la dialisis. Cuando es necesario ultrafiltrar a pa-
cientes con tendencia a la hipotension se debe realizar
una dialisis secuencial, con un primer tiempo de ultrafil-
tracion sin liquido de didlisis (ultrafiltracion en seco), que
produce una estabilidad de la presion sanguinea al pa-
recer debida al mantenimiento de la osmolaridad plas-
matica relativamente constante; después de media a
una hora se sigue con una didlisis normal, sin ultrafiltra-
cion.

En la hipotension asociada a hemorragia, la pérdida
sanguinea puede ser del circuito extracorpéreo (desco-
nexion de lineas, rotura del dializador) o del propio in-
dividuo. Entre estas Gltimas, la hemorragia digestiva es la
mas frecuente y la posibilidad que hay que sospechar
cuando nos encontramos con una hipotension en diali-
sis de causa poco clara y de caracter sostenido a pesar
del tratamiento con liquidos intravenosos. Cuando la he-
morragia es intensa conviene terminar la didlisis y trans-
fundir al sujeto rapidamente. El paciente quedara ingre-
sado en el hospital para control y valoracion posterior.
Cuando la hemorragia es poco aparente hay que reco-
mendar al enfermo la vigilancia de sus deposiciones,
practicar algun tacto rectal y realizar hematocritos diarios
o en cada sesion de dialisis. En cualquier caso, las he-
modialisis se efectuaran con una anticoagulacion espe-
cial o se pasard, momentaneamente, a un régimen de
didlisis peritoneal. Las desconexiones de la linea arterial
o venosa se deben reparar rapidamente y valorar la pér-
dida sanguinea para reponerla si se considera necesario.
El dializador roto, cambiarlo y hacer la misma valoracion
de pérdidas y reposicion aJecuada. Hay que tener en
cuenta el pequeno volumen de llenado de los dializado-
res actuales.

Hipertension

La hipertension en didlisis es poco frecuente en suje-
tos habitualmente normotensos, a no ser como conse-
cuencia de otras complicaciones que se comentan mas
adelante. Sin embargo, los pacientes que en el periodo
interdialisis presentan tensiones arteriales elevadas pue-
den sufrir agudizaciones en el seno de la dialisis. Su cau-
sa es una vasoconstriccion, con aumento de las resisten-
cias periféricas secundario a la ultrafiltracion, que puede
ceder a lo largo de la didlisis y con mas frecuencia en las
horas siguientes a ella. En un momento dado, el sujeto
puede estar muy hipertenso y esto se traduce por cefa-
leas que muchas veces se acomparian de nauseas y vo-
mitos.

La mayoria de estos pacientes tienen elevada la acti-
vidad de renina plasmatica, por lo que hay quien ha que-
rido prevenir las crisis con captopril. Sin embargo, los ni-
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veles de renina no correlacionan bien con la incidencia
de estas crisis hipertensivas, ni con la respuesta al farma-
co'. Habitualmente, la situacion carece de importancia
y el simple tratamiento con analgésicos alivia los dolores
de cabeza. Si interesa el control inmediato de la presion
arterial, lo mejor es emplear nifedipina® vy, si es necesa-
rio, diazoxido de forma lenta y a pequenias dosis o labe-
talol™. Si fallan, se puede usar nitroprusiato sodico con
monitorizacion.

Hipoosmolaridad (hiponatremia)

Los fallos técnicos, que producen un liquido de diali-
sis hipoosmolar con respecto a la sangre del paciente,
se traducen clinicamente en un cuadro de hemdlisis agu-
da e intoxicacion acuosa con edema cerebral > que pue-
de provocar convulsiones, coma y la muerte del enfermo.

En los primeros momentos, el paciente tiene dolor en
el lado venoso de la fistula y se encuentra ansioso, in-
tranquilo y con cefalea. Esta situacion da paso a otra en
la que aparecen sensacion de falta de aire y de frio, ta-
quicardia a veces con dolor precordial, piel fria y hume-
da, distension de las venas del cuello, hipotension, do-
lor lumbar y calambres abdominales. En la dilatacion atra-
paburbujas del sistema venoso se puede ver que la san-
gre que vuelve del dializador tiene una coloracion que
se asemeja a la del vino de Burdeos. Inmediatamente se
debe interrumpir la dialisis e impedir que mas sangre he-
molizada alcance al paciente, mantener su presion arte-
rial con soluciones salinas {macromoléculas, si es nece-
sario) administradas por via venosa, ponerle oxigeno al
100 % y diazepéxidos si tiene convulsiones. Posterior-
mente, habré que transfundir sangre si la hemolisis fue in-
tensa y en cuanto se pueda comenzar una nueva didlisis
contra un liquido normal. Cuando el paciente esté he-
modinamicamente estable, habra que empezar la ultra-
filtracion porque se ha producido una entrada masiva de
agua en su torrente circulatorio con dilucion de todos
los solutos plasmaticos. Probablemente, serdn necesaria,
mas de una dialisis para llevar al paciente’ a una situa-
cion de equilibrio hidroelectrolitico. En este tipo de ac-
cidentes, si la hiperpotasemia inicial no acaba con la vida
del enfermo, se pueden producir un infarto de miocar-
dio y/o una peérdida de la funcion renal residual. Por eso
debe quedar ingresado 24-48 horas para estudiar el po-
sible dafio miocardico.

Con los nuevos monitores automaticos no hemos
vuelto a ver esta complicacion que necesitaria para pro-
ducirse, ademas de la mala preparacion del liquido de
dialisis, el mal funcionamiento del sistema de conducti-
vidad y de la alarma correspondiente. ‘

Hiperosmolaridad (hiperﬁatremia)

Constituye el caso contrario al anterior, también por
deficiencias técnicas en la preparacion del liquido de dia-
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lisis que no se detecten por los sistemas de control. Cau-
sa hipertonicidad del liquido extracelular del paciente
con contraccion del volumen celular (hematies). Tampo-
co hemos vuelto a ver esta complicacion con los moni-
tores automaticos, pero como otros autores la vimos
en un par de ocasiones, en la primera dilisis en casa,
por fallo del descalcificador y paso de gran cantidad de
sodio al bafio de dialisis. En ambos casos, desde casi el
comienzo de la sesién de didlisis, el paciente se encon-
traba mal, con sed intensa, oleadas de calor, cefalea, nau-
seas, vomitos y agitacion. Si la hiperatremia es intensa,
se pueden desarrollar durante la didlisis u horas después
hipertension arterial, confusion mental, convulsiones y
coma. El paciente puede fallecer en esta situacion™.

El tratamiento consiste en terminar la dialisis al menor
sintoma v, si el paciente lo tolera, administrar suero glu-
cosado al 5 % por via intravenosa para reducir la osmo-
laridad plasmatica. En cuanto se pueda habra que diali-
zarlo de nuevo contra un liquido de dialisis normal.

Hipercalcemia e hipermagnesemia

El «sindrome del agua dura», producido por fallos téc-
nicos en el tratamiento del agua con que se fabrica el
liquido de dialisis, constituye también una reliquia del
pasado. La clinica aguda, mas recientemente descrita,
consiste en letargia, debilidad muscular, cefalea y un sin-
drome del sistema nervioso central parecido al de la de-
mencia dialitica con desorientacion, disartria, sacudidas
mioclénicas, alucinaciones, irritabilidad, confusion, alte-
raciones del juicio y la memoria y conducta bizarra?. En
su seno puede producirse una pancreatitis aguda®. Las
formas cronicas del sindrome mantendrian al paciente
en mala situacion, quejandose de nerviosismo, prurito e
insomnio.

La terapéutica preventiva y curativa consiste en el tra-
tamiento adecuado del agua de dialisis, por lo que, con
las técnicas de depuracion y control actuales, no hemos
vuelto a ver este sindrome.

Arritmias

Los trastornos del ritmo son mas frecuentes al empe-
zar la dilisis y muchas veces pasan inadvertidos, pero
otras producen sensacion de golpeteo en el pechoy cau-
san intranquilidad y nerviosismo del paciente. Deben
considerarse siempre peligrosos porque pueden condu-
cir al paro cardiaco. En los pacientes sin cardiopatia, la
hemodialisis no se asocia con un riesgo mayor de acti-
vidad ectépica miocardica. Por tanto, la presencia de
arritmias significa que existe una cardiopatia subyacen-
te' y las alteraciones hidroelectroliticas (sobre todo las
del potasio) y del equilibrio acido-base las precipitan en
didlisis. Los pacientes digitalizados tienen con mayor fre-
cuencia arritmias graves?.

COMPLICACIONES AGUDAS EN HD

La hipercaliemia durante la didlisis solo se produce en
las entidades que cursan con hemélisis. Fuera de dialisis
casi siempre se debe a transgresiones dietéticas y se aso-
cia a niveles altos de urea y acidosis metabolica?'. Pue-
den favorecerla factores o situaciones como la hiperglu-
cemia en diabéticos y la intoxicacion digitalica®. Los
pacientes con hiperpotasemia, sobre todo si tienen cli-
nica de excitacion, parestesias, paresias y sensaciéon de
muerte, se deben dializar con bicarbonato. Si lo hacen
contra un bano de acetato, pueden fallecer en los pri-
meros 15-20 minutos de la dialisis en parada cardiaca
por hiperpotasemia toxica. La acidosis, con salida
del potasio intracelular, por pérdida de bicarbonato to-
davia no contrarrestada por la metabolizacion del ace-
tato, es la responsable. En estos casos de didlisis con
acetato hay que administrar bicarbonato al paciente
(p. €j.: 250 cc 1/6 molar intravenoso), la mitad antes
de comenzar la dialisis y el resto durante la primera
media hora de ella.

La hipocaliemia no constituye, en general, un proble-
ma para estos pacientes. Sin embargo, puede ocurrir en
sujetos con pérdidas digestivas mantenidas y acidosis.
Cuando estas personas llegan a dialisis y corrigen su aci-
dosis pueden ponerse mas hipopotasémicos, aunque el
potasio del bafo sea mas alto que el de su plasma?. El
riesgo de arritmias en estos casos es grande, y mayor
cuando se trata de cardiosclerosos y tomadores de digi-
tal, por lo que estos sujetos deben ser monitorizados y
dializados contra banos altos de potasio. La profilaxis de
las arritmias se puede realizar con procainamida o lido-
caina en los sujetos predispuestos.

Crisis de angina

Los pacientes arteriosclerosos tienen riesgo de pade-
cer episodios de «angor» durante la dialisis, coronario
(dolor torécico) y mesentérico (dolor abdominal).

La hemodidlisis puede disminuir la perfusion miocar-
dica® y provocar angina incluso en individuos con coro-
narias normales en la angiografia?>. Generalmente se de-
sencadena por hipotension y la favorece una anemia des-
proporcionada a la edad del enfermo. Puede ceder con
la reposicion salina o de sangre, pero a veces el dolor
persiste y es necesario administrar vasodilatadores coro-
narios.

La enteropatia isquémica da clinica de dolor abdomi-
nal de caracter célico, que aparece y se acent(a tras la
ultrafiltracion en dialisis o la comida'y se acompana de
leucocitosis y presencia de sangre oculta en las heces®.
Los casos extremos pueden abocar a la perforacion in-
testinal o al infarto masivo, por lo que el pronéstico es
malo con muerte en muchos casos?. El cuadro se ve fa-
vorecido, en los pacientes mayores, por la toma de digi-
tal que actia como un vasoconstrictor mesentérico - 2.
Hay que prevenirlo procurando abortar los episodios de
hipotension en dialisis.
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Calentamiento excesivo del liquido de dialisis

Se debe a un fallo en el termostato del monitor o en
la alarma correspondiente. El paciente tiene una sensa-
cion de calor que se va incrementando con el tiempo y,
si el fallo no es detectado y la temperatura sube por en-
cima de 51° C, se produce una hemdlisis aguda y la muer-
te del enfermo por hiperpotasemia®. Con temperaturas
algo mas bajas, a partir de 47° C, la hemdlisis puede te-
ner un comienzo mas tardio®" 32, En cualquier caso, se
debe terminar la dialisis sin transfundir la sangre al pa-
ciente, administrarle sangre fresca si es necesario y dia-
lizarle con un equipo nuevo. En los dias siguientes, se-
guir vigilando la posible aparicion de anemia e hiperpo-
tasemia.

Hay que tener bien presente que la alarma del termos-
tato no se debe colocar nunca por encima de los 42° C.

Embolia gaseosa

Esta complicacion debe ser bastante rara con los equi-
pos actuales, aunque su frecuencia es dificil de estable-
cer debido a que este tipo de accidentes no se comuni-
can. De todas formas, sigue siendo posible desde el mo-
mento que existe una circulacion extracorpérea impulsa-
da por una bomba?*. Nosotros no hemos vuelto a tener
esta complicacion debido fundamentalmente a que las
méquinas automaticas tienen sistemas de seguridad mu-
cho mas sensibles, las botellas para la administracion de
soluciones al circuito son de plastico colapsable y la
transfusion final de la sangre del dializador la hacemos
arrastrandola con salino en lugar de aire.

Los sintomas y signos de la embolia gaseosa depen-
den de la cantidad de aire, de la rapidez con que entra
y de la posicion del enfermo cuando ocurre el acciden-
te. Si el paciente esta sentado, el aire pasa al cerebro y
el enfermo grita, convulsiona, pierde conciencia y mue-
re. Si esta tumbado, pasa a las cavidades cardiacas dere-
chas y de ahi al pulmén, con arritmias, disnea aguda, tos,
opresion precordial, respiracion entrecortada, agitacion,
cianosis y pérdida de conciencia. La auscultacion pulmo-
nar es como liquido batido debida al paso de sangre es-
pumosa. Dependiendo de la cantidad de aire endosado,
el corazon puede pararse. Cuando el aire entra en can-
tidades pequefias, se acumula en los vértices pulmona-
res y da lugar a una situacion de ansiedad y nerviosismo
en el paciente que cede espontaneamente en breve
tiempo. Si el aire pasa a cavidades cardiacas izquierdas
se produce una embolizacion arterial con defectos neu-
rologicos y cianosis de las extremidades inferiores.

Salvo en los casos en que la entrada de aire es peque-
fia, el tratamiento consiste en separar al paciente de la
maquina de dialisis, colocarle en posicion de Trendelem-
burg o incluso echarle al suelo, apoyado sobre el hom-
bro izquierdo y las piernas encima de la cama, con el ani-
mo de mantener el aire en el ventriculo derecho lejos
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de la valvula pulmonar y el aire que ha pasado a la cir-
culacion sistémica en las extremidades inferiores. Las si-
guientes medidas de recuperacion incluyen la oxigena-
cion del enfermo?, intubandole si no esta consciente, y
la extraccion del aire cardiaco por puncién percutanea.
Si es posible, debe tratarse en una camara de oxigeno hi-
perbarico®*. Mas importante es insistir en la prevencion
del cuadro, afadiendo a lo ya reseiado la presencia del
ATS a pie de maquina siempre que se pasen soluciones
al paciente a través del circuito extracorpéreo, aunque
los frascos sean de material colapsable y la inyeccion de
la heparina mas alla de la bomba de sangre y contra el
gradiente de presion.

Infecciones y reacciones a pirogenos

La fiebre que aparece en el curso de la dialisis se debe
generalmente a una reaccion a pirogenos por endotoxe-
mia, que causa una depresion en la funcion del ventri-
culo izquierdo del paciente?, pero la posibilidad de in-
feccion debe ser siempre considerada’t. Las bacterias,
que con frecuencia contaminan el agua corriente ¥, ani-
dan facilmente en el dializador* y sus endotoxinas* atra-
viesan la membrana dializante e invaden la circulacion
del enfermo. En este sentido, se han encontrado en pa-
cientes en dialisis anticuerpos a titulos altos contra en-
dotoxinas bacterianas del liquido de dialisis**. Con el in-
cremento de tamario en los poros de las membranas, las
endotoxinas pueden pasar mejor y por eso es esencial
asegurar una cierta esterilidad y no pirogeneidad del li-
quido de dialisis. Ademés, hay que tener en cuenta que
la contaminacion de los concentrados de bicarbonato es
mayor y que también se ha visto reaccion a pirogenos
con soluciones contaminadas que se le pasan al pacien-
te*'. La limpieza de todo el material de dialisis es funda-
mental en la prevencion de estas reacciones, que son
menos frecuentes e intensas que antano.

La reaccion pirbgena se inicia en el paciente con una
sensacion de malestar general, que a veces se acompa-
fia de nauseas y vomitos y posteriormente aparecen es-
calofrfos. Mas tarde, hay una subida de la temperatura y
con frecuencia una caida de la presion arterial. Las crisis
deben tratarse precozmente con antitérmicos y, si no ce-
den, administrar una dosis de 8-16 mg i.v. de 6-metil-
prednisolona. Al mismo tiempo se aportaran soluciones
salinas si hay hipotension. Estas soluciones no deben
contener macromoléculas pues, al ceder la vasodilata-
cion, el paciente puede entrar en fallo cardiaco. Parece
que la reutilizacion de dializadores no aumenta la inci-
dencia de las reacciones a pirogenos.

Intoxicaciones

Con el tratamiento adecuado del agua es dificil atri-
buir hoy sintomas de intoxicacion, como nauseas, vomi-



tos, mareos, dolor de cabeza y fiebre, a la presencia de
metales pesados en el liquido de dialisis. Anteriormente

han estado descritos con cobre®, plomo®, niquel* y

otros metales. Lo mismo sucede con la hemélisis por clo-
raminas y nitratos*. No obstante, debemos guardar un
recuerdo de estas posibilidades y, en caso de duda, ha-
cer las investigaciones pertinentes.

Intolerancia al acetato

Algunos pacientes, la mayoria mujeres, no metaboli-
zan bien la sobrecarga de acetato y deben ser dializados
con bicarbonato. La clinica de esta intolerancia al ace-
tato consiste en episodios de hipotensién con nauseas,
vomitos, cefalea, escalofrios y sensacion de fatiga pos-
dialisis.

Desde que fue descrita en 19764, el uso de bicarbo-
nato se ha ido incrementando y diez afos mas tarde se
empleba en casi un 20 % de los pacientes en Furopa®,
porcentaje que se incrementd hasta un 33 % en 19884,
En Espana se utiliza en una menor proporcion, pero con
una tendencia al alza. Las razones mas importantes del
cambio de acetato a bicarbonato son el empleo de dia-
lizadores de gran superficie y ultrafiltracion, el esquema
de dilisis cortas y la aceptacion en los programas de an-
cianos y diabéticos con inestabilidad vascular. No obs-
tante, parece que el acetato no causa per se inestabili-
dad vascular siempre que se usen membranas biocom-
patibes®, por lo que hay que incluir otras razones en el
uso del bicarbonato, como la publicidad de las casas co-
merciales y la presion de los pacientes. El problema que
plantea es la carestia del procedimiento, por la necesidad
de monitores mas sofisticados y por los propios concen-
trados de dialisis.

La indicacion de la didlisis con bicarbonato se ha ido
haciendo en cada paciente para corregir complicaciones
clinicas achacables al acetato. En ocasiones, sin conoci-
miento del enfermo para un tratamiento de prueba.
Ahora ya estamos en condiciones de seleccionar los pa-
cientes en que se puede demostrar o predecir su vulne-
rabilidad al acetato. Son los criticamente enfermos (agu-
dos o crénicos agudizados), los ancianos con enferme-
dad pulmonar o cardiaca isquémica y los de cualquier
edad con funcién ventricular izquierda comprometida®'.

Calambres musculares

Las contracturas dolorosas de los grupos musculares,
sobre todo en las extremidades inferiores, aparecen en
los sujetos urémicos, dializados o no, aunque son mas
frecuentes en los primeros. Pueden representar la mani-
festacion precoz de un trastorno motor en la polineuritis
urémica y suelen acontecer al final de la dialisis en rela-
cion con la ultrafiltracion. Se influencian por la concen-
tracion de sodio en el liquido de didlisis y son menos fre-
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cuentes con la ultrafiltrdcion secuencials?. También se
describe una menor frecuencia con las dialisis de bicar-
bonato, pero ésa no es nuestra experiencia. Al parecer,
la replecion de magnesio disminuye su incidencia duran-
te la dialisis*. T

El tratamiento agudo de los calambres en dialisis con-
siste en la administracion por via intravenosa de ampo-
llas de dextrosa hipertonica al 50 %5¢ o salino hipertoni-
Co, si se trata de sujetos diabéticos, siendo ambas solu-
ciones igualmente efectivas .

Hipoglucemia por betabloqueantes

Muchos pacientes tratados con estas drogas, sobre
todo aquellos con diabetes, disfuncién hepatica o mal
nutridos, pueden desarrollar episodios transitorios de hi-
poglucemia que no dan sintomas autondmicos porque
se enmascaran por los betabloqueantes. El paso muy ra-
pido de glucosa desde la sangre del enfermo al liquido
de dialisis da lugar, al poco tiempo del comienzo de la
sesion dialitica, a hipertension por suelta de catecolami-
nas, con vomitos y pérdida de conciencia. Se suele pro-
ducir en sujetos que se dializan después de un ayuno
prolongado¢, aunque también esta descrita sin estar en
ayunas® e incluso en pacientes con sobrealimentacion
por soluciones de contenido alto en dextrosa’®. Hay que
pensar en esta posibilidad en los pacientes que toman
betabloqueantes, investigar su glucemia y ponerles ba-
fios con glucosa.

Hipoxemia asociada a dialisis

La hipoxemia que aparece a lo largo de la dialisis de-
pende, sobre todo, de la composicion del liquido de dia-
lisis y de la biocompatibilidad de la membrana del diali-
zador®. Efectivamente, la pérdida de CO, en la didlisis
con acetato provoca un menor estimulo del centro res-
piratorio con hipoventilacion e hipoxemia. Por otra par-
te, en la didlisis con cuprofan hay una activacién del com-
plemento, con atrapamiento pulmonar de leucocitos,
suelta de factores inflamatorios a ese nivel e incremento
del gradiente alveoloarterial de oxigeno.

La hipoxemia produce alteraciones en la respiracion,
como variaciones en el volumen de aire corriente de res-
piracion a respiracion, apneas que exceden los 10 segun-
dos y cambios en la periodicidad respiratoria, que desa-
parecen si se administra oxigeno a los pacientes. Esta si-
tuacion es parecida a lo que sucede en los sujetos que
suben a grandes alturas y que tienen también irregulari-
dades respiratorias que desaparecen al administrar oxige-
noso,

En los enfermos dializados, sin problemas respirato-
rios previos, la hipoxemia que se produce en las dilisis
habituales no tiene ninguna implicacion clinica. Sin em-
bargo, en los pacientes con enfermedades que afectan
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la capacidad respiratoria puede ser peligrosa. En estos ca-
sos, la dialisis con bicarbonato no corrige totalmente la
hipoxemia, a pesar de que la hipoventilacion es el factor
causal mas importante, por lo que se debe administrar
oxigeno al enfermo (2 litros/minuto por catéter nasal) du-
rante toda la sesion®'.

Reacciones a la membrana del dializador

Se incluyen aqui una serie de alteraciones clinicas, mas
0 menos graves, que ocurren en los pacientes dializados
y parecen guardar una relacion con la biocompatibilidad
de las membranas o los productos destinados a su este-
rilizacion en la industria. En general, los sintomas acha-
cables a la dialisis son menos frecuentes con la reutiliza-
cion de los dializadores®?, siendo también los dias de
hospitalizacion del paciente menos numerosos® y su
mortalidad mas baja® .

Reaccion anafilactica

Es una complicacion rara y grave que tiene lugar al co-
mienzo de la dialisis y que cursa con hipotension por va-
sodilatacién y broncoconstriccion por suelta de histami-
na y otras sustancias vasoactivas. Parece secundaria a una
hipersensibilidd al oxido de etileno® ¢, que se emplea
en la esterilizacion de los dializadores®, mediada por an-
ticuerpos IgE.

Se da con cualquier tipo de membrana, sobre todo
en dializadores de bobina y capilares, que retienen mas
cantidad de sustancia esterilizadora y por eso hay que la-
varlos con gran cantidad de liquido antes de su uso.
Cuando aparece la reaccion, siempre es necesaria una te-
rapéutica de sostén (analgésicos, antihistaminicos, este-
roides, epinefrina, oxigeno).

Sindrome del primer uso

Consiste en una reaccion mucho mas frecuente, que
también ocurre al principio de la dialisis y se caracteriza
por una dificultad respiratoria con sibilancias, malestar
general, dolor de pecho o espalda y a veces escaloftios
y fiebre subsiguiente. Parece una reaccion a pirogenos y,
aunque suele ser no muy intensa y autolimitada®, pue-
de necesitar terapéutica de sostén y, a veces, evolucio-
nar con hipotensién e hipoxia y conducir a la muerte del
enfermo.

Solo se produce con dializadores nuevos™ y parece
secundario a la activcion del complemento por la mem-
brana de cuprofan u otras de celulosa. Se ve en sujetos

que activan el complemento en mayor cantidad y mas .

de prisa” y la anafilotoxina C5a que generan por la via
alterna es probablemente la responsable del cuadro;,
pues no sucede con membranas biocompatibles. Tam-
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poco sucede con los dializadores reutilizados”. La pre-
vencion del cuadro, con los dializadores de cuprofén, se
procura lavando el filtro con 1-2 litros de salino.

Sindrome posdialisis

Consiste en fatiga, letargia, pérdida de energia y, a ve-
ces, fiebre al final de la didlisis y/o inmediatamente des-
pués. Se achaca a la accion de la interleukina-1, que se
forma durante la diélisis con cuprofan?, sintetizada por
monocitos activados. Este fenémeno parece deberse, al
menos parcialmente, a la presencia de una endotoxina
en el liquido de dialisis”*.

Otras reacciones de hipersensibilidad

Se han descrito crisis de asma asociadas a la leucope-
nia en dialisis con cuprofan. La leucostasis pulmonar, con
suelta de sustancias vasoconstrictoras por los leucocitos,
no ocurriria con membranas de poliacrilonitrilo”.
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