
La producción de ácido en los pacientes en diá-
lisis es normal y está en función de la tasa de ca-
tabolismo proteico. Durante la técnica dialítica se
administran bases al paciente. En hemodiálisis el
tampón es el bicarbonato y, cada vez en menos pro-
porción, el acetato, y en diálisis peritoneal el tam-
pón es el lactato.

El grado de tamponamiento en uso en diálisis se
ha elegido de una forma esencialmente empírica,
existiendo diferencias importantes en el grado de re-
establecimiento del equilibrio ácido-base según la
modalidad de diálisis utilizada1.

La corrección de la acidosis es diferente depen-
diendo de la técnica dialítica. Así, se ha estimado
que los pacientes en hemodiálisis con acetato man-
tienen una concentración media de bicarbonato de
17,2 mEq/l, los que se hemodializan con bicarbona-
to de 21,4 mEq/l y los pacientes en diálisis perito-
neal de 26,3 mEq/l2. Si se estudia la concentración
de bicarbonato plasmático en el período interdialíti-
co, la acidosis se corrige adecuadamente en los pa-
cientes que se dializan con bicarbonato, mientras que
los que se dializan con acetato pasan la mayor parte
de su tiempo en un cierto grado de acidosis3.

La acidosis metabólica crónica produce alteracio-
nes importantes en el hueso. En pacientes con in-
suficiencia renal crónica, el riñón no puede elimi-
nar la carga ácida, y por ello utiliza como tampón
el carbonato óseo, aumentando la movilización del
calcio por el esqueleto. En estudios in vitro la aci-
dosis aguda produce una salida de calcio del hueso,
inicialmente debida a una disolución de la fase mi-
neral, y posteriormente, cuando la acidosis es cró-
nica, se implica también la fase celular, aumentan-
do la resorción ósea4, 5. Hay pocos estudios in vivo
que demuestren una relación directa entre la acido-

sis y la progresión del hiperparatiroidismo secunda-
rio, y los pocos que hay se han hecho con un tiem-
po de seguimiento demasiado corto para sacar con-
clusiones definitivas6.

Aparte del efecto nocivo de la acidosis sobre el
hueso, también parece ser causa de malnutrición7.
Bergström y cols. han encontrado una relación di-
recta entre la acidosis y la nutrición, observando que
el bicarbonato plasmático prediálisis se correlacio-
naba positivamente con la concentración de valina
en el músculo, indicando que en los pacientes aci-
dóticos existe un cierto estado de malnutrición8. Sin
embargo, aunque el efecto catabólico de la acidosis
urémica ha sido bien documentado en estudios ex-
perimentales, su importancia clínica como factor para
el desarrollo de malnutrición permanece incierta9.

En función de los datos enumerados, parece evi-
dente que debemos corregir la acidosis pero lo que
no está claro es hasta qué nivel debemos aceptar
que la corrección es beneficiosa o perjudicial. Se
han hecho numerosos estudios sobre el efecto no-
civo de la acidosis crónica, pero ninguno de ellos
compara los efectos de diferentes grados de la misma
mantenidos por períodos largos.

En la actualidad, y con el avance de las técnicas
dialíticas, como por ejemplo la AFB, muchos pa-
cientes se encuentran en situación de alcalosis post-
hemodiálisis. Además, no sólo debe tenerse en cuen-
ta el grado de tamponamiento del líquido de diáli-
sis sino también el aporte oral de suplementos  con
bicarbonato y el uso cada vez más frecuente de que-
lantes del fósforo que contienen calcio y actúan
como alcalinizantes. Así, con 1 g de carbonato cál-
cico aportamos aproximadamente 22 mEq de base,
es decir, casi el doble de lo que suministramos con
1 g de bicarbonato sódico (12 mEq).

Si la acidosis aumenta la reabsorción ósea favo-
reciendo el desarrollo del hiperparatiroidismo se-
cundario, lo contrario, es decir, la corrección de la
acidosis, podría eventualmente favorecer una dismi-
nución en el remodelado óseo y ser uno de los fac-
tores etiopatogenéticos que estén contribuyendo al
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aumento importante de prevalencia de enfermedad
ósea adinámica en la última década. Apoyando esta
idea, se encuentra el hecho de que los pacientes en
diálisis peritoneal, donde la corrección de la acido-
sis es mayor, mantienen una mayor prevalencia de
enfermedad ósea adinámica que los individuos en
hemodiálisis. Además, en la diálisis peritoneal,
donde el nivel de bicarbonato plasmático es más
alto que el conseguido mediante la hemodiálisis, no
se ha demostrado un beneficio clínico de esta mayor
corrección de la acidosis, aunque teóricamente po-
dría esperarse un efecto favorable sobre la minera-
lización ósea y el metabolismo proteico. Coen y
cols. demostraron que los pacientes con un equili-
brio ácido-base normal eran más propensos a desa-
rrollar enfermedad ósea adinámica que los pacien-
tes acidóticos10.

En este sentido, son reveladores los datos que aca-
ban de publicar Graham y cols.11 Estos autores han
hallado que la corrección de la acidosis en pacien-
tes en hemodiálisis aumenta la sensibilidad de las
glándulas paratiroides al efecto supresor del calcio.
Por lo tanto, puede considerarse que un alto grado
de alcalinización favorecería el control del hiperpa-
ratoriodismo secundario; sin embargo, del mismo
modo puede pensarse que la misma alcalinización
puede ser contraproducente si el paciente presenta
una supresión excesiva de la actividad hormonal pa-
ratiroidea.

Los riesgos de la alcalemia son fundamentalmen-
te las calcificaciones en los tejidos blandos y las
arritmias cardíacas. Los pacientes en diálisis perito-
neal además de tener con más frecuencia enferme-
dad ósea adinámica presentan mayor grado de cal-
cificaciones extraóseas12, 13. Por ello, creemos que
en algunos pacientes sería conveniente monitorizar
el bicarbonato plasmático posthemodiálisis y, si
fuera necesario, disminuir la concentración del
mismo en el líquido de diálisis.

Un aspecto adicional en el que el cambio del
nivel de tamponamiento actual podría ser de utili-
dad, sería la corrección de la hiperpotasemia que
aparece con frecuencia en pacientes en hemodiáli-
sis. La extracción de potasio por la diálisis está de-
terminada por el gradiente de concentración de po-
tasio entre el plasma y el líquido de diálisis14, 15. La
corrección brusca de la acidosis introduciría el po-
tasio dentro de la célula, disminuyendo el gradien-
te del mismo con el baño de diálisis y condicio-
nando que la extracción durante la depuración ex-
tracorpórea sea menor, con la posibilidad de que al
disminuir la alcalemia en el período interdiálisis
pueda ocurrir un efecto rebote en cuanto a la con-
centración de potasio16. En este sentido, un grupo
de interés específico sería el de los pacientes en tra-

tamiento digitálico, en los que no es deseable un
descenso brusco de la concentración de potasio;
estos pacientes podrían beneficiarse de un nivel
menor de tamponamiento.

Por lo tanto y teniendo en cuenta que no existen
seguimientos comparativos a largo plazo de los efec-
tos de diferentes concentraciones de bicarbonato en
el baño de diálisis, creemos que sería útil conside-
rar la individualización del grado de tamponamien-
to, al igual que individualizamos en muchos casos
el calcio, el sodio e incluso el potasio en el líquido
de diálisis. Es posible que pacientes con enfermedad
ósea de bajo remodelado, importantes calcificacio-
nes vasculares y extraóseas e incluso pacientes con
tendencia a hiperpotasemias extremas se beneficia-
ran de una disminución del grado de tamponamiento
en el líquido de diálisis. Esta hipótesis merece ser
contrastada en forma prospectiva.
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