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Necesidad del control individual del balance
acido-base en hemodialisis
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Sefor director:

La acidosis metabdlica persistente produce diversas
alteraciones en el organismo. Unas por efecto directo
en el metabolismo celular y otras como resultado in-
deseable de los mecanismos compensadores (Trade-
offs hipotesis)'. Centrandonos en los pacientes con
insuficiencia renal terminal en tratamiento con diali-
sis, la presencia de acidosis metabdlica crénica se ha
asociado a: osteodistrofia renal y disminucién del cre-
cimiento en los nifios2; aumento del catabolismo pro-
teico, con peor balance nitrogenado * #; disminucién
de la contractilidad cardiaca, favoreciendo la apari-
cion de arritmias® ©.

Se podria tener la idea de que este problema es
menor, en comparacién con otros de hemodialisis,
pero no es asi. En la era de la hemodidlisis con bicar-
bonato existe un porcentaje elevado de pacientes cro-
nicamente en acidosis y uno menor de pacientes en
alcalosis. Por supuesto, en la hemodialisis con aceta-
to la frecuencia de acidosis metabdlica es mucho ma-
yor* 7. Hace tres afios, cuando revisamos el estado
acido, base en nuestra unidad de hemodialisis —todas
las maquinas utilizaban liquido con bicarbonato—,
nos encontramos que las concentraciones de bicarbo-
nato actual plasmatico prehemodialisis de mitad de
semana en 181 pacientes eran 20,7 = 3,2 mEgy/l, con
un rango entre 13 'y 31 mEy/l; por debajo de 20 mEy/I
estaban el 36 % de los pacientes, y el 11,6 % por en-
cima de 25. Los pacientes en AFB tenian valores su-
periores, 22,9 mEg/l de media, p < 0,01.

Para diagnosticar correctamente a estos pacientes
acidoticos y alcaléticos y tratarlos adecuadamente ha-
ce falta manejar unos pocos conceptos. La acidosis de
la insuficiencia renal crénica es mixta, con aniones in-
nominados (Al) elevados e hiperclorémica y se trans-
forma en una acidosis con Al elevados pura al desapa-
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recer la diuresis con el tratamiento dialitico.
Fundamentalmente el metabolismo proteico genera
una ganancia neta de acidos no voldtiles, con su pro-
tén y su anion correspondiente, que se relaciona estre-
chamente con la ingesta proteica. La produccién neta
de acidos corresponderia al 77 % del PCR?,
84 % en un trabajo reciente en pacientes de DPCA®. B
tipo de dieta influye, pues la proporcion de aminodci-
dos varia de unas proteinas a otras, en general; alguna
de las proteinas de origen vegetal ricas en glutamato y
aspartato inducen alcalinizacion, mientras que las pro-
teinas de origen animal, ricas en metionina, cisteina, li-
sina, arginina, histidina y fosfoserina, producen una
mayor acidificacion en su metabolizacién. B balance
neto de la dieta occidental habitual es de predominio
acido en una cantidad aproximada a 1 mEg/kg/dia.
Ademés de la dieta hay que tener en cuenta otras posi-
bles fuentes de ganancia o pérdida de &cidos o bases,
fundamentalmente gastrointestinales, unas normales,
como la absorcion intestinal de alcalinos™, y otras pa-
tolégicas, como son los vémitos, diarreas, etc. La in-
gesta de algunos medicamentos o productos afines
también influye, destacando entre ellos las sales de cal-
cio, fundamentalmente el carbonato calcico. B balan-
ce acido-base resultante es contrarrestado por la hemo-
didlisis. B equilibrio se produce en un cierto grado de
acidificacién de los amortiguadores del organismo, cu-
ya expresion mas cercana es el nivel de bicarbonato
plasmatico, pero cuyo reservorio mayor es el hueso.

Para poder diagnosticar correctamente el equili-
brio acido-base de un paciente en hemodialisis va-
mos a necesitar una medicion de bicarbonato plas-
matico antes y después de la hemodidlisis de mitad
de semana. Habrd que comprobar que el componen-
te respiratorio sea el fisiologico (CO, total, bicarbo-
nato estandar, pCO, = 1,5 * [BIC] + 8 £ 2. Lo prime-
ro que se debe definir es qué bicarbonato predidlisis
queremos alcanzar; nosotros inicialmente nos con-
formamos con 20 mEg/l y meses después de alcanza-
do este valor se puede lograr 22 mEg/l sin que el pa-
ciente alcance mas de 30 mEg/I posthemodidlisis.

En los pacientes con acidosis predidlisis, si nos en-
contramos con un bicarbonato normal o bajo post-



hemodialisis, podemos concluir que la didlisis con-
trarresta de forma insuficiente la acidosis generada.
En estos casos deberemos aumentar la alcalinizacién
en dialisis, comprobar que la maquina alcanza real-
mente los 39 mEg/l de bicarbonato y/o aumentar la
eficacia de la didlisis. En algun estudio multicéntrico
hemos comprobado que el paso a un dializador de
alta permeabilidad, desde uno de baja, implicaba un
bicarbonato prehemodidlisis mayor, que se asociaba
a una disminucion equivalente de los aniones inno-
minados, manteniéndose el Kt/V ''. En caso de que
fuese insuficiente se podria retornar la maquina con
suero con bicarbonato, 1/6 molar. En general no se
debe recurrir a reducir un PCR elevado, disminuyen-
do la ingesta proteica, aunque seria otro método. La
utilizacién de hemodiafiltracién con liquido de repo-
sicién con bicarbonato y en concreto la AFB, es otra
posibilidad en nuestra experiencia (fig. 1). Otra forma
es aportar bicarbonato oral, aunque su tolerancia no
es buena en todos los pacientes.

La segunda posibilidad es encontrar acidosis meta-
bolica predidlisis y alcalosis marcada después de la
hemodialisis, bicarbonato plasmatico superior a 30
mEg/l. Esta situacion no es frecuente e implica por un
lado una buena alcalinizacion durante la hemodidli-
sis, que se puede asociar a un volumen de distribu-
cion pequefio del bicarbonato, como en las mujeres
pequenas. S la alcalosis posthemodialisis es reciente
y no es muy marcada, menor de 33 mEg/l y asinto-
matica (cefaleas, nduseas, prurito), se puede esperar
un mesy reevaluar la situacion &cido-base. Hemos
observado en AFB (fig. 2) que, una vez bien corregi-
da la acidosis metabdlica, las necesidades de alcali-
nizacion disminuyen considerablemente, aun mante-
niendo o aumentando el PCR. Una posible
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Fig. 1.-De 32 pacientes en hemodidlisis con bicarbonato (pre-
AFB), 16 se mantienen en HD y los otros 16 pasan a AFB. S
observa como el bicarbonato plasmatico predialisis se eleva
significativamente en el grupo en AFB, p < 0,01, respecto al nivel
previo y al de los 16 pacientes que contindan en hemodiélisis.
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CAMBIOS EN EL VOLUMEN DE INFUSION
DE BICARBONATO CON EL TIEMPO EN AFB
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Fig. 2.-Diez pacientes pasan de hemodidlisis con bicarbonato a
AFB, con una infusion inicial de 2,4 I/h de bicarbonato sédico 1/6
M. Se parte de un bicarbonato plasmatico pre-HD medio de 18,2
mEg/l y post de 28,3 mEg/l; al cabo de tres meses, por aparecer
alcalosis metabdlica, la infusion se disminuye a 2,3 I/h y
posteriormente a 2,2 I/h, manteniéndose los niveles de
bicarbonato y disminuyendo la diferencia de concentraciones pre
y postdialisis. H PCR en este periodo aumenté en 0,22 g/kg/dia.

explicacion de estos hechos es que las necesidades
de alcalinizacién iniciales incluyen la restauracion
de los amortiguadores éseos, con la entrada de car-
bonato célcico en el hueso, que con el tiempo llega-
rian a compensarse, disminuyendo las necesidades
de alcalinizacion.

Esta segunda situacion mencionada, por otro lado,
implica una produccién &cida elevada, siendo nece-
sario descartar la ingesta de valencias &cidas o la pér-
dida de élcalis. En estos casos el carbonato calcico,
si se precisa para el control fosfocalcico, puede ser la
solucién, y en su defecto habra que recurrir al bicar-
bonato sbdico oral en pequenas dosis diarias.

La tercera posibilidad es que exista alcalosis meta-
bolica pre y posthemodialisis. En este caso debere-
mos estimular la ingesta proteica si el PCR es bajo,
moderar la ingesta de alcalinos, y si es necesario, ba-
jar la concentracion de bicarbonato de la maquina,
lo que se puede lograr usando un liquido con menor
concentracion de bicarbonato o aumentando la dilu-
cién del concentrado de bicarbonato en la maquina,
posibilidad con la que cuentan la mayoria de los mo-
nitores modernos de HD.

La ultima variante es que encontremos alcalosis
metabolica prehemodialisis con bicarbonato post-
HD por debajo de 30 mEg/l; en esta situacién se pue-
den aplicar las soluciones del apartado anterior.

Como conclusién, el tratamiento de los desequili-
brios acido-base en los pacientes en hemodidlisis es
muy importante. Para su diagnéstico necesitamos el
interrogatorio del paciente, un bicarbonato plasma-
tico de antes y después de la dialisisy un PCR. H
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tratamiento debe ser individualizado segun el diag-
néstico.
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