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HEMODIALISE COM BICARBONATO
30mEq/1 VERSUS 34 mEq/E ACETATO:

A Melhor Tolerancia Hemo@inﬁmica e Homeostasia
Electrolitica e Acido-Base

M. BRUGES, J.D. BARATA, C. OLIVEIRA, C. FURSTENAU, E.M. GOMES, J. SIMOES

Servigos de Nefrologia, Anestesia e Patologia Clinica. Hospital de Santa Cruz. Carnaxide

RESUMO

Com o objectivo de comparar a toleréincia hemodinimica e as variagSes electroliticas e dcido-
base que ocorrem durante a hemodidlise com trés tipos de tampdo no dialisante, Acetato ,
Bicarbonato 30 mEqg/l ¢ Bicarbonato 34 mEq/l, elabordmos um estudo prospectivo autocontrolado
num grupo de 5 doentes, estdveis, em HD regular hospitalar hd mais de 12 m . Cada doente efectuou
3 sessdes de HD, uma com cada tipo de dialisante. Foram efectuadas um total de 15 HD: 5 com
Acetato (grupo ACE), 5 com Bicarbonato 30 mEg/l (grupo B30) e 5 com Bicarbonato 34 mEq/l
(grupo B34). As HD foram espagadas de 44 h, com 4 h de duragdo, em bipungio, com UF médxima
< 5% do peso & monitorizagio cardiaca continua. Foram analisados (pré, 30, 1%, 2%, 3% 4* h) atensdo
arterial (TA), a frequéncia cardiaca (Fc) e respiratéria (Fr), as arritmias e foram doseados no sangue
(s) e ou dialisante (d): ureia (Us), creatinina (Crs), Nas, K s, Mg s, célcio total (Cat s) cdlcio ionizado
(Ca++) pH s, pH d, HCO3- s, HCO3- d, pCO2 s, pCO2 d e CO2 expirado. Na andlise estatistica
usdmos o teste t de Student emparelhado e ANOVA com correcgio de Bonferroni. Na avaliagdo
clinica, apenas no ACE se observou um aumento da Fc (pré-X=78,4 para 4*h X=102,6 p< 0.001).
Na avalia¢fio analitica o Ca++ s6 niio desceu 2 1*h, no B30; o pH s apenas baixou acs 30" no ACE
(pré=7,35 para 30' X=7,34); 0 HCO3-s s6 niio foi corrigido durante a HD no ACE (pré X= 19,4 para
4°h X=20,0); 0 pCO2 s desceu na 4°h também neste grupo (pré X= 34,5 para 4°h X= 28,4 p<0.05).
Na comparagio das médias, respectivamente, do pH, Ca++, HCO3, pCO2 e Fc, dos 3 grupos,
observou-se: pH 2 4*h no ACE X=7,44, no B30 X = 7,45 no B34 X=7,48; Ca++ 52 1*hno ACE
X= 0,6, no B30 X= 1, no B34 X=0,9 (p<0.05); HCO3-s 2 4°h no ACE X= 20, no B30 X= 24,5, no
B34 X=26,5 (p< 0.01); pCO2 4 4*h no ACE X= 28,4, no B30 X= 34,7, no B34 X=135,2 (p< 0.03);
Fc 34* hno ACE X=102,6, no B30 X= 82,4 (p< 0.05). Concluimos que a HD com dialisante com
30 mEq/l de Bicarbonato foi a que se mostrou mais fisiol6gica, pois foi a Gnica em que a Fc se
manteve estdvel, em que ndio ocorreu hipoventilagio precoce nem hiperventilagao tardia, ndo
ocorreu baixa de Ca++ ¢ o pH esteve mais préximo dos limites fisiolégicos.

SUMMARY

Hemodialysis with Bicarbonate 30 mEg/1 versus 34 mEq/l and Acetate: the best hemodynamic
stability, acid-base and electrolyte balance

The use of bicarbonate buffer in dialysis is more physiological than acetate.The aim of this
prospective study was to compare the hemodynamic stability, acid-base and electrolyte balance
changes ina group of 5 hospital hemodialysis (HD) patients, with 3 different dialysis fluids: one with
30 mEq/l of bicarbonate (B30), another with 34 mEq/l of bicarbonate(B34) and the last with
acetate(ACE). All the patients had more than 12 months in HD. Each patient had HD treatment with
one of the 3 different dialysis fluids:ACE, B30, B34. Each HD had a duration of 4 hours, with less
than 5% dry weight ultrafiltration (UF) and continuous cardiac monitorization. The following
clinical and laboratorial data were evaluated: arterial blood pressure (BP), cardiac rate (CR),
respiratory rate (RR), cardiac arrhythmias, blood urea, creatinine, sodium, potassium, magnesium,
total calcium (Ca), ionised calcium (Ca++), pH, bicarbonate (HCO3-) and pCO2. Statistic analysis
was performed using Student’s paired t test and ANOVA with Bonferroni correction. Clinical
evaluation showed a CR increase only in the ACE group (pre X=78,4 to 4°h X=102,6 p< 0.001).
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Analytical results demonstrated, at the 1sth, Ca++ stability in the B30 group; in the first 30' the pH
decreased in the ACE group (pre X=7.35 to 30' X=7.34);during HD, HCO3- was not corrected in
the ACE group (pre X=19.4 to 4"h X=20.0); at 4™, pCO2 also decreased in this group (pre X=34.5
to 4°h X=28.4 p< 0.05). The mean values of pH, Ca++, HCO3-, pCO2 and CR were compared,
between the 3 groups, and showed: pH at 4*h was in ACE X=7.44, B30 X=7.45 and B34 X=7.48
(p ns); Ca++ at 1s™ was in ACE X=0.6, B30 X=1.0 and B34 X=0.9 (p < 0.05); HCO3- at 4*h was
in ACE X=20, B30 X=24.5 and B34 X=26.5 (p < 0.01); pCO2 at 4*h was in ACE X=28.4, B30
X=34.7and B34 X=35.2 (p <0.03); CR at4""h wasin ACE X=102, B30 X=82 (p <0.05). We conclude
that the more physiological dialysis fluid bicarbonate concentration is 30 mEg/1.

INTRODUCAO

O tampio bicarbonato (HCO3-) &, sob o ponto de vista
fisiolégico, o mais adequado para a hemodidlise (HD). Os
cerca de 30 anos de HD crénica mostram que um sistema
mais fisiol6gico de didlise, ainda é um objectivo a alcan-
car. A utilizagdo crescente do HCO3- é uma realidade na
maioria dos pafses desenvolvidos!, contribuindo para a
melhor correcgio do equilibrio dcido-base dos hemodiali-
sados. A andlise da relagfo custo-beneficio? no uso do
acetato versus bicarbonato tem sido muitas vezes tema de
acaloradas discussdes, embora a HD com HCO3- em
doentes hemodindmicamente instdveis nunca tenha sido
posta em causa, dada a sua melhor tolerincia. Recente-
mente este beneficio foi generalizado a todos os hemodia-
lisados, pois foram ultrapassadas as dificuldades técnicas
da implementacio deste sistema. A utilizagdo do HCO3-
como tampao no dialisante contribui para a biocompatibi-
lizagdo da terapéutica dialitica, proporcionando uma me-
lhor correcgdo da acidose metabdélica nos hemodialisados.
Vdrias t€m sido as concentragdes do tampio bicarbonato
utilizadas no dialisante*$, nio havendo ainda, na HD
crénica nenhuma padronizagdo destas. Neste estudo, foi
nosso objectivo comparar a tolerncia hemodinimica e a
correcgdo do equilibrio 4cido-base e electrolitico num
grupo de hemodialisados submetidos sucessivamente a
trés sessdes de HD, uma com acetato e duas com bicarbo-
nato nas concentragdes de 30 mEq/l e 34 mEq/I.

MATERIAL E METODOS

A populagdo estudada foi constituida por 5 doentes, 3H
¢ 2M, com a média de idades de 40 anos e em HD
Hospitalar hd mais de 12 meses. O protocolo do estudo
incluiu 15 sessdes de HD divididas em trés grupos: grupo
ACE - 5 sessbes com o tampdo acetato; grupo B30 - 5
sessbes com o tampdo bicarbonato a 30 mEq/l e grupo B34
- 5 sessOes com o tampdo bicarbonato a 34 mEq/l. Todas as
sessOes de HD foram efectuadas com monitores AK 10 ®
equipados com médulos de bicarbonato de sistema BiCart
® , em bipungdo, com dialisadores de cuprofano ndo reuti-
lizados, duragdio média de 4 horas e dialisante com 140
mEq/l de Na. A ultrafiltragdo foi limitada a um méximo de
5% do peso corporal pré HD e com monitorizagio cardiaca
continua com Physio-control VSM ® . A avaliagio dos
dados clinicos, tensdo arterial (TA), frequéncia cardfaca
(Fc), frequéncia respiratéria (Fr) e registo de arritmias, foi
feitaem simultdneo com a colheita das amostras de sangue
e dialisante durante a sessdo de HD, em 5 tempos: pré, 30',
1h, 2h, 3h, 4h (Fig. 1). As amostras de sangue foram
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colhidas na linha arterial, utilizando a técnica da gasime-
tria, para a avaliag#o ureia (U), creatinina (Cr), célcio total
(Ca t), célcio ionizado (Ca++), s6dio (Na), potdssio (K),
magnésio (Mg), pH, pCO2, pO2, bicarbonato (HCO3-). As
amostras de dialisante foram colhidas pré-filtro com a
mesma técnica e para doseamento apenas do pH, pCO2 e
HCO3-.

Clinica T.A., Fe., F.r., Arritmlas

Urela, Creatinina, pH, p02, pCO2, HCO3-

Sangue Na, K, Mg, Ca total, Ca++

12 1 2 3 4 Horas

t 1 t ¢t 1
2R 2R T A |

Dlalisante pH, pC02, HCO3-
Fig I - Protocolo de avaliag@o clinica e laboratorial,

HD

METODOS LABORATORIAIS: os doseamentos bio-
quimicos de U, Cr, Ca t e Mg foram efectuados em plasma
heparinizado no multianalizador Hitachi 704® . A ureia foi
determinada pelo método da urease com leitura no ultra-
violeta. A creatinina foi determinada pelo método colori-
métrico de Jaffé sem desproteinizagdo. Para os doseamen-
tos de cdlcio total e magnésio utilizaram-se respectiva-
mente os métodos colorimétricos da 0 - cresolftaleina e
camagite. O sédio, potdssio e cdlcio ionizado foram deter-
minados em sangue total pelo método de electrodos selec-
tivos, respectivamente nos aparelhos Ciba Cornimg 614 ¢
634. As determinag6es de pH, pCO2 e pO2 foram efectua-
das em sangue arterial total e liquido dialisante por poten-
ciometria e 0 HCO3- determinado por célculo no aparelho
1L 1312®. .

METODOS ESTATISTICOS: na andlise estatistica foi
utilizado o teste t de Student emparelhado e a ANOVA
com correcgdo de Bonferroni. Os valores sdo apresentados
em média e desvio padrdo. Foram considerados significa-
tivos valores de p< 0.05.

RESULTADOS

Na avaliagdo clinica apenas se observou no grupo ACE
um aumento significativo da frequéncia cardiaca (pré-HD
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X= 78,4 £15 para 4°h X=102,6 +14,6 p< 0.001) (Fig.2); a
média das tensGes arteriais e o nimero de episédios de
arritmia foi idéntico nos 3 grupos. Os resultados da avalia-
¢ao laboratorial das varidveis dos grupos ACE, B30, B34
estdo representados respectivamente nos Quadros 1,2 e 3.
O Ca++ s6 ndo desceu, na 1*h no grupo B30; o pH apenas
diminuiu aos 30' no grupo ACE, tendo no final da sessdo
atingido valores fisiol6gicos tanto neste grupo como no

B30 e tendo sido de alcalose no B34; no grupo ACE, o

bat/min

105

95
— ACETATO
85 BICAR 30
-~ BICAR 34

75

i | 1 i

85
Pré 1/2h th 2h 3h 4h

Fig 2 - Variag@o dos valores médios da frequéncia cardiaca nos
3 Grupos.

HCO3- nio foi corrigido durante a sesséo de HD; o pCO2
s6 aumentou na 1°h também neste grupo tendo depois
diminuido significativamente na 4*h (pré X= 34,5 3,08
4. h X= 28,4 4,9 p<0.05) (Fig.3); finalmente o pO2
também diminuiu no grupo ACE, embora ndo tenha atin-
gido valores de hipoxémia; o Na e o K tiveram comporta-
mento semelhante nos 3 grupos; 0 Mg por sua vez nio se
comportou de forma id€ntica nos 3 grupos, tendo apenas no
ACE mantido valor constante durante a HD.

mm Hg

45

— ACETATO
***BICAR 30
-~ BICAR 34

p <0.03

2§ ! I 1 !
Pré 1/2h 1h 2h 3h 4h

Fig 3 - Variagio dos valores médios do pCO2 nos 3 Grupos.

QUADRO 1 - Valores médios e respectivos desvios padrio de Ca++ (mmoV/L), pH, HCO3- (mEq/L), pCO2 (mmHg), pO2 (nmHg),

¢ Mg (mg/dl), durante a sessio de hemodidlise no Grupo Acetato.

Pré 30 min 2h 3h 4h
Ca++ 0,79 £ 0,29 0,78 £ 0,12 0,6 £ 0,24 0,9 £ 0,24 0,87 0,25 1,0 £ 0,28
pH 7,35 £ 0,05 7,34 £ 0,03 7,36 + 0,03 7,36 + 0,03 7,38 + 0,02 7,44 £ 0,09
HCO3- 19,4 +0,97 18,8 + 1,34 19,5 1,25 19,2 + 2,08 20,0 £2,1 20,0 £2,12
pCo2 34,5 +3,08% 33,9133 36,6 +2,75 33,1 3,75 332427 28,4 + 4,9%
p02 130,2 £ 38,2 113,8 + 28,16 99,0 £ 15,0 10,6 £25,5 97,6 £ 18,51 109,6 + 21,06
Mg 2,8 + 0,45 2,6 + 0,38 2,6+0,16 2,6 0,27 2,9+ 0,24 2,8+0,5

* p<0,05

QUADRO 2 - Valores médios e respectivos desvios padriio de Ca++ (mmol/L), pH, HCO3- (mE¢/L),pCO2 (mmHg), pO2 (mmHg),
e Mg (mg/dl), durante a sessdo de hemodiilise no Grupo Bicarbonato 30.

Pré 30 min. 2h 3h 4h
Ca++ 0,88 + 0,26 0,92 +0,16 1,0+ 0,16 0,9 £ 0,25 0,9 £ 0,41 1,16 £ 0,24
pH 7,35 + 0,05 7,36 + 0,03 7,37 £ 0,03 7,40 £ 0,01 7,42 £0,04 7.45 £ 0,04
HCO3- 20,5 + 1,68 22,5+1,7 23,5x1,52 240%1,6 24,8 + 1,03 24,5+ 1,55
pCO2 36,1 £+ 3,28 38,7+1,6 39,5+2,24 37,1 £2,44 37,8+3,8 34,7 £4,62
p02 115,2 £ 26,3 1132 £ 13,3 112,0 £ 21,1 11,0+ 22,6 106 + 29,3 105,8 + 17,96
Mg 2,66 + 0,43 2,4+0,29 2,4+1,16 2,2+0,18 2,3+0,4 2,16 0,15
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QUADRO 3- Valores médios e respectivos desvios padrio de Ca++ (mmol/L), pH, HCO3- (mEq/L), pCO2 (mmHg), pO2 (mmHg),
e Mg (mg/dl), durante a sess3o de hemodidlise no Grupo Bicarbonato 34.

Pré 30 min. 1h 2h 3h 4h
Cat++ 0,89 + 0,09 0,76 £ 0,17 0,93 + 0,26 0,82 + 0,28 0,8 £ 0,24 1,0+ 0,34
pH 7,32 £0,03 7,35+ 0,02 7,37 £ 0,04 7,43 £0,02 7,45 + 0,02 7,48 £ 0,03
HCO3- 18,8 £1,62 21,9 + 0,69 22,8+1,12 25,5+ 1,32 254223 26,54 + 1,38
pCO2 35,8 +£2,02 38,4 £3,26 37,7 +3,57 38,1+1,39 36,4+2,9 35,2+4,21
pO2 122,8 £ 15,3 128,0 £ 21,9 121,6 £23,5 133,2 £ 22,1 119,0 + 10,9 114,0 £ 21,1
Mg 2,8+0,54 2,4+0,39 2,4+045 2,2+0,29 2,1+£0,31 2,2+0,29
Na comparagdo dos resultados das varidveis analiticas mEq/t
dos 3 grupos observou-se que o Ca++ na 1*h foi significa- 30
tivamente menor no grupo ACE (p< 0.05) (Fig.4), que o
HCO3- e 0 pCO2 na4" htambém foram significativamente
menores neste grupo, respectivamente (p<0.01) e (p<0.03)
(Fig.3,5). A Fc durante a sessdo de HD foi significativa- e’
mente mais elevada no grupo ACE (p< 0.05) (Fig.2). 28} R
mmo'/l . .,_ﬁ’- .....
1.2 . ; Pid
et — ACETATO
. ',l p <0.01 - BICAR
20} - 30
7\/\/—__ -~ BICAR 34

— ACETATO
***BICAR 30
~~BICAR 34

p < 0.05

0.4 ! ! I 1
Pré 1/2h 1h 2h 3h 4h

Fig 4 - Variagdo dos valores médios do Ca++ nos 3 Grupos.

DISCUSSAO

A hemodidlise crénica com bicarbonato é cada vez
menos polémica e o aparecimento dos dialisadores de alta
permeabilidade em 1978 tornou-a numa indicagdo for-
mal®’. Apesar das maiores exigéncias técnicas da HD com
bicarbonato, esta tem vindo a expandir-se nos pafses mais
desenvolvidos. No Japdo e nos Estados Unidos a quase
totalidade de insuficientes renais crénicos fazem HD crénica
com bicarbonato®® enquanto na Europa este valor ronda os
cerca de 55%'.

Embora a média das tenses arteriais e o nimero de
episddios de arritmia tivessem sido idénticos nos trés gru-
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18}
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10
Pré 1/2h 1h 2h 3h 4h

Fig 5 - Variagdo dos valores médios de Bicarbonato plasmético
nos 3 Grupos.

pos, amenor tolerdncia hemodindmica observadano grupo
em HD com acetato (ACE) foi evidenciada pelo aumento
significativo da frequéncia cardiaca em resposta a progres-
siva diminuigio do débito cardiaco resultante da associa-
¢do do efeito vasodilatador do acetato e da ultrafiltrag@o.
Este efeito vasodilatador parece ndo ser sé condicionado
pela acgio directa do acetato, mas também pela hipoxémia
e pelo aumento da produgo da adenosina'®. Nos grupos de
HD com bicarbonato (B30, B34) a frequéncia cardfaca
manteve-se constante apesar da ultrafiltragdo, padroniza-
da a menos de 5% do peso corporal. Neste caso, o débito
cardiaco terd sido mantido pela vasoconstri¢do reactiva
compensadora'®, Outros factores terdo ainda contribuido
para esta estabilidade hemodindmica intradialitica, no-
meadamente, a melhor oxigenagdo e os valores normais
do pCO2 que ocorreram na HD com bicarbonato!'!,

A diminuico transit6ria da Fr que surgiu no final da 1°h,
no grupo ACE (Fig. 6), foi condicionada pela diminuigéo
do pCO2, e consequéncia nao s6, do consumo de CO2 pelo
metabolismo do acetato, mas também, da difusdo deste e
do bicarbonato para o dialisante'2.
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Fig 6 -, Variagiio dos valores médios da frequéncia respiratoria
nos 3 Grupos.

A contractilidade cardiaca e o ténus vascular estilo de-
pendentes da concentragdo do Ca++ sérico'™!3. Os cfeitos
farmacoldgicos das catecolaminas dependem, também,
dos niveis séricos deste catifio'é, estando o grau de ioniza-
¢io do cdlcio sérico relacionado com as alteragoes do pH.
Charles Nutting estudou os efeitos vasorrelaxantes do ace-
tato no rato ¢ concluiu que embora este mecanismo seja
ainda desconhecido, o acetato parece modelar altera¢des
transitérias do Ca++ e do pH intracelular'’. Apesar desta
hipétese ser experimental, a redugdo transitéria do Ca++
sérico que se observou no grupo ACE na 1*h, poderd
eventualmente ser mediada através do efeito modelador do
acetato sobre o Ca++. Bascando-nos nos pressupostos jd
enunciados, a subida gradual do nivel sérico de Ca++ que
se observou ao longo da HD no grupo B30 poderd ter sido
um dos factores que contribuiram para a melhor tolerincia
hemodindmica na HD com bicarbonato refor¢ando a sua
indicagfio nos doentes com md fungfio ventricular'®.

Na hemodidlise com acetato, a transferéncia de massado
acelato para o sangue e 0 scu metabolismo somados &
difusdio do bicarbonato para o dialisante, geram perturba-
¢Ges do equilibrio dcido-base que se traduzem pelo agrava-
mento da acidose metabdlica na fase precoce da HD. Esta
perturbagdo dcido-base, apenas ocorreu no grupo ACE ¢
como se pode constatar neste estudo, a sua correcgio foi
feita, essencialmente, & custa da diminui¢do do pCO2
resultante do esfor¢o ventilatdrio ao longo da HD. Nos
grupos B30 e B34 estas altera¢Ges do equilibrio dcido-base
nio ocorreram, tendo-se observado uma correc¢lio gradual
do pH e do bicarbonato. No grupo B34, uo entanto, a
correc¢dio da acidose ultrapassou os valores fisioldgicos do
pH, tendo no final da HD atingido valores de alcalose
metabélica. A variagiio do sédio e do potdssio foi seme-
ihante nos trés grupos. Vdrios siio os factores que influen-
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ciam os niveis de magnésio nos insuficientes renais crénicos,
no entanto, ndo encontrdmos nenhuma explicagio para a
auséncia de variagdo deste ido durante a HD no grupo
ACE.

Concluimos que a hemodialise com bicarbonato a 30
mEqg/l foi a mais fisiol6gica, pois durante a sessdo a
frequéncia cardiaca manteve-se estdvel, ndo se observou
hipoventilagdo precoce nem hiperventilagdo tardia, os
niveis séricos de Ca++ subiram gradualmente € o valor
médio do pH no sangue foi o mais préximo dos limites
fisioldgicos.
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