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RESUMEN

Para anular o disminuir la mten%dad de la hlpoxemla que se prescnta en pacientes sometldos
a hemodlahsls se realizé el intento de oxlgenar al paciente a través de la membrana de Cuprophane
del dializador, burbujeando oxigeno. al flujo de 3 l/min, en el bafio de didlisis el mismo que era a
base de bicarbonato, manteniendo el canister cerrado. Se estudiaron 12 pacientes portadores de -
IRC sometxdos 2 hemodiélisis de mantemmlcnto 4 horas diarias 3 veces semanales. :

 Se, obtuvo inicialmente una considerable elevacién del PbO2 hasta valores de 313 mmHg par-

tlendo de c1fras de 140 mmHg. Se confirmé la hipoxemia inicial de la hemodidlisis y se observd
que ésta dlsmmuye de intensidad ¢ con la admmlstramén constante de oxigeno, pues su posterlor
suspension determina cl retorno de la misma a valores previos a la ox1genac1on es asi como al fi-
nal de las 4 horas de hemodlahsls con el burbuJeo permanente de ox1geno la hipoxemia dlsmmuye
dc intensidad en relacl(')n al grupo control G .7 mmHg (6 20/0)) versus 18.3 mmHg (18. 90/0) lo
que equivale a un mejoramiento de la misma en 12.6 mmHg o0 en un 760/0 ; )

Los valores de pH, PaCO2 y bicarbonato superiores al grupo control cuando anahzamos
muestras de la l{nea arterial con l2 administracién del oxigeno, junto con la m1n1m12ac16n de la hi-
poxemia, sugiere que todo el proceso metabdlico de compensacion del pac1ente urémico durante
el procedumento dialftico se ve facilitado con el burbujeamiento de oxigeno (Revnsta de la Facul- -
tad de Ciencias Médicas. (Quito) 11: 37, 1986).

 La hipoxentia inducida por 1a hemodidli-

didlftico, portadores de Insuficiencia' Renal Cré6-

nica’ (IRC), ‘es'un fenémeno conocido desde:
1970 “cuando fue descrito por primera ocasién -

(1, 2); sin embargo ‘sus causas son atin motivo

de’ profunda’s controversias (3, 4) asi’ como sus-

repercusiones. Segin la opinién de varios auto-

res (1,72, 5), en los pacientes sin compromiso

cardio—respiratorio la hipoxemia es bien tolera-
da; no obstante en aquellos cuya reserva esté
comprometida (6), o en los portadores de Insu-
ficiencia Renal Aguda (IRA) (7), la hipoxemia
tendria. un- papel 51gmf1cat1vo en el origen.de
complicaciones. e

A pesar de que las causas atrlbuldas como
desencadenantes de la cafda de Pa02 scan de las
mds variadas (1, 4, 8, 9; 10,11), no existe una
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constatacién evidente de que estén relacionadas
directamente con este fendmeno. Existen corre-
laciones importantes, sin embargo no conclusi-

vas, tales como la iicréembolizacién de Ios ca-'

pilares pulmonarcs (12 17) alteracmnes bio-

quimicas de los er1troc1tos (14 18, 19) ‘modifi- -

caciones metab6licas | inducidas por la propia
hemodidlisis (3, 11, 20, 21), composicién del

liquido de didlisis, pudlendo este ser de bicar-
bonato o acetato (3, 8,11, 21, 22, 23), carac-

teristicas de la membrana dializadora (3, 11,‘

21, 22), pérdida de CO2 a través de ésta (1,

12,.20, 24, 25), llevando. a ‘modificaciones de :

la dindmica ventilatoria (2, 7, 24).

El interés principal del presente estudio,
al contrario de investigar las posibles causas
de hipoxemia, es procurar como evitarla. Es
asi como se realiz6 cl intento de oxigenar al pa-

cxente a traves de la membrana de hemodislisis -

y estudiar’ sus consecuencms en el procedlrmen- '
- Se obtuvo la prlmera ‘muestra 1nmedlatamente

to dlalmco '
MATERIALES Y METODOS

: _b Fucron sometldos al estudlo 12 pacientes

portadotes de IRC los mismos que tenfan un ;
promedlo de 30 5 anos, yarlando entte 18 y 70°

afios de edad “de estos, 7 eran hombres ¥ 5 mu-

jeres que se ‘éncontraban en programa de hemo- k

didlisis de mantenimiento dc 4 horas diarias por
3 veces semanales con una duracién promedlo

en'el’ programa ‘de’32.9 meses, varmndo ehtre 7

y 48 meses, Todos los pacientes al momento
del ‘éstudio se encontraban en condiciones clfni-
cas estables sin alteraciones cardio—respirato-
rias,

. Se.utilizé el rindn artificial B, Braun H-D

600, siendo el dializador de tipo Coil; Eri—flo.
1350 con membrana tubular de:Cuprophane de.

135 m? de superf1c1e la solucién.para el'bafio
de:didlisis fue la standard con la siguiente com-
posicién: Na 132 mEq/1, K 2. 5 mEg/1; Ca
2.5 -mEq/1, Mg 1. 5 mEq/1,(Cl 102.mEq/1,

Acétato 36.6. mEq/1,'Glucosa 2.5 g/1 .con os-'

molaridad-de 285 mOsm/1, Todos los pacientes

poseen fistulas arterio—venosas (FAV) en el ter- .
cio distal del antebrazo; las muestras sanguineas .

._ Cprreccidn de la hipoxemia

fueron obtenidas sin 'ﬁtilizar torniquete (26),
del lado arterial (a), del lado venoso, que serd
la muestra representativa de la sangre conteni-
da en ¢l dializador (d), y:del bafio de didlisis
que se encuentra en ¢l canister (b); fueron uti-

“ lizadas Jermguxllas descartables previamente he-

parinizadas, agujas calibre No. 21 y las muestras
inmediatamente arializadas en el aparato COR-
NIL 175 Automatic pH—Blood gas system.

Etapa No. 1

El objetivo.inicial fue oxigenar al paciente
y. as{ cvitar la hipoxemia; para esto era necesa-
rio comprobar que serfa factible elevar el PO2
de la sangre contenida en el dializador, PdO2,
a través de la membrana de Cupmphzine‘, bur-

_bujeando oxigeno al flujo de 3 I/min. en el ba-

fio de didlisis contenido en el canister, mante-
niéndo este a 37°C y ‘a2 un flu)o de 500 ml/mm

despucs de iniciar cada sesion, acto seguido se
dio inicio al burbujeamiento de oxigeno bajo
las. cond1c1ones indicadas, siendo el local de oxi-

' _genacwn el centro del dializador manteniendo

el canister cerrado (Flgura 1) hasta obtener la
préxima muestra 15 minutos despucs de haber
estabilizado el flujo de sangre en 300 ml/mm ‘
el tlempo de ox1genac1on fue de 20 mmutos'

‘Etépa No. 2

Ex1sten varlas pubhcacmnes analizando
las variaciones de PO2 y de PCO2 que se produ-:
cen Jurante la hemodlalgsxs, tanto de la sangre
que se encuentra contenida en el dializador co-

‘mo de la proveniente de.la linea arterial y del

bafio de dilisis (3, 12, 20,—25), asi como
de..alteraciones. encontradas. con el burb:ujea-_‘
miento de CO2 en el bafio. de didlisis (3, 10,
25). En el presente estudio se analizan A_esta,s
clteraciones pero con el burbujeamiento de 02
2.3 1/min y-sin su utilizacidon, Es-asf como los;
pacientes fueron divididos en dos grupos:.

1.~ . El primer grupo de seis pac1entes es-.
cojidos aleatoriamente fueron estudiados sin
burbujear oxigeno; se obtuvieron muestras pre
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FIG. 1.— Local de Burbujeamiento de oxigeno

H-D de: (a), (b) y
pués de haber iniciado el procedimiento dialiti-
co; posteriormente se tomaron muestras de es-
tos tres locales a los 30, 120 y 240 minutos de
didlisis para estudio de las variaciones de PO2 y
de PCO2 (Figura 2,3 y 4).

2.— En elotro grupo de seis pacientes en

el cual fue burbujeando oxigeno en el baito-de~

diglisis 15 minutos antes de iniciar cada'sesién
y manteniéndolo hasta el final; fueron obteni-

(d), inmediatamente des- -

das muestras de los mismos locales y en ‘tiem: -

pos similares al grupo anterior (Figura 2,3 y 4).
Etapa No. 3

Se estudié el comportamiento de PaO2
con el burbujeamiento de oxigeno por 15 minu-
tos y su posterior suspensién; fueron obtenidas
muestras inmediatamente después de iniciar ca-
da sesién de H-D y a los 30,45 y 60 minutos;
el perfodo de oxigenacién fue aquel comprendi-

“do entre 16s 30 y 45 minutos. Similar piocedi—

miento fue seguido para analizar €l comporta-
miento de PdO2 y de PbQ2 tomando la muestra
inicial pre H-D y a los 30,45 y 60 minutos (Fi-

‘gura 5, Tabla 4).

Etapa No. 4

~ 1.=:.Una vez constatadas las modificacio-
nes de Pa02, PbO2, y de PdO2, se analiz6 en

""~todos los pacientes ¢l comportamiento de PaO2
" en sesiones de hemodidlisis con y sin burbujear

oxigeno conforme ha sido descrito. Fueron ob-

‘tenidas’ muestras - safiguineas del lado arterial

(a) pre H-D a los 30, 120 y 240 minutos de

didlisis (Figura 6, Tabla 5).

2.— Fueron analizadas conjuntamente
las modificaciones que presentaron tanto la
PaCO2 como el Rhy bicarbonato hasta el final
de las cuatro horas de hemodidlisis en relacién
con sus valores iniciales (Tabla 6).
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FIG. 6.— Variacibn de la hipoxemia (PaO2) durante la hemodidlisis sin burbujear oxigeno
y burbujeando al flujo de 3 1/min.

TABLA 1.— VALORES DE Pa02, Pd02y

RESULTADOS"
' Pb0O2 EN mmHg DURANTE HEMODIALISIS
Etapa No. 1 " SIN BURBUJEAR OXIGENO
.La primera interrogante planteada fue el
observar si es posible elevar la PdO2 con la ad- PRE 30° 120’ . 240’
ministracién de oxigeno a través de la membra- : _ ; _
na de Cuprophane; se encontré que partiendo PaO2 918 - 82 79 77

de un valor inicial promedio de 140 mmHg, con
el burbujeamiento de oxigeno se consigue llevar
la PAO2 hasta 313 mmHg. Esto representa una
elevacién en 1230/0 de su valor inicial.

Etapa No. 2

Cuando los pacientes fueron dializados

PdO2 1376 107 974 896
PbO2 1708 1479 1315 1203

TABLA 2.— VALORES DE PaO2, PhO2 y
PdO2 EN mmHg DURANTE HEMOQDIALISIS
BURBUJEANDO OXIGENQ AL FLUJO DE

sin burbujeamiento de oxigeno se¢ produce una 3 1/min.
cafida de Pa02 en 14.8 mmHg (15.30/0), as{ ' ,
también se observé que la PdO2 varfa entre PRE 30’ 120 240"
137.6 mmHg y 89.6 mmHg mientras que la ,
PbO2 desciende desde 170.8 mmHg hasta Pa02 98 8 922 91 90.3
120.3 mmHg (Figura 2, Tabla 1), PdO2 324 310 S 300 285

' De igual manera existié un descenso del PbO2 449 415

PO2 cuando fue burbujeado oxigeno pero de
menor intensidad en relacién al grupo anterior,

398 381
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Es asi como la pérdida de Pa02 es de 8.5 mm
Iig (8.60/0); es de anotar que los valores finales
de Pa02, PdO2 y de PbO2 a pesar de presentar
una disminucién en relacién con las cifras ini-
ciales, son significativamente. mds elevados que
sus controles cuando fue utilizado oxigeno (Fi-
gura 3, Tabla 2). :

La correfacién’ que se observo al estudiar
las variaciones de PCO2 con y sinburbujear ox{-
geno se encuentran representadas en la Figura 4
y Tabla 3). Obsérvese que siempre se produjo
una elevacién desde su valor inicial hasta el tér-
mino del procedimiento dialftico.

TABLA 3,— ELEVACION EN mmHg DE
PaCOZ2, PACO2 y PbCO2 AL FINAL DE

HEMODIALISIS BURBUJEANDO OXIGENO

.+ Y SIN.SU.ADMINISTRACION
SIN 02 02 — 3 |/min.
s PaC02: v o 240 Co 41
s PACO2 o s 670 L 124
SPbCO2 . 13.7° 16.2

TABLA 4.~ VARIACIONES EN mmkg DE
- P02, PdO2, PbO2 CON'EL
‘BURBUJEAMIENTO DE.OXIGENO

Correccién de la hipoxemia

interrupcién se observa que la PO2 retorna-a ci-
fras similares pre—burbujeamiento de oxigeno
(Figura 5, Tabla 4).

Etapa No. 4

- Sometidos los 12 pacientes a un estudio
comparativo, s¢ observé que el grupo dializado
sin oxigeno presenta una perdxda de 18.3 mm
Hg en su PaO2 lo cual representa una disminu-
cién en 18 9o/0; cuando fue burbujeando oxi-
geno esta pérdida es de 5.7 mmHg lo que equi-
vale a una caida en-6.20/0 hasta el fin de la se-
sién de hemodidlisis. Cuando fue administrado
oxigeno encontramos valores mds elevados de
pH, PaCO2 y de bicarbonato en comparacion
a lo que sucedi6 en sesiones de didlisis sin oxi-
genacxon (Flgura 6, Tabla 5 y 6).

TABLA 5 — VALORES INICIALES Y
FINALES DE PaO2 y DESCENSO EN
PORCENTAJE AL FINAL DE LA
HEMODIALISIS SIN BURBUJEAR OXIGENO
Y BURBUJEANDOLO AL FLUJO DE 3 I/min

PRE  FINAL

SIN'OXIGENO 97 4 mmHg 79.1 mmHg (1890/0)

02 3'1/min. '91.0 mmHg 853 mmHg'(*6.:26/0)

- DURANTE EL INTERVALO DE.

15 MINUTOS; ENTRE LOS30° "y 45’
‘DE - HEMODIALISIS -

L PR.E FOEE: {3 LS S45% 60’
PaOZ 866 7481, 8275 7443
Pdoz 135 k;_z,‘s_ 317 129

163 145 410 138

PbO2

Etaé%st?-.,?r.\.‘; .

Con la admlmstracmn de ox1geno por ¢l
mtervalo de 15 ‘minutos, s produce una signifi-
catlva elevacmn de los valores de POZ con su

. TABLA 6.— VALORES INICIALES Y. ..
FINALES DE pH, PaCO2y HCO3 EN ...
SESIONES DE HEMODIALISIS SIN
BURBUJEAR OXIGENO Y.
BURBUJEANDOLO AL FLUJO DE 3 ]/mm

pH - paCOz . HCO2

PRE. FIN  PRE- FIN ..PRE _-FIN

SIN' OXIGENO 7. 35 741 32 1- 340 18 1. 22 5
02 3 L/min.

7.32--743 .328°36.4 183:.235
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DISCUSION

El objetivo del presente estudio fue la de
oxigenar al paciente a través de la membrana de
Cuprophane para evitar la hipoxemia. Para ob-
tener este resultado, en la primera etapa se con-
sigue: modificar la PdO2 llevindola a cifras de
313 mmHg partiendo de 140 mmHg, lo que
representa una elevacién en 1230/0.Con esto
se :.puede afirmar que fue posible oxigenar el
bafio de didlisis a través de la membrana de Cu-
prophane, lo cual hace pensar que entre las po-
sibles causas de hipoxemia estd ia pérdida de
oxigeno a través de la membrana dializadora,ya

- que si permite el ingreso de éste, es lgico pen-
sar, atin siendo un andlisis simplista, que por sus
caracteristicas, facilita no sélo la pérdida de
CO2 (27) sino también de oxigeno,

Al realizar la correlacién entre ‘las varia-
ciones de PO2 y PCO2, fue verificada la hipoxe-
mia ya relatada por otros autores y en intensi-
dad 'semejante (1, 2), siendo mis importante a
los primeros 30 minutos y manteniéndose en di-
chos valotes sin variaciones significativas hasta
el fin de cada sesién de hemodidlisis; sin embar-
go, cuando fue utilizado oxigeno, la caida de
14 mmHg (15 .30/0) cuando éste no fue burbu-
jeado. Igual fendmeno se observd con la PdO2
y PbO2. pero sin estabilizacién de los valores
después de los 30" minutos iniciales en donde,
la intensidad- de cafda de PdO2 y de PbO2 a pe-
sar de ser constante fue menor cuando se utilizé
oxigeno (Figuras 2, 3, Tablas 1, 2).

Una de las causas de hipoxemia es la caida
del PaCO2 (11, 12,20, 22, 25) y/o su transfe;
rencia para el bafio de didlisis; siendo asf, el es-
t{mulo respiratorio del CO2 no estar{a presente
llevando- al paciente a hipoventilacion desenca-
denandoesto la hipoxemia (3, 4; 10, 12, 20,
24, 27); estas observaciones llevaron a autores
a burbujear CO2 en el baio-de didlisis (3, 10,
25) con el deseo de mantener su concentracién
estable y en algunos casos elevada en relacién
a.su valor inicial, para de esta manera evitar la
hipoxemia, secundaria a hipoventilacién provo-
cada por la hipocapnea, lo cual no ha sido posi-
ble. _Tolchin y. cols. (25) relatan qile con el bur-
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bujeamiento de CO2 a concentraciones entre 7
y ‘10 I/min. en el bafio de didlisis, obtuvo ele-
vacién de los valotes de PdO2 y de PbO2, consi-
guiendo disminuir la intensidad de la-hipoxemia
en apenas 100/0. Otros autores (5) relatan que
la PaCO2 permanece estable durante el procedi-
miento dialftico lo cual sugiere una respuesta
metabélica con hipoventilacién al aumento pro-
gresivo del pH y bicarbonato; mientras que,‘des=
pués de finalizar la hemodiilisis, se produceuna
elevacién del PaCO2 como respucsta a la-alcalo-
sis metabdlica ‘inducida por la ‘propia didlisis::
Nuestros - resultados demuestran que cuando
burbujeado -oxfgeno no se produce’ la caida o
estabilizacién del PaCO2 y mds bien se encon-.
tr6 valores mas elevados - que los iniciales hasta
el fin de la hemodiglisis, los cuales se correlacio-
nan con la disminucién en la magnitud del de-
senso de la Pa02 como ya fue descrito anterior-
mente, de 14 mmHg para 8.5-mmHg.

‘La PaCO2 en vigencia de oxigeno s¢ eleva.
en 12 50/0 en comparacién con el aumento de
5.90/0 cuando este no fue administrado (Figura
4, Tabla :3). Es as{ como se puede concluir que.
con el burbujeamiento de oxfgeno se impide la

-caida de PaCO2 y la hipoxemia disminuye de

intensidad, lo que confirma las observaciones de
que la hipocapnea contribuye parala hipoxemia.
El andlisis de estos resultados forman par-
te preliminar del presente estudio. incluyendo-la
etapa en la cual fue burbujeado oxigeno por el
intervalo de 15 minutos en donde, se. observa,
que la caida - inicial de Pa02 de 11.25 mmHg,
con la oxigenacién disminuye para- 3.3 mmHg-
retornando a valores previos (11:63 mmHg) con
la posterior -suspension- del oxigeno. Esto lleva .
a creer y sugiere que para mejorar la hipoxemia -
es indispensable mantener el burbujeamiento de
oxigeno constante. : s
Tolchin y cols. (25) consiguen disminuir
la intensidad de la hipoxemia, ademds de bubu-
jear CO2, con la utilizacién de solucién de did-
lisis a base de bicarbonato a la concenttacién
de 35 mM/l, micntras que en el presente estu-
dio se utiliz6 bafio de didlisis conteniendo ace-
tato y burbujeando oxigeno. o
Es fundamental -recalcar la.importancia
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de la utilizacién de diferentes soluciones de
didlisis, pues con-el empleo de bicarbonato co-
mo. sustancia tampdn, se estaria haciendo uso
del mecanismo mds fisiolégico (24, 25) para
compensar el desequilibrio dcido—bdsico en el
que se encuentran los pacientes urémicos, asi
como. también, se minimizan y evitan los ries-
gos dependientes de la intolerancia dependien-
tes del acetato, que a pesar de ser rdipidamente
metabolizado, para serlo, necesita del consumo
de oxigeno (8, 23); entre las manifestaciones
de su intolerancia encontramos niusea, vomito,
calambres, cefalea, rubor facial,. hipotensién
postural (8, 28) siendo los mecanismos de su
presentacién la depresion miocdrdica, inestabili-
dad ‘vascular con -vasodilatacién, aumento del
consumo de oxigeno para su metabolismo (8,
23,28).

La utilizacién del bicarbonato en el bafio
de diflisis, segiin Abu—~Hadman y cols. (3) no
evita la hipoxemia ni otros fenémenos relacio-
nados con esta, tales como la leucopenia cuan-
do es utilizada la membrana de Cuprophane;
sin embargo con el empleo de la membrana de
Poliacrilonitryl (PAN), la leucopenia, no se
preseiita 'y la hipoxemia sélo se manifiesta en
presencia de bafio conteniendo acetato. Con la
observacion anterior, es posible afirmar.que la
hipoxemia 'y la -leucopenia son dos aconteci-
mientos aislados de la hemodidlisis como bien
lo anota Aurigema y: cols. (12) y a pesar de co-
rrelacionarse la intensidad de la hipoxemia, con
la leucopenia inicial de los 15 minutos y prime-
ra hora de didlisis cuando esta se normaliza (3);
mientras que la hipoxemia se¢ mantiene. Por tan-

to, la leucopenia €s transitoria en cuanto la h1~'

poxemia es permanente.,

Craddock y cols. (6) atribuyen las compli-
caciones cardio—respiratorias agudas en pacien-
tes' sometidos a hemodidlisis, a leucopenia de-
sencadenada por migracién de macréfagos hacia

los  capilares  pulmonares. mediante ‘activacién ..

del sisteina del complemento por la via alterna;
as{ como por disfuncién respiratoria llevando a
hipoxemia que también estd relatada como re-

sultado de la ventilacion/perfusién - alveolar

comprometida (3, 9, 10, 12, 13, 20, 22, 24,

Correccién de la hipoxemia

25). Estas complicaciones son atribuidas igual-
mente a la microembolizacién de los capilares
pulmonares, a la liberacién de histamina por
leucocitos y plaquetas y otras aminas vaso—acti-
vas (12, 13, 17); la formacién de microagrega-
dos durante la hemodidlisis puede eventualmen-
te estimular la produccién por el-epitelio de la
vasculatura pulmonar de un potente vasodilata-
dor, la prostaciclina (16). .

En la etapa final del presente estudio, en
la cual se analizaron y estudiaron todos los pa-
cientes, burbujeando oxigeno durante todo el
procedimiento .dialitico y se¢ correlacionaron
con sesiones de hemodidlisis en las cuales no se
administré oxigeno; se observd, como ya fue
anotado anteriormente enlas etapas prelimina-
res, que en los dos grupos se produce la hipoxe-
mia, lo importante; es la intensidad de ésta (Fi-
gura 6, Tabla 5), es asi que cuando no se admi-
nistré oxigeno la disminucién de la PaO2 al fi-
nal de la hemodidlisis fue de 18.3 mmHg
(18 90/0) mientras que cuando éste fue burbu-
jeado se produjo un descenso de laPaO2 en 5.7
mmHg (6.20/0) lo' cual significa una mejora de
la hipoxemia en 12.6 mmHg o en un 670/0.
También se encontré que al final de las cuatro
horas de hemodidlisis, con la administracién de
oxigeno, los valores de pH, PaCO2 y bicarbona- .
to, son superiores-al grupo control; estas varia-
ciones metabdlicas podrian ser relacionadas al.
hecho de que el metabolismo del acetato consu-
me oxigeno y con su burbujeamiento éste se
facilita, llevando al final de la -hemodidlisis a
valores- de pH y bicarbonato ya sefalados.

Como ha sido ya mencionada, la pérdida
de PaCO2 durante €l procedimiento dialftico,
se ha relacionado con la hipoxemia, pudiendo
ser un-factor contribuyente, pero-no definitivo,
pues con la eliminacién de esta caida y atin con

“su elevacién en 10.96/0 én relacidn a sus valores

iniciales, ocurre aun hipoxemia.

A pesar de no haber conseguido eliminar
la hipoxemia, el presente estudio ' demuestra la
mejorfa ‘de la misma en un 670/0; esto se con-
vierte.en una constante llamada para estudiar e
investigar como evitarla ya que trae consigo
grandes repercusiones en estos pacientes. De to-
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do csto se puede decir que de manera definitiva
existen varias causas desencadenantes y que la
hipoxemia es un fenémeno multifactorial, en
donde la combinacién y modificacién de los di-
ferentes materiales utilizados en este procedi-
miento dialitico, eleccibn de materiales ade-
cuados a cada paciente, tipo-de solucién, carac-
terfsticas de la membrana dializadora, conoci-
miento profundo del estado ‘cardio—respirato-
rio, indicacién precisa de hemodidlisis en los pa-
cientes portadores de IRA, elecciéon oportuna
de hemofiltracién, pues esta relatada elimina-
cién de la hipoxemia con este procedimiento
(21), nos llevard, junto con la observacién cli-
nica cuidadosa a obtener repercusiones positi-
vas en estos pacientes.
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