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RESUMO 

Controvérsias existem sobre os benefícios da hemodiálise de alto 

fluxo e alta eficiência em relação a hemodiálise convencional. Este estudo 

compara, através de parâmetros clínicos, laboratoriais, avaliação do sistema 

nervoso periférico e autônomo, os pacientes em hemodiálise 

convencional(HDC) e, após, em hemodiálise de alto fluxo e alta 

eficiência(HDAF), usando os mesmos parâmetros da cinética da uréia, por 

um período de tempo de 4-8 meses em cada modalidade de tratamento 

hemodialitico. 

O sistema nervoso periférico foi avaliado através da miografia e da 

neurografia de membros superiores e inferiores. O estudo da variabilidade 

da freqüência cardíaca, através de seis índices no domínio do tempo, foi 

usado para avaliar o sistema nervoso autônomo nestes pacientes. 

Não houve diferença quanto às manifestações intradialíticas nos dois 

tipos de hemodiálise e nem alteração dos níveis tensionais no período de 

acompanhamento. Na avaliação laboratorial, verificou-se diferença 

estatisticamente significativa entre a HDC e HDAF nos seguintes 

parâmetros: creatinina(9,6mg/dl±2,3x10,9mg/dl±2,0;p<0,01),reserva alcalina 

(16,5mEq/l±2,5x18,2mEq/l±2,7; p<0,05), ácido 

úrico(6,3mg/dl±1,3x7,1mg/dl±1,64;p<0,01), fósforo(6,4mg/dl±1,3x7,2mg/dl 

±1,4;p<0,01) e albumina(4,1mg/ml±0,5x3,8mg/ml±0,27;p<0,01). 
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Observou-se melhora significativa da velocidade de condução 

sensitiva do nervo ulnar na HDAF(40,72m/s±5,11x48,01m/s±7,7;p<0,05). 

Houve redução significativa da variabilidade da freqüência cardíaca nos 

pacientes urêmicos em hemodiálise, comparativamente ao grupo de 

indivíduos normais. 

Concluiu-se que não houve diferença significativa nos parâmetros 

clínicos entre os dois tipos de hemodiálise. Observou-se redução significativa 

da albumina na HDAF, bem como aumento significativo da creatinina, 

reserva alcalina, fósforo e ácido úrico. Houve melhora significativa da 

velocidade de condução sensitiva do nervo ulnar nos pacientes em HDAF. Os 

pacientes em hemodiálise apresentam deterioração significativa do Sistema 

Nervoso Autônomo comparativamente ao grupo controle. 
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SUMMARY 

There are controversies about  the benefits of high-flux- and high 

efficency hemodialysis compared to conventional hemodialysis.  This study 

compares through clinical, laboratorial parameters and through the 

evaluation  of the peripheral  and autonomic nervous system, patients in  

conventional hemodialysis , and after in high flux and high-efficency 

hemodialysis, the same parameters of urea kinetics, during a period of time 

of 4 to 8 months in each modality of treatment. 

The peripheral nervous system was evaluated through studies of 

nerve conduction velocity both sensitive and motor, in upper and lower  

limbs.  The study of  the variability of the heart rate through time domain, 

was used to evaluate the autonomic nervous system in these patients. 

There was no difference regarding the intradialytic manifestations 

between two types of dialysis nor changes on blood pressure during the 

follow-up period. 

The biochemical  parameters showed  significant statistical 

difference between conventional and high-flux hemodialysis on the following  

tests: creatinine (9.6±2.3x10.9±2.0;p<0.01), bicarbonate 

(16.5±2.5x18.2±2.7;p<0.05), uric acid(6.3±1.3x7.1±1.64;p<0.01), 

phosphate(6.4±1.3x7.2±1.4;p<0.01) and albumin(4.1±0.5x3.8±0.27;p<0.01). 
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It was observed a significant improvement on sensitive conduction 

velocity of ulnar nerve in patients on high-flux 

hemodialysis(40.72±5.11x48.01±7.7;p<0.05).  There was a significant 

reduction of the variability on heart rate in hemodialysis patients as 

compared to healthy volunteers. 

We conclude that there was no difference on clinical parameters 

between both modalities of dialysis.  There was a significant reduction on 

albumin levels in patiets on high flux hemodialysis, as well as a significant 

increase in creatinine, bicarbonate, phosphate and uric acid.  There was a 

significant improvement in the velocity of sensitive conduction on ulnar 

nerve in patientes on high-flux hemodialysis.  The patients on hemodialysis 

experimented a significant deterioration on the autonomic nervous system 

when compared to normal volunteers. 
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1. INTRODUÇÃO 

A uremia é uma síndrome complexa, multifatorial e parcialmente 

responsiva à terapia dialítica. Assim como as outras modalidades de 

tratamento da uremia, a hemodiálise evoluiu em diversos aspectos, tais como: 

equipamentos mais sofisticados, com controle de ultrafiltração, bombas de 

sódio e heparina acopladas, dialisadores de maior área de superfície e maior 

biocompatibilidade, dialisado com bicarbonato e sistemas de tratamento da 

água mais eficientes aumentando assim a longevidade dos pacientes urêmicos 

que necessitam deste tratamento(15,36,161,162). Dentro deste contexto evolutivo, 

surgiu a hemodiálise rápida, oferecendo algumas vantagens sobre a 

hemodiálise convencional, além de ter o tempo de tratamento reduzido. 

Em conseqüência do tipo de membrana usada na hemodiálise de alto 

fluxo e alta eficiência, foram observadas diferenças nos efeitos imunológicos, 

na trombogênese, na remoção de microglobulinas, no controle da neuropatia, 

na indução de catabolismo e na alteração favorável no perfil dos lipídios(15,21) 

. Os sintomas intradialíticos também, comparativamente à hemodiálise 

convencional,  parecem melhorar(34,36,94) . 

Apesar de avanços como: a disponibilidade de calcitriol e da 

eritropoetina recombinante para suprir as duas maiores ações endócrinas 

dos rins, a implementação do modelo de cinética da uréia e o tratamento da 

doença óssea relacionada ao alumínio; a hemodiálise ainda não é uma 
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modalidade terapêutica livre de problemas, permanecendo altas as taxas de 

mortalidade e morbidade dos pacientes submetidos a este 

tratamento(39,65,100,102,129,139) . Ainda existem controvérsias sobre os benefícios 

da hemodiálise de alto fluxo e alta eficiência, comparativamente à 

hemodiálise convencional(15,35,165) . A despeito do entusiasmo na 

implementação desta  nova  modalidade terapêutica, o efeito a longo prazo da 

diálise de alto fluxo na sobrevida do paciente é desconhecido. Novos estudos 

para definir parâmetros de adequação dialítica são necessários (tempo de 

diálise, dose dialítica, biocompatibilidade da membrana dialítica), bem como 

a relação destes parâmetros com a mortalidade e a morbidade na 

hemodiálise rápida. 
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Até a década de 50, a insuficiência renal era uma condição 

considerada universalmente fatal. Atualmente, existem muitos pacientes com 

insuficiência renal crônica, em tratamento dialítico. Apesar dos avanços, a 

uremia permanece um assunto pouco conhecido, não somente em relação às 

causas da insuficiência renal e sua progressão, mas também quanto às várias 

modalidades de tratamento, fatores estes que influenciam na sobrevida do 

paciente urêmico e nos efeitos do tratamento dialítico. O tratamento da 

insuficiência renal crônica terminal pode ser realizado por: transplante 

renal, diálise peritonial ou hemodiálise. Nenhuma terapia dialítica é superior 

para todos os pacientes urêmicos, cada terapia tem suas vantagens e 

desvantagens. A escolha da terapia dialítica deve ser feita pelo médico e o 

paciente, devendo-se levar em conta os fatores psicossociais, geográficos e 

econômicos.(25) . A seguir serão descritas brevemente estas modalidades 

terapêuticas da uremia. 

1.1. TRANSPLANTE RENAL 

Após o primeiro transplante renal experimental, realizado em 1902 

em um cachorro, várias tentativas sem sucesso foram realizadas, ficando o 

transplante em quiescência até os anos 50(115) . Acreditava-se, nesta época, 

que havia uma barreira bioquímica que impossibilitava o funcionamento do 

mesmo. Embora fosse tecnicamente possível, as medidas de uréia sanguínea 

ou métodos radiológicos não eram disponíveis. Foi durante a década de 60 

que o transplante se tornou uma realidade clínica. Técnicas cirúrgicas foram 

aperfeiçoadas, iniciou-se o uso de drogas capazes de modificar a resposta 
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imune e a tipagem tecidual e, a prova cruzada entre células do doador e soro 

do receptor tornaram-se rotina(156) . Atualmente, o transplante renal é 

realizado a partir de doadores vivos, com grau de parentesco direto ou com 

doadores cadavéricos, situação em que a espera pelo órgão muitas vezes dura 

vários anos. A sobrevida do rim transplantado depende do tipo de doador, 

número de transfusões de sangue pré transplante, duração do tempo de 

isquemia fria e quente, reatividade dos anticorpos ao painel, compatibilidade 

HLA, fatores demográficos do paciente e terapia imunossupressora(156) . 

Hoje, o transplante renal é a modalidade terapêutica que melhor promove a 

reabilitação do paciente. 

1.2. DIÁLISE PERITONIAL 

Na década de 60, com o surgimento do catéter de silicone e 

particularmente com o desenvolvimento do cuff de Dacron, o acesso à 

cavidade peritonial tornou-se seguro e duradouro. A diálise peritonial (DP) 

envolve a instilação de fluido dialítico, através de catéter, para dentro da 

cavidade abdominal, ocorrendo passagem de substâncias tóxicas para o 

líquido dialítico através da rede capilar peritonial. A DP pode ser 

intermitente ou contínua. A DP intermitente é realizada geralmente três 

vezes por semana, com sessões de 10-12 horas e pode ser feita em casa ou no 

hospital. Este tipo de DP tem sido substituído desde 1976 pela diálise 

peritonial ambulatorial  contínua  (DPAC),  na  qual o paciente realiza 

quatro trocas de banho dialítico diárias(156) . A diálise peritonial contínua 
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também pode ser feita com cicladora (DPCC) onde são realizadas as trocas 

através de uma cicladora durante a noite(25,110,156) . 

A DP é mais freqüêntemente indicada para pacientes que preferem a 

independência do autocuidado, com bons hábitos de higiene, com acesso 

vascular difícil ou pobremente tolerantes a hemodiálise (156). 

1.3. HEMODIÁLISE 

A hemodiálise é um processo de remoção de toxinas, eletrólitos e 

fluídos,  baseado no processo de transferência por difusão entre o sangue e o 

líquido dialítico, modulada por uma membrana semi-permeável. A 

transferência de solutos depende do gradiente de concentração, do tamanho 

do soluto e da carga . O transporte de solutos maiores através do processo 

convectivo ocorre principalmente com o uso de membranas altamente 

permeáveis. 

O tratamento geralmente é realizado três vezes por semana, por 3-4 

horas, através de um acesso vascular. Este procedimento pode ser realizado 

em centros de diálise ou em casa, após período de treinamento do paciente e 

assistente. 

A primeira diálise clínica, descrita em 1924 por George Haas, foi 

feita em um paciente urêmico, durou quinze minutos e ocorreu sem 

complicações(115) .Haas posteriormente colaborou com o desenvolvimento do 

dialisador e usou pela primeira vez a bomba de sangue e a heparina em 
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forma purificada, como anticoagulante(115) . Nesse período a hemodiálise não 

tinha efeito  terapêutico, pois não durava mais de 35 minutos e havia 

sangramentos causados pela anticoagulação inadequada. 

Em 1945 ocorreu o primeiro caso de sucesso com a hemodiálise, em 

uma paciente com insuficiência renal aguda secundária a colecistite aguda. A 

paciente foi dialisada por 11 horas consecutivas com melhora do estado 

urêmico e recuperação da função renal(110) . Com o decorrer do tempo, vários 

centros iniciaram a desenvolver rins artificiais; as máquinas foram 

aperfeiçoadas e a necessidade de uma solução tampão de bicarbonato no 

líquido de diálise foi constatada(110) . Entre 1950 e 1960 começaram a ser 

descritas várias formas de acesso à circulação. Em 1960 foi criado o shunt de 

teflon por Belding Scribner,  com a ajuda do engenheiro Wayne Quinton, 

que exteriorizava o sangue e o conduzia  através  do  rim  artificial(115) .  Isto  

possibilitou  que  várias  sessões de diálise fossem realizadas em um único 

paciente, levando Scribner a aplicar a diálise para pacientes com 

insuficiência renal crônica terminal. O shunt apresentava complicações, 

como infecção e desconexão, o que levou Cimino a desenvolver o acesso 

dialítico, através de uma veia arterializada, isto é, com a comunicação entre 

uma artéria e uma veia(115) . Assim surgiu outro marco na história da 

hemodiálise: a fístula arteriovenosa (FAV). Atualmente a FAV pode ser feita 

de veia endógena ou material protético. Para acesso venoso temporário são 

usados os catéteres de duplo ou único lúmen, por punção ou dissecção de veia 

central(9) . Ainda são necessários aperfeiçoamentos de materiais e tecnologias 
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para o acesso vascular transcutâneo que possibilite sustentar altos fluxos 

sangüíneos e reduzido risco de infecção. 

Os dialisadores do tipo bobinas foram substituídos por dialisadores 

de fibras ocas com a finalidade de se obter um rim artificial mais compacto, 

não complacente e com desempenho, no mínimo, igual ao anterior(110) . O 

material usado era acetato de celulose saponificado e cuprofano. O dialisador 

de fibras ocas tornou-se disponível para uso em 1970 e hoje são os mais 

largamente usados(115) . Em 1974 surgiram os dialisadores de membrana 

sintética com maior permeabilidade para solutos de peso molecular 

maior(110). 

Atualmente, mais de 250 mil pacientes são dialisados no mundo, com 

vários métodos de manutenção e com sobrevida chegando a 75% em 10 anos 

e 65% em 15 anos. Desde a introdução da hemodiálise crônica no início da 

década de 1970, a duração das sessões dialíticas tem diminuído. A média 

dialítica semanal, que era de 24-40 horas, foi reduzida para 12-18 horas na 

segunda década da hemodiálise e ficou estabilizada entre 9-15 horas 

semanais. O tempo de tratamento entre 6-9 horas semanais hoje é possível 

com a hemodiálise rápida de alto fluxo. Várias técnicas  de hemodiálise 

foram desenvolvidas e hoje a hemodiálise pode ser classificada em(84) : 

♦ hemodiálise lenta ou contínua; 

♦ hemodiálise convencional; 
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♦ hemodiálise rápida ou terapia de alta eficiência que é dividida em: 

♦ hemodiálise de alta eficiência; 

♦ hemodiálise de alto fluxo e alta eficiência; 

♦ hemofiltração. 

A terapia contínua é usada principalmente em pacientes com 

insuficiência renal aguda criticamente doentes(110,115) . Pode ser veno-venosa 

ou artério-venosa. Esta pode ser por combinação dos processos de convecção 

e difusão, para obtenção de maior depuração de  uréia e creatinina; ou 

somente por convecção, sendo chamada de hemofiltração (115). As membranas 

usadas são altamente permeáveis à água e pouco à albumina. Na hemodiálise 

veno-venosa são usados dialisadores convencionais e a bomba de sangue a um 

fluxo baixo e contínuo. A terapia contínua apresenta vantagens, como não 

requerer equipamentos especiais, ser bem tolerada pelos pacientes e 

facilmente adaptável às necessidades do paciente. 

A terapia convencional caracteriza-se por tempo de tratamento 

superior a 3 horas em três sessões dialíticas por semana, fluxo sangüíneo 

menor ou igual a 300 ml/minuto, fluxo do dialisado de 500ml/min. e 

dialisadores que obtenham uma depuração de uréia menor de 210 ml/min. 
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 O mecanismo básico na hemodiálise convencional é a difusão. A 

quantidade de substâncias que se movimentam através da membrana 

depende do gradiente de concentração, da área de superfície e da 

difusividade da membrana(156) . Keshaviah, Collins, Rotellar e col.(83,125) 

introduziram a hemodiálise rápida de alta eficiência, com dialisadores de 

grande área de superfície e permeabilidade hidráulica convencional, 

associada ao alto fluxo sangüíneo e do dialisado com bicarbonato. Na 

hemodiálise de alta eficiência são usados os mesmos equipamentos da 

hemodiálise convencional, porém com parâmetros da hemodiálise de alto 

fluxo. O mecanismo básico, à semelhança da hemodiálise convencional, é a 

difusão, removendo solutos de peso molecular pequeno e médio. As 

diferenças  existentes  entre  as  terapias convencional e rápida estão 

sumarizadas  na  tabela 1 (115). 

TABELA 1.DIFERENÇAS ENTRE HEMODIÁLISE CONVENCIONAL E 

RÁPIDA 

 CONVENCIONAL RÁPIDA 

TEMPO DE TRATAMENTO >     3 horas <      3 horas   

FLUXO SANGÜÍNEO <  300 ml/min >  300 ml/min 

DEPURAÇÃO DE URÉIA <   210 ml/min >   210 ml/min 

ÍNDICE DEPURAÇÃO URÉIA/PESO <      3 ml/min/kg  >  3 ml/min/Kg 
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O uso da terapia rápida iniciou na década de 80. Shaldon e col., em 

1981, obtiveram sucesso com dois pacientes, por dezoito meses, com 

tratamento dialítico de 100-140 minutos, três vezes por semana(138) . 

Von Albertini e col., em 1984(164) , iniciaram a hemodiafiltração de 

alto fluxo, com duplicação do fluxo sangüíneo, dialisado e área de superfície e 

permeabilidade do dialisador, obtida com o uso de dois dialisadores 

altamente permeáveis e em série, com controle volumétrico de ultrafiltração. 

A técnica consiste no uso de dialisado com bicarbonato e combinação 

simultânea de grande transporte de solutos por convecção e difusão(164,165). A 

tolerância é igual ou maior quando comparada à hemodiálise convencional 

com bicarbonato. Comparativamente com outras terapias dialíticas, esta é a 

que promove maior eficiência e maior índice de remoção de solutos, sendo 

obrigatório o uso de controle de ultrafiltração(163).  

Streicher e Schneider desenvolveram a hemodiálise de alto fluxo e 

alta eficiência com simultâneo transporte difuso e convectivo em um único 

dispositivo(148). Membranas com alta permeabilidade  hidráulica são usadas 

com controle volumétrico de ultrafiltração a um fluxo alto de sangue e 

dialisado, a fim de se obter um alto índice de remoção de solutos em um 

período de tempo menor. Os requerimentos técnicos para este tipo de 

hemodiálise incluem: sistemas  de  controle  de  ultrafiltração,  fluxo 

sangüíneo alto, rigoroso controle do tratamento da água e o uso do 

bicarbonato como tampão do dialisado. Este tipo de tratamento oferece 



 

 

29

grande eficiência e maior transporte de solutos de peso molecular médio e 

grande(163).. 

Exames laboratoriais de acompanhamento, comparando a 

hemodiálise convencional e rápida, não mostraram diferenças significativas 

nos resultados.(35,36,95,121,168). Outros possíveis aspectos positivos da 

hemodiálise rápida são: a sensação de bem estar dos pacientes, melhora do 

apetite, menor número de intercorrências intradialíticas. Adicionalmente, 

com a redução do tempo dialítico, a unidade poderá ter mais pacientes, sem 

aumento de custo e de número de funcionários . Quanto à morbidade e à 

mortalidade, estudos de nove anos de evolução de renais crônicos não 

selecionados em hemodiálise rápida mostraram que a sobrevida dos 

pacientes foi de 91% em um ano, 76% em cinco anos e 60% em 10 anos. A 

análise das causas de morte não mostrou maior incidência de problemas 

cardiovasculares ou causas infecciosas quando comparada à hemodiálise 

convencional. A freqüência e tempo de hospitalização também foram 

semelhantes. Isto significa que, pelo menos em nove anos de evolução, a 

hemodiálise rápida é tão segura quanto a hemodiálise convencional (121). 

1.3.1. CINÉTICA DA URÉIA 

O estudo da cinética da uréia é a primeira tentativa de prescrever o 

tratamento dialítico conforme as necessidades individuais e controle 

bioquímico de cada paciente, relacionado   ao   catabolismo   

protéico(64,91,96,129) . Cada   paciente requer terapia única, singular, não 

existindo tratamento correto e padronizado. Existem alguns aspectos que 
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podem ser controlados pelo próprio paciente, como o índice de catabolismo 

protéico, aumento de peso interdialítico e outros que são inerentes ao 

paciente, como volume corporal e a depuração renal residual. 

Históricamente, tentativas de isolar as toxinas, ou pelo menos definir 

o tamanho molecular das substâncias envolvidas na uremia têm sido 

realizadas. Os resultados das investigações são contraditórios (12,99) . Durante 

a década de 1970, discussões quanto a origem da toxicidade urêmica eram 

direcionadas tanto às moléculas pequenas, conhecidamente elevadas no 

plasma urêmico, como à uréia, bem como aos solutos de peso molecular 

maior (500-2000 daltons), os quais não eram dosados no plasma(129) . Desde a 

década de 1980, a uréia, que é resultante do catabolismo protéico, foi aceita 

como marcador de eficiência dialítica por ser facilmente dosada e controlada 

pela hemodiálise, além de ter boa correlação com os sintomas urêmicos (65). 

A aceitação da uréia como soluto marcador da monitorização 

dialítica é devido principalmente aos resultados do NCDS (National 

Cooperative Dialysis Study), que estabeleceu a correlação entre os altos 

níveis de nitrogênio uréico e morbidade hemodialítica(16,64,91) . 

O  modelo  da  cinética  da  uréia,  uma  descrição  matemática  do  

balanço de massa, é a base da prescrição para o cálculo individualizado da 

dose dialítica. Este cálculo é baseado na concentração de uréia sérica que é 

resultante do volume do paciente (V), da geração de uréia no paciente (G) e 

do índice de remoção da mesma. Este índice depende da depuração de uréia 

do dialisador (Cd), do tempo intradialítico e da função renal residual (FRR). 
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A G (mg/min) é linearmente dependente do índice de catabolismo protéico 

(ICP), que, em pacientes estáveis, é igual a ingesta protéica. 

O  modelo da cinética da uréia foi desenvolvido por Sargent e 

Gotch(64), os quais consideraram a distribuição de volume da uréia e outros 

solutos sob três formas: compartimento único com volume fixo, 

compartimento único com volume variável e compartimento duplo com 

volume variável. 

No modelo de compartimento único com volume fixo, a distribuição 

é considerada homogênea e a sua G é constante. A remoção da uréia é 

dependente da concentração de uréia, do Cd e da FRR. Durante a 

hemodiálise a G e a FRR têm pouca influência  sobre a uréia pós hemodiálise, 

sendo então a redução fracional da uréia determinada pelo termo 

exponencial - Kt/V, que é a medida individualizada da dose dialítica. 

Considerando o intervalo interdialítico constante e a ausência de FRR, o 

aumento da uréia é proporcional a G e V quando a dose dialítica for 

constante (Kt/V). A relação G e V também é expressa como ICP, sendo 

determinado como 9,35G. O ICP é determinado pela diferença entre o ICP 

total e o anabolismo protéico total. O ICP geralmente é adequado ao peso 

corporal e expresso em gramas de proteínas por Kg de peso. Isto resulta no 

NICP que é o índice de catabolismo protéico adequado ao peso corporal, 

calculado pela média de volume de uréia do paciente, dividido por 0,58; 

assumindo que o peso corporal contém 58% de água, com variação conforme 

a composição corporal(0,30-0,65)(61,65). 
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O modelo de um compartimento com volume variável inclui as 

alterações de volume que ocorrem durante o ciclo dialítico, sendo por isso 

considerado mais preciso que o modelo anterior. À semelhança deste, o 

volume é considerado em um único compartimento, mas com expansão 

durante o intervalo interdialítico pela retenção de fluídos e contração de 

volume durante a hemodiálise pela ultrafiltração. A aplicação clínica é 

baseada nas medidas da uréia pré  hemodiálise (Co), uréia pós hemodiálise 

(Ct) e uréia pré hemodiálise seguinte(Co2) durante a primeira e segunda 

diálise da semana, em um paciente que dialisa três vezes por semana(61) . 

No modelo de dois compartimentos de uréia com volume variável, a 

distribuição da uréia envolve o intracelular, o extracelular e o interstício. A 

transferência de massa  entre  estes  compartimentos  é  por difusão (115) . Este  

modelo é considerado como não sendo suficiêntemente acurado para 

justificar sua complexidade(16) . 

Para solutos maiores que a uréia(60 daltons) como a creatinina(113 

daltons), o modelo de um único compartimento induz a significante erro. Até 

mesmo o modelo de dois compartimentos pode ser considerado inadequado, 

quando os solutos são maiores, e o modelo de múltiplos compartimentos pode 

ser requerido, aumentando a complexidade matemática(110) . 

O modelo da cinética da uréia de um compartimento e volume 

variável foi usado como guia de terapia dialítica pela NCDS, onde foram 

estudados cento e sessenta pacientes em programa de hemodiálise, com três 

sessões semanais(64) . Os pacientes foram randomizados em quatro grupos de 
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acordo com a prescrição dialítica, que envolvia o tempo de diálise, uréia pré 

diálise (Co) e TAC de uréia, conforme Tabela 2. Entende-se por TAC de 

uréia o modelo da cinética da uréia, para o qual são necessárias três amostras 

sanguíneas: Co, Ct, Co2 em relação ao tempo dialítico e ao intervalo 

interdialítico; é um indicador de adequação dialítica independente do 

tamanho do paciente, da escala dialítica, dos efeitos de compartimento, das 

alterações de volume e de outras variáveis que influenciam na eficiência da 

hemodiálise (65) . 

TABELA 2.GRUPO DE PACIENTES ESTUDADOS PELA NCDS 

GRUPO 

ESTUDADO 

  T. DIÁLISE(h)  URÉIA-PRÉ HD(mg/dl)    TAC URÉIA 

I 4,5-5,0 128-171 107 

II 4,5-5,0 235-278 214 

III 2,5-3,5 128-171 107 

IV 2,5-3,5 235-278 214 

 



 

 

34

Os resultados mostraram que a falha da terapia dialítica estava 

associada a altos níveis de uréia, baixo NICP e curto tempo intradialítico. 

Houve relação entre o aumento da uréia e a redução do NICP com a maior 

morbidade. 

Em 1985 os resultados do estudo da NCDS foram reanalizados e 

reinterpretados por Gotch e Sargent(64) , avaliando a relação entre Kt/V e a 

probabilidade de falha terapêutica, originando o mapa de dominío da terapia 

dialítica, conforme a Figura 1. 

 

 

FIGURA 1.MAPA DE ADEQUAÇÃO DIALÍTICA 
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A zona A, com Kt/V menor ou igual a 0,8, foi considerada como de 

hemodiálise inadequada, com alto risco de toxicidade urêmica (57%). As 

zonas D e C não foram definidas. Na zona de transição com Kt/V entre 0,8 e 

0,9, a probabilidade de toxicidade urêmica foi menor e chegou a 13% na zona 

B, onde o Kt/V estava entre 0,9 e 1,5. A zona E, com Kt/V maior de 1,5 e 

NICP maior ou igual a 0,8, não foi testada pela NCDS, sendo considerada 

possivelmente de diálise excessiva. 

O controle das moléculas médias, entre 300-5000 daltons, também foi 

parcialmente estudado pela NCDS. A adequação na remoção de solutos não 

pode ser direcionada somente para a retenção de moléculas pequenas. De 

acordo com a hipótese das moléculas médias (MM), os pacientes continuam a 

manifestar anormalidades, como alterações no perfil dos lipídios, inibição do 

sistema imune, anemia e neuropatia periférica pela inadequada remoção de 

solutos de peso molecular médio(12,135) . A vitamina B12(peso molecular de 

1355 daltons) é considerada o marcador das MM. Segundo Babb e 

Scriber(13,135) uma depuração de 30,2 litros por semana(índice de 1) é 

considerada adequada. O grupo I da NCDS, que apresentava melhor 

sobrevida, tinha um índice estimado de 0,8. A depuração destas moléculas é 

dependente do tempo intradialítico e do produto da área de superfície da 

membrana e permeabilidade(13) . Não existem estudos controlados que 

evidenciem a verdadeira importância das MM. O maior problema é a 

definição dos solutos representativos, visto que provavelmente são misturas 

heterogêneas contidas em muitos compostos de peso molecular pequeno, 
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estendendo a definição de MM para moléculas pequenas, ligadas a proteínas 

e/ou com distribuição em múltiplos compartimentos(65) . 

Kesheviah e Collins(82), reanalisando os resultados da NCDS 

sugeriram que o índice  de  Kt/V ideal é de 1,2-1,4, relacionando este índice 

com menor incidência de falha terapêutica. Na população de diabéticos foi 

possível reduzir o alto índice de mortalidade quando a dose dialítica foi 

aumentada, representada por um Kt/V maior ou igual a 1,4 (37). 

Segundo Charra e col.(132) uma diálise adequada deve incluir três 

componentes:  adequado  controle da pressão sanguínea; adequada ingesta 

protéica (ICP maior ou igual a 1,2); e a dose dialítica deve ser alta o 

suficiente para manter margem de segurança, com dose mínima equivalente 

de Kt/V de 1,6. 

Schleifer  e  col.(131)  estudaram a influência do aumento da dose 

dialítica (Kt/V de 1,0 ± 0,2 para Kt/V de 1,23 ± 0,23) e encontraram uma 

redução no índice de mortalidade anual de 28 para 11%. Um dos mais longos 

estudos de dose dialítica alta (Kt/V médio de 1,67) foi realizado na França, 

mostrando um excelente índice de sobrevida da população, que foi de 87% 

em cinco anos, 75% em 10 anos e 55% em quinze anos (93). 

Quanto à ingesta protéica, a má nutrição é um fator de risco 

importante para a mortalidade e morbidade do paciente em hemodiálise 

(2,7,43,119,133). É estimado que 33% dos pacientes em hemodiálise tenham leve a 

moderada desnutrição(109) . Pacientes com baixa ingesta protéica têm maior 
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frequência de doença cardíaca, pericardite, infecções e manifestações 

gastrointestinais(63) . A má nutrição pode ser causada por muitos fatores, 

incluindo: a anorexia, a perda de nutrientes durante a diálise, os efeitos 

catabólicos de doença intercorrente, as alterações no metabolismo protéico e 

dos aminoácidos associados à uremia e, anormalidades endócrinas, como: a 

resistência à insulina, a hiperglucagonemia e o hiperparatireoidismo. Não há 

consenso sobre a quantidade protéica da dieta necessária para manter o 

balanço nitrogenado nos pacientes em hemodiálise intermitente. Tem sido 

sugerido que a dieta dos pacientes em hemodiálise deve ter 36 Kcal/Kg/dia 

com 1,2g - 1,4 de proteínas primariamente de alto valor biológico (89). Junto 

com os níveis de uréia, o ICP é o mais importante parâmetro de 

acompanhamento. Segundo Lopot, o modelo da cinética da uréia não deve 

ser usado como monitor e/ou guia de tratamento quando forem usados 

dialisadores com depuração de uréia maior de 250 ml/minuto e tempo 

intradialítico inferior a 3 horas. Com estas condições o ICP pode ser 

superestimado em torno de 20%(98) . 

Embora o estudo da NCDS seja considerado o padrão ouro para 

prescrição dialítica, seus resultados permanecem sendo questionados a partir 

de que a falha terapêutica  associada à hemodiálise rápida talvez fosse 

conseqüência de um menor Kt/V destes  pacientes, comparativamente  ao 

grupo de pacientes em hemodiálise convencional. No grupo I, 75% dos 

pacientes apresentavam Kt/V>1, comparativamente a somente 34% no grupo 

III(tabela 2). O ICP foi idêntico nas subpopulações do estudo(tanto nas 

consideradas de sucesso como nas de falha terapêutica), podendo ser 
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considerado, portanto, um pobre preditor de falha terapêutica (82): Além 

disto, o estudo da NCDS foi limitado ao uso de dialisadores convencionais, 

considerados bioincompatíveis e possivelmente com efeito catabólico. Os 

dialisadores de membrana sintética introduzidos após o estudo apresentam 

poros maiores e, segundo Lindsay e Spanner podem requerer menor 

depuração de uréia e/ou menor índice de catabolismo protéico que os 

dialisadores convencionais(97) . 

Na prática clínica, dois métodos do modelo de cinética da uréia são 

usados: o modelo  da  cinética de uréia proposto por Sargent e Gotch(5126,127) e 

o método de quantificação direta de diálise, idealizado por Malchesky e 

col.(103), onde a uréia é  medida diretamente na urina coletada e dialisado 

usado. Segundo Gabriel e col.(59) o modelo da cinética da uréia superestima 

de forma significativa o V, G e ICP no final da diálise em 7-8% quando 

comparado ao método de quantificação direta.  

1.3.2.ADEQUAÇÃO DIALÍTICA 

O termo adequação do tratamento dialítico significa a quantidade 

semanal de diálise a que o paciente deve ser submetido, para remoção de 

substâncias tóxicas que podem ser trocadas através de processo difusivo e/ou 

convectivo. Por muito tempo a hemodiálise foi considerada empiricamente 

adequada quando o paciente ficava relativamente livre de sintomas urêmicos. 

Existe o consenso de que diálise adequada é aquela que permite ao paciente 

reabilitar-se, alimentar-se bem, manter o hematócrito estável sem 

necessidade de transfusões sanguíneas, prevenir a polineuropatia 



 

 

39

progressiva,  manter  o  peso e a albumina normais e todos os parâmetros 

que se relacionem ao bem estar do paciente em diálise (154).  

Segundo Botella e col.(24) os requerimentos para terapia dialítica 

moderna são: adequada depuração de moléculas pequenas com índice de 

Kt/V>1, adequada depuração de moléculas maiores como β2 

microglobulinas, adequada correção do equilíbrio ácido-básico, controle do 

peso seco, alta biocompatibilidade, ótima tolerância clínica e tratamento 

dialítico mínimo. 

Alguns dos parâmetros usados na adequação dialítica estão 

representados na figura 2. Para pacientes estáveis, a ingesta protéica é igual 

ao NICP que é o maior determinante do aumento da uréia entre as diálises 

(Ct e Co2). O Kt/V é determinado pela redução da uréia nitrogenada durante 

a diálise (Co e Ct). O TAC uréia é a área vermelha dividida pelo tempo de 

intervalo entre as diálises. 

 

FIGURA 2.GRÁFICO REPRESENTATIVO DOS PARÂMETROS DA 

CINÉTICA DA URÉIA 
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Em muitas unidades de hemodiálise, onde não é usado o modelo da 

cinética da uréia, o regime de tratamento permanece empírico. A adequação 

dialítica é realizada através de achados clínicos objetivos e subjetivos. A 

detecção da subdiálise por parâmetros clínicos depende da percepção do 

médico e da freqüência do controle realizado, podendo ser muitas vezes não 

reconhecida. O inverso é verdadeiro; isto é, o acompanhamento da 

adequação dialítica não deve ser restrito a parâmetros laboratoriais estáticos 

(Quadro1), ou ao modelo da cinética da uréia (76) . 

 

QUADRO 1. PARÂMETROS LABORATORIAIS ESTÁTICOS USADOS NA 

ADEQUAÇÃO DIALÍTICA 

CUMULATIVOS  uréia, creatinina, β2M, fósforo, potássio, ácido úrico, ácido hipúrico 

NÃO CUMULATIVOS hematócrito, contagem de hemácias e trombócitos, ph, testes de coagulação, 

proteína total, albumina, colesterol, triglicerídeos, imunoglobulinas, bicarbonato, 

paratormônio 

27 

 

Entretanto, os parâmetros laboratoriais referem-se à eficácia do 

tratamento dialítico. Como citado acima a ingesta protéica deve ser 

adequada, representada pelo ICP maior de 0,8 e albumina maior ou igual a 
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3,5 mg/dl. A desnutrição, refletida pelo baixo peso corporal, baixos níveis 

séricos de creatinina, albumina e colesterol, é relacionada com o pior 

prognóstico do paciente em diálise. Em contraste com outras complicações da 

IRC terminal que melhoram com a diálise, a anemia pode piorar, estabilizar 

ou melhorar. Em alguns pacientes a anemia pode melhorar devido a melhora 

da função plaquetária ou da nutrição(25) .O paratormônio é considerado um 

parâmetro indireto de diálise cronicamente inadequada, porque sua 

produção é resultado do acúmulo de fósforo (65) . É controverso o papel do 

excesso de fósforo na progressão da insuficiência renal em pacientes pré 

hemodiálise, além disto o fósforo é inversamente relacionado com a sobrevida 

(76). O principal fator responsável pela acidose na uremia crônica é a redução 

da excreção de amônia (110) . Existe grande variabilidade individual do 

bicarbonato sérico. Esta variabilidade é dependente da produção endógena 

de ácido, tipo de membrana usada, quantidade de fluídos removidos e fluxo 

sangüíneo(110) . Os pacientes com insuficiência renal crônica (IRC) em 

hemodiálise têm maiores níveis de triglicerídeos, lipoproteínas de muito 

baixo e intermediário peso molecular e baixos níveis séricos de lipoproteínas 

de baixa e alta densidade quando comparados a pacientes normais, 

consistindo em aumento do risco cardiovascular (137). O uso de membranas 

usadas na hemodiálise de alto fluxo induz a alterações favoráveis no perfil de   

lipídios nos pacientes em hemodiálise, porém a influência disto na morbidade 

cardiovascular ainda é desconhecida. 

De Goulet e col. demonstraram relação entre uréia sérica baixa e 

maior risco de mortalidade(43). Lowrie e Lew, através de regressão logística, 
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mostraram a associação entre níveis séricos baixos de albumina e creatinina 

com alto risco de mortalidade (100). 

O índice de hospitalização é um índice de inadequação dialítica, 

porém a comparação entre os centros  de tratamento pode ser difícil, pelas 

diferentes condições e indicações de admissão hospitalar. O risco de 

mortalidade na população dialítica está associado à idade avançada, raça 

branca, diabetes e mieloma múltiplo(100) . Mulheres e portadores de doença 

renal cística, glomerulonefrite e hipertensão estão relacionados a menor risco 

de mortalidade (100). Os índices de morbidade e mortalidade relacionados a 

complicações cardiovaculares permanecem elevados a despeito dos avanços 

tecnológicos e melhorias no manejo dos pacientes. Os maiores fatores de risco 

na população geral incluem a hipertensão arterial sistêmica, anormalidades 

no perfil dos lipídios, hipertrofia ventricular esquerda e intolerância à 

glicose.  Estes  estão  mais  freqüêntemente  presentes  na insuficiência renal, 

mesmo antes da instalação do tratamento dialítico (102). 

 

 

1.3.3.VARIÁVEIS RELACIONADAS À EFICIÊNCIA DA DIÁLISE 

Abaixo encontra-se relacionado grande parte dos fatores que podem 

levar o paciente a se tornar subdialisado (65) . Estes fatores se tornam de 

maior importância na hemodiálise rápida. 
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1. PACIENTES 

♦ Tempo efetivo dialítico menor que o prescrito 

♦ Fluxo sangüíneo inadequado por: 

♦ recirculação 

♦ acesso vascular sem fluxo arterial suficiente 

♦ catéter de subclávia com fluxo sangüíneo limitado 

2. PROFISSIONAIS 

♦ fluxo sangüíneo menor que o prescrito 

♦ fluxo do dialisado inadequado 

♦ depuração do dialisador inadequada por falta de controle no reuso 

3. MECÂNICOS 

♦ bomba de sangue e fluxo do dialisado não calibrados 

♦ coagulação de fibras do dialisador 

 

1.3.3.1.TEMPO INTRADIALÍTICO - em geral é determinado pelo 

índice de ultrafiltração e principalmente pela depuração de uréia pelo 

dialisador(Cd) (115) . Existem alguns fatores técnicos que podem levar à 

superestimação do Cd ou à subestimação do tempo de diálise , por isso devem 

ser sempre considerados o uso do tempo real, o Cd in vivo, a recirculação, a 

diferença entre o fluxo sangüíneo indicado pela bomba e o real, a diminuição 

da área de superfície do dialisador por coagulação das fibras, o reuso, e 

outros fatores. 
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1.3.3.2.FLUXO SANGÜÍNEO - é fator importante na distinção entre a 

hemodiálise rápida e a convencional. O fluxo de sangue é produto da 

velocidade da bomba de sangue e o volume no segmento de linha intra-

bomba (67,132)) . Este depende do diâmetro do tubo e do grau de oclusão do 

mesmo, que, se for alto, resultará em dano do tubo e hemólise; e, se for baixo, 

resultará em inadequado índice de fluxo de sangue, fluxo sangüíneo 

retrógrado e bolhas de ar. Podem ocorrer diferenças entre o fluxo de sangue 

entregue e o prescrito quando a pressão de sucção gerada entre o acesso e a 

bomba de sangue é alta, causando colapso parcial do segmento de linha e 

redução do fluxo sangüíneo entregue. Esta redução também pode ocorrer 

quando os tubos têm as paredes muito  finas ou perdem a elasticidade pelo 

reuso. Na terapia rápida é necessário usar agulhas de número 14 ou 15 com 

parede fina. É importante salientar que o aumento do fluxo  sangüíneo  não  

resulta  em  maior impacto na estabilidade cardiovascular e efeitos a longo 

prazo (123,131) . 

 Na hemodiálise de alto fluxo, o acesso vascular deve ser capaz de  

tolerar um fluxo sangüíneo de 400-450 ml/min sem resultar em mais de 5% 

de recirculação. 

1.3.3.3.FLUXO DO DIALISADO - na hemodiálise convencional, o fluxo 

do dialisado prescrito é de 500 ml/minuto. Na hemodiálise rápida, o fluxo do 

dialisado deve ser aumentado proporcionalmente ao fluxo de sangue, 

chegando a 800-1000 ml/minuto. Isto aumenta a eficiência do dialisador, 
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levando a um aumento da depuração de 8-12% com dialisadores de maior 

eficiência(115,165) . 

1.3.3.4.DIALISADORES - um dos principais componentes dialíticos é a 

membrana, a qual é o determinante decisivo do sucesso da terapia. A 

membrana, assim como outros componentes do procedimento dialítico, tem 

evoluído bastante, melhorando quanto à qualidade, à eficiência e à 

segurança, mas mesmo assim não atingiu todas as características de uma 

membrana ideal quanto às propriedades difusivas, reativas e adsortivas. As 

membranas usadas para terapia extra-corpórea podem ser divididas em 

celulósicas e sintéticas, conforme Quadro 2 (15) . 

QUADRO 2. TIPOS DE MEMBRANAS USADAS NA HEMODIÁLISE 

TIPO COMPONENTES 

CELULÓSICAS cuprofano, celulose-acetato, hemofano 

SINTÉTICAS poliamida, polissulfona, polimetacrilato, poliacrilonitrilo, poliacrilonitrilo sulfonado 

MISTA triacetato de celulose 

 

A preferência pelo uso de membranas sintéticas tem crescido desde o 

seu surgimento.  Isto se deve às várias propriedades destas membranas, como 
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maior flexibilidade para uso, tanto na hemodiálise rápida como na convencional, 

alta permeabilidade para moléculas  maiores, como  as  β2-microglobulinas, e 

maior biocompatibilidade das mesmas(136,150) . Entende-se por biocompatibilidade 

as reações clínicas e subclínicas que ocorrem em conseqüência da interação do 

sangue com o circuito extracorpóreo, levando a complicações a curto e longo prazo 

para o paciente. A biocompatibilidade não pode ser considerada como propriedade 

somente da membrana, mas também de outros componentes da diálise, como o 

dialisado, tampão do dialisado, linhas, procedimentos de esterelização, máquinas, 

drogas usadas na diálise e outros(113,118). A interação sangue-membrana leva à 

ativação de complemento, à ativação das vias humorais, a alterações funcionais dos 

leucócitos, à depressão da função plaquetária, à destruição das hemácias e a outras 

reações. Clinicamente resulta em febre, hipoxemia, reações de hipersensitividade, 

hipertensão e, a longo prazo, em retenção de β2-microglobulinas, levando à 

amiloidose. 

Levin e Holder(795,157) verificaram redução na incidência de 

complicações infecciosas e melhora da função leucocitária em pacientes 

dialisados com membranas biocompatíveis. Também é sugerido que o 

comprometimento da resposta funcional dos linfócitos T não é observado nos 

pacientes em hemodiálise com membrana de polissulfona, como ocorre nos 

pacientes em hemodiálise com membrana de cuprofano(46) . 

A maior permeabilidade das membranas sintéticas pode levar ao 

transporte de endotoxinas e fragmentos do dialisado para o sangue, além de 

ocorrer remoção inespecífica de proteínas sangüíneas e hormônios com peso 
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molecular acima da albumina(17,74), resultando, segundo Lowrie e col. (100), em 

menor concentração de albumina, que pode ter impacto na sobrevida do 

paciente. Lindsay (97) sugere que a dose dialítica similar em hemodiálise leva 

a uma maior ingesta protéica em pacientes que usam membrana sintética, 

comparativamente às celulósicas.  

Segundo Ikizler e col.(75) ocorre redução dos níveis plasmáticos  de 

aminoácidos de forma significativa e perda de aminoácidos para o dialisado 

com o uso de três dialisadores:cuprofano, poliacrilonitrilo com baixo fluxo e 

polissulfona com alto fluxo; usados no estudo. Ao verificar o efeito do reuso 

dos dialisadores de alto  fluxo  sobre  estes  parâmetros, verificou-se  que com 

o sexto reuso ocorre aumento de 50% na perda de aminoácidos, além de 

haver perda de albumina, que chega a ser de 9,3 ± 5,5 g/diálise no vigésimo 

reuso. 

Na hemodiálise convencional, são usados dialisadores de cuprofano 

ou acetato de  celulose  com relação depuração de uréia e peso corporal 

menor que 3 ml/minuto/Kg. Na terapia de alta eficiência, podem ser usados 

estes ou dialisadores com membrana sintética com índice de ultrafiltração de 

até 15 ml/hora/mmHg. Na terapia de alto fluxo, são usados dialisadores de 

membrana sintética com índices de ultrafiltração de 30-60 ml/hora/mmHg(84). 

Com o uso destas membranas, de grande permeabilidade, é essencial o uso de 

controle de ultrafiltração. A maioria dos pacientes  toleram índices de 

ultrafiltração de até 1,5-2,0 l/hora sem controle de ultrafiltração. Na 
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hemodiálise de alto fluxo é retirado até 5 l/hora (50). A Tabela 3 mostra a 

prescrição dialítica com diferentes membranas para  um paciente de 70 Kg. 

TABELA 3.PRESCRIÇÃO DIALÍTICA COM DIFERENTES MEMBRANAS 

HEMODIÁLISE TEMPO MEMBRANA ÁREA FS FD Cd Kt/V CUF 

convencional 240 cuprofano 1,1m2 250 500 175 1,0 4,2 

alta eficiência 180 cuprofano 1,6m2 400 500 245 1,05 7,6 

alto fluxo 150 polissulfona 1,8m2 500 800 310 1,11 40 

hemodiafiltração 120 polissulfona 2x1,8m2 650 800 486 1,38 80 

tempo em minutos; FS=fluxo sangüíneo em ml/min.; FD=fluxo dialisado em ml/min.; Cd=depuração de 

uréia em ml/min.; CUF=coeficiente de ultrafiltração em ml/hora/mmHg 

 

O  reprocessamento  dos dialisadores diminui os custos da 

hemodiálise, principalmente  em  relação  aos  dialisadores sintéticos que são 

muito caros. Existem vários trabalhos mostrando a manutenção da eficiência 

do dialisador, tanto para depuração de moléculas pequenas como médias, 

após o reuso acima de vinte vezes (45,60,81,120). Em contrapartida, quando a 

regeneração não é feita adequadamente, pode proporcionar maior risco de 

infecção (17) , reduzida eficiência dialítica e maior risco de mortalidade (8139) . 
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É preciso maximizar a quantidade de diálise entregue ao paciente, 

por isso, idealmente, deve-se usar dialisadores com alto coeficiente de 

transferência de massa, associado a um fluxo sangüíneo  adequado e fluxo do 

dialisado proporcional, aumentando assim a depuração de uréia. Isto porque 

o índice de transporte de solutos por processo difusivo no circuito depende 

tecnicamente de duas variáveis: fluxo de sangue e dialisado; área de 

superfície e permeabilidade da membrana (85). 

 Zehnder e Blumberg(171) avaliaram as diferentes formas de medida 

de depuração do dialisador de alto fluxo e sua influência sobre o Kt/V e 

verificaram que a depuração do dialisador, baseada na diferença 

arteriovenosa de uréia pré e pós hemodiálise, superestima a verdadeira 

depuração e, por conseqüência, o Kt/V, comparativamente à medida, através 

da coleção do dialisado. Esta superestimação é mais pronunciada com o 

aumento do fluxo sangüíneo. 

1.3.3.5.TAMPÃO DO DIALISADO - empiricamente, a composição do 

líquido de diálise deve ser similar ao líquido intersticial normal 

apropriadamente corrigido pelas proteínas pequenas contidas neste (115) . 

Nestas circunstâncias, as concentrações hipo ou hiper normais tendem a ser 

corrigidas em um determinado tempo por equilíbrio através do gradiente de 

concentração. A  típica  solução  de diálise pode conter bicarbonato (sessão 

2.3.6) ou acetato. O excesso de ácido no corpo é neutralizado durante a 

diálise por transferência, tanto do bicarbonato quanto do acetato da solução 

de diálise. O acetato tem sido usado rotineiramente como tampão do 
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dialisado, para corrigir a acidose urêmica do paciente e para compensar as 

perdas difusivas de bicarbonato durante a hemodiálise. Conhecidamente, a 

inabilidade  do  paciente em hemodiálise de converter acetato em 

bicarbonato contribui para a maioria dos sintomas descritos com o uso deste 

tampão(15,115). Quando o acetato é usado na hemodiálise rápida, o índice de 

transferência de acetato pode exceder a capacidade do corpo em converter 

acetato em bicarbonato, resultando em grande concentração sangüínea de 

acetato e reações adversas(15,65) . Por esta razão não é usado acetato na 

hemodiálise rápida. O dialisado com bicarbonato  é  essencial  na  redução  

do  tratamento dialítico(38,85,160,164). O dialisado com bicarbonato diminui os 

sintomas e previne a instabilidade hemodinâmica durante a hemodiálise. 

Comparativamente, estudos têm mostrado que a hemodiálise com acetato 

aumenta o débito cardíaco, diminui a resistência vascular periférica e o 

suprimento de oxigênio para o miocárdio (115) , além de estar envolvida na 

geração de interleucina-1 (115) . Algumas das dificuldades no uso do dialisado 

com bicarbonato se deve ao fato de ser fonte potencial de contaminação, ter 

custo alto e risco de precipitação de carbonato de cálcio (38,138). 

1.3.3.6.QUALIDADE DA ÁGUA - o paciente em hemodiálise é 

extremamente vulnerável a contaminantes tóxicos, por estar exposto em 3 

anos a mais água que o resto da população durante a vida inteira. O sangue 

do paciente em hemodiálise fica diretamente exposto aos contaminantes 

tóxicos da água, através de membranas permeáveis e não seletivas; além 

disto, pela alteração da função renal, as substâncias tóxicas não são 

excretadas pela urina. A partir disto foi desenvolvido um padrão de controle 
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para a água de hemodiálise pela American Advancement of Medical 

Instrumentation (AAMI) e a Food Drug Administration (FDA) (101) . 

É preconizado que a contagem de colônias por ml (cpu/ml) no 

efluente do dialisado, no final da hemodiálise, seja de até 2000, e o nível de 

endotoxinas demonstrado pelo Limulus Amebocyte Lysate (LAL) de até 

1mg/ml  e pelo Endotoxin Unit (EU) até 1 EU, que corresponde a 1mg/ml do 

LAL(14,156) . 

A  contaminação  bacteriológica  do  concentrado  e dialisado 

proporciona um aumento na concentração de endotoxinas. Esta pode ser 

subestimada quando métodos de rotina bacteriológica são usados, por isso 

são necessários condições de cultura especiais, usando meio de incubação 

pobre em nutrientes, à temperatura ambiente(101) . Existem controvérsias 

quanto à correlação entre o crescimento bacteriano e a concentração de 

endotoxinas na água ou nas amostras do dialisado(15,23) . Os fragmentos de 

endotoxinas podem penetrar na membrana e isto é intensificado pela 

filtração reversa que ocorre, principalmente com o uso das membranas mais 

permeáveis(146) . Entende-se por filtração reversa o transporte de substâncias 

do dialisado para o sangue. As conseqüências clínicas da filtração reversa 

variam de acordo com o centro de diálise, e dependem primariamente da 

qualidade da água (17). Além do custo do dialisador, a filtração reversa é o 

mais importante obstáculo à expansão da HDAF(15) . Repetidas exposições a 

doses mínimas de endotoxinas podem resultar, via superprodução de 

interleucina-1, em complicações a longo prazo, como lesões destrutivas nas 
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articulações e medula, geração e deposição anormal de proteínas nos tecidos 

e desordens do sistema imunológico (52). Em adição às reações adversas 

observadas, foram encontrados anticorpos séricos contra endotoxinas em 

grupo de pacientes tratados com hemodiálise de alto fluxo, provando 

conclusivamente a severidade do problema (17). Apesar destas evidências que 

demonstram o perigo da transferência das endotoxinas do dialisado para o 

sangue, tem sido extremamente difícil demonstrar a passagem das 

endotoxinas, tanto in vivo quanto in vitro, exceto quando existe excesso de 

contaminação do dialisado (p.ex.1000ng/ml)(15) . 

Torna-se necessário um controle mais rigoroso dos padrões de 

tratamento da água para hemodiálise e talvez uma revisão dos critérios da 

AAMI de qualidade microbiológica da água usada para hemodiálise. 

Provavelmente seja necessário que a água para hemodiálise rápida seja 

ultra-pura, isto é, sem contaminantes químicos, partículas, bactérias e 

pirogênios(112) . 

 

1.3.4.OUTROS PARÂMETROS DE AVALIAÇÃO DA ADEQUAÇÃO 

DIALÍTICA 

 

1.3.4.1. β2-MICROGLOBULINAS- As β2-microglobulinas (β2M) são 

proteínas de baixo peso molecular, não glicosiladas, não covalentemente 

associadas à cadeia pesada do complexo HLA, classe I, e presente na 
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superfície de todas as células nucleares (31,49,57). É eliminada 95% via filtração 

glomerular em pacientes com função renal normal(31). Amilóide é o termo 

usado para descrever um grupo de material proteináceo, relativamente 

insolúvel, com propriedades bioquímicas e estruturais únicas. As doenças 

caracterizadas pelo acúmulo de proteína amilóide podem ser primárias, 

secundárias, heredofamiliar e ARH (amiloidose relacionada à 

hemodiálise)(62).  As primárias são chamadas também de idiopáticas e 

ocorrem em associação com o mieloma múltiplo e outras discrasias 

sangüíneas, e são caracterizadas pela produção atípica de imunoglobulinas 

de cadeia leve. As secundárias são associadas a  doenças infecciosas ou 

inflamatórias crônicas. A heredofamiliar é muito rara. O  quarto  tipo  de  

amiloidose  sistêmica  surgiu mais tarde, sendo chamada de ARH, onde a 

proteína é depositada predominantemente nas estruturas perineural e 

periarticular, articulações, coluna vertebral, pele e tecido subcutâneo(130) . 

Mais raramente é encontrada na mucosa retal, fígado, baço, rim, próstata e 

vasos sangüíneos(62). Pacientes com insuficiência renal terminal têm nível 

plasmático 50 vezes maior de β2M quando comparados a pacientes com 

função renal normal(31) . A ARH é uma das maiores complicações da 

hemodiálise a longo prazo e tem como manifestações clínicas: a síndrome do 

túnel carpiano, fraturas ósseas patológicas, artrite generalizada, periartrite 

escapulohumeral e artropatia com derrame articular e, em casos severos, 

manifestações neurológicas(49) . O quanto as β2M participam na patogênese  

destas  patologias  ainda  não está definido. Estas manifestações raramente 

aparecem nos primeiros cinco anos de diálise. A epidemiologia da ARH 
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permanece não esclarecida(1) . A uremia por si, não é um estímulo para 

produção de β2M(116) . 

Existem controvérsias quanto à produção de β2M no paciente urêmico 

pelos linfócitos; se estaria normal ou aumentada e quais os fatores que 

influenciariam no desenvolvimento da ARH. Vários estudos relacionam a 

concentração de β2M com o tempo de diálise, fluxo sangüíneo durante a 

hemodiálise, tipo de membrana dialítica e reuso da mesma, idade, sexo e raça 

do paciente, sendo os resultados ainda contráditórios(1,10,142) . A FRR tem 

relação inversa com o nível sérico de β2M. 

Alguns estudos clínicos têm indicado que a prevalência da ARH pode 

depender da membrana dialítica usada e biocompatibilidade da 

mesma(10,57,62,86,113) . As membranas convencionais não têm habilidade para 

remover as β2M por difusão e este tem sido o objetivo das membranas de 

alto fluxo. Vários estudos mostram que pacientes tratados exclusivamente ou 

predominantemente com membranas convencionais têm ARH como 

complicação de prevalência de aproximadamente 100% após 20 anos de 

tratamento. Após o uso da membrana de cuprofano, ocorre significante 

aumento do nível de β2M, sendo que este aumento, segundo alguns, é maior 

que o efeito da hemoconcentração pela perda de fluídos. Algumas hipóteses 

relacionam este fenômeno à produção, desencadeada pela membrana de 

cuprofano, de substâncias como: interleucina-I, elastase, leucotrieno, 

glucagon e Fator de Necrose Tumoral(FNT)(62) . A outra hipótese sugere que 

a B2M é liberada no sangue através da superfície das células, pela redução 
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da pressão oncótica plasmática durante a diálise(62) . De Broe e col.(41) 

propuseram a hipótese de origem pulmonar. O pulmão é um dos órgãos que 

contém grande quantidade de β2M e, quando as membranas de cuprofano 

são usadas, ocorre dano nas células que armazenam β2M e liberação das 

mesmas. O uso de membranas sintéticas reduzem o nível de β2M durante a 

hemodiálise, podendo prevenir ou pelo menos retardar o desenvolvimento da 

ARH (113) . A remoção e cinética das β2M pode ocorrer por filtração e por 

adsorção, reduzindo assim os níveis de β2M pós hemodiálise(31) . Por outro 

lado, a interação membrana dialítica e sangue não parece ser crucial para o 

aumento de depósito amilóide desde que a incidência da síndrome do túnel 

carpiano, e artropatia associada à diálise nos pacientes tratados em DPAC é 

similar àquela encontrada nos pacientes em hemodiálise(1) . Mais estudos são 

necessários para esclarecer o quanto o tratamento com a membrana de alto 

fluxo pode ser vantajoso, comparativamente ao dialisador convencional  com  

respeito à prevalência da ARH. Quando o transplante renal é realizado, os 

sintomas artríticos melhoram imediatamente, embora as lesões ósseas 

permaneçam(62) .Em adição à retenção renal de β2M nos pacientes renais 

crônicos em hemodiálise, outros fatores, como biocompatibilidade do circuito 

extracorpóreo e contaminação do dialisado com produtos bacterianos, podem 

também estar implicados na patogênese da ARH. O estímulo para produção 

de II-1 e FNT pode derivar de produtos microbiológicos do dialisado que 

podem ser responsáveis pelo aumento da concentração plasmática de β2M(86). 

Com o aumento da permeabilidade para remoção de β2M  ocorre 

remoção de proteínas de baixo peso molecular e albumina, além da filtração 
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reversa. O balanço entre a desejada perda de β2M e efeitos adversos 

possíveis deve ser avaliado(72)  . 

1.3.4.2.O SISTEMA NERVOSO NA UREMIA 

O aumento do número de pacientes em diálise e da sobrevida dos 

mesmos proporcionou maior conhecimento dos efeitos da insuficiência renal 

em vários órgãos, bem como as conseqüências da diálise sobre os mesmos, 

incluindo alterações do sistema nervoso autonômico, periférico e central. O 

papel do tratamento dialítico em prevenir a encefalopatia urêmica e 

neuropatia torna importante o conhecimento dos aspectos neurológicos da 

diálise, não somente para o tratamento das complicações do sistema nervoso, 

mas também como medida de eficiência dialítica. As alterações encontradas 

no sistema nervoso autônomo e periférico do paciente em diálise serão 

abordadas a seguir. 

1.3.4.2.1.NEUROPATIA URÊMICA PERIFÉRICA(NUP)  

 A polineuropatia é uma das complicações mais comuns da uremia, 

provavelmente associada ao acúmulo de toxinas urêmicas.  A neuropatia 

associada à insuficiência renal crônica(IRC) em geral constitui-se de duas 

categorias: aquelas relacionadas à doença que causou a IRC (neuropatia da 

doença primária) e à neuropatia urêmica que é associada à uremia, suas 

complicações e tratamento. Esta pode se manifestar como: uma 

mononeuropatia; uma neuropatia múltipla, onde existem nervos lesados e 

nervos sadios; ou ainda como polineuropatia (78,153) . O envolvimento do 
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nervo periférico, único ou múltiplo, pode manifestar-se de forma progressiva 

desde lesões sub-clínicas até modalidades mais severas. Este amplo espectro é 

resultado do envolvimento da mielina( com comprometimento segmentar ou 

desmielinizante) e do axônio. Nas formas de polineuropatia severa associa-se 

o envolvimento axonal e mielínico, podendo evoluir de distal para proximal 

tetra-apendicular. Sintomas sensoriais são indicações da necessidade de início 

da diálise, que leva a uma melhora lenta e gradual dos sintomas. Durante a 

diálise o desenvolvimento da neuropatia pode apresentar-se desde formas 

subclínicas até formas severas, podendo ser  resultado de um tratamento 

dialítico inadequado, anormalidade metabólica ou nutricional. A incidência 

da neuropatia nos pacientes com insuficiência renal terminal é de 65%(111,122) 

. A causa de muitas manifestações da síndrome urêmica, incluindo-se a 

neuropatia, permanece desconhecida. Observações clínicas têm sugerido que 

a retenção de moléculas médias podem estar envolvidas (47,107) . Em acordo 

com estas observações, existem trabalhos comparando a hemodiálise 

convencional com a  hemodiálise de alto fluxo, mostrando o efeito benéfico 

desta sobre os parâmetros eletroneurofisiológicos(122,153) . Jebsen e col. 

recomendam que a diálise deve ser instituída precocemente em pacientes com 

neuropatia clínica, e intensificada naqueles pacientes que mostram piora 

clínica ou eletroneurofisiológica (78) . 

Estudos publicados pelo NCDS mostram que pacientes com altos 

níveis de nitrogênio uréico têm significante deterioração dos registros da 

velocidade de condução motora do nervo ulnar e mediano e alteração na 

amplitude sensitiva do nervo mediano. A melhora da neuropatia urêmica 
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sensorial com a diálise e/ou transplante renal sugere que o comprometimento 

é funcional e não estrutural, pelo menos em fases precoces da doença. 

Embora a ARH tenha manifestações geralmente reumatológicas, a 

neuropatia motora e sensitiva associada à diálise foi descrita como 

manifestação da ARH; verificando-se depósito das β2M no endoneuro , 

perineuro e no epineuro(117) . 

Alguns estudos sugerem que existe significante correlação positiva 

entre o paratormônio(PTH) e a polineuropatia urêmica(153) . Entretanto, nos 

pacientes com hiperparatireoidismo, sem insuficiência renal crônica, não 

foram encontrados efeitos consistentes do PTH sobre a função do nervo 

periférico(110) . 

Muitos centros de diálise usam a avaliação da NUP através de 

estudos eletroneurofisiológicos com velocidade de condução nervosa e 

eletromiografia de forma periódica, como medida de eficiência dialítica. A 

redução da velocidade de condução nervosa pode preceder a neuropatia 

sintomática, demonstrando o estado morfológico e funcional do nervo 

periférico. A velocidade de condução nervosa motora(VCM) é o teste mais 

comumente usado; porém muitas vezes não é suficiente para demonstrar a 

NUP, especialmente quando poucos exames são realizados (18) . A VCM pode 

permanecer normal em pacientes que tem NUP diagnosticada através de 

estudo da velocidade de condução sensitiva(VCS). A VCS é um teste mais 

sensível, porém não é realizado rotineiramente pelos nefrologistas(18,110) . 
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1.3.4.2.2.NEUROPATIA URÊMICA AUTONÔMICA(NUA)  

É difícil avaliar a real incidência de neuropatia autonômica nos 

pacientes urêmicos porque os sintomas são vagos e inespecíficos, e 

freqüêntemente não são reconhecidos pelo médico ou paciente, sendo 

atribuíveis, muitas vezes, à uremia e não à disfunção autonômica. Sabe-se 

que a incidência de disfunção autonômica em pacientes em tratamento 

dialítico chega a ser maior que 50% (70). Muitos pacientes têm reduzida 

sensibilidade dos barorreceptores que pode resultar em hipotensão postural, 

hipotensão persistente, hipotensão durante a hemodiálise não responsiva a 

volume e hipertensão. A NUA também pode ser responsável pela alteração 

da motilidade gastrointestinal, impotência sexual e alteração no ritmo 

circadiano da pressão arterial com reduzida queda da pressão arterial 

durante a noite. A hipotensão no tratamento dialítico ocorre em 25-50% das 

sessões e contribui indubitavelmente para a morbidade da terapia. A 

importância  da  disfunção autonômica, contribuindo para hipotensão não 

responsiva a volume na hemodiálise, tem sido vastamente investigada nos 

últimos quinze anos e os resultados têm sido contraditórios (67,92,147) . O 

comprometimento dos barorreceptores, receptores cardiopulmonares ou 

nervo aferente visceral pode levar ao comprometimento hemodinâmico(77) . 

Além da disfunção autonômica, outros fatores também podem estar 

envolvidos na hipotensão não responsiva a volume no paciente em 

hemodiálise como diminuição da reserva cardíaca, diminuição da 

osmolaridade plasmática, depleção do volume pelo aumento do índice de 

ultrafiltração,  uso de anti-hipertensivos e fatores endoteliais(77). A 
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hipertensão arterial sistêmica na IRC ocorre em mais de 80% dos pacientes e 

é freqüêntemente acompanhada por hiperatividade simpática(106). Estudos 

contraditórios têm sido publicados quanto a influência da NUA sobre a 

hipertensão arterial sistêmica desenvolvida em 30-35% dos pacientes em 

hemodiálise que corrigem a anemia com eritropoietina(123) 

Certas evidências demonstram que a NUA pode estar relacionada ao 

maior risco de arritmias e morte súbita. Kirvelá e col.(88) verificaram que a 

uremia possivelmente está associada ao prolongamento e aumento da 

dispersão do intervalo QT no eletrocardiograma, sugerindo que estes 

pacientes podem ter maior risco de desenvolvimento de arritmia ventricular. 

Estes achados são mais freqüêntes nos pacientes com nefropatia diabética e 

podem ser causados em parte pela neuropatia autonômica. 

As  maiores  anormalidades encontradas são do SNA 

parassimpático(25,28). A fisiopatologia da disfunção autonômica na 

insuficiência renal crônica, bem como a localização da lesão, permanece 

desconhecida(3,25,71). Lesões no arco reflexo barorreceptor têm sido descritas 

nos pacientes urêmicos incluindo sensibilidade reduzida dos barorreceptores, 

alterações nas vias parassimpática e simpática eferente e aferente, e na 

resposta vascular do agonista ao órgão alvo(104,68,143). A reduzida resposta do 

órgão alvo ao aumento da norepinefrina plasmática é devido, ao menos em 

parte, a alteração da regulação dos receptores α-adrenérgicos. A função dos 

receptores β-adrenégicos parece estar intacta. 
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Fatores etiológicos propostos para NUA incluem  a terapia anti-

hipertensiva, estado urêmico, hiperparatireoidismo, diabete mellito e 

amiloidose(3,111,145). A  influência  do  tratamento  dialítico  crônico  sobre a 

neuropatia autonômica permanece indefinido, com moderada a grande 

melhora após a instalação da hemodiálise, até nenhuma diferença entre os 

pacientes tratados com hemodiálise convencional e em tratamento 

conservador, assim como nos pacientes em tratamento com 

DPAC(3,68,104,143,145). O transplante renal parece ser o único tratamento que 

produz reversão significativa da disfunção autonômica(3,105), embora isto não 

seja confirmado em todos os estudos(105) . A mecobolamina (vitamina B12) 

pode ter efeito favorável na NUA(152). 

O SNA pode ser avaliado de forma direta e indireta. O registro 

direto das propriedades elétricas dos nervos autonômicos são pouco 

realizados na prática clínica, pois requer a dissecção de fibras nervosas 

autonômicas superficiais. Na forma indireta é aplicado um estímulo 

quantificável de um reflexo autonômico conhecido, ou utiliza-se de fármacos 

que interfiram direta ou indiretamente sobre a atividade do SNA(30) . 

Os testes mais comumente usados para a avaliação funcional do SNA 

são os testes autonômicos cardiovasculares, e, dentre eles, os mais usados são 

os testes padronizados por Ewing, como o teste de Valsalva, da respiração 

profunda, do ortostatismo, da hipotensão postural e preensão manual(30) . 

Estes testes utilizam as respostas da freqüência cardíaca e da pressão arterial 

a estímulos padronizados. Na tentativa de estabelecer metodologias mais 
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sensíveis e confiáveis para o diagnóstico da NUA, alguns centros usam uma 

metodologia mais sofisticada, com avaliação do SNA através de 

eletrocardiograma de 24 horas, estudando a variabilidade da freqüência 

cardíaca(54,80) . As variações encontradas nos parâmetros hemodinâmicos, 

batimento a batimento, expressam a resposta fisiológica neuro-humoral. com 

o objetivo de sustentar a função cardio-vascular. A figura 3. mostra um 

esquema de modelação de freqüência cardíaca,  onde  o comando central, 

respiração, atividade barorreflexa e reflexos cardiopulmonares modulam a 

atividade autonômica sobre o coração e conseqüêntemente a freqüência 

cardíaca(FC) (55) . 
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FIGURA 3.MODELO DE CONTROLE DA FREQÜÊNCIA CARDÍACA 

A resposta dos diversos estímulos ao SNA não é uniforme. A partir 

da desigualdade de transmissão nas vias colinérgicas e vias adrenérgicas 

resultarão diferenças na freqüência de modulação desses dois sistemas no nó 

sino-atrial, resultando na variabilidade, batimento a batimento, da 

freqüência cardíaca (141) . O sistema renina-angiotensina parece ter uma 

participação menor neste controle. A variação dos intervalos RR  pode ser 

estudada através do domínio da frequência(106) e domínio do tempo(73,141) 

conforme mostra a figura 4(159) . A análise  no domínio da frequência, através 

da análise espectral, permite a identificação e a quantificação dos 

componentes de freqüência da variabilidade da freqüência cardíaca. Os 

componentes de alta freqüência estão relacionados ao tônus vagal e os de 

baixa freqüência ao tônus simpático e vagal.(114) . Na análise no domínio do 

tempo, é avaliada a dispersão dos intervalos RR em torno da média, em um 

período de tempo escolhido.(20,54,166). 

Os índices no domínio do tempo diferem entre si apenas na escolha 

da abordagem matemática para traduzir a dispersão dos intervalos RR em 

torno da média. A análise pode ser realizada em registros curtos ou longos do 

eletrocardiograma, desde 5 minutos até 24 horas. 
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FIGURA 4.EXEMPLO DE TRAÇADO DA FREQÜÊNCIA CARDÍACA EM 

INDIVÍDUO ADULTO NORMAL 

A figura acima, no gráfico superior cada ponto representa a 

freqüência cardíaca instantânea calculada através do intervalo RR. No 

gráfico inferior está representada a análise espectral do traçado da 

freqüência cardíaca do gráfico superior. Os três principais componentes da 

análise espectral correspondem as seguintes flutuações da freqüência 

cardíaca: MBF(muito baixa freqüência), relacionada a termorregulação; 

BF(baixa freqüência) relacionada a atividade barorreflexa e AF(alta 

frequência)  relacionada a arritmia sinusal respiratória. 
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Na análise no domínio do tempo dois tipos de índices podem ser 

avaliados. Os índices que representam mudanças rápidas na freqüência 

cardíaca, como por exemplo o PNN50, influenciados pela arritmia sinusal 

respiratória e os índices que traduzem flutuações mais lentas(menor de 6 por 

minuto), como por exemplo o desvio padrão de todos os intervalos RR das 24 

horas. Ambos os índices são calculados à partir de intervalos RR em um 

período de tempo escolhido, geralmente de minutos(159).A atividade dos 

pressoreceptores e a termorregulação contribuem para variabilidade destes 

índices(73) . Os índices no domínio do tempo são associados aos ramos do SNA 

e se correlacionam com os índices no domínio da freqüência (20,114). 
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Os índices no domínio do tempo e freqüência mais utilizados estão na Tabela 

4 e 5. 

TABELA 4.DEFINIÇÃO DOS ÍNDICES DE VARIABILIDADE DA 

FREQÜÊNCIA CARDÍACA NO DOMÍNIO DO TEMPO 

ÍNDICE DEFINIÇÃO 

RRMED Média de todos os intervalos RR normais do ECG de 24h. 

SDANNI Desvio padrão da média dos intervalos RR normais, medida em segmentos de 5min. do 

ECG de 24h. 

SDNNI Média dos desvios padrão dos intervalos RR normais, medidos em segmentos de 5 min. 

do ECG de 24h 

SDNN Desvio padrão de todos os intervalos RR normais do ECG 

RMSSD Raiz quadrada da média das diferenças sucessivas ao quadrado, entre os intervalos RR 

adjacentes normais do ECG de 24h. 

PNN50 Percentagem das diferenças entre intevalos RR adjacentes normais que são > 50ms, 

computada no ECG de 24h. 

ECG = eletrocardiograma.  
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TABELA 5. DEFINIÇÃO DOS NÍVEIS DE VARIABILIDADE DA 

FREQÜÊNCIA CARDÍACA NO DOMÍNIO DA FREQÜÊNCIA 

ÍNDICE DEFINIÇÃO 

BF Energia na potência espectral entre 0,05 e 0,15Hz 

AF Energia na potência espectral entre 0,15 e 0,35Hz 

PT Energia na potência espectral entre 0,017 e 0,5Hz 

BF = baixa freqüência; AF = alta freqüência; PT = potência total; Hz = hertz 

A análise no domínio da freqüência identifica e quantifica cada um 

dos componentes de freqüência de um sinal. No caso da freqüência cardíaca, 

pode ser obtido não somente o total da variabilidade, mas a participação de 

cada um dos componentes de frequência que compõem a variabilidade total 

do sinal. A transformação de Fourier é o procedimento matemático que 

separa os diferentes componentes de freqüência da série temporal(56) . 

Existem duas faixas de freqüência onde a variabilidade da freqüência 

cardíaca pode ser estudada. Uma faixa de baixa freqüência (BF) com 

oscilações entre 0,03 e 0,15Hz, e outra de alta freqüência, com oscilações 

entre 0,15 e 0,3Hz(56) . 

O SDNN e SDANNI se correlacionam com os componentes do 

espectro de freqüência  abaixo  de 0,0033 Hz, que seriam responsáveis pelo 

controle da freqüência cardíaca durante as flutuações muito lentas, ligadas 

ao ritmo circadiano durante os períodos de atividade e mudanças de postura 

(114). 
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O SDNNI se correlaciona com componentes entre 0,0033 e 0,04 Hz 

do espectro de freqüência e é menos afetado pela atividade e por mudanças 

na postura (54). O RMSSD e PNN50 se correlacionam com os componentes 

entre 0,15 e 0,4Hz do espectro de freqüência. O RMSSD e o PNN50 são 

considerados índices representativos da atividade vagal(4,56). 

As medidas da variabilidade da freqüência cardíaca têm sido 

aplicadas para estudo da fisiologia normal e uma variedade de doenças 

clínicas envolvendo o coração ou sistema nervoso autônomo, incluindo a 

doença coronariana e infarto agudo do miocárdio, transplante cardíaco, 

diabete e outras condições neuropatológicas, obesidade e hipertensão. 

As medidas da variabilidade da freqüência cardíaca têm se mostrado 

estáveis nas diferentes medidas e com boa reprodutibilidade individual 

quando realizadas sob condições padronizadas. Isto tem sido demonstrado 

tanto no estudo do domínio do tempo como no domínio da freqüência. 

A grande limitação da análise espectral está relacionada à 

dificuldade de obtenção de um traçado totalmente sem batimentos ectópicos 

e artefatos. A presença de um único batimento ectópico pode contaminar  os 

resultados. Com a monitorização de 24 horas existe mais probabilidade de 

contaminação dos resultados por mais artefatos e ectopias (48) . 
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Os métodos no domínio do tempo têm sido considerados mais 

sensíveis e reprodutíveis comparativamente aos testes tradicionais em 

diferenciar o comprometimento do sistema nervoso autônomo (6) . 

Entretanto, não existe padronização suficiente na execução e na 

interpretação dos resultados. A correlação destes índices do domínio do 

tempo com a análise espectral tem sido utilizada com bons resultados com 

relação ao tônus vagal, mas não com relação ao tônus simpático (20) . 
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1.4.OBJETIVOS 

OBJETIVO GERAL 

Avaliar os pacientes em hemodiálise de alto fluxo e de alta eficiência, 

previamente submetidos à hemodiálise convencional. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Comparar  a  freqüência dos sintomas intradialíticos nos dois métodos 

em estudo; 

Comparar  os parâmetros bioquímicos nos dois métodos dialíticos 

usados; 

Verificar se houve diferença na avaliação do sistema nervoso 

periférico e do sistema nervoso autônomo em relação ao tipo de tratamento 

dialítico empregado. 
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2.PACIENTES E MÉTODOS 

2.1.DELINEAMENTO DO ESTUDO 

O estudo é um ensaio clínico, onde o fator em estudo é o tipo de 

hemodiálise (hemodiálise convencional x hemodiálise de alto fluxo) e o 

desfecho é a resposta ao tratamento. O SNA também foi avaliado a partir de 

estudo de caso controle com pacientes normais, em hemodiálise convencional 

e HDAF. 

2.2.PACIENTES 

Foram selecionados 10 pacientes renais crônicos em programa de 

hemodiálise convencional por três vezes na semana, com duração de 4 horas; 

tempo de hemodiálise de 11,9 ±8,6 meses e idade entre 21 e 60 anos do 

Serviço de Nefrologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Um grupo de 

7 pessoas consideradas clinicamente saudáveis também foram selecionadas 

para avaliação de controle da NUA. 

2.2.1.CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

Todos os pacientes que integraram o estudo se enquadraram nos 

seguintes requisitos: 

•pacientes clínica, hemodinâmica e bioquimicamente estáveis; 
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•índice de recirculação da fístula arterio-venosa inferior ou 

igual a 10%; 

•ganho de peso interdialítico de até 3.5Kg; 

•idade entre 20 e 60 anos; 

•índice de hipotensão na hemodiálise convencional com 

bicarbonato < 25%. 

2.2.2.CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

Foram excluídos todos os pacientes que apresentassem uma ou mais 

das alterações descritas abaixo: 

•Portadores de infecções ou cirurgias de repetição; 

•Com   sintomas de instabilidade cardio-vascular na 

hemodiálise convencional como angina e palpitações; 

•Portadores  de patologias que interfiram na avaliação protéico 

calórica, como hepatopatia e desnutrição; 

•Portadores  de insuficiência cardíaca avaliados por 

ecocardiograma com efeito doppler,  diabete  melito,  amiloidose  e  

outras doenças ou uso de drogas que causem neuropatia autonômica ou  

periférica  que não a insuficiência renal crônica. 
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2.2.3.EXECUÇÃO 

Os  pacientes  selecionados ficaram em programa de hemodiálise 

convencional por no mínimo três meses, com Kt/V calculado entre 0,9 e 1,1; e 

ICP entre 0,8 e 1,2 pelas fórmulas  descritas na sessão 2.3.1. Foram 

realizados os exames laboratoriais conforme descrito na sessão 2.3.2. A 

avaliação do SNP e SNA foi realizada conforme relatado nas sessões 2.3.4 e 

2.3.5. Estas avaliações foram realizadas no final de cada período de 

tratamento, ou seja, após 4-8 meses de acompanhamento na HDC e HDAF. 

Em  ambos  os tipos de hemodiálise foram avaliados os sintomas 

intradialíticos e anotados nas folhas de fluxo usadas na Unidade de 

Hemodiálise do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

2.3.MÉTODOS 

2.3.1.CINÉTICA DA URÉIA 

Foram usadas as seguintes fórmulas para avaliação: 

FS x t = 14 x p x Kt/V desejado  

FS = fluxo sangüíneo. p= peso pós hemodiálise 

Kt/V = -ln (R - 0,03 - UF/p) 

R = índice de uréia pós/pré . UF = ultrafiltração 
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ICP = 9,35 G + 0,214 V 
 

G = geração de uréia. V = volume de distribuição da uréia corporal: - 

homens = peso x 0,58. mulheres = peso x 0,53 

G = (Co - Ct) pi x 0,56 + C0 x p + CUU x Vu 

                                                                0,417 x tempoID 

Co = uréia pré hemodiálise . Ct = uréia pós hemodiálise. pi = variação de 

peso interdialítico. CUU = concentração de uréia urinária interdialítica(mg/dl). Vu = 

volume urinário interdialítico. tempoID = tempo interdialítico em horas 

TACuréia=tempo(Co2 + Ct) + tempoID(Ct + Co2)    

2(tempo+ tempo ID) 

tempo=tempo dialítico em horas 

 

2.3.2.AVALIAÇÃO LABORATORIAL 

Foram coletados mensalmente, em ambos os tipos de tratamento, os 

níveis séricos de uréia pré e pós diálise, creatinina, sódio, potássio, reserva 

alcalina, albumina, fosfatase alcalina, cálcio, fósforo e hematócrito. Os níveis 

séricos das β2M e paratormônio foram  avaliados  logo  antes  de  os 

pacientes iniciarem a hemodiálise de alto fluxo e  no  final deste período .Para 
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dosar o nível de paratôrmonio foi usado o método de ensaio 

imunoradiométrico (IRMA) e para as β2M foi usado o Flúor Imunoensaio. 

2.3.3.AVALIAÇÃO CLÍNICA 

Foi registrada a freqüência dos seguintes sintomas intradialíticos, a 

partir das folhas de fluxo na hemodiálise: hipotensão e hipertensão; naúseas 

e/ou vômitos; cefaléia; caimbra e pressão arterial pré diálise. 

2.3.4.AVALIAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO PERIFÉRICO 

A avaliação foi realizada em duas circunstâncias: 1ª) estudo 

eletromiográfico feito no aparelho TECA TP4 com eletrodos de inserção, 

coaxial, na tentativa de observar os padrões de atividade muscular em três 

momentos: no repouso absoluto, na contração mínima e na contração 

máxima. A partir disto foram analisados os potenciais de unidades motoras e 

a existência ou não de atividade desnervatória. 2ª) estudo eletroneurográfico 

realizado nos membros superiores e inferiores, com o objetivo de avaliar a 

neurocondução sensitiva e motora. 2.1). Neurocondução sensitiva: foram 

observados os seguintes parâmetros: amplitude e velocidade de condução, 

sendo em forma antidrômica no nervo sural e em forma ortodrômica nos 

nervos mediano e cubital. Os dados acima mencionados  foram obtidos com 

agulhas unipolares; colocando-se entre o estimulador e o registro, o eletrodo 

de aterramento. 2.2)  Neurocondução  motora: foi obtida através de eletrodos 

coaxiais no músculo abdutor curto do polegar para o nervo mediano, na 

região hipotenar para o nervo cubital, no músculo flexor do hálux para o 
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nervo tibial e no músculo extensor curto dos artelhos para o nervo fibular. 

Os parâmetros aqui avaliados foram a amplitude, a latência distal e a 

velocidade de condução motora. 

2.3.5.AVALIAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO 

Os pacientes interromperam, 48 horas antes da instalação do 

eletrocardiograma de 24 horas, o uso de anti-hipertensivos, fumo e álcool. 

O grupo controle estudado foi composto de 7 pacientes com faixa 

etária semelhante  ao grupo em hemodiálise, os quais foram avaliados 

clinicamente e considerados livres de qualquer patologia. 

A gravação contínua foi realizada em fita cassete do 

eletrocardiograma, 20 horas antes da próxima hemodiálise, com o paciente 

mantendo suas atividades habituais. Durante o período de gravação, o 

paciente preencheu um diário, descrevendo as principais atividades do seu 

dia, inclusive horário de sono e de despertar. Após o final da gravação, a fita 

foi analisada em um analisador de Holter marca Del Mar Avionics, modelo 

750A Innovator, pela técnica semiautomática. Este aparelho, montado em 

um computador IBMPC AT 286, permite separar os batimentos normais dos 

artefatos e ectopias, montando uma série temporal, somente de intervalos RR 

nomais. Foram excluídos os pacientes que não apresentaram ritmo sinusal 

durante a gravação. 
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Uma vez obtida a série temporal de intervalos RR normais, durante 

a gravação, montada pelo analisador de Holter, ela foi decodificada do 

formato binário para o formato hexadecimal, e filtrada em relação às 

ectopias, sendo eliminados os intervalos com diferenças sucessivas superiores 

a 20%. A partir da análise destes dados, foram calculados seis índices que 

medem a variabilidade da freqüência cardíaca no domínio do tempo, 

descritos na tabela 4. 

2.3.6.EQUIPAMENTOS UTILIZADOS NA HEMODIÁLISE 

Todos os pacientes do estudo foram dialisados com máquinas Baxter 

SPS 550 com   controle   de   ultrafiltração.   Para a hemodiálise de alto fluxo 

foram associadas a estas máquinas módulos individuais de osmose reversa. 

O dialisado para ambos os tipos de hemodiálise apresentou a 

seguinte constituição: 

sódio= 139mEq/l cloro= 106,5mEq/l 

cálcio=  3,5mEq/l ác. acético=  4,0mEq/l 

potássio=  3,0mEq/l bicarbonato= 39,0mEq/l 

magnésio=  1,0mEq/l  
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A descrição da prescrição dialítica usada no presente estudo é 

mostrada na tabela 6: 

 
 
 
 
 
 
 

TABELA 6.PARÂMETROS USADOS NA HEMODIÁLISE CONVENCIONAL 

E HEMODIÁLISE DE ALTO FLUXO 

 
 CONVENCIONAL ALTO FLUXO 

MEMBRANA CUPROFANO POLISSULFONA

ÁREA DE SUPERFÍCIE(m2) 1,0-1,5 0,9 

COEFICIENTE UF(ml/h/mmHg) 3-7 40 

FLUXO SANGUE(ml/min) 250-300 380-400 

FLUXO DIALISADO(ml/min) 500 500 

DEPURAÇÃO URÉIA(ml/min) 198-241 260-275 

DEPURAÇÃO VIT. B12(ml/min) 57-68 118 

TEMPO TRATAMENTO(horas) 4 3 

DIAS/SEMANA 3 3 

CALIBRE AGULHAS 16G 16G 

VOLUME ENCHIMENTO MÍNIMO PARA REUSO 80% 80% 

 
 

2.3.7.ANÁLISE ESTATÍSTICA 

A comparação dos dados laboratoriais da hemodiálise convencional e 

de alto fluxo foi realizada através do teste de wilcoxon, já que estas variáveis 

não tinham distribuição normal e o tamanho da amostra era pequeno. Este 

mesmo teste também foi usado para as avaliações dos sintomas 

intradialíticos, SNP e SNA entre os dois tipos de diálise. A avaliação do SNA, 
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entre o grupo controle e a hemodiálise convencional, foi realizada através do 

teste de Mann-Whitney. 

O nível de significância adotado foi de p < 0,05 (169) . 
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3.RESULTADOS 

3.1.CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA 

Os dez pacientes avaliados em hemodiálise tinham idade média de 

41,9± 15,8 anos e estavam em hemodiálise há 11,9± 8,65 meses. Estes dados 

são descritos na tabela 7 de forma individual, associados à patologia de base 

da IRC e o tempo de hemodiálise dos pacientes ao entrarem no estudo em 

meses. 

TABELA 7.CARACTERÍSTICAS DOS PACIENTES EM HEMODIÁLISE 

 
IDADE/anos SEXO RAÇA TEMPO HD/meses PATOLOGIA DE BASE 
40 F B 4 Glomeruloesclerose 

Hipertensiva 
50 F B 10 PNC 
54 F B 8 GNC 
22 F B 24 PNC 
47 F P 28 Rins Policísticos 
36 F B 18 Hiperoxalúria 

Primária 
55 M B 8 GNC 
60 M B 4 GNC 
24 M B 4 PNC 
21 M B 12 PNC 

 

PNC=Pielonefrite crônica GNC=Glomerulonefrite crônica 

A tabela 8 mostra a comparação de idade e sexo entre o grupo 

controle e o grupo em hemodiálise. 
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TABELA 8. COMPARAÇÃO ENTRE GRUPO DE PACIENTES CONTROLE 

E EM HEMODIÁLISE 

 HEMODIÁLISE CONTROLE p 

IDADE 41,9 ± 15,8 40,5 ± 16,5 NS 

SEXO(F/M) 5/2 4/3 NS 

Não houve diferenças significativas entre o grupo controle e os 

pacientes em hemodiálise quanto aos parâmetros mostrados na tabela acima. 

3.2. AVALIAÇÃO DA CINÉTICA DA URÉIA 

Os parâmetros da cinética da uréia realizados durante os dois 

períodos de tratamento dialítico estão descritos na tabela 9.  

TABELA 9. COMPARAÇÃO DOS PARÂMETROS DA CINÉTICA DA 

URÉIA ESTUDADOS NOS DOIS TIPOS DE HEMODIÁLISE 

PARÂMETROS CONVENCIONAL ALTO FLUXO p 

Kt/V 1,07 ±  0,13 1,09 ± 0,17 NS 

ICP 1,13 ± 0,40 1,04 ± 0,23 NS 

URÉIA PRÉ-HD 139 ± 37,1 145,9 ± 30,1 NS 

TAC URÉIA 106,4 ± 32,2 105,7 ± 27,5 NS 



 

 

82

 

Verificou-se que não houve diferença estatística entre os parâmetros 

da cinética da uréia avaliados nos dois tratamentos dialíticos. 

3.3. AVALIAÇÃO LABORATORIAL 

A avaliação laboratorial realizada durante o estudo na HDC e HDAF 

é mostrada na tabela 10. 
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TABELA 10.DETERMINAÇÕES LABORATORIAIS NA HEMODIÁLISE 

CONVENCIONAL E ALTO FLUXO 

EXAMES LAB. CONVENCIONAL ALTO FLUXO p 

CREATININA 9,6 ± 2,3 10,9 ± 2,0 P<0,05 

SÓDIO 137,7 ± 3,10 139,2 ± 1,9 NS 

POTÁSSIO 5,7 ± 0,6 5,1 ± 0,7 NS 

RES. ALCALINA 16,5 ± 2,5 18,2 ± 2,7 P<0,05 

CÁLCIO 8,7 ± 0,9 8,7 ± 1,0 NS 

ÁCIDO ÚRICO 6,3 ± 1,3 7,1 ± 1,64 P<0,05 

ALBUMINA 4,1 ± 0,5 3,8 ± 0,27 P<0,05 

FÓSFORO 6,4 ± 1,3 7,2 ± 1,4 P<0,05 

F.ALCALINA 200,3 ± 246,7 191,0 ± 223,6 NS 

HEMATÓCRITO 21,6 ± 4,2 22,3 ± 3,9 NS 

HEMOGLOBINA 6,9 ± 1,5 7,2 ± 1,2 NS 

β2M 27,7 ± 5,0 29,5 ± 4,5 NS 

PARATORMÔNIO 94,9 ± 99,9 109,0 ± 69,3 NS 
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Houveram diferenças significativas entre os dois tipos de 

hemodiálise, com elevação nos níveis séricos de creatinina, reserva alcalina, 

ácido úrico e fósforo; e redução significativa da albumina sérica no período 

de alto fluxo. Nos demais parâmetros avaliados não observou-se diferença 

estatisticamente significativa entre os dois tipos de hemodiálise.  

3.4. AVALIAÇÃO CLÍNICA 

A tabela 11 mostra os sintomas analisados e suas freqüências em 

percentual, bem como a média da pressão arterial pré hemodiálise (PA) 

destes pacientes. 

TABELA 11.COMPARAÇÃO DAS MANIFESTAÇÕES INTRADIALÍTICAS 

NOS DOIS TIPOS DE HEMODIÁLISE 

MANIFESTAÇÕES CONVENCIONAL ALTO FLUXO SIGNIFICÂNCIA 

HIPOTENSÃO(%) 12 13 NS 

CAIMBRAS(%) 4,1 9,7 NS 

CEFALÉIA(%) 3,1 1,3 NS 

N/VÔMITOS(%) 1,2 0,9 NS 

HIPERTENSÃO(%) 3,8 0,4 NS 

PA SIST mmHg 142,5 ± 19,9 142 ± 23,72 NS 

PA DIAST mmHg 85,5 ± 12,35 83,0 ± 8,56 NS 
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Os sintomas intradialíticos e PA pré hemodiálise avaliados, 

comparativamente em ambos os tipos de hemodiálise, não tiveram diferença 

significativa. 

3.5. AVALIAÇÃO DO SNP 

Os resultados da avaliação do SNP nos pacientes em hemodiálise 

convencional, comparativamente com hemodiálise de alto fluxo, podem ser 

observados na tabela 12. 

TABELA 12.AVALIAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO PERIFÉRICO 

NERVO PARÂMETRO CONVEN 

CIONAL 

ALTO FLUXO p 

N MEDIANO  VCM(m/s) 51,52±4,5 50,0±5,88 NS 

 VCS(m/s) 43,33±4,36 47,44±6,56 NS 

 APS(µV) 26,00±8,14 23,00±13,3 NS 

 APM((mV) 15,67±4,33 12,44±5,5 NS 

 LD(ms) 3,36±0,49 3,34±0,89 NS 

N.ULNAR VCM(m/s) 53,80±3,25 52,50±6,61 NS 

 VCS(m/s) 40,72±5,11 48,01±7,70 p<0,05 
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 APS(µV) 16,00±4,90 14,88±5,51 NS 

 APM(mV) 11,00±3,34 12,00±3,7 NS 

 LD(ms) 2,29±0,27 2,38±0,63 NS 

FIBULAR VCM(m/s) 42,83±4,11 41,83±4,61 NS 

 APM(mV) 7,72±3,13 6,33±2,69 NS 

 LD(ms) 4,39±1,08 4,17±1,52 NS 

TIBIAL VCM(m/s) 40,81±3,89 41,50±7,71 NS 

 APM(mV) 9,56 ±4,07 9,00± 2,71 NS 

 LD(ms) 5,73± 0,84 5,81±1,25 NS 

VCM = velocidade condução motora; VCS = velocidade condução sensitiva; APS = Amplitude potencial 

sensitivo; APM = Amplitude potencial motor; LD= Latencia distal. 

 

A avaliação do Sistema Nervoso Periférico mostrou uma melhora 

significativa da velocidade de condução sensitiva do nervo ulnar durante o 

período de tratamento com a HDAF. O nervo mediano também apresentou 

melhora da VCS no período da HDAF, mas sem atingir significância 

estatística. A avaliação dos parâmetros eletroneurofisiológicos nos demais 
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nervos permaneceu inalterado estatisticamente em ambos os períodos de 

tratamento hemodialitico. 

3.6. AVALIAÇÃO DO SNA 

As tabela 13 mostra a avaliação do SNA no grupo controle, em 

hemodiálise convencional e em hemodiálise alto fluxo respectivamente. 

TABELA 13. AVALIAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO 

 CONTROLE CONVENCIONAL ALTO FLUXO 

SDNNI 43,85± 8,71 27,05 ±12,66a 24,72± 7,64c 

SDANNI 108,63± 33,94 63,52± 16,65a 96,79 ±54,14b 

RRMED 708,41± 112,48 676,20± 110,37 691,06± 79,57 

SDNN 101,17± 50,64 66,69± 16,81 75,70± 22,88 

RMSSD 14,73± 3,90 8,67±2,91a 7,94± 2,34c 

PNN50 4,35± 2,46 0,92 ±0,69a 0,82±0,58c 

a  p<0,05  controle x HDC       b  p<0,05  HDC x HDAF        c  p<0,05  controle x HDAF 

 

Ao comparar a avaliação do Sistema Nervoso Autônomo do grupo de 

pacientes normais e urêmicos em hemodiálise convencional, verifica-se um 
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comprometimento significativo da variabilidade da freqüência cardíaca nos 

pacientes em diálise com relação ao SDNNI, SDANNI, RMSSD e PNN50. 

Comparando os dois grupos em diálise, observou-se melhora significativa de 

SDANNI na hemodiálise de alto fluxo. 



 

 

89

4.DISCUSSÃO 

Existem muitas dúvidas quanto à segurança na redução do tempo 

dialítico, visto que foi com o aumento do tempo intradialítico para  pacientes 

renais crônicos que obteve-se melhora da sobrevida dos mesmos. Estudos de 

10 anos atrás realizados na Alemanha mostram que os pacientes dialisados 

por mais de 12 horas na semana têm significativamente menor índice de 

mortalidade que os pacientes que dialisam menos de 12 horas por 

semana(140). 

O índice de mortalidade anual na população em diálise nos Estados 

Unidos (EUA) aumentou de 20,6% em 1979 para 23,4% em 1987, a despeito 

dos avanços nas técnicas dialíticas(51). Este índice de mortalidade é maior que 

a média de mortalidade anual de 10,4% nos países europeus. A diferença 

nestes índices pode estar relacionada à marcada diferença entre o tempo 

intradialítico nos Estados Unidos e em outros países, sendo 9 horas nos EUA, 

12 horas na Europa e 15 horas no Japão(22) . Os resultados destes estudos não 

são relacionados com a média de idade e com a percentagem de novos 

pacientes em diálise acima de 65 anos. 

Os estudos para determinar a prescrição dialítica adequada, 

usualmente comparam tratamento dialítico convencional e tratamento 

dialítico reduzido(22). O tratamento reduzido, nestes estudos na maioria das 

vezes é realizado sem a troca do dialisador ou outros parâmetros de 

prescrição dialítica usados para compensar o encurtamento do tempo 
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dialítico(22). Hakin sugere que a diferença entre os EUA, Europa e Japão 

pode ser parcialmente devida ao uso de membranas sintéticas, mais 

comumente usadas  na Europa e Japão,  menor  uso de dialisadores reusados 

e menor reuso dos mesmos(51,140).  

Tem   sido  proposto  que  o  aumento da dose dialítica resulta em 

redução da mortalidade e da morbidade dos pacientes em diálise(22,32,119), 

sugerindo que os resultados da NCDS de um Kt/V considerado seguro é 

ainda inapropriadamente baixo. Entretanto, permanecem dúvidas se o 

aumento de tempo de diálise ou o aumento da depuração pode levar à 

redução da mortalidade e da morbidade, embora na prática seja difícil obter 

um melhor Kt/V sem o aumento de ambos. Todos estes estudos, embora 

reconheçam o resultado de uma diálise inadequada, não definem o que é a 

prescrição dialítica ótima(16) . Embora a NCDS tenha determinado os 

parâmetros da diálise adequada e sua relação com a morbidade, muitos 

fatores, como a exclusão de diabéticos e uso de membranas convencionais, 

têm limitado a aplicabilidade dos resultados na população dialítica. Existe a 

necessidade de novos estudos relacionando  a biocompatibilidade das novas 

membranas com os parâmetros de adequação dialítica e morbidade, assim 

como com o metabolismo celular na uremia.  

4.1. AVALIAÇÃO LABORATORIAL 

A partir dos parâmetros da cinética da uréia descritos na tabela 9, 

usados em ambos os tipos de hemodiálise e com resultados semelhantes, foi 

possível comparar a hemodiálise convencional com a hemodiálise de alto 
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fluxo por curto período de tempo. Comparativamente, houve um aumento 

significativo dos níveis séricos de creatinina, reserva alcalina, ácido úrico e 

fósforo no período de HDAF. Houve redução significativa da albumina neste 

período. 

O controle de níveis séricos de cálcio, fósforo, potássio e reserva 

alcalina contribui para a redução do risco relativo de morte, sendo que os 

valores considerados para os pacientes com IRC pré hemodialise podem ser 

diferentes dos valores de referência considerados para os pacientes que não 

recebem tratamento dialítico. A creatinina, o fósforo e o ácido úrico são 

moléculas de peso molecular pequeno, à semelhança da uréia, mas com 

comportamento diferente desta. A depuração do dialisador para solutos 

como creatinina e fósforo aumenta proporcionalmente com a depuração de 

uréia, diálise de alto fluxo e tempo de tratamento . A depuração de creatinina 

e fósforo é semelhante para ambos os dialisadores usados neste estudo, sendo 

talvez o fator tempo o responsável pelo aumento do nível sérico destes. 

Lowrie e Lew, além de encontrarem uma grande associação entre 

baixa concentração  de  proteína  sérica  e mortalidade, também 

encontraram relação inversa entre o risco de morte e o nível sérico de 

creatinina pré diálise, o qual é um marcador de massa muscular(100) . 

Aumento similar da creatinina foi encontrado por Gee e Gotch, 

podendo representar o efeito do duplo compartimento para este soluto, que 

deve ser sempre considerado com o aumento da depuração do dialisador e 
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tempo de tratamento reduzido. Isto pode ter levado também ao aumento dos 

níveis séricos de fósforo e de ácido úrico(61) . 

O  controle  do  fósforo  plasmático  é um parâmetro de adequação 

dialítica. A concentração de fósforo é dependente do catabolismo e ingesta 

protéica, remoção de quelantes como o carbonato de cálcio e da diálise. 

Existe o consenso de que todas as modalidades de tratamento dialítico 

disponíveis são incapazes de remover o fósforo que é absorvido de uma 

ingesta protéica adequada. O comportamento intradialítico do fósforo não é 

linear e não é comparável à uréia, ao ácido úrico e à creatinina(76). Na 

hemodiálise de alto fluxo houve aumento significativo da concentração de 

fósforo plasmático, a despeito das membranas sintéticas terem uma maior 

depuração deste in vitro. Isto talvez resulte deste comportamento irregular 

desta molécula , ou ainda principalmente da área de superficie da membrana 

do que do tipo desta(79,171). Ainda em acordo com o resultado deste estudo, 

Chauveau e col. mostraram que o principal fator de remoção do fósforo é a 

duração da diálise(33). Man e Albertini e col. não encontraram diferenças na 

remoção de fósforo entre a hemodiálise, hemodiafiltração e 

hemofiltração(5,107) . 

A acidose metabólica é comum nos pacientes em hemodiálise, apesar 

do uso de bicarbonato no dialisado como tampão. Tanto o dialisado com 

bicarbonato como com acetato são incapazes de manter o nível fisiológico de 

bicarbonato sérico no período interdialítico. A correção da acidose é 

importante por esta induzir ao catabolismo e ao comprometimento na 
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utilização de nitrogênio(19). Em torno de 45% dos pacientes em hemodiálise 

apresentam concentrações de bicarbonato inferiores a 21 mmol/litro, à 

semelhança deste estudo. Existe grande variabilidade individual do 

bicarbonato sérico, sendo dependente da produção endógena de ácido, do 

tipo de membrana usada, da quantidade de fluídos removidos e do fluxo 

sangüíneo(110) .Durante o período da HDAF, houve aumento significativo da 

reserva alcalina, resultado também encontrado Gee e Gotch(61) , mas não pela 

maioria dos autores(24,34) . 

O comprometimento na nutrição dos pacientes em diálise é associado 

ao aumento  na  morbidade,  dificuldade de reabilitação e pior qualidade de 

vida(8). A hipoalbuminemia é considerada um indicador de desnutrição(100). 

Além de fatores, como anorexia, aumento do catabolismo protéico e redução 

na síntese protéica pela uremia, doenças adjacentes e alterações hormonais, o 

próprio procedimento dialítico pode induzir ao catabolismo protéico. 

Embora as membranas usadas no alto fluxo, por serem mais biocompatíveis, 

não resultem em estímulo à liberação de interleucina-1 e, conseqüentemente, 

à liberação de postaglandina E2 no músculo, levando a degradação protéica, 

na prática clínica não parece oferecer vantagens com respeito ao 

metabolismo protéico, quando comparada às membranas de celulose, por 

serem mais permeáveis a fragmentos de endotoxinas, que são ativadores da 

síntese e liberação de interleucina-1(8). 

Neste estudo houve redução dos níveis séricos da albumina, porém a 

variação foi dentro dos limites normais, embora Lowrie e Lew tenham 
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verificado que valores de albumina sérica entre 3,51 e 4,0 g/dl são 

relacionados com risco relativo de morte maior que duas vezes, 

comparativamente a valores de albumina sérica de referência, isto é, entre 

4,01 e 4,5 g/dl(100). A redução do nível de albumina sérica na hemodiálise de 

alto fluxo foi observada na ausência de alterações do Kt/V e ICP. Semelhante 

resultado foi encontrado por Kirschbaum nos primeiros três meses de 

hemodiálise de alto fluxo, sendo que após este período os níveis séricos de 

albumina voltaram ao normal(87). A hipoalbuminemia pode ser interpretada 

como indicativo de balanço nitrogenado negativo, resultado de menor ingesta 

protéica espontânea ou aumento do catabolismo, para o que, aparentemente, 

não haveria motivo; ou ainda por maior perda de nitrogênio, associada à 

membrana de polissulfona comparativamente a membrana de cuprofano. 

Neste sentido esta hipótese só poderia ser confirmada com a dosagem de 

compostos nitrogenados no dialisado, que não foram dosados no presente 

estudo. 

Os níveis de hematócrito e hemoglobina também são considerados 

como parâmetros  de  adequação  dialitíca,  sendo  que,  neste  estudo, à 

semelhança de outros, não houve diferença entre os dois métodos dialíticos 

usados(29,34) . 

O uso das membranas de alto fluxo leva à redução dos níveis pós 

hemodiálise de β2M. Entretanto, o índice de geração de β2M, seu volume de 

distribuição, sítio de ação, impacto da remoção dialítica sobre o conteúdo 
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corporal total e efeito da remoção a longo prazo na sobrevida do paciente 

urêmico ainda não está estabelecido(41,62,116) .  

Alguns estudos mostram que o aumento dos níveis séricos de β2M, 

com o uso da membrana  de  cuprofano,  está  relacionado à estimulação de 

interleucina-1 por estas membranas(1) .Outros autores discordam deste 

achado, atribuindo o aumento dos níveis de β2M principalmente à 

hemoconcentração(58,142) . As membranas de polissulfona são altamente 

permeáveis a estas substâncias de peso molecular maior, ocorrendo uma 

redução sustentada dos níveis pré hemodiálise de 20-35%(113) . Outros fatores 

influenciam o seu nível sérico, como a existência de FRR; desordens 

proliferativas e artrite reumatóide; tempo  de hemodiálise; 

bioincompatibilidade dos materiais usados para hemodiálise, além da 

membrana; e fragmentos de endotoxinas contidos no dialisado(113,116) . 

Os níveis de β2M, no presente estudo não diferiram a curto prazo. 

Além da diferença entre as membranas usadas, todo o material usado em 

ambos os métodos dialíticos foi igual, com exceção de que a hemodiálise de 

alto fluxo estava associada a módulos de osmose reversa, tornando a água 

mais pura, mas mesmo assim não livre de endotoxinas. O estudo mostra que, 

a curto prazo, não houve diferença significativa para β2M entre ambas as 

hemodiálises, isto é, a hemodiálise com cuprofano não aumentou os níveis 

séricos de β2M; e, a hemodiálise com membrana de polissulfona, apesar de 

ser biocompatível, a curto prazo não modificou os níveis séricos de β2M. 

Podemos supor que não houve redução dos níveis séricos de β2M com o uso 
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da membrana de polissulfona, pelo curto espaço de tempo, pela maior 

permeabilidade a endotoxinas, por talvez inicialmente haver mobilização dos 

depósitos teciduais, ou ainda porque, embora estas membranas possuam 

grande depuração destas moléculas, não é suficiente para compensar a 

depuração do rim normal, visto que a produção de β2M não parece estar 

aumentada no renal crônico e, com o transplante renal, ocorre uma queda 

brusca dos seus níveis. 

A concentração do hormônio paratireóideo é influenciada pela 

concentração de cálcio do dialisado, pela membrana dialítica e pela técnica 

de dosagem(40). Neste estudo, a concentração do PTH não se alterou com as 

diferentes membranas usadas. Foi usada a mesma concentração de cálcio no 

dialisado para ambas as hemodiálises, além disto outros possíveis fatores 

controladores do nível sérico do cálcio, aparentemente, não foram diferentes, 

pois não houve diferença significativa deste em ambos os métodos dialíticos. 

A técnica de dosagem do PTH foi a mesma, que é considerada apropriada 

como método de avaliação(40,53). 

Sabidamente, a membrana de poliacrilonitrilo tem maior depuração 

para o PTH intacto que as membranas de cuprofano(40) . É proposto que isto 

ocorra pela aderência hidrofóbica e maior permeabilidade das membranas 

sintéticas. Embora seja possível reduzir significativamente o PTH sérico 

durante a hemodiálise, seus níveis retornam aos mesmos pré dialíticos, 

usando qualquer uma das membranas, entre duas sessões dialíticas(42), como 

foi mostrado neste estudo. 
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4.2 AVALIAÇÃO CLÍNICA 

A principal diferença entre a hemodiálise convencional e a 

hemodiálise de alto fluxo é o tipo de membrana usada, envolvendo interação 

entre proteínas, células circulantes e membrana, e capacidade de remover 

solutos de peso molecular maior. Além disto, alguns estudos associam o tipo 

de membrana e seu grau de biocompatibilidade com os sintomas 

intradialíticos(24), relacionando a hemodiálise de alto fluxo com menor 

instabilidade hemodinâmica, náuseas e vômitos(15,24). Em geral a presença de 

sintomas adversos, com o uso de membranas celulósicas, se relaciona com a 

ativação de complemento, geração de interleucina-1 e outros agentes 

vasodilatadores pelo contato sangue-membrana; enquanto as membranas 

sintéticas são associadas com menor grau de ativação de complemento  e 

menor quantidade de sintomas(149). Skroeder e col. e outros estudos não 

encontraram diferenças entre os sintomas intradialíticos e o uso de 

membranas de cuprofano, hemofano ou poliamida(142). Outro componente 

decisivo na redução da ocorrência de sintomas intradialíticos na hemodiálise 

convencional e principalmente na hemodiálise de alto fluxo, é o uso de 

bicarbonato como tampão do dialisado. 

Neste estudo, como observa-se na tabela 11, não houve diferença  

quanto aos sintomas intradialíticos em ambas as hemodiálises. A composição 

do dialisado foi a mesma em ambas as diálises e foram usadas as mesmas 

máquinas com controle de ultrafiltração.  O  resultado  do  estudo  é 

favorável aos achados anteriores da literatura. O nível tensional elevado é 



 

 

98

importante fator, contribuindo para a alta incidência de morbidade e 

mortalidade cardiovascular nos pacientes em hemodiálise. Estudos mostram 

que a hemodiálise longa produz um bom controle de pressão arterial(32). 

Neste estudo os níveis tensionais verificados antes de cada sessão dialítica não 

foram diferentes estatisticamente para ambos os tipos de diálise, sendo estes 

considerados dentro da faixa normal. 

 

4.3. AVALIAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO PERIFÉRICO 

Embora em freqüência e severidade reduzida, a NUP permanece 

sendo uma das mais freqüêntes manifestações da uremia, sendo ainda 

discutível o efeito da hemodiálise a longo prazo(18,149). 

O tratamento hemodialitico convencional, com mais de 12 horas por 

semana, a diálise peritonial e o transplante renal têm sido implicados na 

melhora da neuropatia urêmica periférica. A etiologia permanece pouco 

conhecida, sendo toxinas urêmicas, PTH, metilguanidina, mioinositol e 

outras moléculas médias provavelmente envolvidas(153). .O SNP tem sido 

extensivamente estudado nos pacientes urêmicos e em hemodiálise, mas a 

maioria dos estudos foram feitos entre 1970 e início de 1980 antes da DPAC e 

antes do surgimento das membranas celulósicas. 

Robles e col. sugerem que a membrana de polissulfona melhora a 

velocidade de condução sensitiva agudamente, comparada à membrana de 

cuprofano, porém não encontrou diferença significativa entre ambas as 
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membranas após um ano de acompanhamento; a velocidade de condução 

motora melhora em mesma extensão com ambas as membranas(122). 

Tattersall e col. reportaram ao primeiro caso de NUP respondendo à terapia 

de alto fluxo, com início da resposta (melhora da condução nervosa motora e 

reflexos tendinosos) após três meses de HDAF(153). 

No presente estudo, houve melhora da velocidade de condução 

sensitiva em membros superiores, de maneira significativa para o nervo 

mediano e não significativa para o nervo ulnar. A velocidade de condução 

sensitiva do nervo sural, assim como todos os outros parâmetros, 

permaneceu igual estatisticamente. 

Seguindo  a  hipótese  de  que as moléculas médias possam estar 

envolvidas na patogênese da NUP, a depuração destas moléculas pode se 

tornar mais efetiva com o uso de membranas de cuprofano quando o tempo 

de diálise é aumentado por estas atravessarem muito lentamente estas 

membranas; ou quando são usados membranas de polissulfona. As toxinas 

responsáveis pela neuropatia sensitiva são moléculas de peso molecular 

médio, enquanto a lesão nervosa motora teria como agente etiológico 

moléculas de peso molecular pequeno(122). Isto sugere que a avaliação da 

neuropatia urêmica motora permaneceu inalterada em ambas as 

hemodiálises, porque a depuração das moléculas pequenas, representada 

pelo Kt/V, permaneceu inalterada. A melhora da velocidade de condução 

sensitiva dos membros superiores talvez se deva à troca de membrana e, 

conseqüêntemente, à maior depuração de moléculas médias e grandes por 
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parte das membranas sintéticas. Em acordo com estes achados Di Paolo 

encontrou rápido desaparecimento das alterações eletrofisiológicas do nervo 

periférico após o transplante renal, sugerindo que as toxinas urêmicas são 

fundamentais na promoção das modificações bioelétricas. A melhora da 

velocidade de condução nervosa poucos dias após o transplante renal não 

poderia ser resultado da remielinização nem regeneração do nervo que são 

processos lentos(44). 

Sabidamente, nos seis primeiros meses de hemodiálise, ocorre 

melhora dos parâmetros da NUP. Três pacientes, ao iniciarem este estudo, 

estavam em programa de hemodiálise há 4 meses, conforme mostra a tabela 

7. Destes, somente um paciente obteve melhora da condução sensitiva, 

mostrando assim que o tempo dos pacientes em hemodiálise não interferiu 

aparentemente nos resultados. 

A incidência de NUP na uremia varia na literatura de 50-90%(122) , 

sendo que a incidência e a severidade aumentam com o tempo de diálise, ou, 

segundo outros autores, torna-se estável ou melhora lentamente(122) . Nos 

últimos anos, a ocorrência de neuropatia clínica em pacientes em hemodiálise 

crônica tem se tornado rara como resultado do início precoce do tratamento, 

escala dialítica de três vezes na semana e melhora das membranas 

dialíticas(122). Embora em freqüência e velocidade reduzida, a NUP 

permanece uma das manifestações mais freqüêntes da síndrome urêmica não 

tratada ou inadequadamente controlada. A avaliação dos parâmetros 

eletroneurofisiológicos de forma periódica pode detectar precocemente a 
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subdiálise quando investigações clínicas convencionais são insuficientes. O 

estudo foi designado para determinar o efeito da hemodiálise de alto fluxo 

com membranas de polissulfona sobre os parâmetros neurofisiológicos com 

Kt/V próximo de 1,0. Neste sentido, o estudo sugere que pode ocorrer 

melhora de NUP a despeito dos índices de adequação dialítica serem 

semelhantes em ambas as hemodiálises. Isto talvez se deva ao fato de que os 

parâmetros considerados pela NCDS para uma hemodiálise adequada não 

poderem ser usados para hemodiálise com membranas sintéticas e mistas. 

Além disto, a maior depuração de outras moléculas com o uso destas 

membranas pode proporcionar maior eficiência dialítica. Talvez um tempo 

de acompanhamento maior destes pacientes, com o mesmo Kt/V, seja 

necessário para induzir persistente melhora da neuropatia. 

4.4.AVALIAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO 

Embora vários estudos tenham sido publicados na literatura sobre a 

progressão da NUA,  os resultados permanecem contraditórios. A evolução 

da NUA, com o tratamento conservador, diálise peritonial e transplante 

renal, permanece indefinida. A instalação da hemodiálise regular foi efetiva 

em alguns estudos(27,69,143) e sem efeito em outros(104). O único estudo de 

acompanhamento de pacientes urêmicos em hemodiálise por mais de 56 

meses mostrou que a função autonômica tem tendência a deteriorar, a 

despeito do tratamento dialítico crônico, chegando a incidência de 62,5% no 

final do período de acompanhamento(159). Tem sido sugerido que a DPAC, 

por ter maior depuração de moléculas médias, é superior no tratamento das 
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complicações neurológicas da uremia, contudo alguns estudos não mostram 

diferenças entre a evolução da NUA do urêmico em hemodiálise ou DPAC, 

sugerindo que as MM não favorecem necessariamente à função 

neurológica(105). A NUA parece ser inevitável e irreversível, sendo muitos 

pacientes resistentes à hemodiálise e mesmo ao transplante renal(159). A razão 

para isto ainda não está estabelecida. Os distúrbios podem ser relacionados à 

uremia em si ou a algumas de suas conseqüências e não pelo estado de doença 

crônica. A anemia não parece ser importante na gênese da NUA. É possível 

que o hiperparatireoidismo secundário contribua na patogênese da NUA. 

Segundo Vita e col. existe grande variação da tendência individual para 

desenvolvimento da NUA. Fatores como idade, sexo, etiologia e duração da 

insuficiência renal e duração da diálise não parecem ser determinantes da 

NUA. 

A disfunção autônomica é comum na uremia. A progressão do dano 

autonômico é leve, ao contrário dos diabéticos, onde a piora definitiva é 

detectada em 25% dos pacientes. Apesar disto, a morte súbita inexplicada, 

que ocorre em 10% dos pacientes em diálise(104), assim como nos diabéticos, 

pode estar relacionada a anormalidades dos reflexos cardiovasculares. 

Conhecidamente o SNA protege o coração dos distúrbios do ritmo, 

especialmente a fibrilação ventricular. O comprometimento do SNA nos 

pacientes urêmicos pode ser responsável por anormalidades na atividade 

elétrica cardíaca, podendo causar a morte súbita nos pacientes em 

tratamento hemodialitico crônico (90) . 
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 A variação RR tem sido usada por muitos autores e achados 

patológicos têm sido encontrados em todos os artigos. Na revisão da 

literatura, fica evidenciado que os testes mais usados para demonstrar a 

NUA são os testes de Ewing. Estes testes parecem apresentar baixa 

sensibilidade e baixa reprodutibilidade, além de fornecerem informações 

exclusivamente sobre um período restrito de tempo. O uso da análise 

espectral para avaliação da variabilidade da freqüência cardíaca no paciente 

urêmico tem aumentado devido à facilidade do método, em que apenas 

alguns minutos são necessários para execução do exame. A análise no 

domínio do tempo, com a monitorização eletrocardiográfica de 24 horas, 

torna o método de menor acesso, embora esta possibilite a avaliação não só 

nas situações de repouso, mas também as do ritmo circadiano e nas 

atividades diárias habituais. 

Axelrod verificou, através da avaliação do SNA, grande redução em 

todas as freqüências da análise espectral, principalmente nos pacientes 

submetidos a hemodiálise e DPAC e, em menor grau, nos pacientes em 

tratamento conservador (11) . A redução na potência espectral média tem 

especial implicação no paciente urêmico por estar relacionada à atividade 

barorreceptora que possivelmente é responsável pela hipotensão na 

hemodiálise (11) . 

Dentro da metodologia do domínio do tempo, Burgess (26) avaliou os 

pacientes urêmicos por período curto de tempo pré e pós hemodiálise, 

através do SDNN e RMSSD, e também observou reduzida variabilidade da 
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freqüência cardíaca nestes. A avaliação da NUA nos pacientes em HDAF 

ainda não foi realizada. 

Observamos, neste estudo , através da análise no domínio do tempo, 

que os pacientes em hemodiálise convencional e em hemodiálise de alto fluxo, 

comparativamente com os pacientes do grupo controle, apresentam redução 

significativa da flutuação da freqüência cardíaca, podendo isto ser resultado 

da depressão do controle parassimpático. Conhecidamente, o tônus vagal não 

atua somente sobre as bandas de alta freqüência(RMSSD e PNN50), mas 

também sobre todas as outras, podendo, então, nestes pacientes, ser o único 

responsável pelas alterações encontradas. Entretanto, uma combinação da 

redução de ambos os tônus simpático e parassimpático parece estar mais em 

acordo com os resultados encontrados, visto que a freqüência cardíaca é 

resultado do balanço entre o sistema nervoso simpático e parassimpático, e o 

RRMED foi semelhante em ambos os grupos. 

Os índices no domínio do tempo permanecem inalterados após 4-8 

meses de tratamento com a hemodiálise de alto fluxo, comparativamente com 

a hemodiálise convencional, exceto pelo SDANNI, que melhorou de forma 

significativa, voltando a níveis comparados aos pacientes do grupo controle. 

Os resultados mostram que HDAF teve efeito favorável sobre o SDANNI. Os 

índices no domínio do tempo ainda não são totalmente entendidos. O 

SDANNI assim como o SDNNI e SDNN são índices interrelacionados que 

refletem a atividade tanto do sistema nervoso autônomo simpático como do 

parassimpático. O achado  deste estudo portanto, pode ser considerado um 
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achado casual ou ainda significar que este índice, embora inespecífico, talvez 

seja o mais sensível em detectar a melhora da NUA nos pacientes em HDAF 

necessitando um tempo maior de acompanhamento destes pacientes para que 

conclusões sejam realizadas. Este índice, em pacientes com comprovada ou 

suspeita de doença coronariana, avaliados através do cateterismo cardíaco, 

comporta-se como um preditor independente de mortalidade nestes 

pacientes. A diminuição do SDANNI menor de 50 milissegundos aumentou 

em 18 vezes o risco de morte, comparado a pacientes com índice normal. 

Mais estudos de avaliação do SNA, através da variabilidade da 

freqüência cardíaca, são necessários para estabelecer a influência da 

hemodiálise convencional e HDAF sobre a NUA, bem como o significado 

destas alterações na morbidade e mortalidade do paciente urêmico. 
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5.CONCLUSÕES 

Não houve diferença nos sintomas intradialíticos entre os pacientes 

em hemodiálise convencional e hemodiálise de alta eficiência e alto fluxo. 

Não houve diferença significativa entre os parâmetros usados(Kt/V, 

uréia pré-hemodiálise e TAC de uréia) para avaliação da adequação dialítica 

em ambos os métodos dialíticos; entretanto, houve aumento significativo dos 

níveis séricos de creatinina, de ácido úrico, de fósforo e de reserva alcalina no 

período da HDAF. Houve redução significativa dos níveis séricos de 

albumina no período da HDAF. 

Entre os parâmetros neurofisiológicos usados, a velocidade de 

condução sensitiva do nervo cubital aumentou de forma significativa na 

hemodiálise de alto fluxo. 

Os pacientes em hemodiálise têm comprometimento significativo do 

Sistema Nervoso Autônomo em relação ao grupo controle de indivíduos 

normais. 
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